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In memoriam

Mon grand-pére Mamadou FREEMAN dit Arumba et sa tendre
épouse Awa SAGNA(AYO)

Vous me manquez beaucoup ! Que la clémence de dieu régne sur vous et que la
miséricorde apaise votre ame.

En ce jour mémorable, j’ai bien voulu que vous soyez parmi nous. Le destin ne
nous a pas laissé le temps pour jouir ce bonheur ensemble et de vous exprimer
tout mon respect et mon amour profond. Que ce travail soit une priére pour le
repos de ton ame. Que Dieu vous accueille dans son paradis.

Ma grand-mére Daba DIOUF, symbole de paix et de sagesse, la pureté de ton
ame et ta génerosité m’ont toujours marque. J’aurai voulu que tu sois la. Aucun
hommage ne pourrait étre a la hauteur de ton amour et de tes sacrifices.

Puisse ALLAH tout puissant t’accueille dans son paradis éternel.

A mes chers maitres qui ont perdu la vie

Que le salut soit sur vous, qu’Allah vous accorde sa grace et a tous ceux qui vont

VOUS suivre.



Au nom d’ALLAH, le Tout Miséricordieux, le Tres Miséricordieux. Louange a
ALLAH, Seigneur de ’univers. Que la paix et la miséricorde d’ALLAH soient
sur le prophete Mohamed. Je remercie ALLAH de m’avoir donné la longévité, la
santé et le courage de mener a bien ce travail et pour m’avoir fait voir ce jour si

important. Qu’Allah guide davantage mes pas sur le droit chemin.

Allah fait nous la faveur d’accorder une meilleure santé et une guérison a toutes
les personnes qui passent entre nos mains, accorde-nous un cceur qui Supporte

I’€tre humain quel que soit sa condition et sa présentation.

A ma patrie, le Sénégal Chére patrie, tu m’as vu naitre et éduquer pour devenir
ce que je suis aujourd’hui en me donnant une formation de base et universitaire
de haut niveau. Que Dieu me donne la force, le courage et surtout le temps

nécessaire pour pouvoir te servir avec loyauté et dévouement.

A ma mere Fatou MGOM

Maman chérie, aucun mot n’est assez fort pour te remercier de m’avoir donné la
vie. Ta plus grande qualité est de m’encourager a tirer le meilleur de chaque chose
et a affronter les problémes frontalement. Tu es une femme fiére et forte qui croit
qu’il n’y a aucun obstacle assez haut qu’on ne peut surmonter sans courage et
déterminations. Aucune dédicace ne saurait étre assez éloguente pour exprimer ce
que j’éprouve a ton égard. Tu es pour moi I’exemple a suivre. L’amour des études,
le respect du savoir, I’optimisme et la confiance en soi me viennent de toi. Grace
a Dieu et tes priéres, ta patience et tes sacrifices qui ont été pour moi le plus
précieux des soutiens, j’atteins mon objectif aujourd’hui. J’implore Dieu qu’il te
procure santé et qu’il m’aide a te compenser tous les malheurs passés. Recois ce

travail en guise de reconnaissance et d’amour que te porte ton fils qui t’aime tant.



A mon pere Ndéné DIOUF

Aucun mot ne pourra expliquer la profondeur de mon respect, ma gratitude, ma
reconnaissance et mon amour papa. Tu as su m’inculquer le sens de la
responsabilité, de I’optimisme et de la confiance en soi face aux difficultés de la
vie. Avec toi, j’ai appris I’honnéteté, le respect et surtout le caractére sacré des
études. Ta patience sans fin, ta sagesse, ta compréhension et ton encouragement
sont pour moi le soutien indispensable que tu as toujours su m’apporter. Merci

pour tous les sacrifices consentis afin de nous offrir le meilleur.

A mon grand frere Djibril DIOUF

En témoignage de I’attachement, et de 1’amour que j’ai pour toi. Tu es a la fois
mon frére, mon ami. Intelligent, généreux, correct, tu es pour moi mon fidele
compagnon depuis I’enfance.

Je te remercie pour ton aide fraternel, ta sympathie et ton encouragement que tu
n’as cessé de manifester. Je te souhaite la réussite dans ta vie et ta carriére.

Puisse I’amour et la fraternité nous unisse a jamais.

A mon frere et ami Seydina Aliou DIOUF

En témoignage de I’attachement, de I’amour et de 1’affection, que je porte pour
toi, les circonstances ont voulu qu’on se voit de moins en moins ces dernieres
années, mais saches que mon amour pour toi est si grand que la distance ne peut
rien y changer. Ton aide, ta génerosité, ton soutien ont été pour moi une source de
courage et de confiance. Je te remercie pour les fois ou tu étais la pour moi, me
soutenir et me conseiller. Mon frere je te souhaite une vie pleine de bonheur, de
réussite, de joie et d’amour. Que Dieu nous garde solidaires et unis a jamais.

Puisse I’amour et la fraternité nous unissent a jamais.
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A mes freres et soeurs : Rocky Daba DIOUF, Serigne Fallou DIOUF,
Babacar DIOUF, Khadim DIOUF, Daba DIOUF, Serigne Saliou DIOUF,
Cheikh Abdou Ahat DIOUF, Ibrahima DIOUF, Mame Diarra DIOUF, Fatou
DIOUF, Aissatou DIOP et Serigne Fallou DIOUF junior

Votre amour, votre respect ne m’ont jamais fait défaut. Vous m’avez donné le
godt a la fraternité. VVotre soutien moral et matériel m’a beaucoup servi tout au
long de mes études. Puisse Dieu le tout puissant nous donner longue vie et une
bonne santé. Puisse la sincerité avec laquelle nous nous sommes aidés demeure
inébranlables. Bon courage et bonne continuation a vous tous, ce travail est aussi

le votre.

A ma famille maternelle : Tata Ndiémé, Tonton Serigne NGOM, Tata
Khady NDIAYE, Tonton Cheikh DIONE

Permettez-moi de vous témoigner tout le respect que vous méritiez ainsi que ma
profonde affection. Merci pour votre soutien durant les moments difficiles.
Puisse ce travail étre le tétmoignage de mes sentiments les plus profonds. Je vous

souhaite le bonheur et la santé.

A ma famille paternelle : Papa Ibou, Tata Seynabou DIOUF, Tata Rokhy
SENE, Tata Penda SENE

Je vous remercie pour votre bienveillance, vos prieres et vos encouragements.
Veuillez trouver I’expression de mon profond respect. Je vous souhaite le bonheur

et la santé.

A mes cousins et cousines : Ndeye Amy DIOUF, Mbakhane DIOUF,
Moussa FAYE, Adiouma FAYE, Mai NDIAYE Adiouma SARR, Mai SARR,
Tenig DIOUF, Assane DIOUF, Sokhna Hindou SENE, Thiabou DIOUF



Merci pour votre gentillesse et votre encouragement. Merci pour les moments que
nous avons passes ensemble. J’espére étre a vos yeux 1’exemple a surpasser. Je

vous souhaite une longue vie pleine de réussite et de bonheur.

A la famille FREEMAN D’ELINKINE

Je ne pourrais énumérer tous les bienfaits que vous avez faits et continuer de faire
pour ma mere ainsi que ma fratrie. Aujourd’hui, il m’est donné 1’occasion de
porter la voix de toute une famille pour vous dire merci au fond du cceur.

Votre soutien moral et matériel, ainsi que vos priéres n’ont jamais cessé de

m’accompagner. Qu’Allah vous garde encore longtemps en bonne santé.

A la famille Bodian de ZIGUINCHOR

Pape BODIAN, Tidiane BODIAN, Awa THIOR, Ya Fatou TOURE,
Sarata BODIAN, Bintou BODIAN, Ngoné BODIAN,Mariama BODIAN,
Sarata TOURE etc.

Je ne saurai exprimer par des mots, tout I’amour et le respect que vous méritez
ainsi que la profonde affection que j’ai pour vous. Merci infiniment pour votre
soutien, vos conseils, vos encouragements, votre amour et pour tout ce que vous
avez fait pour moi. Je vous dédie ce travail ttmoin de ma profonde gratitude. Que

Dieu vous donne longue vie, santé et prospérite.

Aux familles : DIOUF de JOAL (mon homonyme, tata NDELLA, tata
ANNA, IBRAHIMA, Fatou DIOUF), SAGNA de Ziguinchor (Tonton
MAMINA, Madame SAGNA, Tata OUMY...)

Ma sympathie et mon profond respect.
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A Tata DIEYNABA et toute sa famille :
Merci pour votre disponibilité et votre soutien. VVous étes une vraie famille pour

moi. Je vous souhaite le bonheur et la santé.

A Awa BARRY : Tu m’as toujours entouré d’une grande affection, et tu as été
toujours pour moi un grand support dans mes moments difficiles. Sans tes priéres,
ta générosité et ton dévouement, je n’aurai pu surmonter le stress de ces longues
années d’étude. Je vous dois un grand respect. J’ai de la chance de t’avoir dans

ma vie. Qu’Allah vous garde encore longtemps en bonne santé.

A mes chers copains : Dr lbra BOP, Abdoulaye DIAGNE, Djibi
NDIAYE, Djibril FAYE, Saliou THIAM, Amdy THIAM, Fallou DIENG

Une amitié d’exception. Je vous suis reconnaissante pour tout ce que vous avez
fait pour moi. Vous connaitre est un cadeau de la vie ! Vos encouragements et vos
soutiens étaient une bouffée d’oxygéne dans les moments les plus pénibles. Merci

pour tout.

A mes amis et fréeres de la médecine : Dr Mory GUEYE, Birame SOCE,
Moussa Diallo COLY, Abdou BOMOU, Mouhamadou Mahy NIANG, Jean
Bernard DIEDHIOU

Nulle dédicace ne saurait exprimer mon estime et mon profond amour. Vos
sacrifices inoubliables, vos encouragements m’ont permis de concrétiser mes
objectifs. Les phrases me manquent en ce moment pour vous exprimer ma grande
reconnaissance et mon admiration profonde. Je vous dédie ce travail avec tous
mes veeux de bonheur, de santé et de réussite. Puisse 1’amour et la fraternité nous

unir a jamais.
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A mes chers ainés et amis : Dr El hadji FALL, Dr Adiouma TINE, Dr
PITO, Dr André BADIANE, Dr Sékouba SAGNA, Dr Cherif DIOP, Dr Siré
SONKO... vous avez été des compagnons de parcours pour moi, Vous n’avez
jamais tari de conseils, de soutien, d’affection et de sympathie pour moi. Ce travail

refléte tout votre effort, je ne vous oublierais jamais.

A mes Maitres formateurs :

J’adresse également mes remerciements, a tous mes enseignants de I’UFR santé
de Ziguinchor, qui m’ont donné les bases de la médecine et dont les sages conseils
m'ont poussé a surpasser toutes difficultés et a finir cette formation. Veuillez
accepter I’expression de ma profonde gratitude et énorme respect pour votre

soutien, encouragements, disponibilités, efforts, sacrifices et affection.

Au Dr DIONE, modeste, courtoise et respectueuse ; plus qu’un maitre, vous étes
une amie. Vous qui m’avez tant aidé tout au long de ce travail, vous avez été un
soutien infaillible dans 1’élaboration de ce document. VVos conseils, votre soutien
moral et matériel n’ont jamais cessé de m’accompagner. Trouve ici, chére Maitre

I’expression de mes remerciements les plus sincéres.

A toute I’équipe du service de médecine interne/cardiologie du CHR
d’Ourossogui (Dr DIEME, Dr DIOR, Dr TOURE, Major Mbery, Kardiatou
BA, Cheikh Tidiane THIAM, Cheikh THIAM, Raby, Maimouna, Madame SY,
Madame BOCOUM, Fatou BA, TA ABY) , a I’équipe du SAU( Dr MBENGUE,
Dr DIONOU, Dr FOFANA, Dr DIAGNE), au DRH Mr BADJI et a toute
I’équipe médicale et paramédicale de CHRO : Ma période de stage dans votre
service a été I’un des plus beaux stages hospitaliers que j’ai eu a effectuer. Autant
que vous étes, vous aviez eu un impact positif dans ma vie. Vous étes des
personnes adorables, simples et humbles. Veuillez trouver dans ce document tout
I’attachement que je vous porte. Soyez rassurés de mes sinceres reconnaissances.

Que Dieu vous préserve.
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Aux personnels de la pharmacie DIAMILATOU de Ziguinchor (Dr
SEYDI ; Maguette SEYDI, Tata Astou, Omar BADJI, Baba WELE....) : aucune
dédicace ne saurait exprimer ma gratitude. VVotre amabilité, votre gentillesse et
votre fidélité m’ont permis de passer de trés bons moments avec vous. Que Dieu

vous préte longue vie et santé.

A Dr Khady DIOUF, Major Tidiane SADIO et toute I’équipe SAU de
CHRZ:

La période de mes études a vos coté a été un vrai plaisir.

A toute I’équipe de la médecine du CHPZ

A toute I'équipe de la pédiatrie du CHRZ

A toute I’équipe de la chirurgie du CHRZ (Dr Omar MBAYE, Dr
Cheikh Tidiane MBAYE, DIOUMA...)

A toute I’équipe de la chirurgie du CHPZ

A toute I’équipe de la réanimation du CHRZ

A toute I’équipe de la dermatologie du CHRZ

A mes enseignants de I'élémentaire, collége et lycée : Mr Assane
SAMBOU, Mr BASSE, Mr NDOYE, Mr PREIRA, Mr Assane FAYE, Mr

NIANG et tous ceux qui se reconnaissent ici. VVous étes plus que des maitres pour

moOi.






J’adresse mes remerciements les plus chaleureux

A mon Directeur de these, Pr Boubacar Ahy DIATTA, je ne vous remercierai
jamais assez.

Au professeur Ansoumana DIATTA pour ses précieux conseils et ses
encouragements.

Aux docteurs DIONE madame DIOUF, SEYDI de la pharmacie
DIAMILATOU

A mes tontons Serigne NGOM, Jean FREEMAN. Benoit FREEMAN,
Abraham FREEMAN et Tidiane BODIAN pour votre soutien moral et matériel
A mes freres Djibril DIOUF, Babacar DIOUF et Aliou DIOUF pour votre

soutien moral et matériel

A mes freres Abdou BOMOU, Mouhamadou Almahy NIANG et Dr Mory
GUEYE

A ma future épouse Diaynaba DIONE

A tout le personnel de I’'UFR SS de ’'UASZ

A tout le personnel du Centre hospitalier régional de Ziguinchor

A tout le personnel du centre hospitalier de la paix de Ziguinchor

A tout le personnel du centre de santé de Silence de Ziguinchor

A tout le personnel du Centre hospitalier régional d’Ourossogui

A tout le personnel de I’hopital régional de Diourbel

A toutes les promotions de I’UFR SS de ’'UASZ

Je suis reconnaissant envers tout un chacun pour chaque encouragement, pour
chaque sourire, pour chaque réconfort, pour cette chaleur humaine que vous me

prodiguez. Que Dieu vous récompense tous.
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A notre Maitre et Président du jury
Monsieur le Professeur Ansoumana DIATTA

Nous sommes treés sensibles a I’honneur que vous nous faites en acceptant avec

amabilité la présidence de notre jury de these, malgré vos multiples occupations.

Votre grande disponibilité, votre humilité, votre rigueur, vos qualités humaines,
votre ardeur au travail, votre grande culture et votre tres grande compétence mérite
admiration. Ces qualités justifient les nombreuses sollicitations dont vous faites
I’objet de la part des ¢tudiants. Que ce travail soit pour vous un témoignage de
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Le terme de dermatite atopique (DA) ou eczéma atopique désigne les
manifestations inflammatoires cutanées chroniques et/ou récidivantes associées a
I’atopie. Elle a un trait héréditaire polygénique trés prévalent, dont les diverses
manifestations cliniques (dermatite atopique, rhinite allergique et asthme)
touchent environ un tiers de la population générale[1]. Elle est souvent la premiere
manifestation d'une série de maladies allergiques, comprenant Iallergie
alimentaire, I'asthme et la rhinite allergique [2]. Ce qui a donné lieu au concept de
la «marche atopique». La marche atopique désigne le fait que le plus souvent, la
maladie atopique suit une évolution assez stéréotypée : la premiére manifestation
est la DA, qui débute au cours du premier semestre de vie, la seconde est lI'asthme,

qui débute entre 2 et 4 ans, la troisieme est la rhino-conjonctivite [3].

De par sa prévalence, elle constitue aujourd’hui un véritable probléeme de santé
publique. En 2019, selon les données de l'initiative de « WHO Global Burden of
Diseases », la DA touchait au moins 230 millions de personnes dans le monde.
Initialement, la maladie était considéerée comme une maladie de la petite enfance,
avec une préevalence estimee entre 15 et 25 % chez les enfants. Néanmoins, des
données plus récentes montrent que la DA est également tres fréquente chez les
adultes, avec des taux allant de 1 % a 10 % [4]. La dermatite atopique demeure
une pathologie sous-évaluée en Afrique Sub-saharienne du fait de la
méconnaissance de cette maladie par beaucoup de professionnels de santé et par
les croyances de la population surtout au Sénégal ou on lui accorde le terme de «

Ndoxoom citii »[5].

Au Sénégal, la frequence de la DA était de 8,43 % chez les enfants et de 12,35%
chez les adultes en 2019[6].

La prévalence de la dermatite atopique varie beaucoup d’un pays a ’autre.

L’ "International Study of Asthma and Allergies in Childhood" (ISAAC) a pu
collecter les données de 106 pays étudiés avec une population totale de 2 millions
d’enfants de par le monde. Elle a eu recours a des criteres diagnostiques simplifiés

tires de ceux de I’United Kingdom Working Party, permettant ainsi une
2



comparaison dans les différents pays participants. La prévalence variait de 0,2%
en Chine et 0,9% en Inde a environ 25% en Colombie, Nigeria et Royaume-
Uni[7].

Le diagnostic de la DA est un diagnostic clinique. Il repose sur les antécédents
personnels, familiaux d’atopie, la localisation et la présentation des lésions. La
présentation clinique est tres polymorphe et varie en fonction de 1’age, de

I’étendue des lésions et la séverité de la maladie[8].

L’évolution de la DA est chronique se fait par poussées et rémissions en fonction
des facteurs aggravants. Elle altere ainsi la qualité de vie des patients et de leurs

parents en raison de I’insomnie causée par le prurit nocturne.

Du fait de sa chronicite, sa prise en charge comprend 1’éducation thérapeutique
du patient, les dermocorticoides, les immunosuppresseurs et récemment les

biothérapies.

L’évolution de la DA est chronique se fait par poussées et rémissions en fonction
des facteurs aggravants. Elle altere ainsi la qualité de vie des patients et de leurs

parents en raison de I’insomnie causée par le prurit nocturne.

La DA peut étre grave par la survenue de complications aigues ou chroniques
telles que les infections par le staphylocoque doré ou Herpes Simplex Virus 1,
I’érythrodermie due au recours a la phytothérapie ainsi que le retentissement

psychosocial et financier.

Peu d’études ont été rapportées en Afrique sur la DA. C’est pour cela nous avons
jugé opportun de réaliser cette étude avec comme objectif général de décrire le
phénotype épidémiologique de la dermatite atopique Ziguinchor et comme
objectifs spécifiques de :

- Décrire I’épidémiologie de la DA Ziguinchor.
- Décrire les phénotypes cliniques de la DA a Ziguinchor

- Decrire les perspectives thérapeutiques de la DA a Ziguinchor.



- Decrire modalités évolutives de la DA a Ziguinchor

Pour atteindre ces objectifs nous allons dans une premiere partie faire une revue
de littérature sur la DA, puis dans un second temps présenter notre méthodologie
de recherche et nos résultats que nous allons discuter afin de livrer des conclusions

et des recommandations.






|. DEFINITION

|.1 Dermatite atopique

La DA est une affection inflammatoire chronique, survenant sur un terrain
atopique, caractérisée par des poussées prurigineuses d’eczéma aigu sur fond de
xérose cutanée permanente. Il s’agit d’une atteinte multifactorielle associant un

terrain génétique particulier et I’action de facteurs environnementaux [10].

|.2 Cadre nosologique
.2.1 Atopie

L’atopie est une prédisposition personnelle et/ou familiale se manifestant le plus
souvent durant I’enfance ou 1’adolescence a devenir sensibilisé€ et a produire des
anticorps IgE spécifiques en réponse a une exposition naturelle a des allergenes,
en général des protéines. Ainsi de tels individus peuvent développer des
symptémes typiques d’asthme, de rhino conjonctivite ou d’eczéma. Les termes
“atopie” et “atopique” devraient étre réservés pour décrire la prédisposition
génétique a devenir sensibilisé par ’intermédiaire d’IgE spécifiques vis-a-vis
d’allergénes rencontrés communément dans 1I’environnement et auxquels chacun
est expos¢ alors que la majorité de la population ne synthétisera pas d’anticorps
IgE spécifiques a la suite de cette exposition. Ainsi, 1’atopie est une définition
clinique d’une personne prédisposée a synthétiser de grandes quantites

d’anticorps IgE[9].

1.2.2 Marche atopique
Le terme de marche atopique désigne le fait que le plus souvent, la maladie
atopique suit une évolution assez stéréotypée : la premiére manifestation est
I’eczéma, qui débute au cours du premier semestre de vie, le second est I’asthme,
qui débute entre 2 et 4 ans, le troisieme est la rhino-conjonctivite (figure 1 et 2).
Une telle évolution ne concerne qu’une minorité d’enfants, mais 1’éventualité

d’une « marche » de ce type pose un certain nombre de questions. La principale



est de savoir si on peut prédire I’évolution vers les manifestations respiratoires de

I’atopie, et naturellement si on peut la prévenir[11].
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Figure 1 : Mécanisme physiologique de la marche atopique [12]
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Figure 2: Cycle de la marche atopique [13]



|.3 Théorie hygiéniste

Les maladies allergiques, y compris la dermatite atopique, sont plus importantes
chez les personnes vivant dans 1’Ouest dans les pays industrialisés. La dermatite
atopique est également plus fréquente en milieu urbain qu’en milieu rural et tend
a cibler les enfants qui grandissent dans des familles plus petites de statut
socioéconomique plus élevé. L’hypothése de I’hygieéne, congcue en 1989 par
Strachan et Cook, ne théorise que la taille plus grande de la famille et une
exposition accrue aux infections en début de la vie conduit a une diminution du
risque de développement d’une maladie allergique. Des études ont montré une
diminution du risque chez les enfants ayant un nombre plus élevé de freres et
sceurs et un chien au domicile [14]. Dans I’étude CCAAPS, le réle de CD14 et
I’exposition de chien (comme un producteur de LPS), a été évalué dans I’eczéma
au cours des trois premieres années de life. L’eczéma se développe plus souvent
chez les enfants porteurs du génotype CC du SNP CD14-159 C/T, notamment
chez ceux qui n’ont pas un chien de compagnie[14]. Soutenant également
I’hypothése hygiéniste, le groupe ALSPAC a également observé une association
entre le gene du IL-4R avec la dermatite atopique chez les enfants ayant eu des
infections récidivantes. Les études sur les différences dans la flore intestinale chez
les enfants avec et sans allergie sont encore peu nombreuses, méme si des
différences ont été observees. Wang et al ont trouvé une réduction de la diversite
du microbiote fécale chez des nourrissons agés de 18 mois souffrant d’eczéma
comparé a témoins. Les enfants chez lesquels les allergies ne se développent pas
au cours des deux premiéeres années de vie sont plus susceptibles d’étre colonisés
par les entérocoques et les bifidobactéries, a I’inverse la colonisation par
Clostridium est associee au développement d’allergies[14]. Ces résultats appuient
I’hypothése de ’hygiéne et suggérent que la diversité du microbiote pourrait étre

importante dans le développement des allergies et pour leur prévention[14].



Il. PHYSIOPATHOLOGIE
La physiopathologie de la dermatite atopique fait intervenir trois principaux
mécanismes, qui interagissent de maniéere complexe et se renforcent
mutuellement: une dysfonction de la barriére cutanée, une perturbation de
I’immunité avec une augmentation de I’inflammation de type 2 et une altération
du microbiome cutané caractérisée par une diminution des germes commensaux
et une augmentation de la colonisation par du staphylocoque doré (figure 3). Des
facteurs de prédisposition génétique entrent fortement en jeu: le plus gros facteur
de risque de developper de I’eczéma atopique est d’avoir un antécedent familial
de dermatite atopique. Des facteurs environnementaux jouent également un role

dans la survenue et dans 1’évolution de la pathologie[15].

Auto-allergie Immunité TH2 Microbiome

Légends: eiL4 13 @IL17  —yinhibe  ..p Se GHférencic gy Active
+Jonctions samées o IL-5 @ KLAG! @IL22 —pindut - Recrute

Figure 3 : Physiopathologie de la dermatite atopique [16]
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II.1 Facteurs environnementaux

La DA touche essentiellement les pays développés, la pollution aggrave
probablement la dermatose, mais aussi paradoxalement la bonne hygiéne avec
utilisation de détergents qui alterent la barriere cutanée[17].

Dans certains cas il peut exister une aggravation par des facteurs alimentaires
(allergie a I'ceuf, & l'arachide ou aux protéines de lait de vache), des facteurs
aéroportés (acariens, pollens, phaneres d'animaux) ou des facteurs de contacts
(irritation par l'eau calcaire ou allergies de contact aux parfums ou aux
métaux)[17].

Il.2 Facteurs génétiques

Il existe un terrain génétique pour la dermatite atopique. Des études ont montré
que si un parent est sujet a 1’atopie, il y a 30% de risque pour que le nourrisson en
soit également atteint. Si les deux parents sont sujets a I’atopie, ce risque augmente
a 70%[18]. Deux groupes majeurs de genes impliqués dans la DA ont été
identifiés : des genes codant pour des protéines structurales de I’épiderme (FLG
en particulier) et des genes impliqués dans I’immunité innée et adaptative. Les
mutations de la FLG entrainent notamment un risque accru de début précoce de
la DA, d’atopie respiratoire, d’allergies, de taux sérique élevé d’IgE et la

persistance de la DA a 1’age adulte[16].

II.3 Altération de la barriere cutanée

La barriére cutanée joue un role crucial dans la protection vis-a-vis des micro-
organismes pathogeénes, des allergénes et dans la thermorégulation. Les patients
atteints de la DA ont une barriere cutanée défectueuse en peau lésee et non lésée.
Ce défaut se traduit par une diminution du taux de céramides dans la peau et par
une augmentation de la quantité d’eau perdue a travers la peau : cette valeur qui
est mesurable s’appelle la « perte transépidermique en eau » (Transepidermal
Water Loss [TEWL])[19].
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La filaggrine (FLG) est une proteine intervenant dans la constitution du facteur
d’hydratation naturelle de la peau, ce qui en fait une molécule clé de la fonction
barriére de I’épiderme[20].

La filaggrine se dégrade dans le stratum corneum en divers composants appelés «
facteurs naturels d’hydratation » (Naturel Moisturizing Factors [NMF]) qui
contribuent a diminuer le potentiel d’hydrogéne (pF) de I’épiderme et a inhiber
I’action des protéases épidermiques. Une double mutation inactivatrice du géne
de la filaggrine est a I’origine de 1’ichtyose vulgaire, avec un aspect d’hyper
linéarité palmaire caractéristique. Les patients atteints de I’ichtyose vulgaire sont
également atteints de DA dans plus de 50% des cas[19].

Depuis 2006, des études ont etabli que des mutations inactivatrice hétérozygotes
du géne codant pour la filaggrine fréquentes dans la population géenérale (10%)
étaient responsables d’une anomalie fonctionnelle de la barriere épidermique et
multipliaient par trois le risque de développer une DA[19]. Ces anomalies de la
barriere cutanée favorisent la pénétration des allergénes a travers la peau, ce qui
declenche une réponse Th2 et parfois une sensibilisation médiée par les
immunoglobulines E  (IgE) a certains aliments et [Dallergéne
environnementaux[19]. Ces anomalies de la filaggrine n’expliquent ce pendant
pas I’ensemble des mécanismes de la DA car elles n’existent que chez un tiers des
sujets atteints. D’autres anomalies fonctionnelles innées de la barriére cutanée
existent probablement, dues a une diminution de I’expression d’autres protéines
épidermiques (loricrine, invilucrine, cornéodesmosine, etc.) [19]. De plus, des
anomalies innées d’activité de certains inhibiteurs de protéases épidermiques ont
probablement un réle dans la physiopathologie de la DA chez certains individus
(comme I’inhibiteur de protéase Lympho-Epithelial Kazal-Type-Related Inhibitor
(LEKTI) dans le syndrome de Netherton) [19]. Enfin il a été mis récemment en
évidence des anomalies d’expression des protéines constitutives des jonctions
serrées (tight junctions) interkeratinocytaires (claudine 1) chez les sujet atteints

de la DA en peau lésée et non lésée[19]. Les jonctions serrées constituent une
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seconde barriere épidermique située sous le stratum corneum dans le stratum
granulosum[19].

Les sujets atteints de la DA ayant une mutation hétérozygote du géne de la
filaggrine ont également une hyper linéarité palmaire, plus volontiers une DA
précoce et seévere par rapport aux patients DA sans mutation[19]. De plus, cette
anomalie génétique augmente le risque d’allergie de contact au nickel (de deux
fois) mais aussi d’allergie a 1’arachide (de cing fois) [19]. Ainsi une anomalie
qualitative congénitale de la peau expose au risque des maladies allergiques extra
—cutanées, en favorisant une sensibilisation a travers la peau. Certains auteurs
suggerent que cette anomalie de la barriére cutanée constitue la premiére marche
de I’ « escalier atopique » [19].

Le lien entre anomalies de la fonction barriére cutanée et anomalies
immunologiques et allergiques est illustré par des maladies héréditaires mono
génigues comme le syndrome de Netherton, ou le syndrome Severe Dermatitis,
Multiple Allergies and Metabolic Wasting (SAM), qui associent une anomalie
d’un gene impliqué dans la fonction barriére de la peau (gene Serine Protease
Inhibitor Kazol-Type 5 [SPINKS] codant pour I’inhibiteur de protéase LEKTI
pour le syndrome de Netherton et les génes codant pour la desmogléine 1 ou la
desmoplakine pour le syndrome SAM ) a I’apparition de manifestations
allergiques séveres, démontrant également le réle de la sensibilisation aux
allergénes « a travers la peau » [19].

La penétration dans la peau d’allergénes de haut poids moléculaire, dont le
passage transcutané est rendu possible par le défaut de la barriere cutanée cité
précedemment, a un crucial dans la phase de stimulation de 1’inflammation[19].
De méme, des facteurs irritants chimiques externes sont susceptibles d’induire une
réaction inflammatoire cutanée plus rapidement que chez le sujet sain. Des
anomalies fonctionnelles de I’immunité adaptative interviennent également a ce
stade et contribuent aussi a initier le processus inflammatoire[19]. A la phase
aigiie (figure 5) I’activation des cellules de Langerhans (cellules dendritiques

épidermiques dont la concentration est plus élevée chez le sujet atteint de la DA),
13



en partie induite par le contact avec les allergénes, tend a polariser 1’activation
lymphocytaire T de type Th2 (associée a la production d’IL-4, 5, 9, 13,31) et Th22
(associé a la production d’IL-22). A la phase chronique (figure 4), une activation
lymphocytaire T de type Thl (associée a la production d’interféron vy, de
Granulocyte-Macrophage Colony-Stimulating Factor [GM-CSF] et d’IL-12)
s’associe @ une activation Th2. Le rble des lymphocytes T régulateurs est
actuellement mal connu. Le grattage de la peau aggrave le processus

inflammatoire en provoquant des dommages kératinocytaires[19].

Il.4 Microbiome cutané

Une autre variable vient compliquer le tableau de la DA : le microbiote de la peau
(figure 5). Les patients atteints de la DA possedent un microbiote altéré dans sa
diversité [22]. Il se caractérise notamment par une proportion anormale de
staphylocoque aureus qui favorise 1’exacerbation des crises et le passage a la
chronicité [22]. Les désordres immunitaires observés dans la DA vont dans le sens
d’une diminution de la sécrétion du peptide antimicrobien (AMPS) au niveau de
la peau. Ceci favorise la prolifération d’agents pathogenes et majore le risque de
complications par infection [22]. 80 a 90 % des patients souffrants de la DA sont
porteurs du staphylocoque aureus. Cette bactérie fait partie pour beaucoup de la
flore commensale mais peut devenir pathogéne dans des situations particuliéres
ou I’immunité est perturbée. La pénétration anormale de ce microbe sur une peau
lésee stimule les lymphocytes T et B. 1l en resulte une libération de cytokines en
cascade comme le TSLP, I'IL-4, I'IL-12 et I'IL22. Cela déclenche la

dégranulation mastocytaire et augmente I’inflammation cutanée [22].
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lll. ASPECTS CLINIQUES
1.1 TDD : Eczéma aigu atopique du nourrisson
La DA commence communément dans les premiers mois de vie, généralement
vers 3 mois, mais parfois deés le premier mois[24].
Signe fonctionnel : le prurit est souvent net et responsable de troubles du sommeil
des les premiers mois. Le grattage manuel est souvent précédé de mouvements
équivalents dés le deuxieme mois (frottement des joues contre les draps et les
vétements, agitation et trémoussement des membres et du tronc).
Signes généraux : Agitation, pleurs incessants, altération de 1’état général [25].
Signes physiques : la poussee d’eczéma évolue en 4 stades :

- Phase érythémateuse : placard érythémateux, cedémateux, chaud, s’effacant
a la vitropression, a bords émiettés.

- Phase vésiculeuse : apres quelques heures, les vésicules apparaissent a la
surface de I’érythéme, renferment une serosité claire.

- Phase de suintement : les vésicules se rompent et laissent s’écouler un
liquide séreux jaunatre, le placard se couvre alors de crodtes jaunatres
(coagulation de la sérosité).

- Phase de réparation (phase de desquamation) : a la chute de croutes apparait
un épiderme rose, fripé, fortement desquamatif[26].

Signes associés : xérose cutanée, hyper-linéarité palmoplantaire,

chéilite...[26]

Topographie des lésions : touche de fagon symétrique les zones convexes du

visage (joues, front, menton), respect assez net de la région médio-faciale (nez,

péribuccal)(figures 6 et 8 ) et des membres, peut s’étendre au cou, cuir chevelu,

région rétro-auriculaire, plis de flexion, tronc (figures 6,7 et 8)[26].
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Figure 7:Eczéma aigu atopique nourrisson (collection HALD)




Figure 8: Dermatite atopique du NN (collection CHPZ)
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I1l.2 Formes cliniques
[11.2.1 Formes symptomatiques

[11.2.1.1 Eczéma chronique atopique du
nourrisson

L’eczéma chronique est un eczéma sec. Il est formé de placards
érythématosquameux, mal délimités et prurigineux. Les squames sont parfois tres
fines, furfuracées, poussiéreuses (figure 9). Dans d’autres cas, la desquamation
est plus intense, les squames sont plus épaisses et de plus grandes tailles. Les

plagques d’eczéma sont parcourues de stries de grattage[27].
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Figure 9:Eczéma chronique du visage (collection HIHSD)
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I11.2.1.2 Forme papuleuse
La dermatite papuleuse, décrite pour la premiére fois par Sutton en 1956, touche
surtout les coudes et les genoux. Elle survient surtout en période de pollinose, en

particulier en printemps et en éte[28].

[11.2.1.3 Prurigo de Besnier
Il désigne, chez certains patients souffrant de dermatite atopique, des lésions de
prurigo associées a leurs plaques habituelles d’eczéma. Cette présentation
particuliére peut étre due a un vrai prurigo aigu ectoparasitaire (on parle alors de
prurigo de Hébra) ou a des lésions chroniques pouvant correspondre a un
endo(phéno)type de la dermatite atopique au méme titre que les formes a type

d’eczéma nummulaire[29]

l11.2.1.4 Eczéma nummulaire
L’eczéma nummulaire ou discoide, d’origine méconnue, est caractérisé par des
plaques arrondies ou ovalaire [30]. De nombreux patients qui ont une dermatite
nummulaire sont atopiques. Dans ces cas, la dermatite nummulaire est simplement
une manifestation localisée de dermatite atopique (dermatite atopique
nummulaire) [31]. Les patients qui ont une dermatite atopique peuvent avoir des
plagues nummulaires cote a cote, manifestations les plus fréquentes de dermatite
atopique. Cependant, certains patients qui ont une dermatite nummulaire n'ont pas
d'atopie[31]. Les plaques et les plaques de dermatite nummulaire sont
érythémateuses et squameuses, généralement tres prurigineuses et sont en forme
de piéce de monnaie et bien délimitées, mais pas nettement. On peut en compter
entre 1 et jusqu'a environ 50 et leur diaméetre est en genéral compris entre 2 et 10
cm. Elles sont souvent au premier plan sur les faces d'extension des membres et

sur les fesses, mais également sur le tronc[31].
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l11.2.1.5 Eczéma dyshidrosique
L'eczéma dyshidrosique ou pompholyx est une variété d'eczéma siégeant sur les
paumes et les faces latérales des doigts et des orteils, récurrente[32].11 est
caractérisé par des vésicules provoquant de fortes démangeaisons sur les faces
latérales des doigts ainsi que la paume des mains et la plante des pieds(figures 10
et 11). En raison de sa localisation et ses manifestations spécifiques, cet eczéma
représente une forme particuliére. Du point de vue étiologique, des allergénes de
contact ou un eczéma atopique des mains entrent en ligne de compte, mais la cause

reste souvent non précisée[33].
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Figure 10: Dysidrose (collection CHPZ)

Figure 11: Dysidrose de la main (collection CHPZ)
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[11.2.2 Formes selon I’age
La dermatite atopique est une maladie qui évolue au fil des ages, notamment en
se chronicisant. Elle alterne entre périodes de poussées et de rémissions. Son
aspect clinique depend et évolue donc en fonction de ces differentes périodes[27](
figure 12)

[11.2.2.1 DA de I’enfant de plus de 2 ans
Apres 2 ans, les Iésions se localisent aux plis de flexion des membres et souvent
aux mains et aux chevilles (figure 13). La lichénification (épaississement de la
peau) apparait chez le grand enfant (figure 14). La sécheresse cutanée est plus

fréquente que chez le nourrisson[35].
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Figure 12: Localisation des lésions de la DA selon I’age [34]

Figure 13: Eczéma de I'enfant (collection CHPZ)
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Figure 14: Eczéma aigu atopique grand enfant (collection HALD)
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[11.2.2.2 DA de I'adolescent et de I'adulte
La DA manifeste une période de recrudescence a 1’adolescence souvent a
I’occasion de conflits psychoaffectifs ou de stress. Le début de 1’affection est
parfois situé a cette époque de la vie, mais les criteres anamnestiques pour la
période infantile sont souvent pris en défaut pour pouvoir I’affirmer [38]. Un
début tardif a 1’age adulte, bien que difficile a exclure, n’est pas exceptionnel,
mais doit faire effectuer des examens complémentaires et une biopsie avec étude
en immunofluorescence directe, pour éliminer une autre affection (gale, eczéma
de contact, réaction a des allergénes ingérés comme le nickel, dermatite a la
progestérone ou aux cestrogenes, dermatite herpétiforme ou pemphigoide,
lymphome cutané, néoplasie profonde...) [38]. Le début de la maladie apres 60
ans est possible. Parmi les aspects symptomatiques, les formes graves peuvent se
manifester a I’extréme sous un aspect érythrodermique, ou plus communément
sous forme de prurigo lichénifié (type Besnier) prédominant aux membres. Des
aspects cliniques similaires a la période de I’enfance sont associés, en particulier

I’atteinte lichénifiée des plis de flexion (figure 15) [36-38].
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Figure 15: DA de I’adolescent (collection CHPZ)
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[11.2.3 Formes compliguées
[11.2.3.1 Surinfections virales ou bactériennes
La surinfection cutanée est la complication la plus fréquente. Elle est associée au
prurit qui favorise la pénétration des agents pathogeénes. Elle peut étre de nature
bactérienne (staphylocoque doré), caractérisée par une impétiginisation, ou virale

(herpes simplex 1), a I’origine d’un syndrome de Kaposi-Julius berg[39-41].

La colonisation par le staphylocoque doré est caractéristique de la peau de I’enfant
atopique : un prélevement bactériologique cutané isolant un staphylocoque doré
n’a pas de valeur diagnostique[25,42]. La surinfection (impétiginisation) est
difficile a apprécier dans les formes aigués exsudatives : la présence de leésions
croQteuses jaunatres ou purulentes doit faire évoquer le diagnostic pour démarrer
une antibiothérapie(figures 16 et 17) [25,42].

L’herpés (HSV1 essentiellement) peut surinfecter les lIésions de DA, et prendre
un aspect extensif[25,42]. La forme la plus grave est le syndrome de Kaposi-Julius

berg [38]. Une surinfection herpétique doit étre évoquee devant :

une modification rapide des lésions de DA avec présence de vésiculo-pustules

ombiliquées (déprimées en leur centre)
- une fievre ;

- une altération de I’état général. Une surinfection herpétique doit faire
hospitaliser le patient pour :

- démarrer un traitement antiviral ;

- rechercher une atteinte oculaire, pulmonaire ou neurologique témoignant

d’une forme grave[25].

Cette complication, plus fréquente dans les formes séveres de DA justifie de
rechercher systématiquement par I’interrogatoire la notion d’herpés récurrent dans
la famille ou I’entourage des enfants atteints de DA, et de prévenir les parents du
risque potentiel[25].
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Figure 16: Eczéma impétiginisé du visage (collection HALD)

Figure 17: Surinfection bactérienne au cours de I'eczéma atopique
(collection CHPZ)
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l11.2.3.2 Erythrodermie

L’eczéma est une des étiologies d’érythrodermie. C’est une urgence médicale.
Elle peut survenir apres 1’arrét brutal d’une corticothérapie par voie générale qui
est normalement contre-indiquée ou par la phytothérapie[43].

L’érythrodermie s’installe habituellement d’une fagon progressive en quelques
jours a quelgues semaines. Le prurit est frequent[44]. Dans cette situation
clinique, la peau est rouge, séche et lichénifiée sur plus de 90 % de la surface
corporelle (figures 18 et 19). Le prurit est intense. On palpe volontiers des
adénopathies périphériques dites dermopathiques. Dans ce contexte, des signes
généraux sont volontiers observés (asthénie, amaigrissement, frissons,
deshydratation, febricule)[43].
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Figure 18: Eczéma erythrodermique (collection CHPZ)

Figure 19: Eczéma atopique érythrodermique (collection CHPZ)
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[11.2.3.3 Retard de croissance
Un retard de la croissance peut étre lié a une DA sévere ou a un régime alimentaire
trop sévere (et souvent injustifié)[34]. Ces retards de croissance se corrigent quand

la maladie est traitée efficacement[45].

l11.2.3.4 Complications oculaires
Les manifestations oculaires associées a la DA sont la conjonctivite (principale
constatation chez 31 a 56% des patients atteints de DA), la blépharite et la
cataracte. Une incidence accrue de kératocdone a également été rapportée,
probablement en raison de frottements oculaires fréquents. La conjonctivite
apparait comme une inflammation de la conjonctive (palpébrale et bulbaire) avec
des yeux rouges et larmoyants, une conjonctive enflée, des démangeaisons, une
irritation et une acuité visuelle normale[46]. La kérato-conjonctivite atopique
(KCA), une maladie potentiellement menacante pour la vue, est la forme la plus
sévere d’allergie oculaire, parfois précédée d’une kérato-conjonctivite vernale a
un plus jeune age. La DA est presente dans 95% des cas de KCA, et 20 a 60% des
patients atteints de DA développent une KCA. La KCA s’accompagne de larmes
fréquentes, d’une sensation de corps étranger et souvent d’une photophobie. Les
signes cliniques typiques sont une blépharite antérieure et postérieure avec un
épaississement du bord de la paupiere, une hyperémie conjonctivale, un
épaississement et un écoulement mucoide[46]. L’inflammation chronique peut
induire une fibrose sous-conjonctivale avec rotation du bord de la paupiere et un
trichiasis a des stades plus avancés. Une exposition chronique de la cornée a des
cytokines inflammatoires dans les larmes, ainsi qu’une sécheresse et une érosion
soutenue dues a une malposition des paupiéres peuvent entrainer une carence en
cellules souches limbiques, des cicatrices, une néovascularisation et, en phase

terminale, une opacification compléte et une vision gravement altérée[46].
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l1l.2.4 Formes associées
[11.2.4.1 Eczéma de contact allergique ou DCA
On note souvent une association entre 1’eczéma de contact allergique et dermatite
atopique, évoquée en cas de résistance au traitement local ou devant une
topographie inhabituelle de dermatite atopique[47]. Les signes cliniques de
dermatite atopique et d’eczéma de contact sont les mémes. En revanche, la
topographie différe. Les symptdmes d’eczéma de contact sont strictement
localisés sur une zone de contact avec un allergéne précis[48]. Il peut s’agir par
exemple d’un eczéma localisé sur les lobes d’oreille ou les poignets chez les
personnes sensibles au nickel présent dans les bijoux fantaisie ou d’un eczéma au
niveau des mains lors d’une allergie de contact aux gants de latex. Cet eczéma
peut disparaitre apres la suppression de ce contact. Une dermatite atopique se

manifeste par des poussées d’eczéma sur différentes zones[48].

l11.2.4.2 Allergie alimentaire
Il est bien établi qu’environ un tiers des patients présentant une dermatite atopique
modérée a sévere peut souffrir d’une allergie alimentaire[49]. L’allergie
alimentaire est reconnue comme facteur aggravant de la dermatite atopique[50]
L’allergie alimentaire est une définition clinique :
- Manifestations d’hypersensibilité immediate : urticaire, angiooedeme,
vomissements, bronchospasme
- Manifestations d’hypersensibilité retardée : troubles digestifs (diarrhée,
constipation sévere, RGO sévére), eczéma, assoCiées ou non a une mauvaise prise
pondérale.
L’allergie alimentaire doit étre confirmée idéalement par des tests allergologiques
(prick-test, IgE spécifiques circulantes) et par un test de provocation orale (TPO),
sauf en cas de manifestations immédiates de cause évidente[35]. Il faut rechercher
des signes cliniques d’allergie alimentaire chez les nourrissons atteints de DA et
notamment dépister les signes digestifs et surveiller la courbe staturo-

ponderale[35]. Si ces signes sont présents, il faut realiser des tests (pricks tests,
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IgE spécifiques, TPO selon les cas) et prendre en charge une éventuelle allergie
alimentaire. Le cas particulier d’une DA sévere chez un nourrisson avant 6 mois
aggravee rapidement apres le sevrage du lait maternel doit faire fortement
suspecter une allergie aux protéines du lait de vache[35]. Le DIALLERTEST peut
aider au diagnostic de ces formes ou les prick-tests et IgE spécifiques circulantes
sont souvent négatifs. Dans tous les cas, il ne faut pas mettre en ceuvre de régime
d’éviction a I’aveugle. Le délai d’amélioration d’une DA lors de la mise d’un

place d’un régime d’éviction ne doit pas excéder un mois[35].

[11.2.4.3 Ichtyose vulgaire
L’ichtyose vulgaire est freqguemment associée a une DA[51]
Elle débute dans I’enfance et se caractérise par une peau seche et écailleuse,
surtout sur le tronc et les membres. On dit parfois « peau de lézard », « peau de
serpent ». Le terme ichtyose lui-méme provient du mot grec qui signifie « poisson
». L’ichtyose vulgaire et la dermatite atopique sont parfois associées chez la méme
personne. En effet, elles ont une base génetique identique, le deéficit en

filaggrine[52].

[11.2.4.4 Déficit immunitaire

On eévoquera un déficit immunitaire devant une dermatose inflammatoire
chronique particuliere: sévere, résistante aux traitements classiques, renforcement
téte et cou, plis [53]. On doit y penser lorsqu’on est en présence d’une DA grave
ou atypique [54]. On suspectera un déficit immunitaire primitif au cours de DA
séveres d’expression précoce qui s’accompagne de signes systémiques : cassure
de la courbe staturopondérale, diarrhée, hépatosplenomegalie, infections
récidivantes, thrombopénie. Les déficits immunitaires associés a un eczéma sont
le syndrome hyper-IgE (syndrome de Job-Buckley), le syndrome d’Omenn, le
syndrome de Wiskott-Aldrich, le syndrome Immune dysregulation,
Polyendocrinopathy, auto-immune Enteropathy, X-linked (IPEX) et
I’agammaglobulinémie liée a I’X[55].
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V. DIAGNOSTIC

IV.1 Diagnostic positif

Dans la dermatite atopique, 1’affection cutanée n’a pas de caractéristiques
typiques. Son diagnostic repose donc sur son association a une série de symptomes
et de caractéristiques cliniques, a savoir sa distribution, un prurit intense et son
caractere persistant ou récurrent, essentiels pour la différencier d’autres maladies
cutanées. Les criteres les plus universellement acceptes pour établir le diagnostic
de la DA sont ceux établis en 1983 par Hanifin et Rajka[56].

IV.1.1 Critéres diagnostiques
Ces criteres diagnostiques permettent de retenir avec une bonne probabilité, le

diagnostic de dermatite atopique[57].

Les criteres de Hanifin et Rajka permettent de retenir le diagnostic de DA
lorsqu’est retrouvee chez I’individu 1’association d’au moins trois criteres majeurs

et trois critéres mineurs parmi la liste des criteres de la grille[58] (Annexe 2) .

Ensuite, Le groupe United Kingdom Working Party’s for diagnostic criteria for
atopic dermatitis ; qui a été dirige et simplifié par Williams en 1994. Le diagnostic
de DA est retenu devant la présence d’un prurit associé a 3 items parmi les 5

proposés[45] (Annexe 3) .

IV.1.2 Histologie
L’histopathologie permet de confirmer le diagnostic en cas de doute ainsi de

différencier I’eczéma aigue et chronique[59].

L'aspect histologique comporte une atteinte épidermique prédominante avec un
afflux de lymphocytes T (exocytose) qui s'accompagne d'un cedéme intercellulaire
(spongiose) dans les poussées aigués réalisant des vesicules microscopiques
(figure 20). Ces vésicules sont exceptionnellement visibles macroscopiquement et
c'est leur rupture a la surface de la peau qui détermine le caractere suintant et

crolteux des lesions, et constitue un excellent milieu de culture pour les
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contaminants bactériens. Du fait du grattage, I'épiderme s'épaissit (acanthose),
donnant lieu cliniqguement au phénoméne de lichénification et devient, chez
I'enfant et l'adulte, moins susceptible a un suintement issu de veésicules
microscopiques[59]. Dans ce cas, les excoriations peuvent cependant déterminer

des breches épidermiques et une exsudation secondaire[59].

Le derme superficiel comporte un infiltrat mononucléé périvasculaire. La
dilatation des capillaires superficiels est responsable de I'érytheme et
l'extravasation de protéines plasmatiques de I'cedéme cutané (papules
cedémateuses). De facon plus caractéristique dans la DA que dans des eczemas de
contact, des éosinophiles dégranulés sont objectivables mais uniquement par

immunohistochimie (présence de la major basic protein)[59].
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Figure 20: Eczéma aigu (spongiose et exocytose) lors de

histopathologie[60]
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V.2 Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel se fait en fonction de 1’age des patients. Chez le
nourrisson, la notion de chronicité et d’évolution a rechute n’est pas toujours
évidente a établir[61]. Les diagnostics différentiels les plus fréquents sont : la gale,
I’acropustulose infantile, I’histiocytose langerhansienne, la dermatite
séborrhéique du nourrisson et le psoriasis. De plus, il existe un grand nombre de
syndromes génétiques pouvant étre associés a une DA (ichtyose vulgaire,
syndrome de Wiskott-Aldrich, syndrome de Netherton) a évoquer devant toute
DA sévere associé a un retard de croissance et polyallergies du nourrisson[61].
Chez I’enfant de plus de deux ans, la notion de chronicité avec evolution a
rechutes qui est souvent mieux établie ne cause pas de probleme de diagnostic. Le

diagnostic difféerentiel présent a tous les ages reste le psoriasis[61]

IV.2.1 Dermatique atopique du nourrisson
Chez le nourrisson, le diagnostic différentiel comprend la gale, le psoriasis et la
dermite seborrhéique et, rarement, des syndromes génétiques associes a des

déficits immunitaires[62].

IV.2.1.1 Dermite séborrhéique
La dermite séborrhéique est une dermatose inflammatoire chronique, bénigne et

récidivante[63].

Les lésions apparaissent en géneéral entre 2 semaines et 3 mois. Elles se
manifestent par des plaques érythémateuses recouvertes de squames épaisses,
grasses, blanches ou jaunatres, sur le sommet de la téte et en regard de la fontanelle
antérieure(figure 21)[64]. On les appelle communément crodtes de lait & cause de
la ressemblance avec du lait qui aurait séché sur une plaque de cuisson, bien qu’il
n’y ait aucun rapport avec le lait. Elles sont également sans rapport avec une
hygiéne insuffisante ou inadaptée[64]. Ces lésions peuvent s’étendre a I’ensemble
du cuir chevelu et du visage. Enfin, peuvent étre associés un érytheme rouge vif
du siége (on parle alors d’atteinte « bipolaire »), une atteinte des plis axillaires et
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parfois quelques éléments figurés a distance (figure 22). Il n’y a pas d’altération
de I’état général, pas de géne fonctionnelle ni de prurit dans la plupart des cas. Les
Iésions disparaissent spontanément en quelques semaines voire quelques
mois[64].
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Figure 21:Dermatite séborrhéique chez un nourrisson (collection
HALD)

Figure 22: Dermatite seborrhéique chez un nourrisson (collection CHPZ)
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IV.2.1.2 Gale du Nourrisson
La gale est une ectoparasitose a transmission exclusivement interhumaine. Elle

est due a un acarien microscopiqgue, le Sarcoptes scabiei variété hominis [65].

Chez le nourrisson, les lésions sont peu spécifiques et peuvent étre sans prurit. Les
plus caractéristiques sont des vésicules ou des pustules palmoplantaire et des
papulo-pustules ou nodules axillaires(figures 23 et 24)[66] . Les lésions
secondaires sont une association de prurigo, impétigo, eczéma, ou éruptions
érythématosquameuses. Le visage peut étre atteint contrairement a I’adulte
(figure24). L’enfant est souvent irritable, agité et s’alimente moins. Le caractére

familial est un argument diagnostique évocateur[66].
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Figure 24: Gale du nourrisson (collection CHPZ)
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IVV.2.1.3 Acropustulose Infantile
L’acropustulose infantile est une affection dermatologique, non contagieuse, qui
survient chez des enfants en bonne santé[67]. L’Al apparait dans les premiers
mois de vie, voire les premieres années, mais elle est rarement congénitale. Elle
atteint toutes les races mais serait plus fréquente chez les enfants immigrants de
pays en voie de développement. Les 2 sexes peuvent étre atteints[67]. LAl est
caractérisée par une éruption localisée de maniere caractéristique au niveau des
paumes et des plantes. Parfois 1’éruption peut s’étendre et atteindre le dos des
mains et des pieds, le visage, les membres et le tronc ; mais I’atteinte
palmoplantaire est constante et reste prédominante[67]. La lésion élémentaire est
une vésiculo-pustule qui mesure 1 a 3 mm de diameétre. Cette lésion est précédée
d’une lésion papuleuse érythémateuse qui évolue en 24 heures vers une vésiculo-
pustule. La lésion va ensuite sécher en laissant transitoirement une macule
pigmentée[67]. Il existe constamment un prurit ; ce dernier est parfois féeroce et
invalidant. L’ Al évolue par poussées successives durant généralement 7 a 10 jours
et survenant environ tous les 2 a 3 mois. Ces poussées sont suivies de remissions
qui deviennent de plus en plus longues au fil du temps[67]. Les poussées sont,
dans certains cas, plus fréquentes en peériode estivale. L’Al récidive pendant
plusieurs années puis disparait spontanément vers 1’age de 2 ou 3 ans. Pour

certains auteurs, 1’Al serait plus fréquente en cas de dermatite atopique[67].

IV.2.2 DA adolescent et adulte
A 1’age adulte, c’est parfois plus compliqué et plusieurs diagnostics différentiels

peuvent se discuter devant des tableaux eczématiformes[68].

IV.2.2.1 Dermatophyties
Les dermatophyties représentent les mycoses cutanées les plus fréquentes[69]. Il
s’agit comme dans la DA des lésions érythémato-squameuses mais avec un
caractere annulaire des lésions et une extension centrifuge avec guérison
centrale[70,71].

44



IV.2.2.2 Lichen plan
Le lichen plan (LP) est une maladie cutanéomuqueuse inflammatoire chronique
caractérisée par des troubles de la kératinisation[72]. Le début est brutal, évogquant
I'allergie : la peau se couvre de papules, qui démangent le patient (prurit persistant)
[73]. Les papules sont légérement surélevées, avec une surface plate au centre.
Elles sont souvent de couleur rouge rosé a rouge sombre, mais peuvent aussi
présenter des points blancs irréguliers (stries de Wickham). Les lésions peuvent
étre généralisées ou se cantonner a une petite surface de peau ou de muqueuse[73].
Les Iésions cutanées sont constituées de papules rouge rosé a rouge fonce, au
sommet aplati, apparaissant le plus souvent sur la face interne des avant-bras, aux
poignets ou aux chevilles (figure 25). Les autres localisations préférentielles sont
la région lombaire du dos, le cou et les jambes (figure 26). Les lésions sont
réparties en lignes le long des plis de la peau, en groupes, ou le long d'une
égratignure ou autre blessure. Les papules peuvent étre couvertes de lignes
blanches fines[73]. Le prurit est fréquent. Parfois les papules peuvent presenter
des croltes, des éecailles ou des ampoules. Il existe peu de cicatrices sauf en cas
d'écorchures par grattage intense. Les lésions laissent parfois des taches brunes ou

violacées qui s'estompent difficilement avec le temps[73].
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Figure 25: Lichen plan de I’enfant (collection CHPZ)
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Figure 26: Lichen plan de I’adulte (collection CHPZ)
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IV.2.2.3 Psoriasis vulgaire

La dermatite atopique (DA) et le psoriasis sont deux dermatoses inflammatoires
chroniques, prurigineuses a profils immunologiques trés différents[74]. Leur
sensibilité aux infections differe aussi: lien étroit entre poussées de DA et
infection a staphylocoque, infections herpétiques séveres et molluscums plus
fréquents dans la DA, alors que le psoriasis est surtout associé a des poussees
inflammatoires post-infectieuses, essentiellement streptococciques(figures 27 et
28) [75].
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Figure 27: Psoriasis vulgaire (collection HALD)

Figure 28: Psoriasis de I’enfant (collection CHPZ)
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IV.3 Diagnostic étiologique

IV.3.1 Enquéte allergologique
Elle est d’abord clinique, en recherchant des antéceédents d’eczéma atopique
personnels et des manifestations associées comme une urticaire, asthme, une

allergie alimentaire ...[76].

L’anamnése précise la fréquence et la sévérité des symptdmes, la présence ou non
d’un retard de croissance, le terrain atopique familial et les facteurs
environnementaux (condition de vie, eécole et loisir, exposition aux animaux
domestiques, tabagisme passif...). L’influence des saisons et les variations

nycthémerales sont a déterminer[76].

Il est nécessaire dans la prise en charge de la DA. Il comprend les pricks — tests
aux pneumallergénes et aux trophallergenes ainsi que les patch — tests aux

haptenes de contact, et le dosage des IgE spécifiques

IV.3.2 Explorations allergologiques
Le bilan a pour objectif de fixer le pronostic de la DA et de préciser le risque
d’évolution vers un syndrome asthme. Le bilan allergologique est réalisé pour les
DA séveres, de début précoce et en présence d’une atopie familiale[76]. Pour
certains, il est obligatoire. Pour d’autres, il n’est réalisé que si la DA ne répond

pas au traitement local[77].

Il est nécessaire dans la prise en charge de la DA. Il comprend les pricks — tests
aux pneumallergénes et aux trophallergenes ainsi que les patch — tests aux

haptenes de contact, et le dosage des IgE spécifiques[77]( figure 29).

Les Pricks tests :

- Les Pricks test aux pneumallergenes

IIs mettent en évidence une hypersensibilité immédiates de type | (figure 30).

- Le test de provocation orale
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Le TPO est I’examen clé du diagnostic de 1’allergie alimentaire[77]. Il est indiqué
dans les situations de doute quand I’histoire n’est pas convaincante ou quand il
existe une discordance entre celle-ci et les résultats des tests allergologiques (IgE
spécifiques, prick-test)[77]. Le TPO est plus largement utilisé dans des structures

aptes a prendre en charge une réaction anaphylactique[78].
- Les Pricks test aux trophallergénes

Le prick tests aux trophallergénes explore 1’allergie immediate, car lu dans les 15
minutes. Sa positivité implique une éviction de I’aliment, mais n’explique pas la
DA[79].

Les Patch Tests sont utilisés pour le diagnostic des manifestations allergiques par

hypersensibilité retardée, comme 1’eczéma allergique de contact[79] ;
- Atopy Patch test

Les atopy patch tests (APT) ont été développés avec les aéroallergéenes et les
allergénes alimentaires pour le diagnostic allergologique des manifestations
retardées de la dermatite atopique (DA) En effet, les principaux allergenes mis en
évidence par cette technique sont les acariens, les poils de chat et les pollens de
graminées. lls permettent d’obtenir des résultats plus spécifiques que ceux des

prick-tests et des dosages d’IgE spécifiques. La lecture est retardee[80].
- Patch Test de la BSE (Batterie standard européenne)

La batterie standard européenne permet d’explorer 1’allergie aux principaux
allergéenes auxquels peut étre soumis I’enfant : il s’agit essentiellement des
parfums et des métaux. Une étude portant sur 152 enfants atteints d’eczéma de
contact a montré que 1’association est fréquente : 35 % des enfants ayant une

dermite de contact sont atopiques[81].
Le dosage des IgE spécifiques :

Par la technique RAST est un test sérique monospécifique ciblé sur un seul

allergene (fixé sur un disque). La réponse quantitative est exprimée en classe de
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0 (inf a2 0,35KUI/L) a 6 (sup a 100KUI/L). Ce test serait orienté par la positivite
des pricks-tests[82].
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Figure 29: Pricks tests aux pneumallergenes (Collection Dermatologie
HALD)

Figure 30: Application des allergenes dans les chambres adhesives
(Collection Dermatologie HALD)
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V. TRAITEMENT
La dermatite atopique est une dermatose impliquant des facteurs immunologiques,

génétiques et environnementaux[83] . La prise en charge de la DA doit souvent
commencer par la restauration de la barriere cutanée par 1’application
d’émollients, ainsi que 1’évitement des facteurs aggravants[84]. Les émollients
peuvent parfois contenir des substances actives. Un traitement anti-inflammatoire
topique a base de glucocorticoides et d'inhibiteurs de la calcineurine est utilisé
pour la gestion des poussées et pour un contréle a long terme (« traitement proactif
») [84]. Les dermocorticoides demeurent la base du traitement, tandis que le
tacrolimus est préfére dans les regions cutanées sensibles (visage, plis) et pour une
utilisation a long terme. En cas de forme modérée récurrente de DA, une
photothérapie UVB ou UVA peut étre instaurée. Dans les cas séveres ou
persistants d’eczéma, un traitement immunosuppresseur est mis en place.
Actuellement, le paysage thérapeutique de la DA est en pleine évolution avec

I’arrivée de nombreux traitements, dont le dupilumab[84].

V.1 Buts

Le but du traitement repose sur les soins locaux et la lutte contre I’inflammation
lors des poussées[34,42]. Il faut lutter contre la xérose cutanée et éviter les
complications afin d’améliorer la qualité de vie de ces patients en diminuant la
fréquence et la sévérité de cette maladie. L’identification et 1’élimination des
facteurs aggravants ainsi que 1’éducation sanitaire des parents jouent un role

Important dans la prise en charge de cette affection[85].

V.2 Moyens

V.2.1 Education thérapeutique du patient
Education thérapeutique est une demarche qui a démontré depuis longtemps son
intérét dans d’autres maladies chroniques telles que le diabéte ou I’asthme[86].
Dans un rapport datant de 1998, 1’Organisation Mondiale de la Santé (OMS)

recommandait ainsi « d'intégrer I'éducation therapeutique du patient dans la prise
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en charge de tous les patients atteints de maladies chroniques ». L’éducation
thérapeutique s’est ensuite développée progressivement pour les patients atteints
de nombreuses pathologies, y compris la dermatite atopique. Depuis, les bénéfices
de ’ETP dans la prise en charge de la dermatite atopique ont été clairement
établis[86].

Mais de quoi s’agit-il précisément ? « L’objectif de I’ETP est d’aider les patients
a acquérir les compétences dont ils ont besoin pour gérer au mieux leur vie avec
leur maladie chronique », explique le Dr Justine Daguzé. En d’autres termes, la
démarche vise a vous permettre d’étre plus autonome et de savoir comment agir

en toutes circonstances par rapport a votre dermatite atopique[86].

Les ateliers d’éducation thérapeutique sont congus par une équipe
pluridisciplinaire intégrant des médecins, des infirmiéres, ainsi que d’autres
professionnels de santé (psychologue, diététicien, etc.). Chaque séance est animée
le plus souvent par un binbme, par exemple un médecin et une infirmiere
specialisée dans 1’eczéma, et se déroule en petit comité (une dizaine de patients

environ) [86].

Les séances se déroulent de maniére interactive, a partir des connaissances et de
I’expérience individuelle des patients. « L’ETP vise a leur permettre d’acquérir
des savoirs et a développer des compétences d’auto-soin et psychosociales,
précise le Dr Justine Daguze. Le but n’est pas d’imposer des connaissances, mais
d’acquérir de réelles compétences a partir du vecu, des craintes et des

connaissances de chaque patient[86]. »

Differentes thématiques sont généralement abordées : la maladie, pour bien en
comprendre la physiopathologie, 1’évolution et ses différentes manifestations ; les
traitements, pour en connaitre les différents types, leur mode d’action et les
modalités pratiques pour les suivre ; la vie quotidienne autour notamment de la
toilette, de I’habillage et de I’environnement. Les séances d’ETP consistent aussi
a aborder les difficultés rencontrées au quotidien et a chercher les ressources

possibles pour faire face aux difficultés[86]. En définitive, il s’agit de vous
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procurer toutes les armes dont vous avez besoin pour gérer au mieux votre

maladie, ceci quelle que soit la sévérité de votre dermatite atopique[86].
Soutien psychologique :

Les facteurs psychologiques et émotionnels sont bien connus pour influencer le
terrain clinique de la DA. D’ailleurs, bien avant que ne soit étudiée la relation
entre DA et psychisme, certains auteurs nommaient déja la DA « Neurodermitis
». Il est évident que la DA, par les altérations de 1’image corporelle et le prurit,
altere la qualité de vie et peut donc modifier la personnalité des malades ou induire
des troubles psychiatriques[87]. Les conséquences sur la vie sexuelle, affective,
relationnelle ou le sommeil sont non négligeables. Si le stress peut favoriser la
survenue des poussées de DA, il est probable que la DA soit elle-méme une cause
de stress, formant un véritable « cercle vicieux ». D’ou I’'importance d’un Vvéritable

soutien psychologique dans la prise en charge de toute DA[87].

V.2.2 Moyens symptomatiques
V.2.21 Emollients :
Les éemollients representent le traitement de fond de la DA, ils sont donc
indispensables. 1ls permettent de maintenir la rémission obtenue grace aux DC en
rétablissant une barriére cutanée efficace, c¢’est-a-dire en diminuant la pénétration
des allergénes et des irritants, mais aussi en luttant contre 1’évaporation de
I’eau[88]. L’ application doit se faire au minimum une fois par jour, voire deux
fois. Pour les patients chez qui la xerose est trés prononcée, il est recommandé
d’utiliser du cérat ou du baume plutdt qu’une créme ou un lait, car ils sont plus
gras, donc particulierement nourrissants. Il convient d’éviter les émollients
contenant des parfums et des conservateurs[88]. Ils sont tres importants car ils
contribuent a restaurer la couche superficielle de la peau (dite couche cornée),
abimée et immature dans la DA, et permettent ainsi d’espacer les poussées
d’eczéma. Il en existe de trés nombreuses sortes adaptées aux peaux

atopiques[89].
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Par conséquent, I'application des émollients ne doit concerner que les zones non
inflammées ou pour lesquelles une prise en charge anti-inflammatoire a été
correctement mise en place. Elle doit étre, si possible, réalisée deux fois par jour
—au minimum- juste apres le séchage de la peau, de telle sorte que la peau soit
encore légerement humide[40]. Le choix des produits dépend des substances
présentes, une formulation hypoallergénique semblerait étre préférable pour les
jeunes enfants (Dammak, et al. 2011). 1l est recommandé de privilégier les bases
hydrophiles car mieux tolérées et d'augmenter la proportion de lipides en hiver14
(Dammak, et al. 2011), (Ring, et al. 2012). La maniere d’appliquer les émollients,

résumée dans I’annexe 5, doit étre expliquée aux parents (Annexe 5)[40].

V.2.2.2 Antihistaminique
Les antihistaminiques peuvent étre bénéfigues dans le traitement de la dermatite
atopique. L’histamine n’étant pas le facteur responsable le plus important dans la
dermatite atopique, I’efficacité des antihistaminiques est liée avant tout a leur effet
sédatif [90]. La qualité de vie d’une grande partie des patients atteints de DA est
altérée, notamment par le prurit. Les antihistaminiques ne possedent pas d’AMM
spécifique, mais ils sont souvent prescrits dans ce contexte, afin de calmer les
demangeaisons[88]. Parmi les plus fréquemment utilisés, on retrouve la cétirizine,
la Iévocétirizine, la desloratadine et 1’ébastine. Ce traitement peut s’envisager,
mais pas systématiquement. Il doit étre prescrit sur une courte durée et uniquement

lorsque le prurit est en phase aigué[88].

V.23 Moyens médicamenteux :
V.2.3.1 Moyens locaux

Dermocorticoides :

IIs sont utilisés pour leur pouvoir anti-inflammatoire[89].Les DC sont
habituellement tres efficaces a court terme sur les poussées de DA. Les DC sont
classés selon leur puissance et leur forme galénique (creme, pommade, lotions et
gels) (tableau 1).
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Tableau | : Classification des dermocorticoides selon leur puissance

(exemples) [41]

Classification

internationale

DCI

Nom  commercial (forme

galénique)

Classe 1V tres forte

Clobétasol propionate

Béthamétasone dipropionate

Dermoval (C, G), Clarelux (C,
P)

Diprolene (C, P)

Classe 111 forte

Béthamétasone dipropionate
Béthamétasone valérate
Désonide

Diflucortolone valérate
Fluticasone propionate
Hydrocortisone butyrate

Hydrocortisone acéponate

Diprosone (C, P, L)
Betneval (C, P, L)
Locatop (C)
Nerisone (C, P)
Flixovate (C, P)
Locoid (C, E, P, L)

Efficort (C)

Classe 1l modérée Désonide Locapred (C)
Tridesonit (C)
Classe | faible Hydrocortisone Hydracort
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Le choix du dermocorticoide :

Quatre criteres influencent le choix du dermocorticoide : 1’age, la localisation des

Iésions, I’étendue a traiter et le caractére suintant des lésions.

- Les dermocorticoides d’activité treés forte sont contre-indiqués chez le nourrisson

et ’enfant jeune, le visage, les plis et le siege[41].

- Les dermocorticoides d’activité forte sont indiqués chez 1’enfant sur les Iésions
lichénifiées, sur les extrémités et sur les lésions résistantes aux DC d’activité
modérée en cure courte (4 a 7 jours). En I’absence de données, les DC d’activité

forte ne sont pas recommandés chez le nourrisson de moins de 3 mois.

- Les dermocorticoides d’activité modérée sont utilisés chez le nourrisson et

I’enfant sur le visage et le corps.

- Les dermocorticoides d’activité faible sont rarement utilisés

En regle génerale :

- Les formes « pommade » sont réservées aux zones cutanées lichénifiées et

seches.

- Les formes « creme » sont réservées aux zones suintantes, aux plis et aux grandes

surfaces cutanées[41].

Une seule application par jour est aussi efficace que plusieurs applications : ceci
a l’avantage de faciliter 1’adhésion thérapeutique. Il n’y a pas de quantité
maximale recommandée au cours du traitement d’attaque. En revanche, la
quantité nécessaire au maintien de la rémission en traitement d’entretien ne doit
pas habituellement dépasser 30 g/ mois de DC d’activité modérée pour un enfant

et 60 g/ mois de DC d’activité forte pour un adulte[41].
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Les effets secondaires des DC sont :

Les effets secondaires des DC sont rares et ne doivent pas conduire a sous utiliser
les DC. Les effets présumés sur 1’axe hypothalamo-hypophysaire ont été
notamment surestimés ainsi que le risque d’atrophie cutané chez 1’enfant. Il est
cependant recommandeé de ne pas utiliser les DC sur le siege chez le nourrisson,
dans les plis chez I’adolescent et sur le visage au long cours chez I’enfant et
I’adulte. Enfin les traitements ne doivent pas étre renouvelés sans suivi médical.
En pratique, la corticophobie des patients (et parfois des médecins) est fréquente
et perturbe 1’adhésion thérapeutique : les croyances des patients vis a vis de leurs

traitements doivent étre recherchées par les soignants[41].

Inhibiteurs de la calcineurine :

Il existe 2 topiques de type IC dans la DA, le tacrolimus en pommade et le
pimécrolimus en creme. Leur efficacité par rapport a I’excipient seul a éte
démontrée en traitement d’attaque et en traitement d’entretien. Ils sont anti-
inflammatoires avec une structure lipophile qui inhibe la phosphatase de la
calcineurine. Cette activité interrompt 1’activation des lymphocytes T et des
mastocytes également la transcription et la production de cytokines et
d’inflammatoires. En plus des effets anti-inflammatoires ils améliorent la barriere
cutanée, I’hydratation, et diminuent 1’atrophie par I’initiation de la synthese du

collagene.
e Tacrolimus:

Le tacrolimus existe sous forme de pommade avec 2 dosages : 0.1% et 0 ,03%.
En traitement d’attaque, 2 fois par jour pendant 3 semaines, chez I’adulte le
tacrolimus 0,1 % est aussi efficace que le butyrate d’hydrocortisone 0 ,1%
pommade[91]. Chez I’enfant, le tacrolimus 0,03 ou 0,1% 2 fois par jour pendant

semaines est plus efficace que 1’acétate d’hydrocortisone 1 % pommade. Son
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usage en traitement proactif d’entretien (2 fois/semaine) sur du long terme (1an)
est efficace et sOr, diminuant le nombre de poussées de DA et améliorant la qualité
de vie, chez I’adulte a 0,1 % et chez I’enfant a 0,03 %[91]. Les données sur tres
long terme (4 ans) sont également rassurantes pour le tacrolimus 0,1%][91].Le
tacrolimus 0,1 % semble aussi efficace due les dermocorticoides sur le troc et les
extrémités et plus efficace sur le visage et le cou. Ces données sont étendues aux
nourrissons également avec le tacrolimus 0,03% et 0,1%[91]. Le rapport colt
lefficacité sur le long terme (2fois / semaine) est positif dans le traitement de la

DA modérée mais en premiére ligne thérapeutique il n’est pas démontré[91].
e Pimécrolimus :

Le pimécrolimus existe sous forme de creme a 1%. Il est également sir et efficace
en application biquotidienne sur 20 semaines chez les nourrissons, les enfants et
les adolescents atteints de la DA modérée.il est moins efficace qu’un
dermocorticoide moderé (acétonide de triamcinolone 0,1 %) ou fort (valérate de
bétaméthasone 0,1 %) ou que le tacrolimus 0,1 % dans le traitement d’attaque de
3 semaines de la DA. Des données sur 5 ans sont rassurantes et prouvent
I’efficacité au long cours permettant des rémissions plus longues et une utilisation

moindre des dermocorticoides[91].
Les effets secondaires des IC :

L’effet secondaire le plus fréquemment rapporté est une sensation de
chaleur/picotement/brilure au site d’application les premiers jours. Cette
sensation commence environ 5 minutes apres I’application et peut durer 1 heure.
Cet effet est transitoire et s’atténue en quelques jours puis disparait[91]. Une
exacerbation initiale des lésions est possible. Ces effets prédominent avec le
tacrolimus par rapport au pimécrolimus et notamment sur les Iésions aigués tres
inflammatoires. Pour favoriser I’adhésion des patients il est préférable de proposer
quelques jours de dermocorticoides pour atténuer les lésions aigués avant de
débuter I’IC. Une infection virale généralisée notamment par herpés sous IC a

déja ete rapportée sans que les études cliniques n’aient montré d’augmentation de
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fréquence. Alors que les IC ont été approuvés par 1’ Administration americaine de
I’aliment et du médicament (Food and Drug Administration FDA) en 2000 et
2001, pour le tacrolimus puis le pimécrolimus respectivement, par la suite une
alerte black box a eté lancée en mars 2006 par le comité pédiatrique de la FDA
reprochant le manque de sécurité sur 1’usage au long cours et le risque
d’augmentation des tumeurs malignes notamment les lymphomes[91] . Cette
alerte a été faite sur les risques théoriques de 1’usage oral du tacrolimus a forte
dose ou du pimécrolimus a 30 fois la dose chez la souris. L’augmentation du
risque de lymphome n’a pas été prouvée dans les études précliniques et
cliniques[91]. Le taux de lymphome chez les sujets traités par I1C est inférieur a
I’incidence attendue chez les sujets contrOles apparentés en age. Pour certains
auteurs ce risque pourrait étre lié a la DA et possiblement aux erreurs
diagnostiques mais pas aux traitements topiques corticoides ou non corticoides
tels que les IC. L’utilisation d’IC n’est pas liée a une majoration du risque de
tumeurs non  mélanocytaires  cutanees, d’autres tumeurs ni  de
photocarcinogenese[91]. Contrairement aux dermocorticoides, les IC n’induisent
pas d’atrophie cutanée expliquant qu’ils soient favorisés en prescription au long
cours pour les paupiéres, en zone périorale, sur les zones geénitale, axillaire ou

inguinale[91].
Nouveaux traitements topiques :

La phosphdiestérase-4 (PDE4) est une enzyme impliquée dans la régulation des
cytokines proinflammatoires par dégradation de l'adénosine monophosphate
cyclique (AMPc). L'inhibition de la PDE4 entraine une augmentation de I'AMPc
intracellulaire qui entraine une diminution des taux de 7 cytokines pro-
inflammatoires comme le TNF-alpha, I'lL-4 et I’IL-31. Une augmentation des
taux de PDE4 a été décrite dans des cellules de patients atteints de la DA, de sorte

que la PDE4 semble étre une cible intéressante[92].

Le crisaborole a 2% est une molécule inhibitrice a la PDE4 dont le faible poids

moléculaire permet une pénetration dans la peau. C’est le premier et le seul
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médicament approuvé (FDA, 2016) a ce jour dans cette classe pour le traitement
des patients agés de 2 ans et plus atteints de DA légere a modérée mais n’est

actuellement pas disponible en France ni en Europe[84].

Le crisaborole était appliqué 2 fois par jour pendant 28 jours. Il a montré une
efficacité statistiquement significative avec 52% et 48% des patients obtenant des
scores IGSA (Investigator’s Static Global Assessment de 0 a 4) 0 (blanchi) ou
1(presque blanchi) [84,92].

Une couche fine de pommade de crisaborole a 2% doit étre appliquée deux fois
par jour sur les zones affectées. Aprés I’application de la pommade, les patients

doivent se laver les mains immeédiatement[84,92].

Le crisaborole 2% améliorait également d'autres symptémes de la DA, y compris
le prurit. Les effets indésirables liés au traitement étaient peu fréquents et de
gravité légere a modérée. Cependant, il a été difficile de prouver son
efficacité[84,92].

Antibiotiques locaux et antiseptiques :

La peau doit étre soigneusement nettoyée pour éliminer les croltes et effectuer
ainsi une désinfection de surface. Une solution antiseptique a la chlrohexidine
pourra étre utilisée pendant quelques jours (un usage prolongé serait irritant). Les
produits topiques sont appliqués sur la peau encore humide. Un traitement
antibiotique local biquotidien (fusidate de sodium) poursuivi sur 2 a 3 jours
ameéliore nettement le score lesionnel au stade aigu, il ne doit pas étre poursuivi
de facon chronique pour éviter I'émergence de souches bactériennes

résistantes[93].

V.2.3.2 Moyens géneéraux

Immunosuppresseurs :

Les traitements systémiques d’immunosuppresseurs sont indiqués dans la

dermatite atopique séveére et chronique résistante aux traitements topiques bien
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conduits et/ou a la photothérapie[58]. Ils seront indiqués également quand la
qualité de vie est fortement altérée. Une hospitalisation est requise pour pouvoir
faire le point sur la maladie et ainsi envisager la mise en place éventuelle de ces
traitements. La posologie est a adapter en fonction de la séveérité de la maladie,

des comorbidités du patient, de leur efficacité et de leur tolérance[58].
e Ciclosporine

La ciclosporine ou ciclosporine A est le chef de file d’une nouvelle génération de
macrolides immunosuppresseurs, les inhibiteurs de la calcineurine, utilisée aussi
bien dans I'immunosuppression pour la transplantation que dans les troubles
cutanés inflammatoires séveres. Son mécanisme d’action est tres proche de celui
du tacrolimus, sauf que le récepteur intracellulaire est la cyclophiline[58]. Le
complexe ciclosporine-cyclophiline inhibe 1’activité de la calcineurine, ce qui
blogque I’activation d’un facteur de transcription de plusieurs genes de cytokines
pro-inflammatoires (IL-2, IL-3, IL-4, INF-y, TNF-a,...) [58]. La stimulation des
LT est ainsi bloguée. Cette molécule a obtenu ’AMM dans le « traitement de
deuxieme intention des DA séveres de 1’adulte, en cas d’échec, contre-indication
ou intolérance aux traitements classiques (photochimiothérapie — autre nom de
Puvathérapie) » et n’a pas d’AMM chez I’enfant dans cette indication. Elle est
réservée a une prescription initiale hospitaliere tous les six mois[58]. Deux
spécialités existent avec cette AMM : NEORAL® et SANDIMMUN®, sous
forme de capsules molles (10, 25, 50, 100 mg) ou de flacon en solution buvable
de 50 ml (100 mg/ml). Suffisamment de RCT (Essais randomisés, controlés et a
double aveugle) indiquent I’efficacité de la ciclosporine dans la DA contre
placebo. La ciclosporine peut ainsi étre utilisée dans des cas séveres et chroniques
de DA chez I’adulte (AMM) [58]. La durée thérapeutique est guidée par
I’efficacité clinique et la tolérance au médicament. Des thérapies a court et long
terme peuvent étre utiles dans la DA. On recommande une dose initiale
quotidienne de 2,5 a 3,5 mg/kg/jour pouvant aller jusqu’a 5 mg/kg/jour en deux

prises. Une réduction de dose de 0,5 a 1 mg/kg/jour toutes les deux semaines est
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recommandée, en respectant le maintien de 1’efficacité clinique[58]. Les effets
secondaires de la ciclosporine vont a I’encontre de la prescription d’un traitement
au long cours de la DA par ciclosporine (dommages rénaux structuraux et
organiques), c’est pourquoi 1’arrét de la thérapie doit étre tenté apres deux ans de
thérapie[58]. Cependant, dans certaines situations seveéres, il est conseillé de
prescrire un traitement a long terme utilisant la dose la plus faible ayant entrainé
une efficacité clinique. La ciclosporine peut étre utilisée « hors AMM » chez des
enfants ou adolescents vivant leur maladie de maniére tres sévére ou réfractaires
aux traitements classiques[58]. Dés lors, un suivi détaillé du patient,
particulierement des constantes rénales, est conseillé. La combinaison
thérapeutique entre ciclosporine et photothérapie n’est pas recommandée, du fait

de I’augmentation du risque de tumeurs cutanée malignes[58].

e Meéthotrexate

Le méthotrexate est un anti-folique. Il va agir comme un « faux » substrat qui va
inhiber de facon compétitive la dihydrofolate-réductase et ainsi bloquer la
synthése des bases puriques et pyrimidiques (empéchant toutes les réactions
d’incorporation & I’ADN et a I’ARN). Il est commercialisé sous les formes
Imeth®, Novatrex®, Methotrexate bellon®[79]. Il n’a pas d’AMM dans le
traitement de la dermatite atopique. Son efficacité est bien connue dans certaines
pathologies inflammatoires comme la polyarthrite rhumatoide. 1l peut étre utilisé
en «hors AMM » chez I’adulte en cas d’inefficacité ou contre-indication a la
ciclosporine[79]. Le méthotrexate pourrait étre envisageé si la ciclosporine n’est
pas efficace ou contre indiquée. Le méthotrexate a été utilisé avec succes au cours
du traitement des dermatites atopiques severes par certaines équipes[94]. La duree
moyenne du traitement est de vingt-quatre semaines a des doses de 10 a 20 mg
par semaine. Le score d’activité montre une ameélioration de 52 a 70 % avec une
augmentation des criteres de qualité de vie[94]. Le traitement est en genéral bien
toléré. 1l faut signaler des nausées bien connues sous traitement par le

methotrexate et les élévations des enzymes hépatiques. Ce traitement est

65



vraisemblablement intéressant en deuxieme intention mais il mérite d’avoir des

essais contrélés plus importants[94].
e L’azathioprine

L’azathioprine (Imurel®) est prescrite hors AMM en cas de DA sévére et d’échec
de la ciclosporine. La posologie est de 1 a 3 mg/kg/jour, en une prise quotidienne.
Un bilan sanguin doit étre réalisé avant 1’instauration de ce traitement, car il peut

engendrer une myélotoxicité[88].
e Le mycophénolate mofétil

Le mycophénolate mofétil (Cellcept®) est utilise hors AMM dans la DA dans un
contexte d’intolérance ou de non-réponse a la ciclosporine. Sa posologie varie de

2 a 3 g/jour a répartir en deux prises[88].
e Interféron gamma

L’efficacité de cette protéine dans le traitement de la DA sévére est variable dans
les essais cliniques, mais elle peut constituer une alternative thérapeutique. Les
études qui ont été faites, montrent une efficacité modérée chez 1’adulte mais au
prix des effets secondaires a type de céphalées transitoires, de myalgies, de fiévre,
de nausées. Ce traitement est peu étudié chez I’enfant, comme c’est d’ailleurs

aussi le cas chez I’adulte et généralement au cours d’études ouvertes[95].
Biothérapie :
e Le dupilumab

Le dupilumab est le premier anticorps monoclonal (mAb) commercialisé dans le
traitement de la DA. Il se lie a la sous-unité du récepteur de 1’IL-4, qui fait partie
du complexe récepteur IL-4 et 1L-13[84]. La sécurité d’utilisation et I’efficacité
du dupilumab, a la fois sur les scores cliniques et le prurit, ont été établies
principalement dans trois études controlées contre placebo dans la DA modeérée
ou sévere. Le traitement par dupilumab était généralement bien toléré et entrainait

peu d’effets indésirables graves[84]. Les principaux effets secondaires étaient
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oculaires avec une conjonctivite non infectieuse et une inflammation de la cornée.
Plusieurs études en cours aupres d’enfants et d’adolescents tentent de démontrer
1‘efficacité du dupilumab dans ces sous-groupes de patients atteints de la DA, ce
qui élargira I’indication thérapeutique de ce traitement a une population plus
jeune[84]. Concernant la population pédiatrique, le dupilumab a recgu
I’autorisation de mise sur le marché de la FDA aux Etats-Unis en mars 2019 pour
les adolescents de 12—17 ans et est disponible en ATU en France. Lors de I’étude
de phase 3 chez les adolescents, le score IGA 0/1 était atteint chez quasiment 25
% des patients et le score EASI-75 chez plus de 40 % des patients a la dose de
200/300 mg toutes les 2 semaines[84]. Le dupilumab est egalement en cours
d’essai (phase 2—3) chez les enfants &gés de 6 mois a 6 ans (NCT03346434).
Dans une étude de « vraie vie » du « Groupe de Recherche sur I’Eczéma ATopique
» (GREAT), sur les 241 patients inclus 49 % atteignaient un EASI-75 et 17 % un
SCORAD-75 a 3 mois de traitement par dupilumab[84]. Les effets indésirables
étaient plus fréquents que dans les essais cliniques avec des effets indesirables
ophtalmologiques non infectieux chez environ 50 % des patients (dont une
conjonctivite rapportée chez 38 % des patients) et une hyperéosinophilie chez 57
% des patients (contre 34 % dans le groupe placebo). L’origine et le potentiel
pathogéne de cette hyperéosinophilie ne sont pas connus a court et a long terme.
Dans cette étude, 11 % des patients avaient arrété le traitement a cause d’effet
indesirable[84].

Autres biothérapies

L’intérét de nouveaux anticorps monoclonaux dans le traitement de la DA est en

cours d’évaluation :

e |e tralokinumab, qui cible uniquement I’IL13, qui ne présente pas d’effets
indésirables oculaires, ce qui est un avantage par rapport au dupilumab ;

e le némolizumab, qui vise I’IL31, fortement liée au prurit ;

e le fézakinumab, un anticorps anti-1L22 ;
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e |e tofacitinib, le baricitinib et ’upadacitinib, des inhibiteurs des Janus
Kinases[88]

Les antibiotiques oraux :

La colonisation de la peau des patients atteints de DA par le staphylocoque doré
(S. aureus) est tres fréquente (90 % des malades). Paradoxalement, les
surinfections bactériennes superficielles (impétiginisation) d’une DA sont des
événements assez rares. Ces infections sont dues majoritairement a S. aureus [96].
Les antibiotiques par voie générale sont réservés aux surinfections cliniquement
évidentes (lésions vésiculo-pustuleuses ou bulleuses inhabituelles, suintement
purulent, croGtes jaunes). Il est important de ne pas confondre le suintement dd a
I’inflammation cutanée liée a 1’eczéma avec 1’écoulement purulent d’une
surinfection ; cette confusion conduit encore a une sur prescription inutile
d’antibiotiques dans la DA[96].

V.2.3.3 Moyens physiques
Photothérapie :

La photothérapie est principalement recommandée dans la prise en charge de la
phase chronique mais peut étre utilisée en deuxiéme ligne dans les poussées aigués
en cas d’échec des traitements locaux bien que son accessibilité limite son
utilisation[97]. Réalisée sous contr6le médical chez les dermatologues équipés de
cabines a ultraviolets (UV) et/ou a I’hopital, elle utilise en général des UVB, ou
I’association d’UVA et d’UVB, voire celle d’UVA et d’un psoralene oral, un
médicament photosensibilisant[88]. La photothérapie peut étre prescrite dés 1’age
de 8 ans et concerne majoritairement les personnes présentant des lésions
chroniques et lichénifiées[88]. Les doses d’UV sont déterminées par le phototype
et la durée du traitement sera généralement d’une trentaine de séances,
programmées deux a trois fois par semaine. Le nombre total de séances est limite
du fait des effets carcinogénes des UV. La photothérapie permettra au patient de

passer un cap inflammatoire[88].
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Cures thermales :

Les cures thermales sont populaires en France ou de nombreux centres de cures
existent. Les eaux thermales sont trés différentes tant dans leurs propriétés
chimiques ou physiques[98]. Certes, les études a notre disposition ne produisent
pas de résultats cliniques probants dans la DA, mais permettent de donner
quelques orientations concernant les mécanismes d’action de certaines eaux
thermales : apport d’oligo-éléments, baisse de I’effet stimulant des cellules de
Langerhans sur les lymphocytes, modification du profil cytokinique, propriétés
anti-oxydantes, diminution de la dégranulation des polynucléaires basophiles
cutanés, diminution de la colonisation bactérienne par Staphylococcus

aureus...[98].

V.3 Indication

Elle comprend :
- Une évaluation initiale de la gravité de la maladie et de la qualité de vie.

- Une recherche de facteurs aggravants (allergies alimentaires, surinfection,
facteurs psychologiques, eczéma de contact) en fonction de 1’age et des

signes cliniques du patient[99].

- Une education thérapeutique adaptée au patient comprenant notamment
une évaluation des connaissances et des croyances du patient et/ou de sa
famille (dermocorticophobie), une explication des mécanismes de la
maladie, de son histoire naturelle, des principes et des objectifs du

traitement, un

- e déemonstration de soins locaux (utilisation pratique des dermocorticoides
et des émollients, adaptation quotidienne des traitements en fonction de

1’état de la peau), des conseils d’hygiéne cutanée[99].

- Le choix d’un plan de traitement personnalisé, négocié avec le patient et/ou

sa famille, adapté a la gravité de la maladie et a I’age, et réévalué
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réguliérement selon un rythme de consultation prévu. Le plan de traitement
et ses objectifs doit étre clairement expliqué au patient et/ou a sa
famille[99].

Ce traitement s’articule sur 2 axes :
v" une phase « d’attaque » courte (1 a 2 semaines)

L’objectif est I’obtention d’une rémission clinique la plus compléte et la plus
rapide possible[99]. Cette phase repose sur I’utilisation 1 fois par jour d’un
dermocorticoide de puissance et de galénique adaptée a 1’age et a la
localisation des lésions. Le traitement est interrompu sans décroissance
progressive des la disparition des lésions érythémateuses et du prurit. 1l est
important d’évaluer ’efficacité et la tolérance du traitement d’attaque a 15
jours ou 1 mois (une consultation téléphonique avec une infirmiére est possible

en centre hospitalier) [99] :

o Sil’efficacité attendue du traitement d’attaque est obtenue, le traitement

d’entretien peut étre débuté.

o En cas de non efficacité, la quantité de traitement utilisée est évaluée
(questions ouvertes au patients, compte du nombre des tubes utilisés

depuis la premiére consultation) [99] :

- Si I’observance est satisfaisante, un traitement d’attaque de
seconde intention est débuté : les traitements de seconde intention

sont variés

- Si I’observance n’est pas satisfaisante, I’éducation thérapeutique
doit &tre renforcée et le traitement d’attaque de premiere intention

est repris[99].
v Une phase « d’entretien »

A ce stade, il est capital d’une part d’expliquer au patient ou aux parents la notion

de poussees récurrentes au cours du traitement d’entretien (poussées qui
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deviendront progressivement de moins en moins intenses et fréquentes a long
terme). D’autre part d’expliquer clairement (avec une démonstration de soin si
possible ou sur des photographies) sur quel type de lésion appliquer le DC.
L’objectif est de maintenir la remission obtenue au long cours[99]. Cette phase

repose sur :
o L’utilisation quotidienne d’émollients
o L’utilisation d’un dermocorticoide ou tacrolimus selon 2 modalités :

- Le traitement réactif précoce : des les premiers signes
d’inflammation (prurit et érytheme localisé plus de 24 heures)

tous les jours jusqu’a disparition des Iésions[99].

- Le traitement proactif : il a été montré chez I’enfant et 1’adulte
que I’utilisation systématique d’un dermocorticoide d’activité
forte (fluticasone) 2 fois par semaine sur les zones cutanées
habituellement atteintes pendant 4 mois permettait de réduire le
nombre de poussees sans effet secondaire. Cette modalité
d’utilisation est appelée « traitement proactif ». En pratique, il est
indiqué dans les DA avec poussées tres rapprochées ou

permanentes[99].

L’efficacité et la tolérance du traitement d’entretien seront évaluées tous les 2 a 3
mois. La quantité de dermocorticoides nécessaire au maintien de la rémission sera
évaluée a chaque consultation. Cette quantité ne doit pas habituellement dépasser

30 g/mois de DC d’activité moderée chez un enfant[99].
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|. PATIENTS ET METHODE D’ETUDE

.1 Cadre de I’étude

Notre étude s’est déroulée dans les services de Dermatologie des centres
hospitaliers régionaux de Ziguinchor. La région de Ziguinchor est I’'un des 14
régions du Sénégal. Frontaliere avec la Gambie au nord et la Guinée-Bissau au
sud, elle forme la partie occidentale de la Casamance (figure 31). Le département
de Ziguinchor a une superficie de 1153 km2. Il est limité au Nord par le
département de Bignona, a I’Est par le departement de Sédhiou, & 1’Ouest par le
département d’Oussouye et au Sud par la République de Guinée-Bissau (figure
31). Le relief est plat, tandis que les sols, selon les zones phytomorphes, sont
latéritiques et ferrugineux. Le climat est continental et subit quelquefois
I’influence maritime. Les différents vents qui soufflent sont la mousson, Sud
Nord, les alizés maritimes Nord Est — Sud-ouest. La population de la commune
de Ziguinchor a été estimée a environ 754110 habitants en 2023 selon EDS 2023.
Au plan ethnique, les Diolas sont majoritaires avec pres de 61%, puis suivent
respectivement les Mandingues, les Pulars, les Wolofs, les Manjacques,
Bainoucks, Mancagnes, Ballantes. Sur le plan de I’administration territoriale, le
departement de Ziguinchor est divisé en 2 arrondissements (Niaguis et Nyassia).
Chaque arrondissement est de son c6té, divise en communes. Sur le plan de
I’administration décentralisée, le département de Ziguinchor est constitué de 6
communes (tableau I1). Elles sont administrées par un organe délibérant, le conseil

municipal et par un organe exécutif, le maire.

.2 Type et période d’étude

Il s’agissait d’une etude transversale avec un recueil rétrospectif des données
portant sur des dossiers des malades vus en consultation pour une dermatite
atopique durant la période du 01 janvier 2016 au 31 décembre 2021 soit une

période de 5 ans.
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Tableau Il:Cartographie du département de Ziguinchor

Département de Ziguinchor

1 2 Arrondissements
Commune
Niaguis Nyassia
3 Communes 2 Communes
Ziguinchor Niaguis Nyassia
Adéane Enampore
Boutoupa- Camaracounda

Figure 31: La région de Ziguinchor [100]
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Les infrastructures sanitaires la commune Ziguinchor sont composées pour

I’essentiel :
v" De deux hopitaux :
- L’hopital régional
- L’hopital de la paix
v D’une brigade d’hygiéne ;
v D’un centre psychiatrigue ;
v" Du centre de santé composé de :
- 30 postes de santée

- 6 maternités

9 cases de santé ;

D’un cabinet gynéco-obstétricale privé ;
De 5 cabinets médicaux prives ;

02 cabinets dentaires priveés ;
Polyclinique privee

Centre de prevention des IST

D N N N N RN

Laboratoire d’analyse privé
v Deux CDVA (centre de dépistage volontaire et anonyme)

Le Centre Hospitalier Régional de Ziguinchor est un hépital de niveau Il construit
en 1970 du temps de la guerre de libération de la Guinée-Bissau pour servir
d’antenne chirurgicale aux blessés de guerre. Cet hopital a comme particularité
d’étre inter-frontalier. Il prend en charge les malades venant de la Gambie, de la
Guinée Conakry et de la Guinée-Bissau parfois de la Mauritanie et du Mali. C’est
donc un hépital de référence.
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Le Service de DERMATOLOGIE de ’HRZ:
L’Organisation du service de dermatologie est le suivant :
- Salle d’accueil : 2 infirmieres Orientation
Constantes du patient avant consultation
Organisation des fiches de consultation
- Salle de soin : pansement / changement de pansement
Soins dermatologiques apres acte chirurgical dermatologique
Injections de corticoides (en cas de traitement en ambulatoire)
- Salle de consultation : consultation
Actes dermatologiques chirurgicaux : biopsie cutanée
Exeérése cutanee
Actes dermatologiques non chirurgicaux : prélevement
Genitaux et cutanées
Actes a visée esthétique : peeling ?

Le Centre Hospitalier Régional de la paix Ziguinchor est un hépital de niveau Il
construit en 1999 et fut inauguré le 21 février 2015. Cet hopital a comme
particularité d’étre inter-frontalier. Il prend en charge les malades venant de la
Gambie, de la Guinée Conakry et de la Guinée-Bissau parfois de la Mauritanie et

du Mali. C’est donc un hépital de référence.
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Le Service de DERMATOLOGIE de ’HPZ:
L’Organisation du service est le suivant:

Salle de TRI : infirmiéres : Orientation

Constantes du patient avant consultation

Organisation des fiches de consultation

Salle de soin : pansement / changement de pansement
Soins dermatologiques apres acte chirurgical dermatologique

Injections de corticoides (en cas de traitement en ambulatoire)

Salle de consultation : consultation
Actes dermatologiques chirurgicaux : biopsie cutanée

Exérese cutanée

Actes dermatologiques non chirurgicaux : prelevement
Genitaux et cutanées

Cependant, dans les deux hépitaux on note I’absence de laboratoire d’anatomie
pathologique pour analyse des biopsies cutanées ; ce qui pose un probleme majeur
dans le diagnostic de certaines pathologies... les patients doivent se déplacer a
Dakar pour deposer leurs prelevements et attendre les résultats. Ce qui entraine

un retard de diagnostic et de prise en charge.

.3 Population d’étude
La population cible était des patients quel que soit leur age et sexe ayant consultés

pour une dermatite atopique au sein des différents services de Dermatologie.

|.4 Criteres d’inclusion
Nous avons inclus dans notre étude tous les patients présentant une dermatite

atopique. La nature atopique des lésions était basée sur :
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La présence d’un équivalent atopique a savoir asthme, conjonctivite allergique,

rhinite allergique.

La présence des signes clinique :
- Signes fonctionnels : prurit et sensation de cuisson
- Signes généraux : Agitation, pleurs incessants, altération de 1’état général
- Signes physiques : xérose cutanée ; dysidrose urticaire ; dermite de contact

; Kératose pilaire ; Iésions érythématosquameuses ; vésicule
ou suintement ; croutes/desquamation ; lichénification ;
papules excoriés ; lésions localisés ; lésions profuses ;
hyperpigmentation. Ces lésions cutanés se localisent au niveau
des joues ; menton ; front ; paupieres ; levres ; oreilles ; cuir
chevelu ; cou ; aisselles ; plis de flexion ; paumes plantes ;

membres supeérieurs ; poignet ; membres inférieurs ; tronc.

Les criteres diagnostiques étaient basés sur ceux de’ 1I’United Kingdom Working
Party et de la DA de Hanifin et Rajka (Annexes 2 et 3).

I.5 Critéres de non-inclusion
Dans notre étude, nous n’avons pas inclus les patients atteints de DA dont la fiche

médicale était inexploitable.

.6 Technique de collecte des données et parametres étudiés
Le recueil des données a partir des fiches de consultations des archives, a été fait

a I’aide d’une fiche d’enquéte (annexes).

Données sociodémographiques : état civil, age, sexe, adresse, origine

geographique, nationalité, profession, téléphone ;

Les données cliniques : antécédents personnels et familiaux, motifs de

consultation, itinéraire thérapeutique, habitudes et mode de vie, aspects cliniques,
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topographie des lésions, explorations allergologiques, évaluer le score de gravité
SCORAD.

Les donnees thérapeutiques et évolutifs : traitement curatif et préventif, évolution

apres un, deux et trois mois de traitement (favorable, défavorable, perdus de vue).

Les complications infectieuses et non infectieuses

|.7 Saisie et analyse des données

La saisie et I’analyse des données ont été effectuées sur le logiciel Sphinx Plus et

Microsoft Excel.

Etude descriptive est réalisée par le calcul des fréquences, proportions avec leurs
intervalles de confiance pour les variables qualitatives. Et pour les données

quantitatives, par le calcul de moyennes avec leur écart type.

Etude analytique, elle est faite avec les tableaux croisés. Pour comparer les
fréquences, nous avons utilisé le test du Chiz ou le test de Fisher le degré de

significativité était un p < 0,05.

.8 Aspects éthiques
La confidentialité a été respectée. L’autorisation des chefs des services a été

également préalablement obtenue pour I’exploitation des fiches.

1.9 Aspects financiers
Cette étude n’a pas bénéficié d’un financement et entre dans le cadre de these de

fin d’étude pour de médecine genérale.
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|. Etude descriptive
1.1.1 Données sociodémographiques

[.1.1.1  Fréquence hospitaliere
Durant notre période d’étude du 01 janvier 2016 au 31 décembre 2021, nous avons
inclus 243 patients. La répartition des cas selon le lieu de recrutement était la

suivante :

- Dermatologie HPZ : 115 cas (47, 3%) sur les 5309 des patients suivis dans

ce service durant cette période soit une fréquence hospitaliere de 2,17%.

- Dermatologie HRZ : 128 cas (52,7 %) sur 7356 malades hospitalisés dans

ce service soit une fréquence hospitaliere de 1,74 %.

La fréguence hospitaliére était de 1,92%.

.1.1.2  Age
La moyenne d’age était de 18,26 ans avec un écart type de 19,25 ans. La méediane
était de 11 allants de 3 semaines a 80 ans sur la population générale. Les enfants
représentaient la majorité des cas dans notre échantillon soit 152 enfants et les

adultes représentaient un total de 91 patients. (Figure 32)

81



23,50%

14,80% 14,40%

9,90% 10,30%
0,
9,00% 8,60%
7,40%
I I =

0-2 ans 3-5ans 6-10 ans 11-17ans 18-25ans 26-35ans 36-45ans 46-65ans Plus de 66
ans

Figure 32: Répartition des patients selon la tranche I’age
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.1.1.3  Sexe
Dans notre étude plus que de la moitié de nos patients étaient de sexe féminin. Les
sujets de sexe féminin représentaient 46,70% des enfants (n=71) et 68,10% des
adultes (n=6) soit 54 ,73% de toute la population (n=133). La sex-ratio était de
1,14 chez les enfants et de 0,47 chez les adultes. (Figure 33)

Masculin Féminin

Enfant Adulte

Figure 33 : Répartition des patients selon le sexe
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[.1.1.4  Origine géographique
La majorité des patients était originaire du Sénégal soit 90,94%(n=221) suivie de
la Guinée Bissau avec 7,8%(n=19), un cas était de la Gambie, un patient de la

France et un patient du Mali.

Le tableau Il ; illustre la répartition des malades selon la région d’origine au

Sénégal.

Tableau I11: Répartition des patients selon I'origine géographique

Nombre Pourcentage (%)
Ziguinchor 138 56,8%
Bignona 22 9,1%
Oussouye 16 6,6%
Dakar 15 6,2%
Sédhiou 7 2,9%
Thiés 7 2,9%
Diourbel 4 1,6%
St Louis 4 1,6%
Fatick 2 0,8%
Kaolack 1 0,4%
Vélingara 1 0,4%
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.1.1.5 Profession

Notre population était constituée majoritairement de 163 éleves soit 67,1%, de 17

ménageres soit 7% et de 13 étudiants soit 5,3%. (Tableau V)

Tableau IV : Répartition des patients selon la profession

Nombre Pourcentage (%)
Eléve 163 67,1%
Ménageére 17 7,0%
Etudiant 13 5,3%
Commercant 13 5,3%
Enseignant 9 3,7%
Retraité 6 2,5%
Agent sanitaire 7 2,9%
Religieux 2 0,8%
Mécanicien 1 0,4%
Pécheur 1 0,4%
Coiffeuse 1 0,4%
Autres 10 4,2%
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.2 Aspects cliniques
.2.1 Antécédents

Antécédents d’atopie personnels

La majorité des patients avaient au moins un équivalent atopique personnel soit
65,84%. La rhinite allergique été présentent dans 35,5% chez les enfants et 43,9%
chez les adultes. La répartition des patients selon les antécédents personnels

atopiques est illustrée dans la figure 34.

43,90%

35,50%

21,10%

I .

Enfant Adulte

18,70%
14,50%

H Asthme ™ Rhinite ® Conjonctivite

Figure 34 : Répartition des patients selon les équivalents atopiques

personnels
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Antécédents familiaux :

L’atopie familiale a été retrouvée chez 189 cas de nos patients, adulte et enfant,
soit 77,78%. Elle concernait au moins un parent du 1 er degré dans 156 cas soit

82,54% de I’ensemble des patients avec notion d’atopie. (Tableau V)

Tableau V:Répartition des patients selon les antécédents d’atopie familiale

Enfant Adulte Total
Asthme 52(34,21%) 21(23,07%) 73(30,04%)
Rhinite 47(30,92%) 10(10,99%) 57(23,46%)
Conjonctivite 14(9,21%) 2(2,20%) 16(6,58%)
Autres 9(5,92%) 34(37,91%) 43(17,69%)
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[.2.2 Itinéraire thérapeutique
Dans notre étude 47,3% (n = 115) ont eu une prise en charge initiale dans une

structure de santé ou chez le tradipraticien. (Tableau V1)

Tableau VI: Répartition de la population selon la structure d’accueil

Fréguences Pourcentages

Poste de santé 60 32,5%
Centre de santé 16 8,6%
Pharmacie 17 7,8%
Tradipraticien 10 5,3%
Hopital 4 1,6%
Service medical 6 2,5%
Centre de  grandes 2 0,8%
endémies
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|.2.3 Habitudes et mode de vie
Dans notre étude le tableau VII illustre la Répartition des patients selon les

habitudes et mode de vie.
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Tableau VII: Répartition des patients selon les habitudes et mode de vie

Nombre Pourcentage (%)

Tabagique 4 1,6%

Ethylique 7 2,9%

Tapis/moquettes 119 49,9%

Animal de compagnie 126 51,8%

Savons non parfumé 64 26,37%
Lait de corps parfumé 152 62,55%
Huile de corps parfumé 36 14,81%
Beurre parfumé 78 32,10%
Shampoing parfumé 48 19,75%
Créme capillaire parfumé 16 6,58%
Gel parfume 2 0,82%
Spray/laques parfumé 1 0,41%
Déodorant 139 57,20%
Eau de parfum 179 73,66%
Encens 73 30,04%
Désodorisant 117 48,15%
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I.2.4 Signes fonctionnels
Le prurit était le signe subjectif retrouvé chez toute notre population d’étude
(100%) que ca soit chez 1’adulte ou I’enfant. La sensation de cuisson était notée

chez 3,70% de nos malades (n=9).

.2.5 Lésions élémentaires
Lésions érythématosquameuses était présente chez la majorité des patients soit
76,54% (n= 186). Elle était suivie par xérose cutané avec un pourcentage de
75,30% (n=183), les papules excoriés chez 27,98% des patients (n=68), et le

vesicule ou suintement chez 22,22% (n=54). (Tableau VIII)

Tableau VIIII : Répartition des patients selon la Iésion élémentaire
Enfant Adulte Total

Xérose cutané 118(77,63%) | 65(71,43%) | 183(75,30%)
Kératose pilaire 24(15,78%) 3(3,30%) 27(11,11%)
Lésions 118(77,63%) | 68(74,72%) | 186(76,54%)
érythématosquameuses
Vésicule ou suintement 33(21,71%) | 21(23,10%) | 54(22,22%)
Lichénification 7(4,61%) 7(7,69%) 14(5,76%)
Papules excoriés 41(26,97%) | 27(29,67%) | 68(27,98%)
Hyperpigmentation 3(1,97%) 1(1,10%) 4(1,65%)

91



|.2.6 Topographie des lésions
La face d’extension des membres était le plus affectés dans 65,72% des cas
(n=159).

L’atteinte des plis de flexion a été noté dans 40% des cas (n=107), I’atteinte du
tronc 39,10% (n=95), visage chez 28,80% (n=70), des paumes et plantes des pieds
chez 2,10%(n=5), les autres 18% (n=7,40)

Le tableau IX illustre la répartition des patients selon la topographie des lésions

Tableau IX : Répartition des patients selon la topographie des lésions

Localisation Effectif Pourcentage(%)
Visage 70 28,80%

Cou 61 25,10%
Aisselles 20 8,20%

Plis de flexion 107 44,00%

Paumes et plantes des 5 2,10%

pieds

Face d’extension des 159 65,72%
membres

Tronc 95 39,10%
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|.2.7 Dermatoses associées
Nous avons noté des pathologies associées a la dermatite atopique dans 12,34%

(n=30). Il s’agissait :

- Intertrigo des plis dans 2,06% (n=5)

- Pityriasis versicolor dans 1,64%(n=4)
-Teigne du cuir chevelu dans 1,64% (n=4)
- Herpes circine dans 1.64% (n=4)

- Dermite séborrheique dans 1,23% (n=3)
- Acné du visage dans 1,23% (n=3)

- Toxidermie dans 0,41%(n=1)

[.2.8 Complications

Il s’agissait des complications suivantes :

- L’impétiginisation chez 6,58%cas (n=16) de toute la population d’étude dont
4,94% des enfants (n=12) et 1,64% des adultes (n=4).

- Complications parasitaires a type de gale étaient de 1,23% de nos cas (n=3),
- Nodule douloureux chez un enfant.

- Larva migrans chez un adulte.

1.2.9 Répartition des patients selon la gravité

Dans notre étude I’indice de SCORAD était évalué chez un adulte et un enfant.

La DA était sévere (I’indice supérieur a 50) chez les deux patients I’un a 99 et

I’autre 87.

93



.3 Aspects thérapeutiques

Les émollients, les dermocorticoides et les antihistaminiques étaient les plus

fréquemment prescrits.

Les autres traitements administrés étaient sous forme :
- Des antibiotiques oraux 13,6% (n=33)

- Des antiseptiques 0,82% (n=2)

- Des immunosuppresseurs 0,41% (n=1) (Tableau X)

Des inhibiteurs calcineurine n’ont pas étaient retrouvées.

Tableau X : la répartition des patients selon le traitement

Enfant Adulte Total
Dermocorticoides 152(100%) 89(97,80%) 241(99,20%)
Emollients 152(100%) 91(100%) 243(100%)
Antihistaminiques 149(98,03%) | 85(93,41%) 234(96,30%)
Antibiotiques 23(15,13%) 10(10,99%) 33(13,60%)
Antiseptiques 1(0,66%) 1(1,10%) 2(0,82%)
Immunosuppresseurs 0(0) 1(1,10%) 1(0,41%)
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I.4 Aspects évolutifs

L’évolution apres 1 mois de traitement était :

- Favorable chez 46,10% de nos patients (n=112), dont 43,42% des enfants (n=66)
et 50,55% des adultes (n=46),

- Stationnaire chez 2,88 % (n = 7),
- Défavorable chez 8,23 %(n=20).

Nous avons noté cas perdus de vue soit 42,80% de toute la population dont 67

enfants et 37 adultes.
Le suivi apres 2 mois de traitement était :

55(22,63%) patients étaient au rendez-vous dont 1’évolution des 15,23% (n=37)
était favorable, 4,94% (n=12) défavorable et 2,88% (n=7) stationnaire.

Le suivi a 3 mois de traitement :

On a 16,87% (n=41) venu au rendez-vous dont 13,99% (n=34) était favorable,
2,06% (n=5) défavorable et 0,41% (n=2) stationnaire.
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|. Limites
Durant une période de 5 ans, nous avons colligé 243 patients atteints de la DA.

Les limites de notre étude étaient :
La nature rétrospective de 1’étude ;

Le manque d’informations sur certains dossiers de malades concernant I’état civil,
I’itinéraire thérapeutique, la prise en charge initiale, 1’évaluation de I’indice de

SCORAD, I’évolution apres un traitement ;
Période de 2020 était une période de confinement a cause du Covid 19 ;

Le manqgue d’exploration allergologique.

|l. Aspects sociodémographiques
Nous avons pu démontrer a la suite de cette étude que la prévalence de la
dermatite atopique dans les deux hopitaux (HPZ et CHRZ) était de 1,92% sur les
243 collige. Cependant, ce resultat est superieur de celui rapporté dans la
littérature avec ARAHOU TEBA sur une étude transversale multicentrique
rétrospective sur une période de 03 ans allant du 1 janvier 2019 au 31 décembre
2021 aux trois hopitaux de Dakar de 301 cas avec une prévalence de 0,6% [101]
, proche de celui de Niang (2%)a Dakar et une étude Koudoukpo au Bénin (
1,6%)[102] et inférieure a une prévalence de 9,9% retrouvée par Zrafi dans une

enguéte de population menée au niveau du département de Pikine en 2019 [103].

Dans une revue systématique publiée en 2012 sur les tendances mondiales de
I’évolution de la prévalence de la dermatite atopique, la prévalence au Maroc était
de 20,9% en 2002, 16,5% en Afrique du Sud en 2002, 17,4% en Suisse et 18,4%
en Belgique en 2001[104] et dans le revue Variations mondiales de la prévalence
des symptomes de 1’eczéma chez les enfants de la phase trois d’ISAAC publiée
en 2009 montre une prévalence de 0,2 % en Chine a 24,6 % en Colombie, 0,9%
en Inde & 22,5% en Equateur[80].
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La faible frequence retrouvée dans notre étude pourrait s’expliquer par
I’avénement de la pandémie de la Covid19 et par la nature rétrospective de notre
travail ainsi que les patients atteints de DA ne se sentent pas du tout génés par leur

maladie au point de recourir a une consultation medicale.

La moyenne d’age était de 18,26 ans avec un écart type de 19,25 ans. La médiane
était de 11 allants de 3 semaines a 80 ans sur la population générale. Chez les
enfants de notre étude, 1’age moyen était de 5,78 ans. Ce résultat se rapproche a
celui ’ARAHOU TEBA au Sénégal avec 5,94 ans [101]et celui de Birame dont
1I’age moyen est égal a 56 mois [105]. Par contre, Teclessou et al. ont retrouve un

age moyen inférieur au notre, soit 33,9 mois[106].

En paralléle, Chez les adultes, 1’age moyen était de 39,1 ans. Ce qui est proche
des résultats de Ghita a Dakar avec 38,46 ans[107] et inférieur a I’age moyen des
adultes de TEBA qui est 41 ans[101]. L’age moyen de notre étude chez les adultes
est supérieur a celui de YONE a Yaoundé au Cameroun qui était égal a 34,9
ans[108].

Dans notre étude plus que la moitié de nos patients étaient de sexe féminin soit
54,73% avec une prédominance masculine de 53,30% chez les enfants et une
prédominance féminine de 68,10% chez les adultes. Certaines etudes ont rapporté
une prédominance féminine. Koudoukpo au Benin dans une étude Aspects
Epidémiologiques de la Dermatite Atopique au CHU Borgou-Alibori de Parakou
avait retrouveé un sexe ratio de 0,57 [102], Kouotou a Yaoundé en 2014 avec un
ratio de 0,6 , TEBA au Sénégal avec 52,8% de patientes[101] et Shourick en
France avec 63,7% de sexe feminin[109]. D’autres une prédominance
masculine[110] [111].
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lll. Aspects cliniques
La survenue de la DA est associée a plusieurs facteurs de risques. Le premier

facteur bien connu est le facteur génétique, familial. Si le risque familial est faible
(aucun parent atopique), le risque d’atopie est estime a 15 %, et si le risque est
élevé (deux parents atopiques), le risque oscille entre 50 et 80%[112]. Dans notre
étude, 1’atopie familiale a été retrouvée chez 77,78% de nos patients dont un
parent de ler degré chez la majorité de cas chez 82,54%. Notre résultat est proche
de celui de TEBA 77,4% [101] et inférieur a celui de BOUGAIRE 85,85% [113].
un antécédent familial au premier degré de 54 % en France dans une étude
multicentrique en 2018[114]. En Allemagne, a travers un suivi d’enfants
participant a L’ISAAC phase I, Astrid S Peter et al. ont ainsi montré qu’une
histoire familiale d’atopie augmente le risque d’apparition, de récurrence et de

persistance de DA chez les adolescents[115].

Dans notre série, la DA était frequemment associée a des manifestations atopiques
soit dans 65,84% de DA eétait associee a au moins une manifestation atopique. La
DA est un facteur de risque dans le développement de la rhinite allergique et
asthme : marche atopique. Dans une cohorte prospective réalisée en Suede et une
étude de Docteur Daniel Wallach , les enfants atteints d’eczéma avaient un risque
trois fois plus élevée de développer une rhinite allergique ou asthme[116,117].
Dans notre population 43,9% des patients avait une rhinite allergique, 18,7% de
la conjonctivite et 15,4% de 1’asthme. Ces résultats étaient inférieurs a ceux de
BOUGAIRE[113], proche de ceux de TEBAJ101] et supérieurs a ceux de
Koudoukpo et al [118]. L’environnement joue également un réle dans la survenue
DA. Nos patients habitaient dans 69,55% dans les grandes villes autrement dit en
zone urbaine. Dans une étude systématique publiée en 2010 dans le journal of
dermatology (BJD), SCHRAM et al ont montre un risque significativement plus
élevé de DA en zone urbaine que rurale. Plusieurs facteurs environnementaux
peuvent étre a I’origine des poussées. Dans notre étude, on retrouvait 73,66% des
patients qui utilisaient du parfum, 62,55% de lait de corps parfumé, 48,15% de
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déodorant, 51,8% avait un animal de compagnie, 46,9% avait des moquettes/tapis
chez eux, 2,9% était alcoolique et 1,6% tabagique. La vie urbaine avec son stress,
la pollution atmosphérique, I’alimentation non biologique, le contact réduit avec
les animaux, pourraient jouer un rdle dans la prevalence plus elevée de DA en

zone urbaine[119].

La localisation de nos hopitaux (CHPZ et HPZ) en zone urbaine pourrait aussi

constituer un biais dans la répartition de 1’origine géographique de nos patients.

La DA est une dermatose prurigineuse, chronique. Le prurit était présent chez
100% de nos patients, se manifestant par une agitation, des trémoussements des
membres, du tronc et un frottement des joues contre les draps ou les

vétements[45,120]. Il est un critére obligatoire dans le diagnostic de la DA [121].

Dans notre étude, la xérose cutanée a été retrouvée dans 75,30% des cas avec une
fréequente de de 77,63% chez les enfants et 71,43% chez les adultes. Ce qui est
proche aux résultats de EL Harrar a Dakar ou elle avait retrouve 73,33%][122].
Une revue systématique et une méta-analyse menee dans 28 pays(Ameérique , Asie
de I’est et du Sud-ouest , Inde ,Iran, Afrique et Australie ), incluant 101 études
publiées entre 1984 et 2017, ont permis d’identifier 78 présentations cliniques de
la dermatite atopique. La xérose cutanée était le symptéme le plus retrouve a
I’exception de I’Asie du sud -Est. Cette analyse a ainsi montré que dans 3 pays
africains, Nigeéria Tunisie et I’ Afrique du sud, la xérose a été retrouvee dans 65%
des cas[123]. Cela pourrait s’expliquer par le fait que la xérose est la conséquence
immeédiate de 1’altération de la barriere cutanée, facteur clé dans I’¢tiologie de la
DA. Cependant, chez les populations noires le mécanisme de dysfonctionnement
de la barriére épidermique semble différent. La mutation de la filaggrine semble

moins fréquente chez les africains que chez les européens et asiatiques[124].

Dans notre série, nous avons noté une kératose pilaire dans 11,11%, les papules
excoriés chez 27,98% des patients (n=68), une hyperpigmentation dans 12,13%
et le vésicule ou suintement chez 22,22% (n=54). Nos résultats semblent

inférieurs a ceux de la littérature. La fréquence de la kératose pilaire était de 31,8%
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dans une étude sénégalaise de El Harrar[125] , 38,8% de 1’étude de Ahogo en Cote
d’ivoire[126] et 54,1% dans celle de Nnoroka au Nigeria[127]

La face d’extension des membres était la topographie élective a 65,72%, suivie de
I’atteinte des plis (44,00%), du tronc (39,10%), visage(28,10), cou (25,10%) puis
paumes et plantes(2,50). Ces résultats rejoignent en partie ceux de Kulthanan, qui
a trouvé une prédominance de zones de non flexion dont la localisation
palmoplantaire était la plus fréquente suivie de D’atteinte du visage et du
tronc[128]. Nnoroka au Nigéria notait que 70% des patients avaient un eczéma
localisé sur les faces d’extensions[127]. L’atteinte des plis est notamment
fréquente surtout chez les enfants et I’atteinte des convexités chez les

nourrissons[45].

L’ impétiginisation chez 6,58% cas (n=16) des complications chez toute la
population générale dont 4,94% des enfants (n=12) et 1,64% des adultes (n=4).
Ces sont inférieurs a ceux de TEBA qui etaient a 8,87% d’impétiginisation [101],
Sendrasoa et al. retrouvaient quant a eux une impétiginisation a 8,6% [129].
Tandis que Ahogo et al. ont retrouvé 12.8% [126]. Cela pourrait &tre expliqué par
I’itinéraire thérapeutique, I’errance du diagnostic. Ces présentations peuvent ainsi
s’expliquer par le fait que la peau atopique est sujette a la colonisation du
staphylocoque aureus plus importante que les peaux normales (le stratum cornéum
de la peau atopique est riche en ligands reconnus par S.aureus et présente des
villosités favorisant I’adhésion du Staphylocoque aureus). De plus, la peau
atopigue a un Ph plus élevé et une perte élevée transépidermique en eau favorable

a la colonisation[130].

Les infections parasitaires a type de gale ont eté notées chez 1,23% de nos

patients.

La DA était associée dans 12,34% a d’autres dermatoses. Majoritairement, dans
2,06 avec I’intertrigo des plis, dans 1,64% avec la teigne du cuir chevelu, 1,23%
avec la dermite séborrhéique, dans 1,64% avec 1’herpés circiné et dans 1.23% a
I’acné.
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V. Aspects thérapeutiques
La prise en charge de la DA doit souvent commencer par la restauration de la

barriére cutanée par I’application d’émollients, ainsi que 1’évitement des facteurs
aggravants. Les emollients peuvent parfois contenir des substances actives. Un
traitement anti-inflammatoire topique a base de glucocorticoides et d'inhibiteurs
de la calcineurine est utilisé pour la gestion des poussees et pour un controle a
long terme (« traitement proactif »). Les dermocorticoides demeurent la base du
traitement, tandis que le tacrolimus est préféré dans les régions cutanées sensibles
(visage, plis) et pour une utilisation a long terme. En cas de forme modérée
récurrente de DA, une photothérapie UVB ou UVA peut étre instaurée. Dans les
cas severes ou persistants d’eczéma, un traitement immunosuppresseur est mis en
place[84]. L’éducation du patient et de sa famille joue un role important dans la

correction des fautes de la prise en charge de cette pathologie chronique.

Dans notre série, les DC ont été administrées chez 99,20% des cas, les
antihistaminiques chez 96,30% des cas et les emollients chez 100% avec 80,6%
d’évolution favorable. Ce qui est proche a celle de Teba ou les dermocorticoides
ont été administres chez 94,35% des cas, les antihistaminiques chez 78,07% des
cas et les émollients chez 98,34% avec 78,4% d’évolution [101] et supérieur a
I’étude d’ Andonaba et al. ou les dermocorticoides ont été administrés chez 89,9%

et les antihistaminiques 78,6% avec 80% d’évolution favorable[131].

Les antibiotiques étaient utilisés en cas d’infection certifiée chez 13,60% de nos
patients. Un traitement antiseptique n’est pas justifié hormis en cas de surinfection
patente et évidente [50]. Dans notre étude, 6,64% avaient utilisés des
antiseptiques. Tous nos patients ont bénéficiés d’une éducation thérapeutique et

des mesures hygiéno-diététiques.
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V. Aspects évolutifs
Une consultation de contrdle aprés un mois de traitement consistait a apprécier
I’évolution clinique des lésions, a evaluer ’adhérence des patients au traitement.
Chez les 139(57,2%) patients venus a la consultation 80,6% était favorable, 5,1%

stationnaire et 14,4% défavorable.

A deux mois de traitement, 22,63%(n=55) des patients de la population générale
étaient au rendez-vous dont 1’évolution des 67,27% (n=37) était favorable,
21,82% (n=12) défavorable et 12,73% (n=7) stationnaire.

A trois mois de traitement, 16,87% (n=41) des patients étaient au rendez-vous
dont 82,93% (n=34) était favorable, 12,19% (n=5) défavorable et 4,88% (n=2)

stationnaire.

Cela serait di soit a la méconnaissance de la maladie ou a la mauvaise compliance
du traitement car une partie des patients arrétaient leur traitement sans avis
médical. Le probleme de 1’éducation thérapeutique se pose donc surtout dans
notre contexte de sous medicalisation avec une accessibilité limitée aux
thérapeutiques. Souvent négligée, elle demeure primordiale dans la prise en
charge de la dermatite atopique. Ceci permettrait de diminuer le découragement
des patients devant le caractere récidivant et chronique de la maladie ainsi a

améliorer la qualité de vie des patients.
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La dermatite atopique constitue, de nos jours, par sa fréquence et par sa morbidité,
un probléme majeur de santé publique a travers le monde. 1l s’agit avant tout d’une
affection de I’enfant, malheureusement peu étudiée en Afrique subsaharienne
alors qu’elle semble présenter de nombreuses particularités chez le phototype
fonce. Elle évolue par alternance de poussées et de rémissions, survient sur un
terrain familial prédisposé, en association avec d’autres manifestations

allergiques.

Nous avons décidé de réaliser cette étude rétrospective multicentrique au niveau
des deux structures sanitaires : Hopital de la paix de Ziguinchor et au Centre
Hospitalier régional de Ziguinchor, sur une période de 05 ans allant du ler janvier

2016 au 31décembre2021 sur 243 cas. Nos objectifs etaient les suivants :

- Décrire le phénotype épidémiologique de la dermatite atopique a

Ziguinchor.
- Décrire les phénotypes cliniques de la DA a Ziguinchor
- Décrire les perspectives therapeutiques de la DA a Ziguinchor.
- Décrire modalités évolutives de la DA a Ziguinchor
Concernant les aspects épidémiologiques :
- La fréquence hospitaliere était de 1,92%.

- La moyenne d’age était de 18,26 ans avec un écart type de 19,25 ans. La

médiane était de 11 allants de 3 semaines a 80 ans sur la population d’étude.

- Le sexe feminin prédominait avec une fréquence de 54,73% avec une
préedominance masculine de 53,30% chez les enfants et une prédominance

féminine de 68,10% chez les adultes.

- Nos patients habitaient dans 69,55% dans les grandes villes autrement dit

en zone urbaine.
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Concernant les aspects cliniques :

- La DA était fréquemment associée a une manifestation atopique telle que

I’asthme, la rhinite allergique et la conjonctivite allergique.
- 10 patients avaient recours a la phytothérapie

- L’atopie familiale était présente chez plus que la moitié de nos patients,

surtout concernant un parent au premier degre.
- Le prurit était rapporté chez tous nos patients.

- Concernant 1’aspect clinique de la DA, la xérose cutanée était
majoritairement présente chez 75,30% de nos cas avec une fréguence de
77,63% chez les enfants et 71,43% chez les adultes ainsi que 1’aspect
erythémateux squameux. Par ailleurs, les signes mineurs d’atopic se
présentaient sous forme : les papules excoriés chez 27,98% des patients, le
vésicule ou suintement chez 22,22%, une hyperpigmentation dans 12,13%,

et la kératose pilaire dans 11,11%.

- En ce qui concerne la topographie des lésions, La face d’extension des
membres était la topographie élective a 65,72%, suivie de 1’atteinte des plis
(44,00%), du tronc (39,10%), visage (28,80%), cou (25,10%), puis paumes
et plantes des pieds (2,10%).

- Dans notre étude, on retrouvait 73,66% des patients qui utilisaient du
parfum, 62,55% de lait de corps parfumé, 48,15% de déodorant, 51,8%
avait un animal de compagnie, 46,9% avait des moquettes/tapis chez eux,

2,9% était alcoolique et 1,6% tabagique.

- La DA était associée dans 12,34% a d’autres dermatoses. Majoritairement,
dans 2,06 avec I’intertrigo des plis, dans 1,64% avec la teigne du cuir
chevelu, 1,23% avec la dermite seborrhéique, dans 1,64% avec 1’herpés

circiné et dans 1.23% a ’acné.
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- L’impétiginisation chez 6,58% cas (n=16) des complications chez toute la
population générale dont 4,94% des enfants (n=12) et 1,64% des adultes
(n=4), les complications parasitaires a type de gale étaient notées 1,24% de

Nos cas.

Concernant les aspects thérapeutiques :

- les DC ont été administrés chez 99,20% des cas, les antihistaminiques
chez 96,30% des cas et les émollients chez 100% avec 80,6% d’évolution

favorable.
Concernant les aspects evolutifs :

- Apres un mois de traitement, 139(57,2%) patients venus a la consultation

80,6% était favorable, 5,1% stationnaire et 14,4% défavorable.

- Apres deux mois de traitement, 22,63%(n=55) des patients de la
population générale étaient au rendez-vous dont I’évolution des 67,27%
(n=37) eétait favorable, 21,82% (n=12) défavorable et 12,73% (n=7)

stationnaire.

- Au troisieme mois de traitement, 16,87% (n=41) des patients étaient au
rendez-vous dont 82,93% (n=34) était favorable, 12,19% (n=5) défavorable

et 4,88% (n=2) stationnaire.
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Au terme de notre étude, nous formulons les recommandations suivantes :
A la population

- Respecter strictement les mesures d’évictions, afin de réduire le nombre

de poussées.
- Respecter les rendez-vous de controle
- Consultation precoce devant 1’apparition de lésions cutanees.
- Eviter le recours a la phytothérapie

- Education thérapeutique de tous les patients

Au personnel médical

- Promouvoir une politique de formation du personnel exercant au niveau des
postes de santé surtout sur les dermatoses courantes pour une meilleure

prise en charge décentralisée de la DA

- L’archivage numérique des donnees

- L’évaluation du SCORAD de tous les patients en cas de dermatite
atopique

AuX autorités sanitaires

- Organiser les campagnes de sensibilisation dans les médias sur la dermatite

atopique.
- Organiser des séances enseignements post universitaire.

- Promouvoir une politique de formation personnel.
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Annexe 1 : fiche d’enquéte

La Dermatite atopique a Ziguinchor : aspects épidéemiologiques, cliniques,

thérapeutiques et évolutifs

Centre recrutement : ........ Date recrutement : ..........

|. Etat civil:

Prénom: ............ AgE: ..

Sexe: I €) Profession & .....................

Adresse : ...oovvieiiiiii Téléphone : ............oooeene.l.
Origine géographique :........................ Nationalité : .......................
I1. Motif de consultation :

Prur{t) Xérose) Urticaife)

Dermite de contact (O Dermite irritative)

Sensation de cuisson()

Autre§) précisé : ..........

I11. Itinéraire thérapeutique

Centre de traitement : ...............
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IV. Antécédents-Terrain :

Chirurgicaux

Gynéco-obstétricaux:

V. Habitudes et mode de vie :
Tabac (O AlcoolO)

Tapis/moquette) Animal de compagnie : oQi) nor)

Habitudes cosmétiques :

Lait de corps parfumé : oui Q) noQ@) Type..................
Huile de corps parfumé : oui O noQ) Type..................
Beurre parfumé : oui O noQ) Type..................

Gel parfumé oui O no) Type..................

Shampoing parfumé oui O noi) Type..................
Créme capillaire parfumé oui O no) Type..................
Spray ou laques parfumés oui (O nor) Type..................
Déodorant oui (O no) Type..................

Parfum oui O nof) Type.......c.c.eo...

After-shave oui QO no) Type..................

Type savon : Ordinaife) Parfumé)
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Antiseptiqe) Pain sans sav@n)

EncensouQ) non O Type.........ceo.....

Désodorisant ou{) nonQ) Type..................
V1. Clinique :

Aspects cliniques:

Xérose cutanée() Dysidrosg) Urticair€)

Dermite de contact () Dermite irritative) Surinfection O
Kératose pilaie) Lésions érythematosquameuses ()
Vésicule ou suintemer(t) croutes/desquamatioq)
Lichénificatior)) Papules excoriésQ)

Lésions localisés) Lésions profusesQ) Hyperpigmentatior{)
Autreg)

Topographie :
Jouds) ment@n) froQD paupierds) levrés) oreille§) cuir chevellO) cou() aisselle§)

Plis de flexior() paumes plantesC) membres supérieursC) poignet () membres
inférieus) tron€) AULIES :© .......coovevvvveeeceeeee e

Evaluation SCORAD : ...,

VI1I. Explorations allergologiques

Oui O Non(O)

VIII. Traitement

Curatif
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Dermocorticoides () Emollients (O Antihistaminiques

(O Antibiotiquds)

Immunosuppresseut®) Inhibiteur calcineurin€) Autrés) ............... ccoeeeeeene.

Préventif

Education thérapeutique () Mesures hygiéno-diététiques

IX. Evolution:

Favorable : Délaide suivi.........oooveeeeii ...

Défavorable
Perdue de vue
Surveillance a M1
M2

M3

Complications :

Infectieuses ou{) nor)

SIEOUIPreCISEr & ..vvtii e,

Non infectieuses : ou{) nor)

Si oul

(O Euviction

préciser
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Annexe 2 : les criteres diagnostique de la DA de Hanifin et Rajka [108]

CRITERES MAJEURS

Prurit

Morphologie et distribution typiques

Lichénification des plis de flexion ou aspect linéaire chez I’adulte
Dermatoses chronique ou récidivante

Histoire personnelle ou familiale d’atopie (asthme, rhinite allergique, dermatite
atopique)

CRITERES MINEURS

Xérose

Ichtyose/hyper-linéarité palmaire/kératose pilaire

Réaction cutanée d’hypersensibilité immédiate (typel)

Elévation des IgE seriques

Début a un age précoce

Tendance aux infections cutanées ((en particulier a Staphylocoque doré ou a
Herpés simplex) en rapport avec une altération de I’immunité a médiation

cellulaire

Eczéma des mamelons

Chéilite

Conjonctivite récidivante

Repli sous-palpébral inférieur (signe de Dennie-Morgan)
KératocOne

Cataracte sous capsulaire antérieure

Pigmentation sous orbitaire
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Paleur faciale/érythéme facial

Pityriasis alba

Plis de la partie antérieure du cou

Prurit a la transpiration

Intolérance a la laine et aux solvants lipidiques

Aggravation périfolliculaire

Intolérance alimentaire

Evolution influencée par I’environnement et/ou les facteurs émotionnels

Dermographisme blanc
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Annexe 3: Critéres diagnostiques de la United Kingdom Working Party

Critere obligatoire : dermatose prurigineuse ou parents rapportant que
I’enfant se gratte ou se frotte
Critéres associés

1- Antécédents personnels de dermatite des plis de flexion (fosses
antécubitales, creux poplitée, face antérieure des chevilles, cou) et/ou

des joues chez les enfants de moins de 10 ans.

2- Antécédents personnels d’asthme ou de rhume des foins (ou
antécédents de maladie atopique chez un parent au premier degré

chez I’enfant de moins de 4 ans).
3- Antécédents de peau seche généralisée au cours de la derniere année.

4- Eczéma des grands plis visible ou eczéma des joues, du front et des

convexités des membres chez I’enfant au-dessous de 4 ans.

5- Début des signes cutanés avant I’age de 2 ans (critere utilisable chez

les plus de 4 ans uniquement).

130



Annexe 4 : Fiche d’évaluation de I’indice SCORAD

( BE‘FNWA.' HEALTH

[Patient ITy Lahel]

Severity Scoring of Atopic Dermatitis Index (SCORAD)

A, Extent
Work out a percentage of the B34 involved, ix scored out of 100 Score I:l
— Il
i j45)
et ) ,’
_,.-f"h_j"h.‘ - ‘m\
[ i 18 [ 18 |I |
-11.15,1I s 4_1'5[{ T.Idlls
AT
| ”\ | 218
| I.l i
:ll :| f ) ; | !
RIEEGES ol L — = o
Use for children nnder 2 years For older children
E. Intensity
Criteria Absent »Mild (1} Moderate (2} Severs (3}
Erythema (Redness) |:| D |:| |:|
Papulation | Gedema {Swelling) |:| |:| |:| |:|
Oozing | Crasting [] [] [] []
Exrcoriation (Scratched) |:| |:| |:| |:|
Lichenification (leathery) |:| D D []
Dryness (ichthyosis) |:| |:| |:| I:l

C. Subjective symptoms

Scored on 2 visnal analogne scale from o — 10 where o is no symptoms and 10 is worst

symptoms ever had, average for past three nights

Sleap los= o

Imitability  o©

Total SCORAD score | ajse7pizec | Scoreoutofiog

Total Score I:I

IMild eczema score < 25 IModerate eczema score »235 <50 SeVere ecZella SCO0E =50
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Annexe 5 : Protocole pour bien appliquer son émollient Fondation dermatite

atopique, National Eczema society, Société Canadienne de I’Ec

1) Commencer par bien se laver les mains.

2) Mettre suffisamment de creme dans sa main et la « chauffer » en se frottant les

mains.

3) Commencer par les joues en formant des cercles, continuer sur le menton sans

oublier

la moustache, le nez, le front, les paupiéres et derriere les oreilles.
4) Passer ensuite au cou et a la nuque.

5) Le ventre et les aisselles, le long des bras (extérieur et intérieur).

6) Le long des jambes, de la cheville jusqu’au bassin. Insister au niveau de la

cheville, hydrater également le dessus, le dessous du pied et entre les orteils.
7) Ne pas oublier le dos.

NB : I’émollient devrait étre "lissé” sur la peau plutdét que frottél5 (National

Collaborating
Centre for Women’s and Children’s Health, 2007).

NB : les quantités d’émollients a utiliser par semaine sont estimées entre 150 et
200 g chez

les jeunes enfants, et aux alentours de 500 g chez les adolescents et les adultes

(Ring, et al.,

2012)[40].
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SERMENT D'HIPPOCRATE

En présence des Maitres de cette Ecole, de mes chers condisciples,

Je promets et je jure, au nom de 1’Etre Supréme, d’étre fidéle aux lois de

I’honneur et de la probité, dans ’exercice de la Médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a 1’indigent, et n’exigeral jamais un salaire

au-dessus de mon travail.

Admis dans 'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y
passe, ma langue taira les secrets qui me sont confiés, et mon état ne servira

pas a corrompre les meeurs, ni a favoriser le crime.

Respectueux et reconnaissant envers mes Maitres, je rendrai a leurs enfants

I’1nstruction que j’ai reCue de leurs peres.

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidéle & mes promesses

!

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confréres si J’y manque

!

Je He e e He e e e e e e e de e e e e
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PERMIS D’IMPRIMER




LA DERMATITE ATOPIQUE EN CASAMANCE : UNE ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE PORTANT SUR
243 CAS DANS LES HOPITAUX REGIONAUX DE ZIGUINCHOR

Résumé

Introduction : La DA est une maladie inflammatoire chronique d’origine multifactorielle plus répandue dans
les pays industrialisés. Malgré sa progression, trés peu de données sont disponibles sur 1’épidémiologie de la
DA dans les pays d’Afrique sub-saharienne. Nos objectifs étaient de décrire le phénotype épidémiologique de
la DA a Ziguinchor, de décrire les phénotypes cliniques, les perspectives thérapeutiques et les modalités

évolutives de la DA.

Méthodologie : Nous avons mené une étude rétrospective multicentrique au niveau des deux structures
sanitaires : HPZ et au CHRZ sur une période de 05 ans. Nous avons inclus tous les patients ayant consultés

pour une dermatite atopique.

Résultats : Nous avons recensé 243 cas de dermatite atopique soit une fréquence hospitaliere de 1,92%. L’age
moyen de nos patients était de 18,26 ans. La DA était fréquemment associée a une manifestation atopique tel
que I’asthme, rhinite allergique et la conjonctivite allergique. Le prurit était rapporté chez tous nos patients.
Les lésions élémentaires les plus retrouvées étaient : 1’aspect érythémateux squameux, la xérose cutanée,
papules excoriés, vésicule ou suintement, la kératose pilaire, la lichénification et I’hyperpigmentation.
Concernant la topographie des lésions, la face d’extension des membres était la plus fréquente (65,72%), suivie
de I’atteinte des plis de flexion (40%), I’atteinte du tronc (39,1%), I’atteinte du visage (28,8%), des paumes et
plantes (2,1%). On retrouvait 73,66% des patients qui utilisaient du parfum, 62,55% de lait de corps parfumé,
48,15% de déodorant, 51,8% avait un animal de compagnie, 46,9% avait des moquettes/tapis chez eux, 2,9%
était alcoolique et 1,6% tabagique. La DA s’associait a d’autres dermatoses tel que 1’intertrigo des plis (2,06),
la teigne du cuir chevelu (1,64%), I’herpés circiné (1,64%), la dermite seborrhéique (1,23%) et 1’acné
(1,23%).Les complications les plus retrouvées : bactériennes (6,58%), parasitaires a type de gale (1,24%). Tous
nos patients ont bénéficié d’une éducation thérapeutique, le traitement émollient a été prescrit chez 100% de
nos patients, les dermocorticoides chez 99,2% et les antihistaminiques chez 96,30% des patients. Une évolution
favorable a été notée chez 80,6% au premier mois, 67,27% au deuxiéme mois et 82,93% au troisieme mois de
nos patients. Par ailleurs, 5,1% de nos patients présentaient une évolution stationnaire, 14,4% de nos cas

présentaient une évolution défavorable et 42,80% étaient perdus de vue. Il n’y a pas eu de déces.

Conclusion : La DA demeure une pathologie fréquente a Ziguinchor intéressant majoritairement les enfants.
Les complications bactériennes et virales engagent le pronostic d’ou la nécessité d’une prise en charge précoce,

et une éducation thérapeutique des patients afin d’espacer les poussées.
Mots-clés : Dermatite atopique, Epidémiologie, Ziguinchor.
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