Dossier | Les conjonctivites allergiques

Fig 6 : Plaque vernale + mucus

Le mécanisme de la KCV est complexe
et multifactoriel. Il est mal connu. La
luminosité est incriminée (UV).

Traitement de la KCV : il est
difficile.

- Conseiller le port de lunettes solaires
- Prescrire des collyres antialler-
giques, de préférence sans conserva-
teur : antidégranulants, antihistami-
niques ou molécules a action multiple,
ainsi que des anti-inflammatoires non
stéroidiens.

- Les collyres corticoides peuvent étre
associés en cure de courte durée dans
les grandes crises, de maniére dégres-
sive notamment dans la plaque ver-
nale. L'ulcére vernal est le seul ulcere
qui nécessite des corticoides.

- L’utilisation abusive de corticoides
a long cours surtout par voie locale
peut entrainer les complications
graves que sont la cataracte cortiso-
nique, le glaucome cortisonique, ou
les deux a la fois.

- La ciclosporine en collyre peut étre
utilisée dans les formes rebelles.

3) La Conjonctivite Giganto-Pa-
pillaire :

Elle est caractérisée par la présence de
grandes papilles associées a une hype-
rhémie, sans atteinte cornéenne

ni nodules de Trantas. Le mécanisme
est lié a une irritation associée a des
phénomeénes immunitaires. Elle sur-
vient chez les porteurs de lentilles
de contact et de prothéses oculaires.
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Le traitement repose sur la suppres-
sion du facteur étiologique (arrét
temporaire du port de lentilles avec
collyres anti-allergiques), I’utilisa-
tion de produits d’entretien sans
conservateur,et l'utilisation de len-
tilles de contact a usage unique.

4) La Kératoconjonctivite
atopique (KCA)

La KCA est manifestation oculaire de
la maladie atopique. C’est une affec-
tion conjonctivale sévere car elle peut
se compliquer d’une atteinte cor-
néenne. Elle touche essentiellement
P’adulte. Les signes sont toujours bi-
latéraux, des papilles géantes peuvent
étre présentes ainsi que le bourrelet
limbique gélatineux. L’eczéma chro-
nique des paupiéres est pratique-
ment constant. Le traitement com-
porte plusieurs volets : traitement de
I'eczéma palpébral, traitement de la
surface oculaire (identique a celui de
la KCV), traitement général (antihis-
taminiques, corticothérapie générale,
immunosuppresseurs dans les formes
graves)

Diagnostic différentiel :

Le diagnostic différentiel se fait es-
sentiellement avec les conjonctivites
virales a adénovirus, ot le prurit est
absent. Elles surviennent dans un
contexte épidémique et sont caracté-
risées par la présence d’adénopathies
prétragiennes.

Conclusion :

La conjonctivite allergique est tres fré-
quente en Algérie. Sa prise en charge
doit étre rigoureuse afin d’éviter les
prescriptions abusives de corticoides
pouvant mener aux complications
graves que sont la cataracte et le glau-
come cortisoniques.
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Controlez vos
connaissances!

1. La conjonctivite allergique se
manifeste par :

a. Une baisse de la vision.
b. Un prurit oculaire.

c. Des céphalées.

d. Des douleurs oculaires.
e. Une diplopie binoculaire.

2. Dans la conjonctivite IGE
médiée (CAA, CAS, CAP), on
retrouve :

a. Des papilles au niveau de la
conjonctive.

b. Une hyperhémie conjonctivale.
c. Un ulcere cornéen.

d. Une taie cornéenne.

e. Des adénopathies prétragiennes.

3. Le traitement de la conjonc-
tivite allergique médiée com-
prend :

a. L’éviction de 'allergéne.

b. La désensibilisation.

c. Le lavage oculaire au sérum phy-
siologique.

d. Les corticoides locaux.

e. Les collyres antihistaminiques et
antidégranulants.

Les réponses au quiz
sont sur el-hakim.net
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Allergie alimentaire

chez ’enfant

Benhalla-Djadoun Nafissa
Cinique de Pédiatrie «A» - CHU Beni messous

RESUME :

Les allergies alimentaires ont pris ces dernieéres années une
place de plus en plus importante dans le cadre des mala-
dies allergiques. Leur prévalence a augmenté depuis une
vingtaine d’années en grande partie en raison des pro-
gres de dépistage et aux profonds bouleversements de nos
habitudes alimentaires. Le diagnostic repose sur 'anam-
nese, élément clé, précisant le moment d’introduction de
I'aliment. L’expression clinique de lallergie alimentaire est
trés variée. Les symptomes peuvent étre digestifs, cutanés,
respiratoires, la manifestation la plus grave étant le choc
anaphylactique. Les examens qui aident a poser le diagnos-
tic sont les suivants : tests cutanés aux trophallergenes,
(prick tests, tests épicutanés) et les IgE spécifiques mais le
test de provocation oral (TPO) reste le gold standard.
Cependant, comme il est difficile a réaliser, plusieurs stra-
tégies diagnostiques ont été proposées pour en diminuer les
indications. En cas d’allergie confirmée, I'éviction de l'ali-
ment en cause permet de faire disparaitre les symptomes.
La réintroduction de certains aliments est possible a un
dge variant avec 'aliment en cause et les signes cliniques
initiaux. Cependant, les formes prolongées sont de plus en
plus fréquentes ; il s’agira alors de déterminer la dose mini-
male tolérée. Lorsque l'allergie persiste différentes formes
d’'immunothérapie pourraient étre proposées ; elles sont
encore a l'étude.

Mots clés : Allergie alimentaire, prick tests, IgE spécifiques,
test de provocation oral, régime d’éviction

ABSTRACT :

Food allergies have in recent years a more impor-
tant place within the framework of allergic diseases.
Their prevalence has increased since 20 years, due
to the advances in screening and the profound modi-
fications of our eating habits. The diagnosis is based
on a careful dietary history, specifying the time of
the food’s introduction. The clinical presentation of
food allergy involves a large spectrum of symptoms
ranging from gastro- intestinal,, skin, respiratory to
the most serious manifestation , anaphylaxis. The
determination of sensitization is based on skin testing
(prick testing, Atopy patch testing) and specific IgE
but the oral food challenge remains the gold stan-
dard. However, as it is resource intensive and diffi-
cult to achieve, several diagnosis strategies have been
proposed. The key of management in food allergy is
the dietary avoidance which allows the removal of
symptoms. Reintroducing certain foods is possible,
the age of reintroduction depends on the type of food
and the initial symptoms. However, persistent food al-
lergies are more and more frequent and then the oral
food challenge will determine threshold dose of cau-
sative allergen. When allergy persist various forms of
immunotherapy is an attractive option but it clinical
application remains controversial.

Key words : Food allergy, skin prick tets (SPT), speci-
fic IgE, oral food challenge,dietary avoidance.

‘allergie alimentaire (AA) a été définie par un panel d’experts comme étant « un ensemble de manifestations
cliniques néfastes pour la santé, résultant d'une réaction immunologique spécifique et qui peut se reproduire
a chaque exposition a I’aliment en cause » (1). Elle est a distinguer de I'intolérance alimentaire : « réaction
anormale a la suite de I'ingestion d’'un aliment mais d’origine non immunologique, qui peut étre due a des
désordres métaboliques, des toxines, des composants pharmacologiques ou d’origine indéterminée » (2).
L’AA est, comme les autres manifestations allergiques, une pathologie en constante augmentation.

Chez I'enfant c’est une des premieres expressions de la marche allergique (3). Elle est responsable d'une mor-
bidité importante et peut mettre en jeu le pronostic vital a tout age (4). Cependant, 75% des allergies se mani-

festent avant 'age de 15 ans.

Quelques définitions :

- Allergie : réaction anormale et exagérée du systéeme immunitaire envers une protéine. Cette réaction est le

plus souvent IgE dépendante.

- Allergene : protéine pouvant causer une réaction allergique.

- Atopie : prédisposition héréditaire a développer des anticorps aux allergénes.
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Epidémiologie

La fréquence des allergies alimen-
taires IgE médiées est estimée dans les
pays développés entre 3 et 8% pour
les enfants et 1 a 3% pour les adultes
(4- 6) avec une rapide progression de
fréquence de 'anaphylaxie sévére en
particulier en population pédiatrique.
La tranche de zéro a quatre ans pour-
rait étre la plus concernée (7).

En Algérie, il n’y a pas d’études épi-
démiologiques globales cependant on
assiste a une augmentation réguliere
des patients référés pour allergie ali-
mentaire. Concernant, l'allergie aux
protéines du lait de vache (APLV),
une enquéte prospective dans la ré-
gion d’Alger a estimé l'incidence des
formes IgE médiées a 1,1% (8).

Les allergénes les plus fréquem-
ment en cause chez I'enfant sont le
lait, I'ceuf, les arachides et les fruits a
coque alors que chez l'adulte et I'ado-
lescent , les aliments concernés sont
les prunoidées ou rosacées (prune,
péches, cerises , abricots...), les fruits
du groupe latex (banane, kiwi, avocat,
melon...), les apiacées ou ombelliféres
(carotte, céleri, coriandre, persil, fe-
nouil, cumin..), la farine de blé et les
fruits a coque (9).

La difficulté dans I’évaluation de la
fréquence réside dans la différence

I Réactions IgE médiées

» Systémiques: (anaphylaxie)

* Manifestations gastrointestinales :

A. syndrome oral : prurit +
B. Réactions gastro-intestinales :
diarrhée, vomissements
* Manifestations respiratoires :
Asthme et rhinite
* Manifestations cutanées
d’apparition immeédiate :

1. urticaire ou angioedeme

2. urticaire de contact

entre le ressenti des parents et le dia-
gnostic de certitude. Ceci illustre les
problémes diagnostiques dans cette
pathologie.

Les manifestations
cliniques d’appel de
Pallergie alimentaire

Elles sont divisées en manifestations
IgE médiées (début 3omn a 2h apres
I'ingestion de lait de vache) et les ma-
nifestations non IgE médiées a début
retardé (quelques heures a quelques
jours apres l‘ingestion) (10).

Les réactions immédiates peuvent étre
cutanées, gastro-intestinales, respi-
ratoires ou méme systémiques allant
jusqu’au choc anaphylactique parfois
mortel. Les formes non IGE médiées
ont des manifestations essentielle-
ment digestives. Enfin, il existe des
formes mixtes associant des réactions
immédiates et retardées en cas de der-
matite atopique ou d’cesophagite a
éosinophiles (tableau 1).

Les manifestations les plus fréquentes
sont les symptomes gastro-intesti-
naux et les signes cutanées. L’associa-
tion de symptomes au niveau de deux
organes cibles ou plus a une grande
valeur d’orientation.

Réactions non IgE médiées

 R° gastrointestinales RGO : Vits,
régurgitations

Entérocolites, proctocolites,
Entéropathies, constipation,
Colon irritable,

Coliques rebelles du nourrisson

» Manifestations respiratoires :

syndrome de Heiner dans ’APLV

I Réactions mixtes : Dermatite atopique Oesophagite a éosinophiles

Tableau 1. Manifestations cliniques suggérant une AA
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Comment confirmer le dia-
gnostic ?

Comme dans toutes les pathologies
allergiques, le diagnostic d’AA est
d’abord basé sur une histoire détail-
1ée des symptomes. La présence d’'une
atopie familiale est fréquente. Les
manifestations de type immédiat sur-
viennent dans les deux heures apres
la prise d'un aliment. Par contre, les
formes non IgE- médiées sont res-
ponsables de réactions retardées ;
souvent les tableaux sont moins clas-
siques avec des manifestations plus
insidieuses et donc plus difficiles a dia-
gnostiquer. L'enquéte doit donc étre
policiére en particulier chez I'enfant
plus 4gé, a partir de la diversification
; la tenue d’un cahier alimentaire peut
aider a repérer I'aliment en cause.

Le diagnostic sera ensuite conforté
par un bilan allergologique mais 1’élé-
ment de certitude demeure le test de
provocation orale.

Bilan allergologique :

Aucun test ne peut a lui seul affirmer
ou infirmer complétement le diagnos-
tic.

Les prick tests sont cependant de
réalisation rapide, peu douloureux et
peu onéreux. On pique la peau a tra-
vers une goutte d’extrait commercial
ou mieux, a travers ’aliment natif ; la
lecture par mesure de la papule se fait
apreés 20mn (11 - 12). Ils sont considé-
rés comme positifs s’ils sont > 3 mm
et doivent étre pratiqués en dehors
de la prise d’antihistaminiques. Ils
ont une excellente valeur prédictive
négative, allant de 82 a 95% dans les
formes IgE dépendantes. Pour le lait
et 'ceuf, leur valeur prédictive positive
avoisinerait les 100% lorsque le dia-
metre de la papule est > 6mm avant
I'age de 2 ans et > 8 mm apres I'age de
2 ans (13). Ils peuvent étre faits a tout
age a condition de s’assurer de la posi-
tivité du témoin a l’histamine ou au
phosphate de codéine et de ’absence
de dermographisme.
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Les atopy patch tests (ATP) sont pra-
tiqués en cas de manifestations retar-
dées (formes non IgE dépendantes).
L’allergene est dans une cupule lais-
sée 72h ; la lecture se fait 20 min apres
I'ablation du patch ; ils explorent I'im-
munité cellulaire. Cependant ils ne
sont pas standardisés et de nombreux
guidelines ne les recommandent pas
(14). Certains auteurs leur accordent
une place dans les formes retardées ou
mixtes en particulier dans la derma-
tite atopique (15).

Le dosage des IgE spécifiques dans les
formes IgE médiées ne remplace pas
les tests cutanés mais les compléte ;
plus de 500 IgE spécifiques peuvent
étre testés (16). Les tests multi aller-
géniques onéreux et peu fiables avec
des faux positifs et des faux négatifs
peuvent cependant avoir une valeur
de dépistage. Le dosage par immu-
noCAp est un dosage quantitatif plus
précis mais couteux ; c’est 'examen de
référence.

Il faut rappeler qu’il est inutile pour
le diagnostic d’associer prick tests et
dosage des IgE spécifiques ; un seul de
ces examens suffit (1). Cependant le
dosage des IGE spécifiques peut étre
utile pour suivre I’évolution et décider
la réintroduction et ce, essentielle-
ment pour le lait de vache et I'ceuf de
poule.

Traditionnellement, les IgE spéci-
fiques ont été mesurées contre les
sources allergéniques entieres (par
exemple pour le lait). En fait, ces ali-
ments contiennent plusieurs aller-
genes moléculaires. Il est devenu pos-
sible de détecter une sensibilisation
spécifique a ces allergénes. Pour le
lait de vache, on peut doser la (3 lac-
toglobuline (Bos d 5), allergene le plus
fréquemment en cause dans I’APLYV,
la caséine (Bos d 8) qui est souvent
retrouvée en cas d’allergie sévere ou
prolongée (18).

L’Al lactalbumine, la sérum albu-
mine....

Pour I'ceuf de poule, les allergénes du
blanc d’ceuf sont I'ovomucoide (Gal d

1), 'ovalbumine (Gal d 2) qui repré-
sentent 54% du total des protéines,
I'ovotransferrine (Gal d 3) et le
lysozyme (Gal d 4).

Pour le jaune d’oeuf il s’agit essen-
tiellement de I'a livétine (Gal d 5). Ce-
pendant ces dosages sont trés onéreux
et dans notre contexte, ils ne seront
demandés que lors de situations tres
particuliéres.

Le test de provocation par voie orale
(T.P.O) représente le gold standard
du diagnostic de I'allergie alimentaire
mais il est long, couteux et présente
un danger potentiel.

Cest un test d’ingestion de l'aliment
dans le but de reproduire les symp-
tomes cliniques ; son but est de prou-
ver la responsabilité dun allergéne
alimentaire.

Il va également permettre de déter-
miner la dose déclenchante pour un
aliment (dose réactogene) et d’éva-
luer la tolérance a un aliment chez un
enfant sensibilisé ou antérieurement
allergique. De nombreuses équipes
ont cherché a établir des valeurs seuils
des tests d’allergie (dosage des IgE
spécifiques et tests cutanés) au-dessus
desquelles les TPO ont 90 ou 95 % de
chances d’étre positifs mais aucune
valeur seuil n’a pu étre retenue de
facon consensuelle.

Avant de faire un TPO, il faut réunir
les conditions de lieu, de personnel
et de matériel avec essentiellement
la disponibilité de 'adrénaline (19).
Dans le cadre diagnostic il est souvent
précédé d'une éviction de l'aliment
soupgonné.

Il s’agit alors d’'une épreuve d’évic-
tion- réintroduction.

La période d’éviction dépend de l'his-
toire clinique. En cas de symptomes
immédiats elle est de 3 a 5 jours ; en
cas de dermatite atopique, elle est de 2
semaines alors que dans les allergies
a début retardés, sa durée estde 4 a 6
semaines.
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Diagnostic :

Le diagnostic d’AA est parfois problé-
matique car aucun des symptomes
n’est spécifique et le bilan allergolo-
gique peut étre normal, en particu-
lier dans les formes non IgE médiées.
Aussi, différents guidelines ont pro-
posé des orientations diagnostiques.
Shicherer et Sampson ont proposé une
démarche diagnostique pratique en
cas de suspicion d’allergie alimentaire
basée sur lhistoire clinique, le bilan
allergologique et I'épreuve d’éviction-
réintroduction.

(tableau 2)

Le diagnostic nécessite également
Iélimination de fausses allergies ali-
mentaires qui se caractérisent par
des réactions cliniques, mimant celles
d’AA authentiques. Les aliments en
cause sont :

- Des aliments histamino-libérateurs
ou riches en histamines : fromages
fermentés, blanc d’ceuf, thon, sardine,
tomate, fraise, chocolat...

- Des aliments riches en histamine ou
en tyramine : chocolat, conserve de
poissons.....

Pour le lait de vache, le DRACMA (17)
distingue 3 situations cliniques :

En cas de probabilité faible avec
des manifestations digestives et cuta-
nées peu évocatrices (constipation,
coliques, érytheme...), le diagnostic
d’APLV est éliminé sans TPO si les
tests cutanés sont négatifs et/ou
les IgE spécifiques < 0,35 KU/L. Le
risque de faux négatifs est de 2 a 4%.
En cas de probabilité moyenne,
le TPO est considéré comme indispen-
sable, les experts ne recommandent
pas de tests d’allergie.

En cas de probabilité forte

(R° cutanées immédiates, choc ana-
phylactique), si les tests cutanés et /
ou les IgE spécifiques sont positifs
> 0,70kUI/L, le diagnostic est retenu
sans TPO. Le risque de faux positifs
est de 5 a4 6%. Si les tests cutanés et/
ou les Ig E sont négatifs, le TPO est
recommandé. En cas de r° anaphylac-
tique, le TPO est contre indiqué.
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Intolérance
alimentaire

Dermatite atopique ou
oesophagite a éosinophiles

La meilleure confirmation est
I’épreuve d’éviction-réintroduction
mais une histoire clinique trés
évocatrice permet de faire un
diagnostic d’AA probable

Tableau 2. Démarche diagnostique dans I’AA .D’apreés Schisherer et Sampson (5)
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Prise en charge de ’AA :

Il n’y a pas de médicaments permet-
tant de traiter 'AA. Le seul traitement
consiste en une éviction de l'aliment
en cause (tableau 3 et 4). Le régime
est parfois difficile soit en raison de
I’'aliment en cause (le lait est indis-
pensable pour les nourrissons), soit
chez I'enfant plus grand en raison du
risque de prise alimentaire acciden-
telle. Cest le cas en particulier pour
les produits industriels contenant
laliment allergisant, d’ou la nécessité
d’apprendre aux parents a lire les éti-
quettes de composition des aliments.
Il est également utile de conseiller aux
parents les actions a entreprendre en
cas de prise accidentelle.

Tous les laits : entier, demi-écrémé,
écrémé....

Les fromages : jeunes, faits et fermen-
tés, a tartiner, fromage blanc,

Creme fraiche

Les yaourts : nature ou aux fruits,

Les desserts lactés ,

Le beurre,

Les crémes,

Les patisseries,

La purée industrielle,

La mayonnaise,

Le pain,

Les biscottes,

Les plats cuisinés, hamburger, viande
pannée,

Toutes les préparations a base de lait,
Le poisson pané, préparé avec du lait
de vache....

Tableau 3 : produits interdits en cas

de régime sans protéines du lait de vache

Gateaux, biscuits, patisseries, pates,
biscottes

Crémes, mayonnaise, sauces et soupes
préparées

Crémes glacées, soufflés, mousses,
desserts, chocolat, barres chocolatées
Pates a tarte, plats cuisinés

Salades accompagnées d’ceufs ou de

mayonnaise, sandwiches, prépara-
tions a tartiner

Certains vaccins (le vacein antirou-
geoleux n’est pas contre-indiqué en
cas d’allergie a 'oeuf ), comprimés a
sucer, produits enrichis en protéines
(p.ex. boissons énergétiques)
Certaines poudres de laits

Produits dont I’étiquette signale : 1éci-
thine d’ceuf, Albumine, lait de poule,
Livétine, Lysozyme , Ovalbumine,
Ovomucoide, Ovomucine, Ovotrans-
ferrine, Ovovitelline .

Tableau 4: produits interdits en cas

de régime sans ceufs

Les substituts du lait :

Le lait étant un aliment indispensable
au nourrisson, il est nécessaire de le
remplacer en cas d’APLV. L’idéal est
de reprendre [lallaitement mater-
nel chaque fois que cela est possible.
Il faut éviter de remplacer le lait de
vache par le lait de chévre car il existe
un risque important d’allergie croisée
(20).

Il en est de méme du lait a base de
protéines de soja en raison du risque
d’allergie croisée ( 30%) et de l'exis-
tence dans ce lait de phyto cestrogenes
qui sont des perturbateurs endocri-
niens, aussi les différents guidelines
recommandent de ne pas prescrire du
lait de soja avant 6 mois et avant de
s’étre assuré de 'absence d’allergie au
soja (20, 21). Par ailleurs, les « laits
jus » végétaux (soja, amandes..) et les
laits hypoallergéniques ne sont pas
adaptés a un régime sans PLV.

Les hydrolysats extensifs de protéines
du lait (hydrolysats de caséine ou hy-
drolysats de lactosérum sont recom-
mandés en cas de régime sans PLV (17,
20). Par définition un lait est adapté
au traitement de 'APLV lorsqu’il est
toléré par 90% des enfants allergiques
(22). Les hydrolysats de protéines de
riz constituent également une alterna-
tive possible (17).
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Evolution

L’AA de I’enfant est résolutive pour
certains aliments (lait, ceuf, blé, soja),
rarement pour les arachides (environ
9% des cas) et les fruits a coque alors
qu’elle est définitive pour le poisson et
les crustacés (23).

L’acquisition de tolérance au lait en
cas d’APLV IgE-médiée est obtenue
spontanément chez 74% des enfants
al’age de 5 ans et chez 85% a 8,6 ans
(24). Elle est plus précoce pour les
formes retardées. Les facteurs asso-
ciés a la guérison sont essentiellement
basés sur le diametre des tests cutanés
et la cinétique des IgE spécifiques (di-
minution des IgE sur 12 mois).

Pour I'ceuf, la tolérance est acquise
vers l'age de 3 ans dans 50% des cas
(25). Le facteur prédictif essentiel
de tolérance est I'ovomucoide. Des
valeurs d’'IgE anti-ovomucoide supé-
rieures a 11 kU/L sont associées a un
risque élevé de réaction a l'ceuf cuit et
cru.

Quand I’AA perdure, la chance de gué-
rison spontanée est faible. L'immuno-
thérapie pourrait permettre d’amé-
liorer la dose tolérée de l'aliment ou
parfois d’obtenir une réelle guérison.
Elle a été essentiellement étudiée pour
le lait de vache, I'ceuf et 'arachide. Elle
est réservée a des centres spécialisés et
doit étre entreprise sous stricte super-
vision médicale. Une revue Cochrane
conclut a lefficacité de 'immunothé-
rapie par voie orale mais au prix de
nombreux effets secondaires (26- 27).
Une autre approche qui permet de
hater la guérison pour le lait et 'ceuf
est 'introduction de ces aliments cuits
sous surveillance médicale (23).

Prévention :

Elle est basée sur I’allaitement mater-
nel (sans régime chez la meére) pen-
dant 4 a 6 mois, surtout si 'enfant est
a risque d’atopie. Il n’y a aucune indi-
cation d’un régime d’éviction pendant
la grossesse (1, 17, 20). La diversifica-
tion est débutée 6 mois selon les re-
commandations de TOMS.
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Conclusion :

L’AA est une affection aux multiples
visages ce qui rend parfois son dia-
gnostic difficile ; son pronostic peut
étre grave. Cependant une démarche
rigoureuse basée sur l'anamneése,
le bilan allergologique et I'épreuve
d’éviction — réintroduction permet
une meilleure approche. Son traite-
ment est basé sur I'éviction alimen-
taire. Dans les formes d’évolution
prolongées d’APLV ou d’AA a Dceuf,
I'immunothérapie représente un es-
poir de guérison.
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Controlez vos
connaissances !

1. La caséine est l’allergene le
plus fréquemment en cause :

A. Dans les allergies aux protéines du lait de
vache séveres

B. Dans les allergies aux protéines du lait de
vache prolongées

C. Dans les allergies aux protéines du lait de
vache avec dermatite atopique

D. A+B

E. B+C

2. Le diagnostic d‘une allergie
alimentaire non IgE dépendante
fait essentiellement appel a :

A. Des tests cutanés par pricks

B. Des atopy patch tests

C. Un dosage des IgE spécifiques

D. Un test de provocation orale

E. Une épreuve d’éviction- réintroduction

3. Parmiles formes cliniques sui-
vantes, laquelle (ou lesquelles)
peuvent constituer une réaction
allergique de type mixte :

A. Diarrhée

B. Vomissements

C. (Esophagite a éosinophiles
D. Entérocolites

E. Retard staturo-pondéral

Les réponses au quiz
sont sur el-hakim.net
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Eczéma de contact

Dr Hayet BRIKI (maitre assistante dermatologue. CHU Mustapha)
Pr Ismail BENKAIDALI (Chef du service de dermatologie. CHU Mustapha)

RESUME : ABSTRACT :
L’eczéma de contact est une dermatose inflammatoire Contact eczema is an acute or chronic immunologic
tres fréquente. Elle peut étre aigué ou chronique. Elle inflammation of skin. It is caused by contact with che-
apparait lors d’un contact avec une substance chimique mical or physical agent. Dermatitis contact is one of the
ou un agent physique. Dans sa forme aigué, elle est most common reasons of consultation in dermatology.
caractérisée par un érythéme vésiculeux prurigineux. The acute disease typically is characterized by inflam-
Le diagnostic de certitude repose sur les tests épicuta- mation, redness, swelling, and itching. Patch testing is
nés. Le principal diagnostic différentiel est la dermatite the gold standard for diagnosing allergic contact der-
irritative. matitis. Negative patch tests favor a diagnosis of irri-
Le traitement repose essentiellement sur les dermocorti- tant contact dermatitis by exclusion. Topical corticos-
coides, les émollients et surtout I’éviction de la substance teroids and emollients are the mainstay of treatment.
en cause. Identification and elimination of the offending irritant
or allergen and protection from further exposure are
important in managing contact dermatitis.

Définition du terme eczéma :

Le mot « eczéma » dérive d'un verbe grec qui veut dire « sortir en bouillonnant ». Ce terme regroupe un
ensemble de manifestations ayant une clinique et une physiopathologie commune impliquant une réaction
d’hypersensibilité retardée qui met en jeu les lymphocytes T et les cellules présentatrices d’antigenes.
Classification :

- Les eczémas exogenes ou eczéma de contact qui relévent exclusivement de facteurs environnementaux sans
interférence marquée de facteurs internes.

- Les eczémas endogenes : qui sont I'expression cutanée de processus internes, propres a l'individu, souvent
mal élucidés.

Eczéma de contact :

1. Définition :

L’eczéma de contact est une dermatose tres fréquente. Elle est due a une sensibilisation a des substances en
contact avec le revétement cutané. Elle implique une réactiond’hypersensibilité retardée a médiation cellulaire
secondaire a I'application sur la peau d’'une substance exogéne.

L’eczéma de contact évolue en deux phases : phase de sensibilisation et phase de déclenchement.

Phase de sensibilisation :

Cette phase peut durer de quelques jours a plusieurs années. Le produit sensibilisant exogéne, ’hapténe, qui
est une substance non immunogéne par elle méme, pénétre dans la peau. Elle s’associe a une molécule porteuse
pour former un couple hapténe-protéine qui constitue I’allergéne complet. Celui-ci est pris en charge par les
cellules de Langerhans (cellules dendritiques) de I’épiderme. Les cellules de Langerhans migrent vers la zone
paracorticale des ganglions lymphatiques. Pendant cette migration, elles subissent une maturation qui les rend
capable d’activer des lymphocytes T « naifs ». Ces lymphocytes T proliférent et se différencient alors en lym-
phocytes « mémoires » circulants. Cette premiere phase est cliniquement asymptomatique.

Phase de déclenchement :

Elle survient chez un sujet déja sensibilisé, 24 a 48 heures aprés un nouveau contact avec I’antigéne. Des lym-
phocytes T mémoire portent a leur surface des molécules qui favorisent leur extravasation dans la peau. Ces
lymphocytes reconnaissent 'allergéne présenté a ce niveau par les cellules de Langerhans. Ils proliférent et
sécretent des cytokines qui recrutent des cellules inflammatoires. Les kératinocytes et les cellules endothéliales
sont également activées.
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