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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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Les cytokines pro inflammatoires sont
produites au tout début de la réaction,
interleukine IL1-TNF, (facteur de
nécrosetumorale)-alpha, suivies de la
production de cytokines qui régulent
négativement les phénomenes inflam-
matoires (IL10). L'eczéma de contact
est une réaction de type Thi, associée
a la production d’IL2 et d’interféron
gamma.

2. Diagnostic positif :

Forme typique ; eczéma aigu :
Les lésions sont trés prurigineuses
+++. Elles réalisent des placards a
contours émiettés. Il évolue en quatre-
phases successives, le plus souvent
intriquées (figure1) :

» phase érythémateuse :

placard érythémateux ;

» phase vésiculeuse :

vésicules remplies de liquide clair,
confluant parfois en bulle ;

» phase suintante :

Rupture des vésicules, spontanément
ou apres grattage

» phase desquamative :

Suivie d’une guérison sans cicatrice.

Formes cliniques :

* Formes topographiques :

Au visage (figure 2) et sur les organes
génitaux, l'eczéma prend un aspect
trées oedémateux en particulier sur
les paupiéres, aux mains et aux pieds,
I’eczéma se présente sous forme de vé-
sicules prurigineuses dures, enchas-
sées.

* Formes symptomatiques :

- L’eczéma nummulaire réalise des
lésions érythémato-vésiculeuses en
placards arrondis de quelques centi-
metres de diameétre.

- L’eczéma papulo-vésiculeux est une
forme d’eczéma ou les papulo-vé-
sicules restent isolées les unes des
autres.

- Dysidrose : elle est caractérisée par
des vésicules tres prurigineuses des
faces latérales de doigts.

+ Formes chroniques :

Elles sont caractérisées par un épais-
sissement quadrillé de la peau (liché-
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nification) et une hyperpigmentation.
Surles paumesetlesplantes,leslésions
sont fissuraires et hyperkératosiques.

» Photoallergies :

La substance exogéne n’induit un
eczéma de contact qu'apres irradia-
tion par les rayons ultra-violets. Les
lésions débutent et prédominent
sur les zones photo-exposées (vi-
sage, oreilles, dos des mains...).

Examen histologique :

Une biopsie cutanée n’est pratiquée
que dans les cas ou le diagnostic est hé-
sitant. L’examen histologique montre :
- Des lésions essentiellement épider-
miques :

spongiose (oedéme dissociant les ké-
ratinocytes et aboutissant a la forma-
tion de vésicules intra-épidermiques)
et exocytose (infiltrat de cellules mo-
nonucléées entre les kératinocytes) ;
- Un oedéme et un infiltrat lympho-
monocytaire a prédominance périvas-
culaire.

3. Diagnostic différentiel :

« Dermite d’irritation : Elle est secon-
daire a des agressions physiques ou
chimiques directes, qui ne nécessitent
pas lintervention de mécanismes im-
munologiques.

« Dermatite atopique : la dermatite
atopique réalise un tableau tres diffé-
rent.

« Erysipéle : le placard inflammatoire
bien limité peut étre recouvert de vési-
cules. La fievre est souvent présente.

« (Edeme de quincke : pale, indolore
sans prurit ni fievre, souvent accom-
pagné d’urticaire.

o Zona : douleurs, vésicules croii-
teuses, topographie métamérique
permettent le diagnostic.

4. Diagnostic étiologique

- But : rechercher
Pallergéne responsable
Interrogatoire :

» La topographie initiale :

La localisation initiale est la zone de
contact puis, il y a dissémination a

distance.

* Les circonstances de déclen-
chement :

Certaines activités ou il y a un contact
avec un allergéne sont a rechercher
surtout dans les 24 heures a quelques-
jours avant le début des lésions : jardi-
nage, maconnerie, peinture...

» La chronologie :

L’évolution des lésions et surtout leur
amélioration lors de l'éviction des
produits en cause sont a préciser.

e Les traitements utilisés : préci-
ser tous les traitements locaux utili-
sés, ainsi que les produits d’hygiene,
parfums et cosmétiques.

Examen clinique :
Certaines localisations orientent vers

la substance en cause : les paupieres
pour le maquillage, les oreilles pour le
nickel

Tests épicutanés ou patch-tests :
» Permettent d’effectuer le diagnostic
de certitude.

« IIs doivent étre orientés par I'interro-
gatoire et 'examen clinique et réalisés
a distance de la poussée d’eczéma.

« Quelles produits utiliser ? On réalise
habituellement la batterie standard
européenne, qui comprend les 23
substances les plus fréquemment en
cause. Certains produits sont appor-
tés par les patients et d’autres sont
des batteries spécialisées orientées
(coiffure, cosmétiques, photographie,
peintures...)

« Comment réaliser un patch test ?

- On applique les allergenes sur le dos
sous occlusion pendant 48h.

- Lalecture se fait a 48 heures, 15
minutes apres avoir enlevé les tests.

- Une deuxiéme lecture est réalisée
apres 72 a 96 heures, parfois a 7 jours
(corticoides par exemple).

 Lecture :

- Test négatif : peau normale

- Test positif : reproduisant la 1ésion
d’eczéma :

+ Erythéme
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+++ Erythéme, vésicules, vésiculo-
bulles

- Réaction d’irritation

Quels sont les piéges a ne pas
méconnaitre ?

- La pertinence d’un test positif doit
toujours étre discutée : le test positif
observé explique-t-il la poussée ac-
tuelle d’eczéma ou témoigne-t-il d’'une
sensibilisation ancienne sans rapport
avec les 1ésions récentes ?

- Il existe des faux-positifs et des faux-
négatifs.

- Il existe des réactions croisées entre
des allergenes avec des groupes
chimiques en commun. Ces réactions
croisées expliquent la possibilité de
récidives malgré I'éviction de T'aller-
gene.

« Les photo patch-tests sont des patch-
tests suivis d’'une irradiation par cer-
taines longueurs d’ondes de rayons

ultraviolets

5. Causes identifiées :

Les allergenes en cause sont tres va-
riés. Les allergenes les plus fréquents
sont les métaux, en particulier le nic-
kel.

- Allergénes professionnels :

Les eczémas de contact de cause pro-
fessionnelle sont parmi les plus fré-
quentes des maladies professionnelles
indemnisables. Elles se localisent
principalement sur les mains. Elles
s’améliorent pendant les vacances. Les
professions les plus souvent a 'origine
d’eczémas professionnels sont :

- métiers du batiment : sels de chrome
(ciment), cobalt (peinture, émail)...

- coiffeurs : paraphényléne-diamine
(teintures), caoutchouc (gants)...

- professions de santé : antiseptiques
(iodés, mercuriels, hexamidine), caout-
choucs (gants), acrylates des résines
composites (prothésistes).. ;

Médicaments topiques :

Les 1ésions débutent sur la zone d’ap-
plication. Les topiques les plus fré-
quemment en cause sont : néomycine,

antiseptiques iodés et mercuriels,
sparadrap (colophane), topiques anti-
prurigineux, baume du Pérou...Les
corticoides locaux peuvent se compor-
ter comme des allergenes. Il faut pen-
ser a cette éventualité chez les patients
dont les lésions sont non améliorées
ou aggravées par 'application de cor-
ticoides. Les tests aux corticoides lo-
caux sont positifs dans 2 a 4 p. 100 des
eczémas chroniques.

Cosmétiques :

Se voit surtout chez les femmes. Elles
prédominent sur le visage. Les pro-
duits responsables sont : parfums,
conservateurs, excipients, formaldé-
hyde (vernis a ongles), déodorants,
shampoings, laques, baume du Pérou
(rouge a levres, crémes)...

Produits vestimentaires :

Les lésions prédominent sur le tronc
et les plis (colorants textiles, produits
de teinturerie...) ou sur les pieds (cuir,
colle des chaussures, caoutchouc...).
Les allergies au nickel sont causées
par des bijoux fantaisie ou des acces-
soires.

Photoallergenes :

Les lésions prédominent sur les
régions découvertes. De nombreux
médicaments peuvent induire des
réactions de photosensibilité, soit par
voie systémique (sulfamides, phéno-
thiazines, fénofibrate), soit par voie
topique (kétoprofenele risque de I'ec-
zéma photo allergique est de dévelop-
per une photosensibilité permanente.

6. Evolution et complica-
tions :

L’éviction de T'allergéne est suivie de
la guérison de I'eczéma en dix a quinze
jours. En l'absence d’éviction, les 1é-
sions passent a la chronicité. Certaines
complications peuvent s’observer :

- Surinfection I'impétiginisation des
lésions est suspectée devant la pré-
sence de crofites jaunatres, parfois
associées a des adénopathies et a de la
fievre.
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- Erythrodermie : les lésions peuvent
se généraliser réalisant un érythéme-
généralisé recouvert de squames et de
vésicules.

- Retentissement socio-professionnel :
Les eczémas chroniques, en particu-
lier des mains, peuvent induire un
handicap considérable.

7. Traitement :

L’éviction de 'allergéne est une condi-
tion indispensable de la guérison.
L’ubiquité de certains allergenes rend
leur éviction difficile et rend compte
de la chronicité de certains eczémas
de contact.

Les eczémas de cause professionnelle
justifient un arrét de travail, la réali-
sation de tests épicutanés, ainsi que la
possibilité de déclaration en maladie
professionnelle indemnisable.

Les traitements topiques :

» Dermocorticoides : la classe théra-
peutique et la forme galénique sera
adaptée en fonction du stade, du
siége et la cause de 'eczéma. Un der-
mocorticoide faible de classe I par
exemple est réservé au visage, les
formes en crémes sont plus adaptées
aux eczémas trés suintants. Il n’y a
pas d’indication a une corticothérapie
systémique sauf en cas d’eczéma aigu
généralisé tres inflammatoire.

« Les immunosuppresseurs locaux : le re-
cours a cette alternative thérapeutique
pourrait étre intéressante ( tacrolimus,
pimecrolimus...)

Les traitements généraux :

« En cas d’infection, on associe une
antibiothérapie générale pendant 7
jours, sans retarder le traitement par
corticoides topiques.

» La ciclosporine peut contrdler les
eczémas de contact, mais vu les effets
secondaires, elle est réservée aux cas
tres invalidants.

» La PUVAtherapie : localisée ou gé-
néralisée entraine une amélioration
transitoire. Elle agit sur les cellules
présentatrices de 'antigéne.
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8. La prévention :

Elle repose sur une stratégie multidiscipli-
naire incluant des mesures de prévention
primaire, secondaire et tertiaire

» La prévention primaire porte sur la phase
d induction. Par exemple, déconseiller aux
atopiques le contact avec les substances
fréquemment a l'origine de sensibilisa-
tions de contact

» La prévention secondaire porte sur la
phase de révélation : port de gants, cremes
barrieéres...

» La prévention tertiaire porte sur I'eczé-
ma de contact déja présent cliniquement
avec tous les aléas qu’il entraine pour la
qualité de vie du sujet

Il n’y a pas de possibilité de désensibilisa-
tion dans 'eczéma de contact.

9. Retentissement physique,
psychologique et socioprofes-
sionnel de la maladie :

Le retentissement physique et psycholo-
gique d'un eczéma de contact est consi-
dérable. Le prurit étant féroce, 'affection
doit étre considérée comme une urgence
dermatologique lors de la phase aigué et
nécessite une prise en charge rapide visant
a soulager le plus rapidement possible le
patient.

Le retentissement psychologique est
d’autant plus important que laffection
est d’apparition soudaine et spectacu-
laire dans son expression clinique surtout
lorsqu’elle apparait au visage.

A la phase chronique, la prise en charge
thérapeutique doit également étre adé-
quatement. De plus, les conséquences so-
cioprofessionnelles peuvent étre a ce point
importantes en cas d’eczéma de contact
d’origine professionnelle. Ceci peut ame-
ner a changer ou faire changer le poste
au patient atteint et parfois la perte de
I'emploi.

Fig. 1 : eczema aigu
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Fig. 2: eczema du visage
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Tableau I Batterie Standard
Européenne des allergénes.

1. Bichromate de Potassium (ciment).
2.Sulfate de Néomycine (topiques
médicamenteux).

3. Thiuram Mix (caoutchoucs).
4.Para-phénylénediamine (PPD) (co-
lorants foncés, teintures).

5.Chlorure de Cobalt (ciment, mé-
taux, colorants bleus).

6.Benzocaine (anesthésique local).

7. Formaldéhyde (conservateur).
8.Colophane (adhésifs, vernis, pein-
tures).

9. Clioquinol (antiseptique, conserva-
teur).

10.Baume du Pérou (cosmétiques,
topiques médicamenteux).

11. N-Isopropyl-N’-PhénylParaphé-
nylénediamine (IPPD) (caoutchouc
noirs).

12. Lanoline (cosmétiques, topiques
médicamenteux).

13. Mercapto Mix (caoutchoucs).

14. Résine Epoxy (résines).

15. Parabens Mix (conservateurs).

16. Résine paratertiaire butylphénol
formaldéhyde (colle a chaussures).

17. Fragrance Mix (parfums).

18. Quaternium 15 (conservateur).

19. Sulfate de Nickel (bijoux fantai-
sies, objets métalliques).

20. Kathon CG (chlorométhylisothia-
zolinone) (conservateur,

cosmétiques).

21. Mercaptobenzothiazole  (caout-
choucs).

22. Lactone  Sesquiterpene  Mix

(plantes "composées” : artichauts,
dahlias, chrysanthemes...).
23. Primine (primevéres).

Controlez vos
connaissances!

1. Quelles sont les 4 phases cli-
niques de I’eczéma de contact?

a- phase érythémateuse : placard
érythémateux ;

b- phase vésiculeuse : vésicules
remplies de liquide clair, confluant
parfois en bulles ;

c- phase suintante : rupture des
vésicules, spontanément ou apres
grattage ;

d- phase desquamative : suivie d’'une
guérison sans cicatrice.

2. La lecture du patch test se fait
apres combien de temps ?

3. Quel type de mécanisme
immunologique est impliqué
dans la physiopathologie ?

Les réponses au quiz
sont sur el-hakim.net
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Cas clinique

Patiente agée de 30 ans consulte pour :

¢ Obstruction nasale bilatérale

¢ Rhinorrhée

¢ Anosmie et éternuement depuis 15 jours

Les ATCD:

e Episodes similaires évoluant sur 3 & 4 semaines au printemps et en automne
Habitudes de vie :

¢ Habitation : ensoleillée et éclairée avec jardin

¢ Le mari est fumeur / 1 paquet / jour

L’examen endoscopique :

* Fosses nasales :

un cedeme bilatéral des cornets inferieurs et moyens recouverts de secrétions claires
e Cavum : libre

I |. Quel est le diagnostic le plus probable ?
1. Rhinite infectieuse
2. Rhinite médicamenteuse
3. Rhinite hormonale
4. Rhinite allergique

I [I. Nous avons pratiqué chez ce patient le test cutané : prick test
1. Le test se pratique au niveau de 'avant bras
2. Au niveau du dos
3. Teste les allergenes
4. La lecture a la 20eme minute
5. Le test est positif si on a un chatouillement a I’endroit testé
Cochez(la) ou (les) réponse(s) juste(s)

I [1I. La charte concernant les critéres de sécurité du prick test est
1. Réalisable a la naissance et interprétable
2. La valeur diagnostic diminue au dela de 60 ans
3. Les antihistaminiques, les immunosuppresseurs la cortisone : négativent le test
4. La codeine peut influencer le test (faux positif)
5. Prendre des Bétabloquants 24 h avant le test
Cochez la réponse fausse
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