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La dermatologie orientale en deuil !
A la mémoire du feu Dr Haddam Elmokhtar
S. Amal

Fin de I’année derniére, la communauté médicale a perdu un des pionniers de la dermatologie

marocaine en oriental, toujours souriant comme je 1’ai connu. Sa fille Yasmine et son frére Dr



Haddam Taha Mohammed radiologue au secteur libéral a Oujda ont eu la gentillesse de nous

faire une biographie du feu Dr Haddam Elmokhtar.

Dr Haddam El Mokhtar cst n¢ a Oujda lc 1 mai 1955, dc pére médecin dermatologuc (lc premicr
médecin musulman installé & Oujda en 1946) ; il avait 2 sceurs qui habitent en Algérie.

Son parcours a 1’¢cole primaire, sccondaire, collége puis lycée fut accomplic dans unc mission
frangaise qui existait a I’époque a Oujda (lycée Pierre et Marie-curie) .

Puis IL a fait sa premicre année de médecine & Clermont-Ferrand.

Il rentra a Rabat pour faire ses études médicales de 1975 a 1983. Il alla par la suite a Nancy pour
fairc sa spceialité de dermatologic dans Ic scrvice du profcsscur BEURREY.

Puis il rentra au Maroc cn 1989 afin d’accomplir son scrvice militaire a Dakhla.
Apres son service militaire, il vint s’installer a Oujda en milieu libéral en 1992.

Dr Haddam Elmokhtar se distingue, lors de son exercice en cabinet libéral, par son militantisme
dans le domaine du syndicat des médecins libéraux de I’oriental et sa passion pour sa profession.

C'est dans ce cadre qu'il a occupé le poste de scerétaire général de Iordre des médecins de
|"oriental.

Il s”arréta dc travailler cn 2016 pour des troubles de la vision ¢t décéda lc 27 décembre 2017,
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Acrosyndromes vasculaires

Vascular acrosyndromes
iy gl A g1 4o JDl0a
H. Erraji, F. Hali, K. Baline, S. Chiheb
Service de dermatologic, CHU Ibn Rochd, Casablanca, Maroc

Résumé :

Introduction : Les acrosyndromes vasculaires sont liés a un trouble vasomoteur. Ils sont de nature
trés différente : paroxystiques comme le phénoméne de Raynaud ou I'érythromélalgie. D autres sont
permanents ou semi-permanents comme |’acrocyanose et les engelures. Ils peuvent étre primitifs ou
secondaires. Le but de notre travail est de décrire leur profil épidémiologique, étiologique et
thérapcutiquc a travers unc séric de 138 cas.

Matériels et méthodes : Etude rétrospective allant de Janvier 2004 a septembre 2015, incluant tous
Ics paticnts ayant présenté un acrosyndrome vasculaire.

Résultats : Durant ccttc période, 138 cas ont ¢té colligés (115 femmes / 23 hommcs). La moycnnc
d’age était de37 ans. Le sexe ratio H/F était 0,2. L’étude a trouvé 123 cas de phénomeéne de Raynaud,
16 cas d’engelures, 13 cas d’acrocyanose, 24 cas de nécroses digitales, et 2 cas d’érythermalgie. Les
étiologies étaient : sclérodermie systémique (47,10%), LES (18,84%), connectivites mixtes (8,69%),
SAPL (2,17%), AOMI (2,17%), dermatomyosite (2,17%), PAN (1,45%), Léo Buerger (1,45%) et
idiopathique (15,21%). Plusicurs thérapcutiques ont ¢t¢ administrées : vasodilatatcurs chez 82
malades, inhibiteurs calciques chez 42 malades, antiagrégant plaquettaire (aspirine dose faible) chez
12 malades et soins locaux chez 13 malades. La protection contre le froids était de mise chez tous les
malades. L’évolution était marquée par une bonne réponse aux traitements chez la majorité des cas.
Discussion : Dans notre série, le phénoméne de Raynaud est le plus fréquent des acrosyndrome
(89%), cc qui rejoint la littérature. L’enjeu est de différencier un phénoménce de Raynaud primitif d’un
phénoméne de Raynaud secondaire a une connectivite et particuliérement a une sclérodermie. Cette
dernicre cst 1'¢tiologic la plus fréquent dans notre séric. L ¢rythermalgic cst Ie type le moins fréquent.
La protection contre le froid est toujours indiquée, cependant le recours aux traitements
meédicamenteux ne doit pas étre systématique mais réservé exclusivement aux phénomenes de
Raynaud invalidants.

Mots clés : Acrosyndrome, phénomeéne de Raynaud, sclérodermie systémique

Summary:
Vascular acrosyndromes are associated with vasomotor disorders. They may be paroxysmal,

like Raynaud's phenomenon or erythromelalgia. Others are permanent or semi-permanent,
such as acrocyanosis and chilblains. They may be primitive or secondary. The aim of our
work is to describe their epidemiological, etiological and therapeutic profile through a series
of 138 cases.

Materials _and methods: Retrospective study from January 2004 to September 2015,
including all patients with vascular acrosyndrome.

Results: During this period, 138 cases were collected (115 women / 23 men). The average
age was 37 years. The sex ratio (M/F) was 0,2. The study found 123 cases of Raynaud
phenomenon, 16 cases of chilblains, 13 cases of acrocyanosis, 24 cases of digital necrosis,
and 2 cases of erythromelalgia. The etiologies were systemic sclerosis (47.10%), Systemic
lupus erythematosus (18.84%), mixed connective tissue disease (8.69%), antiphospholipid
syndrome (2.17%), Peripheral arterial occlusive disease (2.17%), dermatomyositis (2,17%),
Periarteritis nodosa (1.45%), Leo Buerger (1.45%) and idiopathic (15.21%). Several therapies
were administered: vasodilators in 82 patients, calcium channel blockers in 42 patients,
aspirin low dose in 12 patients and topical treatments in 13 patients. Protection against cold
was used in all cases. Good response to treatment was noted in the majority of cases.




Discussion: In our series, Raynaud's phenomenon is the most frequent acrosyndrome (89%),
which joins the literature. The challenge is to differentiate between primary and secondary
Raynaud's phenomenon to a collagen vascular diseases especially systemic sclerosis. The
latter is the most common etiology in our study. Erythromelalgia is the least common type.
Protection against cold is always indicated, however the use of medicinal treatments should
not be systematic but reserved exclusively to disabling Raynaud’s phenomenon.

Key words: Vascular acrosyndromes, Raynaud's phenomenon, Systemic sclerosis
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Introduction :

Les acrosyndromes rassemblent différentes affections intéressant les extrémités des membres.
La

symptomatologie qui s’y rattache est variée ainsi que leurs causes qui sont principalement
vasculaires, neurologiques ou rhumatologiques [1]. Les acrosyndromes vasculaires sont liés a
un trouble vasomoteur. 1ls sont de nature trés différente : paroxystiques comme le phénoméne
de Raynaud ou I’érythromélalgie. D’autres sont permanents ou semi-permanents comme
I’acrocyanose et les engelures. Ils peuvent étre primitifs ou secondaires. Le diagnostic du type
d’acrosyndrome repose essentiellement sur la clinique et I’interrogatoire [2].

Patients et méthodes :

Il s’agit d’une étude rétrospective effectuée sur dossiers, menée au service de Dermatologie
du CHU de Casablanca, sur une période de 11 ans allant de Janvier 2004 a Septembre 2015,
incluant tous les patients hospitalisés ayant présenté un trouble vasomoteur des extrémités
(phénoméne de Raynaud, acrocyanose, engelure, érythermalgie, nécrose digitale). Les
paramétres étudiés étaient essentiellement I'age, le sexe, les antécédents, la profession, le type
d’acrosyndrome, I’étiologie retenue, et le traitement.

Résultats :

Cent trente-huit cas ont été colligés durant la période d’étude. La moyenne d’age était de 37
ans, et le sex ratio (H/F) était de 0,2 (23 hommes/ 115 femmes). Certains facteurs de risques
ont ét¢ mis en évidence notamment le tabagisme dans 11 cas (7,97%), la prise de
bétabloquants dans 5 cas (3,62%), I’hypothyroidie dans 3 cas (2,17%) et la consommation de
toxiques dans 1 cas (0,72%).

L’étude a trouvé 123 cas (89,13%) de phénoméne de Raynaud (Fig 1), 16 cas (11,59%)
d’engelures, 13 cas (9,42%) d’acrocyanose, 24 cas (17,39%) de nécroses digitales (Fig 2), et 2
cas (1,44%) d’érythermalgie (Fig 3). La coexistence de plusieurs acrosyndromes chez le
méme malade a été notée dans 30 cas (21,73%) dont principalement I’association entre
phénomene de Raynaud et nécroses digitales retrouvée chez 20 malades (14,49%).

L’origine secondaire était retenue dans 117 cas (84,78%%). Les étiologies retrouvées dans
notre série €taient variables (Fig 4) avec 65 cas (47,10%) secondaire a une sclérodermie
systémique, 26 cas (18,84%) liés au LES et 12 cas (8,69%) apparus dans le cadre de
connectivites mixtes. Le SAPL était responsable dans 3 cas (2,17%), TAOMI dans 3 cas
(2,17%), la dermatomyosite dans 3 cas (2 ,17%), la PAN dans 2 cas (1,45%), et le Léo
Buerger dans 2 cas (1,45%). Les acrosyndromes étaient considérés comme idiopathique dans
21 cas (15,21%).

Sur le plan thérapeutique, les mesures hygiéno-diététiques étaient de mise chez tous les
malades. Les traitements médicamenteux administrés étaient : des vasodilatateurs




(naftidrofuryl) chez 82 malades (59,42%), inhibiteurs calciques (nifédipine) chez 42 malades
(30,43%), antiagrégant plaquettaire (aspirine a dose faible) chez 12 malades (8,69%) et soins
locaux chez 13 malades (9,42%).

L’évolution était marquée par une bonne réponse aux traitements chez la majorité des cas.
Discussion :

Dans notre série, le phénomeéne de Raynaud est le plus fréquent des acrosyndromes (89,13%),
ce qui rejoint les données de littérature [1, 2, 3]. En effet, il est le chef de file des
acrosyndromes vasculaires, et se place devant I’acrocyanose et I’érythermalgie, avec des
prévalences respectives de 13%, 7 % et 1 % [3]. Sa prévalence est par ailleurs plus augmentée
chez la femme (sex-ratio = 2), chez les parents de patients atteints et dans les régions froides
[3]. Tl s’agit d’un acrosyndrome paroxystique, déclenché par le froid et "humidité, parfois les
émotions et le tabac. Certains médicaments, comme la bléomycine, les bétabloquants méme
en collyres, les anti-migraineux, l'interféron alpha ou béta, et la bromocriptine peuvent
déclencher ou aggraver des phénomeénes de Raynaud. Il est classiquement décrit en trois
phases: la phase syncopale correspondant au vasospasme qui rend les extrémités blanches,
suivi par la phase cyanique due a la stase sanguine du lit veinulaire, puis la phase
hyperhémique rouge liée a la vasodilatation réactionnelle. Les deux derniéres phases peuvent
mangquer. 1l touche plutét les mains mais peut parfois atteindre les pieds, voire le nez ou les
oreilles. L’enjeu est de différencier un phénomene de Raynaud primitif d’un phénomeéne de
Raynaud secondaire a une connectivite et particuliérement a une sclérodermie systémique
(tableau 1). Cette derniére est I’étiologie la plus fréquent dans notre série (47,10%). Un
consensus d’experts [4] a validé un bilan minimal a réaliser devant un phénomeéne de
Raynaud (méme d’allure primitif) comportant une recherche d’anticorps anti-nucléaires, et
une capillaroscopie.

Tout comme le phénoméne de Raynaud, 1’érythromélalgie est un acrosyndrome paroxystique,
se caractérisant par des douleurs intenses et paroxystiques des extrémités, associées a une
rougeur et chaleur lors des poussées. Le diagnostic se base sur des critéres bien définis
(Tableau 2) [5]. Tl existe des formes primitives, familiales, qui touchent plus souvent les
hommes avant 40 ans, et qui sont bilatérales et symétriques avec une atteinte plutot des pieds
que des mains. Les formes secondaires sont marquées par l’association particuliére aux
syndromes my¢loprolifératifs (les thrombocytémies essentielles ; polyglobulie de Vaquez...)
imposant ainsi la réalisation d une numération formule sanguine devant toute érythromélalgie
[6].

Concernant les acrosyndromes permanents, les engelures viennent en premier dans notre
série, avec 16 cas, soit 11,59%. 11 s’agit de lésions dermiques inflammatoires qui apparaissent
en hiver, sous forme de lésions érythémateuses rouges vives puis de papules érythémato-
cyaniques, parfois bulles, ulcérations...,qui disparaissent généralement en 3-4 semaines [2].
Ensuite, on retrouve 1’acrocyanose, présente chez 9,42 % de nos patients, qui traduit une
hypersensibilité au froid, permanente, bilatérale, non douloureuse se manifestant par des
extrémités froides et cyaniques de facon permanente, et ne nécessitant aucun examen
complémentaire en I’absence de phénomene de Raynaud associé.

Par ailleurs, on a également recensé 24 cas de nécroses digitales soit 17,39 %. Elles
représentent le terme évolutif d’une ischémie digitale permanente. La démarche étiologique
est I’étape essentielle de la prise en charge d’une nécrose digitale et repose d’abord sur une
analyse clinique précise et méthodique, qui permet trés souvent d’approcher la pathologie
causale et d’orienter ainsi les explorations paracliniques. Trés schématiquement, quatre
principaux meécanismes peuvent étre en cause [7]: embols d’origine cardiaque ou artérielle,
thrombose vasculaire, vascularite ou angiopathie spécifique comme dans la sclérodermie
systémique (tableau 3).

Sur le plan thérapeutique, Le premier traitement du PR est un ensemble de mesures
conservatrices, consistant a se protéger des facteurs déclenchants : limiter I’exposition au
froid, avoir recours a des gants ou des chaufferettes, arréter le tabac [8], et éviter certains
médicaments comme les bétabloquants (méme en collyre), les antimigraineux et les



vasoconstricteurs nasaux et généraux. La prise en charge du PR primaire se limite le plus
souvent a ces mesures, alors que le PR secondaire requiert généralement ’introduction d’un
traitement pharmacologique [8]. En pratique, les inhibiteurs calciques sont prescrits en lere
intention [9]. Les inhibiteurs de la phosphodiestérase 5 (sildénafil, tadalafil); les inhibiteurs
des récepteurs de I’angiotensine II (losartan), la fluoxétine, et analogues de la prostacycline
(1loprost) peuvent étre utilisés dans les formes séveres [10].

Les principaux moyens thérapeutiques des autres acrosyndromes suscités sont résumés dans le
tableau 4.

Conclusion :

Les acrosyndrome sont multiples .Ils peuvent étre paroxystiques ou permanents. Leurs
fréquence est différente, et leur prise en charge différe selon leur caractére primitif ou
secondaire d’ou I'intérét d’établir un diagnostic étiologique pour une prise en charge précoce
et adapté.

Déclaration d’intéréts :
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Figure 1 : phénomeéne de Raynaud

Figure 2 : Erythromélalgie bilatérale



Figure 3 : nécroses digitales

Fig 4 : Principales étiologies des acrosyndromes dans notre étude :




Tableau 1 : Critéres orientant vers la nature primitive ou secondaire du phénomeéne de
Raynaud

Phénoméne de Raynaud primitif Phénoméne de Raynaud II aire

- Début précoce - Début tardif

- Caractére bilatéral - Caractére unilatéral ou asymétrique

- Pouce souvent épargné. - Manceuvre d’Allen pathologique

- Association a des engelures ou a une -Association a des troubles trophiques
hyperhidrose (cicatrices hyperkératosiques ;
- Absence d’ulcérations pulpaires ou de ulcérations digitales)

nécroses digitales -Présence de  signes  systémiques
- Caractére isolé (arthralgies, un syndrome sec...)

Tableau 2 : Critéres diagnostiques des érythermalgies : Erythermalgie si tous les critéres
majeurs et deux critéres mineurs.

CRITERES MAJEURS CRITERES MINEURS
Evolution par crises Déclenchement par la chaleur
Rougeur pendant la crise et/ou I’exercice

Douleurs trés intenses Calmées par le froid

et/ou le repos
Chaleur pendant la crise
Sensibilité a ’aspirine

Tableau 3 : Etiologies des ischémies digitales [1]

Artériopathies Maladie de Buerger, artériopathie athéromateuse
précoce,
pseudoxanthome élastique, artériopathie diabétique
Causes emboligénes Anévrysme artériel, syndrome du défilé cervico-brachial,

artére poplité piégée, embols de cholestérol, troubles du
rythme cardiaque, thrombus du VG, valvulopathie.
Troubles de ’hémostase  Syndrome des antiphospholipiques, anomalie de la
coagulation, syndrome my¢loprolifératif, cryoglobulinémie
Iatrogénie Dérivés et analogues de I’ergot de seigle, bétabloquants,
bléomycine, interféron-a, cisplatine, vinblastine,
méthysergide, post-radique

Connectivites Sclérodermie systémique, syndrome de Sharp, lupus,
Dermatomyosites
Vascularites Périartérite noueuse, Behcet, Takayasu, Horton, Wegener

Causes professionnelles Maladie des vibrations, syndrome du marteau hypothénar,
sclérodermie professionnelle, silice, solvants

Tableau 4 : Moyens thérapeutiques des principaux acrosyndromes



Acrosyndrome Traitement non Traitement médicamenteux
médicamenteux

Acrocyanose Arrét du tabac Traitement d’une cause éventuelle
Eviction du froid d’amaigrissement
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Résumé :

Les infections nosocomiales (IN) posent un véritable probléme de santé publique du fait de
leur fréquence, leur gravité et leur cotlt socio-économique. Notre travail qui consiste a une
étude rétro prospective réalisée au service de dermatologie du CHU Hassan IT de Fés sur une
période de 7 ans (Janvier 2010 a Aout 2017), comportant les patients ayant présenté une
infection a des germes multi résistants au cours de leurs hospitalisation au service de
dermatologie, avait pour objectifs de déterminer la prévalence globale des IN au service de
dermatologie et d’évoquer les principaux facteurs de risque liés a ces infections, afin d’établir
une stratégie préventive adéquate.

Mots clés : infections nosocomiales, prévalence, service dermatologie

Summary:

Nosocomial infections (NIs) are a real public health problem because of their frequency,
severity and socio-economic cost. Our work consists of a retrospective study carried out in the
Department of Dermatology of the university hospital Hassan II of Fez over a period of 7
years (January 2010 to August 2017), including patients who had an infection with
multiresistant germs during their hospitalization in the Department of Dermatology. Our aims
are to determine the overall prevalence of NIs in dermatology and to discuss the main risk
factors related to these infections, in order to establish an adequate preventive strategy.
Keywords: nosocomial infections, prevalence, dermatology department
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Introduction:




Une infection nosocomiale est une infection acquise a 'hdpital. Un délai d’au moins48 heures
entre I’admission et I’état infectieux est classiquement admis pour affirmer son caractére
nosocomial [1].

Bien que le departement de dermatologie est un service froid avec un faible taux de gestes
invasifs, il constitue cependant le théatre d’une proportion non négligeable des infections
acquises a 1’hdpital.

De nombreux travaux ont été réalisé dans les services a haut risque aux infections
nosocomiales, tel que la réanimation et les services de chirurgie, mais il existe peu de données
disponibles a ce jour concernant les infections nosocomiales au service de dermatologie et ses
particularités.[2]

Matériel et méthodes :

Etude rétro prospective réalisée au service de dermatologie du CHU Hassan IT de Fés sur une
période de 7 ans (Janvier 2010 a Aout 2017), comportant les patients ayant présenté une
infection a des germes multi résistants au cours de leurs hospitalisation au service de
dermatologie.

Résultats :

Au terme de ’étude 40 patients ont été inclus. L’age moyen était de 49,69 ans, avec des
extrémes d’age de 21 et 74 ans. Le sex-ratio ¢tait de 0,89 ( 18H/23F). Le niveau socio-
économique bas était prédominant. La durée d’hospitalisation moyenne était de 45jours.

Les facteurs de risque intrinséques, liés aux patients, retenus dans notre étude étaient
I’immunodepression liée au diabéte  (27%), au traitement immunosuppresseur par
corticothérapie au long court (19,4%) ou par chimiothérapie ( 30%), et a la dénutrition
(11,1%). Les facteurs de risque extrinséques, liés aux gestes invasifs étaient : la biopsie
cutanée (47,2%), le cathétérisme veineux central (19,4%) et périphérique (11,11%), la biopsie
ganglionnaire (8,33%) et la nécrosectomie (8,33%). Tous les patients recevaient les soins
locaux et 60% prenaient le bain.

Les dermatoses bulleuses étaient les plus fréquentes (36,11%), suivies des erythrodermies
avec (13,8%), les erysipéles avec (11,11%), les Lymphomes T cutanées (8,33%), puis les
brulures (5,55%) et les escarres (5,55%). Le bilan infectieux était perturbé chez la majorité
des patients, alors qu’il était normal chez 4 patients qui avaient bénéficié du dépistage.

L’examen microbiologique a été réalisé dans tout les cas. Le site d’infection était cutanée
dans la majorité des cas (88,8%), puis sanguin (19,4%), nasal (13,8%) et urinaire (5,55%).
Les germes responsables étaient dominés par le Staphylocoque Aureus Résistant a la
Méticilline (72,22%), suivi par E-Coli multi-résistant (13,8%), 1’Acinetobacter (5,55%),le
Pseudomonas auregenosa ( 2,7%) et I’enterobacter ( 2,7%). Le traitement par antibiothérapie
était instauré chez 88,8% des patients infectés, par Targocid, Vancomycine, Tienam,
Rovamycine et Colymicine, Une décontamination par Bactroban était prescrite chez 11,11%
des patients qui avaient un portage asymptomatique.

Le prelévement de contrdle était négatif chez 50% des patients, positifs chez 13,5%, et non
fait chez 41,2%.

Une aggravation de la dermatose sous jacente était retrouvée dans 30,5% cas , avec un déces
dans 11,11%.

Discussion :



Nos résultats sont comparables avec les données de la littérature en ce qui concerne les
facteurs de risque d’infections nosocomiales, qu’elles soient intrinséques , essentiellement la
moyenne d’dge avancé, I'immunodépression liée au diabéte, a la dermatose sous jacente et au
traitement immunosuppresseur ainsi que la prise de Corticothérapie a long court[3, 4].Les
facteurs extrinséques étaient essentiellement la durée moyenne d’hospitalisation
prolongée[5],les gestes invasifs effectués essentiellement les cathetersveineux ,lesbiospies
cutanées et la necrosectomies, ce qui rejoint les données de la littérature.

La relation entre la consommation d’antibiotiques[6],notamment les fluoroquinolones et la
survenue d’IN a été retrouvée dans plusieurs études, néanmoins, I’antibiothérapie la plus
prescrite dans notre étude était I’ Amoxicilline protégée.

La dermatose chronique[7].avec effraction cutanée[8]l,semble fortement favoriser la
colonisation et I'infection des patients. Cette constatation est confirmée dans la littérature.
Dans notre série, tous les patients avaient, en plus de I’effraction cutanée, des dermatoses
lourdes nécessitant une hospitalisation prolongée ce qui favorise d’avantage I’acquisition
d’une infection nosocomiale.

La Vancomyecinc ct la Teicoplanine constituent les molécules de choix dans le traitement des
infections nosocomiales [5].

La mortalité des infections a SARM varie selon les sites infectés, variant de 10 a 30%
[9].L impact de la résistance bactérienne sur cette mortalité est cependant discuté. La cause de
décés dans notre série était majoritairement secondaire a une septicémie.

Conclusion :

La pathologie dermatologique constitue un facteur de risque majeur de I"acquisition d’IN, ce
qui impose des mesures de prévention plus stricte et plus rigoureuse dans le service de
dermatologie. Les techniques de détection des IN appropriées et le respect des indications de
dépistage peuvent permettre le repérage précoce de plusieurs patients porteurs d’IN en centre
hospitalier et empécher ’apparition d’éclosions. L’application rigoureuse des mesures de
prévention et de controle pour les patients porteurs des IN limite aussi la possibilité de
transmission d’IN dans un établissement. Enfin la communication au moment des transferts et
en période d’éclosion peut prévenir la transmission de ces IN d’un établissement a 1’autre.

Figures :
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Résumé

Objectif : Décrire les caractéristiques cliniques des patients hospitalisés pour érysipele
primaire ou érysipele récurrent, et par conséquent, identifier les facteurs de risques de
récurrence. Matériel et méthodes : Une étude a été menée sur une cohorte rétrospective de 153
patients hospitalisés pour érysipéle au département de dermatologie et de vénéréologie de
I’Hopital Militaire d’Instruction Mohamed V de Rabat au cours de la période allant de ler
janvier 2005 au ler janvier 2016.

Résultats : 115 hommes (76 %) et 37 femmes (24 %) ont été inclus dans I'étude. L'age moyen
était de 54,5=16,6 ans. 70 % des patients étaient hospitalisés pour une premiére épisode
d’érysipele, et 30 % ¢étaient admis au service pour €rysipele récurrent. Les membres inférieurs
étaient la localisation la plus fréquente des manifestations cutanées (90 %). L’intertrigo inter
orteil, ’onychomycose et le lymphecedéme étaient statistiquement associés a la survenue de
récurrence.



Conclusion : Nos résultats ont montré que I’érysipéle récurrent présente les mémes facteurs de
risque que le premier épisode de 1’érysipéle. Notre travail souligne I’importance de traiter la
porte d’entrée pour éviter les récurrences.

Mots clé : érysipele, récurrence, risque.
Abstract

Objective: to describe the clinical characteristics of the patients hospitalized for primary and
recurrent erysipelas, and therefore, to identify risk factors of the recurrence.

Material and methods: A retrospective cohort of 153 patients hospitalized for erysipelas in the
department of dermatology and venereology of the Military Instruction Hospital Mohamed V
in Rabat during the period from 1 January 2005 to 1 January 2016.

Results: 115 male (76%) and 37 female (24%) were included in the study. The mean age was
54.5 = 16.6 years. 70% of the patients were hospitalized for a first episode of erysipelas, and
30% were admitted to the department for recurrent erysipelas. The lower extremities were the
most frequent localization of the cutaneous manifestations (90%). Onychomycoses and
lymphedema were statistically associated with the occurrence of recurrence.

Conclusions: Our results showed that recurrent erysipelas presents the same risk factors as
the first episode of erysipelas. Our work underlines the importance of treating the
onychomycoses and lymphedema to prevent recurrences.

Keywords: erysipelas, recurrence, risk.
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Introduction

L'érysipéle est une dermo-hypodermite bactérienne essentiellement due au streptocoque [1].
Les complications sont essentiellement locales et dominées a long terme par les récurrences
(6,7-29%) [2,3]. L érysipele constitue un motif fréquent de consultation et d’hospitalisation
en dermatologie [4,5]. L'identification de facteurs de risque de récurrence permet d'envisager
une prévention secondaire basée sur la suppression de ces facteurs de risque.

L’objectif de notre étude était de décrire les caractéristiques des patients hospitalisés pour
érysipele, et identifier les facteurs de risque de récurrence.

Matériel et Méthodes

Il s’agissait d’une étude descriptive rétrospective transversale, menée sur des dossiers de
patients hospitalisés pour érysipele, suivis dans le service de Dermatologie-vénérologie de
I’Hopital Militaire d’Instruction Mohamed V, de janvier 2005 au janvier 2016. Les
informations suivantes ont été collecté par un seul investigateur : les données socio-
démographiques (dge, sexe), les antécédents (tabagisme, alcoolisme, prise de drogues), les
données cliniques (localisation des manifestations cutanées, présence de la fiévre), les facteurs
prédisposant (ulcere de la jambe, insuffisance veineuse, chirurgie locale, traumatisme locale,
intertrigo inter orteil, onychomycose), la durée du séjour a 1’hopital, les données biologiques
(globules blancs, vitesse de sédimentation, C-Réactive Protéine), les comorbidités
(hypertension artérielle, obésité, diabete, cardiopathie).

Analyse statistique

L’analyse statistique a été faite par le logiciel Statistical Package for Social Sciences (SPSS)
version 18.0. On a recouru au test t de Student et au test de Chi2 pour comparer les
proportions des différentes modalités entre les deux sexes. La valeur de p inférieure a 0,05 a
été considérée comme significative.

Résultats

Au total 152 patients ont été inclus dans 1’étude avec une prédominance masculine (76 %).
L'age des patients variait de 18 a 93 ans, avec une moyenne de 54,5 = 16,6 ans. Les données
cliniques des patients sont présentes dans le tableau 1.

70 % des patients étaient hospitalisés pour la premiére épisode de I'érysipele, et 30 % étaient
hospitalisés pour une récurrence de la maladie. Concernant les formes compliquées,
I’érysipéle bulleuse était diagnostiqué chez 27 % des malades, 1’érysipéle hémorragique était
observé chez 20 % de patients, 1’érysipele nécrotique était diagnostiqué chez 5 % des malades
et ’érysipele abcédée était présente chez 11 % des cas. Concernant les variation saisonniéres,
I’hospitalisation était plus importante en été (38,4 %), suivi de I'automne (24.3 %), le
printemps (21 %) et en dernier I’hiver (16,3 %). Les manifestations cliniques étaient



localisées principalement aux membres inférieurs au cours de 1’érysipeéle primaire et
récurrente (90 %, 91 % respectivement).

Dans la présente étude, Les facteurs de risque locaux d’érysipéle (chirurgie locale,
insuffisance veineuse, ulcéres de jambe, intertrigo et onychomycose, lymphoedéme) étaient
observés chez 76 % des patients. L’intertrigo inter orteil, I’onychomycose et ’antécédent
d’une chirurgie locale étaient les facteurs de risques d’érysipéle les plus fréquents.
L’intertrigo inter orteil et I"onychomycose étaient observé chez 78 % des patients. Ce
pourcentage était plus important chez les hommes (82 vs 68 ; p = 0,06). Pour évaluer la
sévérité des manifestations systémiques et I’importance de l'inflammation, on a recouru aux
paramétres suivants : la présence de la fiévre, dosage de protéine C-réactive (CRP), la mesure
de vitesse de sédimentation (VS) et le nombre de leucocytes. Dans la présente étude, les
femmes étaient plus susceptibles d’avoir une VS > 40, mm/h que les hommes (81 vs 46 ; p =
0,01) (Tableau 1). Aucune relation statistique n’a été trouveé entre ces parameétres
d’inflammation et I’épisode de I’érysipéle (primaire ou récurrent) (Tableau 2). L'analyse des
dossiers médicaux des patients permettait de relever la coexistence d'autres comorbidités.
L’obésité était la comorbidité la plus fréquente (61 %), suivi de diabéte (35 %), I’hypertension
artérielle (30 %), et la cardiopathie (23 %) (Tableau 2).

L'érysipéle récurrent a été diagnostiqué chez 30 % des patients. La période moyenne
d'hospitalisation était de 9,7 jours, 45 patients ont été hospitalisés plus de 10 jours (30 % des
cas). La durée d’hospitalisation était plus importante chez les femmes (11,9 vs 9 ; p =0,01).

Discussion

Notre étude rapporte les résultats de 152 patients hospitalisés pour érysipéle. La prévalence de
cette infection est sous-estimée, car une partie des patients sont traités en ambulatoire et
d’autres sont traité en dehors de département de dermatologie : médecine interne, maladies
infectieuses, chirurgie [6,7]. Dans cette étude, La proportion de patients de sexe masculin était
plus importante (76 %). Des études antérieures ont rapporté un résultat similaire [6,8]. Cette
étude trouvait un age moyen de 54,5 + 16,6 ans, ce qui concorde avec le résultat rapporté par
Krasgakis et al. [9]. Par rapport a notre résultat, des études ont trouvé un age moyen plus
important [6,7]. La caractéristique professionnelle des patients de notre étude explique en
partie I’dge moyen relativement plus bas. Les membres inférieurs étaient la localisation la
plus fréquente dans notre série, comme dans d’autres études [8,10, 11].

L’intertrigo inter orteil était ['un des facteurs de risque de récurrence de 1’érysipele. Un
résultat similaire a été rapporté par d’autres études [12,13]. L’impact de traiter
systématiquement les intertrigo inter orteil sur I’apparition de récurrences de I’érysipele n'est
pas encore étudié, mais les données d'observation suggéraient qu'un tel traitement réduirait le
risque de récurrence [14].

Dans la présente étude le lymphoedéme était statistiquement associé au risque de récurrence
de I’érysipéle. En effet, le lymphoedéme est un facteur majeur dans la pathogenése de
’infection [15]. Pavlotsky et al. [16] ont signalé que les principaux facteurs de risque
d'érysipele récurrente étaient le lymphcedéme, l'insuffisance veineuse et l'intertrigo inter
orteil. La prévention et le traitement de ces facteurs sont important pour éviter les récurrences,
et par conséquence diminuer la durée d hospitalisation et le cout socio-économique.

Dans notre étude 30 % des patients avaient une infection récurrente. Les études antérieures
rapportaient des pourcentages d’infection récurrente allant de 6,7 % a 39 % des patients avec
érysipele [17].

Le traitement recommandé pour I’érysipéle est les antibiotiques systémiques, principalement
la pénicilline. Dans notre série 4 % des patient n’ont pas répondu au traitement par pénicilline



et un traitement alternatif s’est avéré nécessaire. Des études prospectives sont nécessaires
pour évaluer ’efficacité de l’antibioprophylaxie. La présente étude était limitée par le
caractere rétrospectif et 1a petite taille de I’échantillon.

Conclusion

La récurrence est la principale complication de ['érysipéle, ce qui augmente la durée
d’hospitalisation et le cout socio-économique. Le traitement de I’intertrigo inter orteil et la
prévention du lymphceedéme sont recommandé pour diminuer le risque de récurrence de
I’érysipele.

Conflit d’intérét : aucun
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Tableaux

Tableau 1 : caractéristiques cliniques et épidémiologiques des patients hospitalisés pour
érysipele selon le sexe.

Caractéristiques sexe p
masculin féminin
Age (movenne =+ €cart type) 529+ 17 58,3+17 0,1
Durée d’hospitalisation, en jours 9+49 11.9+59 0,01
(moyenne + écart type)




Fiévre a I’admission 376 +0.8 37,6 0,6 0,3
(moyenne =+ écart type)
Caractéristiques biologiques, n (%)
Globules blancs > 12 000, ul 25 (23) 9(27) 0,6
CRP > 60, mg/dl 12 (36) 11 (58) 0,1
VS > 40, mm/h 30 (46) 13 (81) 0,01
Antécédents n (%)
tabagisme 58 (50) 1 (3) < 0,001
Alcoolisme 18 (16) 1(3) 0,03
Prise de drogues 1(1) 1(3) 0.4
Localisation n (%)
face 8(7) 2 (5) 0,6
Membres inférieurs 103 (90) 34 (91) 0,8
Membres supérieurs 4(3) 1 (3) 0,7
Comorbidités n (%)
diabete 33 (29) 20 (54) 0,005
Hypertension artérielle 26 (23) 19 (31) 0,001
cardiopathie 15 (13) 8 (22) 0,2
obésité 65 (56) 28 (76) 0,04
Facteurs de risques n (%)
11O et onychomycose 94 (82) 25 (68) 0,06
Ulcére 303) 1(3) 0,3
Chirurgie locale 15 (13) 5(13) 0,9
Insuffisance veineuses 10 (9) 4(11) 0,7
Lymphcedéme 12 (10) 3 (8) 0,7

CRP, C-réactive protéine ; VS, vitesse de sédimentation ; 110, intertrigo inter orteil

Tableau 2 : caractéristiques cliniques et épidémiologiques des patients avec érysipéle primaire
et des patients avec érysipele récurent.

Caractéristiques Total Erysipéle Erysipéle p
ler épisode récurrent
Age (moyenne + écart type) 545+16,6 | 532+185 | 57,1+128 0,1
Durée d’hospitalisation, en jours 97+53 9,6+52 10,1 £54 0,6
(moyenne + écart type)
Fievre a I’admission 37,6 £ 0,8 37,6 £ 0,7 37,7+0.8 0,3

(moyenne =+ écart type)

Caractéristiques biologiques n (%)

Globules blancs > 12 000, ul 22 % 25(23) 9 (20) 0,5
CRP > 60, mg /dl 15 % 16 (15) 7 (15) 0.8
VS > 40, mm/h 22 % 31(29) 12 (27) 0,2
Antécédents n (%)
tabagisme 38 % 41 (38) 17 (38) 0,9
alcoolisme 12 % 12 (11) 7 (16) 0.4
Prise de drogues 1% 2(2) 0 0,3
Localisation n (%)
face 7 % 8(7) 2(4) 0,7
Membres supérieurs 3% 3(3) 2(4) 0.6
Membres inférieurs 90 % 95 (89) 42 (93) 0.5

Comorbidités n (%)




diabéte 34 % 35(33) 18 (40) 0.4
Hypertension artérielle 30 % 33 (31) 12 (27) 0,6
cardiopathie 15 % 17 (16) 6(13) 0.6
obésité 61 % 67 (63) 26 (58) 0.5
Facteurs de risques n (%)
ITO et onychomycose 78 % 77 (72) 42 (93) 0,004
Ulcére 2% 2(2) 1(2) 0.8
Chirurgie locale 13 % 15 (14) S(11) 0.4
Insuffisance veineuses 9% 8(7) 6 (13) 0,2
Lympheedéme 10 % 7 (6) 8 (18) 0.03

CRP, C-réactive protéine ; VS, vitesse de sédimentation ; I1O, intertrigo inter orteil.

Une botryomycose cutanée par une morsure d’ane : un nouveau cas.
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Résumé :

Introduction :

La botryomycosc cst unc pathologic infecticuse bactéricnne granulomatcuse chronique suppurée. Elle
est rare et peut se localiser au niveau de la peau et des visceres. Sa survenue est favorisée par des
factcurs prédisposants, lc plus souvent un traumatisme. Nous décerivons le cas d’unc paticntc morduc



par un anc a I’age de 7 ans au niveau dc la jambe droite ct ayant préscenté pendant 10 ans, unc
botryomycose cutanée du méme membre.

Observation :

Paticntc agée de 28ans, d’origine rurale, sans ant¢eédents pathologiques particulicrs, morduc par un
ane a I’dge de 7ans au niveau de la face antérieure de la jambe droite. Elle a présenté pendant 10 ans,
avant son admission, un placard nodulaire, progressivement fistulisant, au niveau de la méme jambe.

A P’admission, la patiente conservait un bon état général, apyrétique, avec un membre inférieur droit
tuméfié, fait d’un placard nodulaire polyfistulisé, allant du 1/3 inférieur de la jambe jusqu’au 1/3
inféricur de la cuisse droite. On notait la présence de 1¢sions bourgeconnantes au niveau de ces fistules,
et issu de pus par endroit. La patiente présentait également une impotence fonctionnelle du membre.
Lecs sérologics HIV, ct hépatites C ct B étaient négatives. Les prélcvements mycologiques sont revenus
stériles. L’analyse bactériologique des biopsies cutanées ont mis en évidence le Staphvlococcus aureus
a deux reprises. L examen histologique a montré une infection granulomateuse abcédée a grains,
évoquant plus des grains bactériens, en faveur d’un botryomycose. La patiente a été traitée par une bi-
antibiothérapic adaptée a I’antibiogramme du S. aureus, notamment par la ciprofloxacinc ct le
sulfaméthoxazole/triméthoprime. On a également rajouté des applications hebdomadaires d’acide
trichloro-acétiquc a 50% au nivcau des 1ésions bourgconnantes des fistules.

Discussion-conclusion :

La botryomocosc cutanéc cst unc entit¢ rarc ct pcu connuc. La particularité dc notre cas cst lc fait que
la morsure d’ane, n’a pas encore été décrite comme étant responsable d’une botryomycose. Les
traumatismes tels que une morsure de serpent, une perfusion en intraveineuse au long cours, une
blessure par une fourchette de foin ont été retrouvés. Encore, de diagnostic difficile, elle nécessite des
arguments cliniques, biologiques, surtout histologiques. Les diagnostics différentiels doivent étre
éliminés, surtout les mycétomes fongiques. Le Staphylococcus aureus est le plus incriminé, mais on y
retrouve souvent plusicurs germes cn méme temps (acrobics/anaérobics). Ce qui fait la difficult¢ de
stérilisation des lésions. L’ceil de I’anatomopathologiste doit étre averti et savoir I’évoquer devant un
infiltrat inflammatoire fait de granulome a centre basophile d’amas de grains et a périphérie
¢osinophilique (appclé : phénomene de Splendore—Hoceppli, non pathognomoniquc), aspect corr¢lé au
contexte clinique. Enfin, [’antibiothérapie aide a la stérilisation des Iésions, mais encore [’acide
trichloro-acétique semble cfficace dans 1’asscchement des 1ésions.

Mots clés : botryomycose cutanée, morsure d’ane, Staphylococcus aureus

Abstract

Introduction

Botryomycosis is a chronic granulomatous bactcrial infcctious pathology suppurated. It is rarc and can
be localized in the skin and viscera. The promoting factor is most often the trauma. We describe the
casc of a paticnt bittecn by a donkey at the age of 7 ycars in the right lcg and having presented for 10
years, cutaneous botryomycosis of the same limb.

Observation:

A 28-ycar-old paticnt with no particular pathological history, was bitten by a donkey at 7 years of age
on the anterior side of the right leg. She developed for 10 years, progressive swelling of the same leg
fistulising. On admission, the paticnt maintained a good gencral condition, apyretic, with a tumeficd
right lower limb, made of a polyfistulised nodular, from the lower 1/3 of the leg to the lower 1/3 of the
right thigh. . We note the presence of budding lesions in these fistulas, and from pus in places. There is
also a depressed scar on the anterior aspect of the leg (sequelae of the bite) and functional impotence
of the limb. The HIV, and hepatitis C and B serologies were negative. The mycological samples
returncd sterile. Bacteriological analysis of cutancous biopsics showed Staphylococcus aureus twice.



Histological cxamination rcvcaled granulomatous grain abscess infection, suggestive of more bacterial
grains, in favor of a botryomycosis. The patient was treated with bi-antibiotic therapy adapted to the
sensitivity of S. aureus, including ciprofloxacin and sulfamcthoxazole / trimethoprim. We also added
weekly applications of trichloroacetic acid at 50% at the burgeoning fistula lesions, with a good
cvolution after 4 months of trcatment.

Discussion-conclusion:

Cutaneous botryomocosis is a rare and little known entity. The peculiarity of our case is the fact that
the donkey bite has not yet been described as being responsible for botryomycosis. Trauma such as a
snake bite, intravenous long-term infusion, and a fork injury were found. Again, difficult diagnosis, it
requires clinical, biological, especially histological. Differential diagnoses must be eliminated,
cspecially fungal mycetoma. Staphylococcus aureus is the most incriminated, but there arc often
several germs at the same time (aerobic / anaerobic). This makes the difficulty of sterilization of the
Iesions. The cye of the anatomopathologist must be warned and know how to cvoke it in front of an
inflammatory infiltrate made of granuloma with basophilic center of granular mass and eosinophilic
periphery (called: Splendore-Hoeppli phenomenon, non-pathognomonic), aspect correlated with
clinical context. Finally, antibiotic therapy helps to sterilize lesions, but trichloroacetic acid seems
cffective in drying lesions.

Key words: cutancous botryomycosis, donkey bite, Staphylococcus aureus
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Introduction :

La botryomycose est une pathologie infectieuse bactérienne granulomateuse chronique
suppurée[1]. Elle est rare et peut se localiser au niveau de la peau et des viscéres. Sa survenue
est favorisée par des facteurs prédisposants, le plus souvent un traumatisme. Nous décrivons
le cas d’une patiente mordue par un ane a I’age de 7 ans au niveau de la jambe droite et ayant
présenté pendant 10 ans, une botryomycose cutanée du méme membre.

Observation :

11 s’agissait d’une femme dgée de 28ans, d’origine rurale, sans antécédents pathologiques
particuliers, mordue par un ane a 1’age de 7ans au niveau de la face antérieure de la jambe
droite. Dix ans apres, elle présentait au niveau du méme membre, un aspect de prurigo
nodulaire atypique en placard (allant du 1/3 inférieur de la jambe jusqu’au 1/3 inférieur de la
cuisse), avec des lésions bourgeonnantes fistulisées faisant soudre du pus par endroit ( Fig 1).
Cette symptomatologie ayant évolué dans un contexte d’amaigrissement non chiffré, et sans
fiévre. La patiente a déja bénéficié d’un traitement a base d’antibiotiques et d’antifongiques
en médecine de ville, sans documentations, et sans amélioration sur le plan clinique. A
I’admission, la patiente conservait un bon état général, avec une apyrexie. Par ailleurs, on
remarquait une cicatrice déprimée au niveau de la face antérieure de la jambe (séquelle de la
morsure), des adénopathies infra-centimétriques inguinales homolatérales et une impotence
fonctionnelle du membre.

Les sérologies HIV, et hépatites C et B étaient négatives. On ne retrouvait pas de diabéte. Un
bilan biologique montrait une anémie hypochrome microcytaire, ferriprive. Les prélévements
mycologiques étaient stériles. L’analyse bactériologique des biopsies cutanées a mis en
évidence le Staphylococcus aureus a deux reprises et la recherche de germes types



Actinomyces était négative. L’examen histologique d’une biopsie cutanée a montré : un
épiderme hyperplasique spongiotique surmonté par une hyperorthokératose et un derme formé
par un tissu de granulation lache riche en vaisseaux congestifs et comportant de nombreux
sidérophages, des polynucléaires neutrophiles, formant par places des abces, des histiocytes,
lymphocytes, quelques polynucélaires éosinophiliques. Avec la présence de granulomes
épithélioides a centre abcédé, grains de petite taille éosinophile en périphérie, au centre
basophile avec un aspect microbacillaire. Les compléments de coloration ont mis en évidence
la présence de deux germes : des bacilles et des cocci gram positives. Cette analyse a donc
conclus a une infection granulomateuse abcédée a grains, évoquant plus des grains bactériens,
en faveur d’une botryomycose a deux germes (Fig 2). La radiographie standard n’a pas
montré d’anomalies osseuses spécifiques, ni I’aspect de corps étrangers sous-jacents. La
patiente a été traitée par une bi-antibiothérapie adaptée a I’antibiogramme du S. aureus, par
ciprofloxacine et sulfaméthoxazole/triméthoprime, des applications hebdomadaires d’acide
trichloro-acétique a 50% au niveau des lésions bourgeonnantes des fistules.

Avec une surveillance réguliére de la fonction hépatique, de I’hémogramme et de la fonction
rénale, la patiente a bien évolué au bout de 9 mois de traitement : un asséchement des lésions
et une diminution du volume du membre.

Discussion :

La botryomocose cutanée est une entité rare, qui est une infection chronique granulomateuse
bactérienne suppurative [2]. Sa physiopathologie reste peu connue. Elle serait due a un
déséquilibre entre I’état immunitaire de [’hote (une défaillance de I'immunité cellulaire
probable et des facteurs favorisants) et I’inoculation du germe (importance de la charge
bactérienne et la présence d’une plaie)[3, 4]. Un traumatisme cutané est souvent incriminé
comme inductrice de I'infection. des traumatismes trés variés comme les morsures d’animaux,
notamment le serpent, une perfusion en intra-veineuse au long cours, une blessure par une
fourche de foin ont été rapportés[1]. Un terrain particulier peut aussi favoriser la survenue de
cette infection : un diabéte, une infection rétrovirale, une insuffisance hépatique, une
corticothérapie au long cours, I’alcoolisme, la malnutrition ou encore la mucoviscidose[3].
Chez notre patiente, la porte d’entrée était la morsure d’ane, comme étant responsable de la
botryomycose cutanée. Une morsure d’ane ou de la famille des équidés peut engendrer des
plaies polymicrobiennes avec des organismes aérobies et anaérobies, et notamment la famille
de I’Actinobacillus et du Staphylococcus (hyicus et aureus) [5, 6]. Des études ont montré que
ces germes sont retrouvés dans la flore commensale des sécrétions nasales et buccales de ces
équidés, qui sont non pathogenes a I’animal mais peuvent étre a 1’origine d’une infection a
d’autres especes, en particulier I’ étre humain[S]. Le faible inoculum bactérien initial est
potentiellement a l'origine de la longue période d'incubation dans notre cas d’autant que la
patiente n’avait pas de pathologie sous-jacente. Cliniquement, la botryomycose cutanée
affecte surtout les membres. Elle peut étre unique ou multiple, sous forme de nodules
fistulisés le plus souvent. On note parfois des ulcérations, ou des aspects végétants ou
verruqueux, ou encore prurigo-like. Une extension osseuse et musculaire est possible. Elle
évolue le plus souvent de fagon chronique, dans un contexte d’apyrexie, avec parfois une
douleur ou un prurit. Le diagnostic est souvent difficile : il nécessite des arguments cliniques,
biologiques, et surtout histologiques. Les diagnostics différentiels sont les mycétomes
fongiques, les nocardioses et ’actinomycose. Lorsqu’elle se localise au niveau des viscéres,
elle peut atteindre : le cerveau, le rein, la rate, aussi le foie[4]. Dans 40% des cas [1], le
Staphylococcus aureus est le germe le plus fréquent, mais une flore polymicrobienne est
souvent retrouvee (aérobies/anaérobies), ce qui fait la difficulté de stérilisation des lésions[7].
L’ceil de I’anatomopathologiste doit étre averti et savoir I’évoquer devant un infiltrat
inflammatoire fait de granulome a centre basophile d’amas de grains et a périphérie
éosinophilique (phénoméne de Splendore—Hoeppli, non pathognomonique). Sur le plan
thérapeutique, il n’existe pas de consensus. L’antibiothérapie aide a la stérilisation des 1ésions,



et doit étre adaptée aux germes isolés et a I’antibiogramme. La chirurgie et le drainage
peuvent s’avérer utiles, en fonction de I’étendue des lésions. Chez notre patiente,
I’application de 1’acide trichloro-acétique concentré a 50% semble efficace dans
’asséchement des lésions. La correction des tares sous-jacentes ou des facteurs favorisants
feront partie de la prise en charge de la pathologie.

Notre patiente a trés bien évolué apres une période de 9 mois de traitement par le
sulfaméthoxazole/triméthoprime et la ciprofloxacine, avec une surveillance régulicre de ses
fonctions rénale et hépatique.
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Figure 3 : évolution aprés 9 mois de traitement

Dermoscopie des hamartomes verruqueux : a propos de deux cas
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Résumé :

L’hamartome verruqueux est une dysembryoplasie hyperplasique bénigne portant sur toutes
les couches de I’épiderme, se présentant soit sous forme de plaques circonscrites ou de bandes
minces verruqueuses, souvent unilatérale et blaschkoide. Les membres étant le siége électif.
L’age de survenu parfois tardif, la forme verruqueuse et la topographie inhabituelle posent le



probléeme de diagnostic différentiel avec les verrues. Nous rapportons deux observations
illustrant les aspects dermoscopiques de cette entité.

Mots clés : Hamartome verruqueux ; dermoscopie ; diagnostic différentiel.

Abstract :

Warty hamartoma is a benign hyperplastic dysembryoplasia in all layers of the epidermis,
appearing either as circumscribed plates or thin warty strips, often unilateral and blaschkoide.
Limbs are the elective localization. It may occur at a late age, wart shape and the unusual
topography pose the problem of differential diagnosis with warts. We report two observations
illustrating the dermoscopic aspects of this entity.

Keywords : Warty hamartoma ; dermoscopy ; differential diagnosis.
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Introduction :

L’hamartome verruqueux (HV) est une dysembryoplasie hyperplasique bénigne portant sur
toutes les couches de I’épiderme, se présentant soit sous forme de plaques circonscrites ou de
bandes minces verruqueuses, souvent unilatérale et blaschkoide.[1] Les membres étant le
siege €lectif. L’age de survenu parfois tardif, la forme verruqueuse et la topographie
inhabituelle posent le probléeme de diagnostic différentiel avec les verrues,[2] illustré par nos
deux observations. La dermoscopie nous a-t-elle aidé dans ce dilemme ?

Observation 1:

Nous rapportons le cas d’un enfant de 7 ans, qui présentait depuis 2 ans des lésions
verruqueuses, asymptomatiques augmentant progressivement de taille au niveau scrotal.
L’examen trouvait des papules a surface verruqueuse, de couleur jaune chamois, distribuées




de facon linéaire (Figure 1). Les diagnostics évoqués étaient : HV, verrues planes et
condylomes. La dermoscopie avait objectivé un aspect cérébriforme au centre avec un aspect
papillomateux en périphérie ainsi qu’un aspect rope-like, des squames et des croltes sont
objectivées en surface. Aucune vascularisation n’a été visualisée. (Figure 2,3)

Observation 2:

Le deuxiéme cas rapporté est celui d’un enfant de 10 ans, qui présentait depuis 2 ans des
lésions verruqueuses au niveau du visage traitées comme verrues par I’application d’azote
liquide avec légeére amélioration. L’évolution était marquée par I’extension des lésions avec
hyperpigmentation. L’examen avait trouvé des lésions verruqueuses planes de I’hémiface
droite regroupées de fagon segmentaire reposant sur un placard maculeux pigmenté (Figure
4). La dermoscopie avait montré¢ un aspect cérébriforme par endroits et papillomateux
filliforme par d’autres, des pseudo-comédons, ainsi que des crolites hémorragiques. Aucun
patron vasculaire n’a été identifié (Figure 5, 6, 7). Une biopsie cutanée faite avait confirmé le
diagnostic d’hamartome verruqueux.

Discussion :

Les hamartomes verruqueux ne sont présents a la naissance que dans la moitié des cas. [3]
Une apparition tardive vers 1’age scolaire peut se voir tel est le cas de nos deux patients. Les
HYV de topographie inhabituelle en dehors des membres, de survenue tardive ainsi que I’aspect
verruqueux peuvent dérouter le diagnostic qui, a tort traité comme verrue comme ¢’était le cas
du deuxiéme enfant.[2] Le caractére linéaire blaschkoide ou segmentaire oriente vers le
diagnostic du HV, rendu aisé par le dermoscope en analysant les différentes lésions
dermoscopiques. En effet; la dermoscopie des HV objective I’aspect de larges cercles marron
associés a des pseudo-comédons qui a été rapporté dans la littérature. [4] Alors que la
dermoscopie de la verrue montre de multiples papilles denses centrées par un point rouge ou
noir, avec des vaisseaux en points entourés d’un halo blanchatre. [S] Cette vascularisation est
absente dans les hamartomes verruqueux.

Conclusion :
Le dermoscope est un outil incontournable pour le diagnostic de I’hamartome verruqueux
dans sa forme verrue-like, de topographie inhabituelle



Figure 1 : papules a surface verruqueuse, de couleur jaune chamois, distribuées de facon linéaire
au niveau scrotale.

Figure 2 : Dermoscopie a faible grossissement objectivant un aspect cérébriforme au centre avec
un aspect papillomateux en périphérie ainsi qu’un aspect rope-like, des squames et des cro(ites en
surface.

Figure 3¢ Dermoscopie a fort grossissement objectivant un aspect cérébriforme au centre avec un
aspect papillomateux en périphérie.



Figure 4 : Lésions verrugqueuses planes de I’hémiface droite regroupées de facon segmentaire
reposant sur un placard maculeux pigmenté.




Figure 6 : image dermoscopique objectivant un aspect cérébriforme, des pseudo-comédons, ainsi
que des crolites hémorragiques.

Figure 7 : image dermoscopique qui objective un aspect papillomateux filliforme et des croGtes
hémorragiques.
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Résumé

La pustulose sous-cornée de Sneddon-Wilkinson est une pustulose amicrobienne qui
appartient a la famille des dermatoses neutrophiliques. Elle est souvent associée a une
gammapathie monoclonale, parfois a des maladies auto-immunes et des cancers. Nous
rapportons le cas d’une patiente qui présente une pustulose de sneddon wilkinson associée a
une polymyosite et a une hypothyroidie .

Il s’agit d’une patiente de 55ans , suivie pour polymyosite sous corticothérapie ,qui présentait
des I¢ésions érythémateuses diffuses surmontées de pustules sans atteinte muqueuse .A
I’examen , on retrouvait des lésions érythémateuses surmontées de pustules non folliculaires
par endroit a disposition annulaire a évolution centrifuge au niveau abdominal , des grands
plis inguinaux et sous mammaires , de la lisiére frontale du cuir chevelu et des membres .
Plusieurs diagnostics étaient évoqués dont le pemphigus a IGA linéaires, le psoriasis
pustuleux et la pustulose exanthématique aigue fébrile(PEAG) .La biopsie cutanée montrait
de petites pustules superficielles avec présence d’une pustule sous cornée non spongiotique
avec acantholyse 1égére .Le derme était fibreux siége d’un infiltrat imflammatoire modéré
avec neutrophiles , lymphocytes et histiocytes .’ immunofluorescence directe réalisée aux
IGA, IGG,IGM et C3 était négative . On retrouvait une hypothyroidie qui a été traitée par
lévothyroxine 50ug /j . Le diagnostic de pustulose sous cornée de Sneddon Wilkinson était
retenu devant un faisceau d’arguments cliniques et anatomopathologiques. La patiente était
mise sous disulone 100mg /j avec bonne amélioration .On notait un blanchiment complet des
lésions aprés | mois de traitement .

11 s’agit d’une pathologie bénigne et rare se présentant sous forme pustuleuse et touchant le
tronc et les grands plis. Elle peut associer a diverses maladies inflammatoires , métaboliques
ou néoplasiques. Dans notre cas, la patiente avait une hypothyroidie et une polymyosite .Le
traitement a base de disulone donne de bons résultats avec un blanchiment en 1 a 4semaines .

Devant la rareté de la pathologie , il est intéressant d’y penser devant toute lésion pustuleuse
amicrobienne d’évolution chronique .

Mots clés : pustulose sous cornée de Sneddon Wilkinson , dermatose neutrophilique ,
pustule, traitement, dapsone .

Abstract

Subcorneal pustular dermatosis (SPD), also known as Sneddon—Wilkinson disease, is a rare,
benign yet relapsing pustular dermatosis. It is often associated with monoclonal gammopathy,
sometimes with autoimmune diseases and cancers. Its incidence and prevalence have not been
well studied. We herein describe the case of a patient who developed SPD in association with
polymyositis and hypothyroidism.

A 55-year-old woman with myositis was admitted with multiple erythematous skin eruptions
in a circular or linear pattern with mild itching and pain were observed on the extremities. At
clinical examination , we found multiple 0.2-2 cm pustules overlying mildly erythematous
skin, coalescing



into annular lesions with central clearing and scaling on the periphery. The cutaneous biopsy
showed small superficial pustules with presence of a non spongiotic sub-corneal pustule with
mild acantholysis. The dermis was fibrous seat of a moderate inflammatory infiltrate with
neutrophils, lymphocytes and histiocytes. Direct immunofluorescence performed at IGA,
IGG, IGM and C3 was negative. Protein electrophoresis was negative. Bacterial cultures
from intact lesions were negative. The diagnostic of subcorneal pustular dermatosis of
sneddon wilkinson was retained.

We began a treatment with disulone 100mg/ day . We noted a decrease of the lesions after 1
month. After 7 months of follow up, no new lesion appeared.

Subcorneal pustular dermatosis (SPD), also known as Sneddon—Wilkinson disease, is a rare,
benign yet relapsing pustular dermatosis. It presents

clinically with hypopyon pustules, most commonly on the trunk, intertriginous and flexural
areas. Histology reveals subcorneal collections of neutrophils sitting atop a normal appearing
epidermis. It is benign yet an associate with various inflammatory, metabolic or neoplastic
diseases. In our case, the patient had hypothyroidism and polymyositis. Disulone treatment
gives good results in 1-4 weeks.

keys words: sneddon wilkinson subcorneal dermatosis, neutrophilic dermatitis, pustule,
treatment, dapsone

Introduction

La pustulose sous-cornée de Sneddon-Wilkinson est une pustulose amicrobienne qui
appartient a la famille des dermatoses neutrophiliques. Elle est souvent associée a une
gammapathie monoclonale, parfois a des maladies auto-immunes et des cancers.Le diagnostic
repose sur un faisceau d’arguments cliniques et histologiques . Nous rapportons le cas d” une
patiente qui présente une pustulose de Sneddon Wilkinson associée a une polymyosite .

Observation

11 s’agit d’une patiente de 55ans , suivie pour polymyosite sous corticothérapie (Smg/j) ,qui
présentait des 1ésions érythémateuses diffuses surmontées de pustules sans atteinte

mugqueuse A I’examen , on retrouvait des Iésions érythémateuses surmontées de pustules non
folliculaires par endroit a disposition annulaire a évolution centrifuge au niveau abdominal ,
des grands plis inguinaux et sous mammaires , de la lisiére frontale du cuir chevelu et des
membres (fig 1,2). Plusieurs diagnostics étaient évoqués dont le pemphigus a IGA linéaires,
le psoriasis pustuleux et la PEAG .La biopsie cutanée montrait de petites pustules
superficielles avec présence d’une pustule sous cornée non spongiotique avec acantholyse



légére .Le derme était fibreux siége d’un infiltrat imflammatoire modéré avec neutrophiles ,
lymphocytes et histiocytes .L’immunofluorescence directe réalisée aux IGA, 1GG,IGM et C3
était négative . L électrophorése des protéines était normale .Les prélévements
bactériologiques étaient stériles . on retrouvait une hypothyroidie avec TSH a 8, 18uUIl/ml,
T3 a2 44pg/mlet T44a 10,25 pg/ml . Le diagnostic de pustulose sous cornée de Sneddon
Wilkinson était retenu devant un faisceau d’arguments cliniques et anatomopathologiques. La
patiente était mise sous disulone 100mg /j et lIévothyroxine a 50 mg/jr avec bonne évolution
.On notait un blanchiment complet des lésions aprés 1 mois de traitement .(fig 3,4)

La pustulose sous-cornée décrite en 1956 par Ian Sneddon et Darrell Wilkinson est une
dermatose neutrophilique bénigne et rare (3) Avant la découverte de I’immunofluorescence,
elle était difficile a distinguer de la dermatite herpétiforme. Son autonomie par rapport aux
psoriasis pustuleux a ensuite été discutée .(4)

11 s’agit d’une pathologie bénigne et rare se présentant sous forme pustuleuse et touchant le
tronc et les grands plis. Sa situation nosologique est encore discutée notamment avec le
pemphigus a IgA avec lequel elle partage I’association a une gammapathie monoclonale a TgA
et un méme traitement par dapsone. Elle atteint préférentiellement la femme entre 40 et 60
ans, mais peut survenir a tout age, y compris chez I’enfant.

Cliniquement elle se présente par des pustules de 0,2 & 1 cm de diamétre d’allure flasques. Si
elles sont de grande taille, elles présentent de fagon caractéristique un hypopion, niveau de
pus surmonté d’un liquide clair . En quelques jours les pustules s’assechent et laissent place a
une squame ou une crotte méllicérique. Le regroupement des pustules forme des plaques
annulaires ou polycycliques a contours serpigineux et a extension centrifuge. Les I€sions
intéressent essentiellement le tronc, les alentours des plis inguinaux et axillaires, la région
sous mammaire et les zones de flexion des membres.

A I’histologie on retrouve un infiltrat neutrophilique sous cornée avec quelques éosinophiles
.Un infiltrat périvasculaire fait de neutrophiles(1) avec une exocytose des neutrophiles . Les
pustules apparaissent au niveau de la couche cornée de 1’épiderme habituellement sans
spongiose(6,7) .Elles sont non folliculaires (5). L immunofluorescence directe et indirecte
sont négatives (5, 7).

La physiopathologie reste inconnue (7,9).C’est I’'une des maladies résultant du recrutement
de neutrophiles au niveau de I’épiderme par des mécanismes inconnus .

Les facteurs chimiotactiques des neutrophiles retrouvés dans la pustulose sous cornée de
Sneddon Wilkinson suggérent un défaut du mécanisme immun(7,9, 11).

Ils incluent la présence de TNFa (9) , interleukine 8 , fragment CS5a du complément et
IgA(7,11) .la pustulose sous cornée semble étre associée a d’autres affections inflammatoires
comme la polyarthrite rhumatoide , le pyoderma gangrenosum et le psoriasis pustuleux. Elle
peut étre associée a d’autres maladies comme les maladies inflammatoires comme la
polyarthrite thumatoide ,le lupus érythémateux systémique , I’ hypothyroidie ,
I’hyperthyroidie , SAPHO syndrome (2,7 ,8 ,12 ,14).Dans notre cas la patiente avait une
hypothyroidie associée a la pustulose sous cornée ainsi qu’une polymyosite .

Le diagnostic repose sur des criteres cliniques et histologiques (1) définis par Sneddon et
Wilkinson incluant des pustules flasques , a hypopion annulaires. Parmi les diagnostics
différentiels , on note les maladies autoimmunes comme le pemphigus a IgA .les maladies
inflammatoires comme le psoriasis pustuleux , les toxidermies a type de pustulose
exanthématique aigue généralisée et les infections bactériennes ou fongiques (16)

Le traitement de la pustulose sous cornée n’ est pas encore codifié¢ .En premiére ligne on
trouve la dapsone (50 a 200mg /j) (2 ,15).1a guérison se voit aprés 1 a 4 semaines (10).des
récidives a Iarrét précoce du traitement sont possibles . En cas de non réponse a la dapsone



d’autres médicaments antineutrophiliques peuvent étre proposés comme la colchicine , la
sulfapyridine et la sulfamethoxypyridazine (2,10).Les dermocorticoides associés a la dapsone
ont donnés de bons résultats (2,7, 13 ).Chez notre patiente la guérison a été notée apres 4
semaines de daspone .

La pustulose sous cornée est une dermatose neutrophilique rare dont le diagnostic repose sur
un faisceau de criteres cliniques et histologiques .Le traitement par dapsone donne de bons
résultats comme le cas de notre patiente .
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Alopécie frontale fibrosante: revue de la litterature
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Résumé

L’alopécie frontale fibrosante est une forme particuliére de lichen pal pilaire (LPP)
caractérisée par le recul de la ligne d’implantation fronto-temporo pariétale. Elle touche
surtout les femmes aprés la ménopause et exceptionnellement I"homme et I’enfant. Son
étiologie reste inconnue. L’association au lichen pigmentogéne est fréquente ainsi qu’aux
affections dysimmunitaires Le diagnostic est clinique et aucun examen biologique n’est
nécessaire. Si une biopsie est demandée, il faut privilégier les coupes horizontales. 11 y” a



actuellement peu de traitement qui ont fait preuve de leur efficacité. L affection est le plus
souvent lentement progressive, avec souvent une stabilisation spontanée.

La corticothérapie locale ou intra-lésionnelle, le Tacrolimus topique, les cyclines, les
antipaludéens de synthése et les inhibiteurs de la 5- alpha-réductase (finastéride) semblent les
plus efficaces. Récemment, les rétinoides oraux pour les papules du visage ont donné de bons
résultats. Les indications chirurgicales doivent étre soigneusement posées et les patientes
doivent étre prévenues de la récidive probable a terme de la maladie sur les greffons.

Summary:

Frontal fibrosing alopecia is a particular form of Lichen planopilaris characterized by the
retraction of the fronto-temporal parietal implantation line. It affects mostly women after the
menopause and exceptionally the man and the child. Tts etiology remains unknown. The
association with the pigmentogenic lichen is frequent as well as with the dysimmune
affections. The diagnosis is clinical and no biological examination is necessary. If a biopsy is
requested, horizontal sections should be preferred. There is currently little treatment that has
been effective. The condition is usually slowly progressive, often with spontaneous
stabilization.

Local or intralesional corticosteroids, topical Tacrolimus, cyclins, synthetic antimalarials, and
S-alpha-reductase (finasteride) inhibitors seem to be the most effective. Recently, oral
retinoids for facial papules have yielded good results. Surgical indications should be carefully
posed and patients should be warned of likely recurrence of the disease on the grafts.
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1) Introduction

L’alopécie frontale fibrosante est une variante clinique du lichen plan pilaire (LPP) elle est
caractérisée par un recul de la ligne d’implantation fronto-temporo pariétale responsable

d’une alopécie cicatricielle.

2) Méthodologie
On s’est basé sur une recherche faite sur Pub med — Medline, 20 articles les plus

pertinents ont été sélectionnés durant les 3 derniéres années. Illustrés par I’
iconographie de notre service.

3) Epidémiologie (1)

L’alopécie frontale fibrosante (AFF) a été décrite pour la premiere fois par Kossard en
1994,

Son incidence ne cesse d’augmenter en Europe, aux Etats-Unis et au Japon. En 2014, les
espagnols ont publiéla plus grande série de 355 cas. A u Centre Hopitalo- universitaire de
FES, actuellement 30 cas /28 mois (fin 2015-2017). Elle touche la femme ménopausée
plus que la femme en préménopause. Récemment des rapports de cas chez I’homme et I’
enfant ont été publiés. C’est une pathologie principalement du cheveu afro- américain.

4) Clinique: Dans 80 — 90 % des cas, le patron clinique est classique
a) patron classique :



Classiquement, I’AFF se traduit par un recul de la ligne d’implantation frontale du cuir
chevelu.

11 s’agit d’une alopécie cicatricielle en bande qui touche la ligne frontale et peut s’étendre aux
régions pré- et rétro-auriculaires et a la zone postérieure. Dans les formes évoluées, le
contraste est évident entre la zone alopécique ou la peau est pale, dépourvue d’orifices
folliculaires par rapport au reste du front qui est hyperpigmenté et siege des signes d’élastose
solaire. La ligne d’implantation a un aspect inhabituel du fait de la disparition de la totalité
des cheveux duvets. Il persiste souvent un cheveu isolé en avant de la zone de recul: ¢’est le
signe du cheveu solitaire. 1l y a parfois un érythéme ou des papules péri-folliculaires a la base
des cheveux qui bordent la zone alopécique.

L alopécie peut toucher dans certains cas la ligne d’implantation occipitale, voire pariétale et
étre alors circulaire. On peut méme observer un lichen plan pilaire diffus de tout le cuir
chevelu associé

Le prurit est rare dans I’AFF, a la différence du lichen plan pilaire. Les bralures et la douleur
sont habituellement inexistantes.

Une atteinte des cils, des poils axillaires, pubiens et des membres est possible.

L’AFF est une affection pilaire généralisée proche du syndrome de Graham-Little-Lassueur,
qui pourrait dans certains cas associer une alopécie cicatricielle du cuir chevelu et une
alopécie axillaire et pubienne.

Fig 1: Atteinte fronto-

Fig 3 : Atteinte fronto-

temporo-pariétale

F
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Fig 4 : Alopécie cicatricielle
avec atrophie cutanée

b) Patrons atypiques : 10% des cas.
Aspectde (2, 3) :

AAG masculine like
Cocarde like

Pelade ophiasique like
Signe de pseudo frange

Fig & : Signe Cocarde like (2)

Fig 5 : AAG masculine like Fig 6 : Pelade ophiasique like Fig 7 :Signe de pseudo frange




¢) signes cliniques : 80-100% des cas (1)
c-1- La dépilation des sourcils:

Motif de consultation trés fréquent. Cette atteinte des sourcils est d’évolution lentement

cicatricielle et elle peut précéder I’alopécie frontale.

Fig 9 : Atteinte des sourcils

c- 2- Les micropapules couleur chair du visage: > 80% cas
Elles constituent un motif de consultation trés fréquent. Elles traduisent I’atteinte des duvets
du visage. Il s’ agit de micro-papules folliculaires, non inflammatoires visibles surtout sur les

tempes.

Fig 11 : Micropapules au
niveau malaire

c-3- Autres signes cliniques :

- Les points rouges surtout au niveau du front et la glabelle.
- L’atrophie cutanée et dépression de la veine frontale ont été aussi rapporté sans
rapport évident avec 1’application des dermocorticoides. (4)

Fig 10 : Atteinte des sourcils

Fig 12 : Micropapules sur
le menton

Fig 13: Points rouges sur
le front et la glabelle

Fig 14 : Atrophie cutanée et

dépression de la veine frontale




c-4- Signes de sévérité: sont tous d’ ordre clinique :
La dépilation d’autres régions du tégument: 50% des cas
La Présence de papules faciales
L’atteinte des cils
Le prurit, I’érytheme, les squames
Signe de traction positif : 2 poils ++ (5)

d) Score de sévérité (6)
FFASI:

11 s’agit d’un systéme de notation clinique qui permet d’évaluer la gravité d‘une AFF appelé
I’indice de gravité d’AFF(FFVI). Cet indice fournit un cadre normalisé pour 'évaluation et la
stratification des patients. Il est basé sur la mesure de la largeur de bande de l'alopécie qui
peut étre aussi évalué sur des photos cliniques des malades. L’évaluation de la largeur de
bande de l'alopécie a été jugée comme étant la mesure la plus appropriée et la plus objective
de la gravité. Le changement de 1'étendue de cette bande dans le temps refléte 'activité de la
maladie. Le FFASI a été compilé sous deux formes: FFASI et FFASI B :

- Le FFASI utilise des images cliniques de toute la lisiere des cheveux, divisé en quatre
sections. La sévérité de l'alopécie est graduée de 1 a 5 et basée sur: L’importance de la
récession capillaire, I’inflammation de la bande frontale, la perte de cheveux non corporels
(sourcil, cils, membres, aisselles et pubis), les caractéristiques associées (papules faciales,
cutanées, lichen plan cutané, unguéal, muqueux, plan pilaire généralisé du cuir chevelu).

Les scores notés pour la récession capillaire, la bande inflammatoire, la perte non corporelle
et les caractéristiques associées peuvent étre combinés pour donner un score maximum de
100. T1 faut préciser la racine des cheveux et non pas des poils «solitaires» et lorsque la
largeur de bande n’est pas uniforme, il faut noter la zone la plus représentative ou la plus
importante. (6)

Frontal Fibrosing Alopecia Severity Index (FFASI)
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Fig 15 : FFASI




- FFASIB:

Il utilise le méme format, mais plutdt que de classer l'alopécie, il permet de la mesurer
(définie par I'utilisateur) chaque section de la lisiére capillaire (6)
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Fig 16 : FFASI B

Fig17 : Gradel

Fig 18 : Grade2

Fig19: Grade3

Fig 20 : Grade 4




Fig 21: Grade 5

e) Détermination de la récession :
Dans la plupart des cas, on * a un contraste entre la peau photo-endommagée sur le front et la
ligne frontale antérieurement photo protégée mais ce photo dommage n'est pas visible chez
tous les patients surtout, celles qui se protégent bien contre le soleil ou de phototype clair.
Dans ces derniers cas, on peut s’aider de deux étapes :

e | étape: la ligne d’implantation des cheveux de poupée (7), les cheveux seront
ramassés en coup de cheval pour mieux visualiser le maximum de récession.

e 2 éme étape : le signe du V frontal (8): Lorsqu'un patient atteint d’AFF remonte les
deux sourcils, une fine démarcation musculaire est notée entre le front et le cuir
chevelu qui peut méme étre mise en évidence comme un «V» si le patient a un recul
frontal. Cette manceuvre clinique permet de distinguer la racine frontale et de
quantifier I'étendue de la récession capillaire. Elle permet la mesure, 1’évaluation de la
sévérité de I’atteinte et donc le suivi.

Fig 22: Contraste de couleur Fig 23 : Le signe du V
visage et cuir chevelu . -

5) Affections associées (9):



* L ’AFF est le plus souvent isolée, mais elle peut aussi étre associée a un autre type de

lichen:

© LPP du Cuir Chevelu, lichen plan, lichen muqgeux , lichen unguéal, lichen
pigmentogeéne surtout pour les peaux mattes.

* Les affections dysimmunitaires:

o L’ hypothyroidite auto-immune, le lupus discoide, le vitiligo, le syndrome de

gougerot

+ Larosacée.

s &
Fig 24 : Association Fig 25 : Association
AFF (Grade3) et lichen AFF (Grade2) et lichen
pigmentogéne pigmentogéne

Fig 26 : Association AFF (Grade3) et lupus discoide

Fig 27 : Association AFF (Graded) et thyroidite d’'Hashimoto

Fig 28 : AFF (Grade 5) dans le cadre d'un syndrome de
Lassueur Graham Little

Fig 29 : Association AFF (Grade 2) et Rosacé




6) Dermoscopie : permet d’augmenter la sensibilité¢ du diagnostic clinique, d” établir le
pronostic et d’ orienter la biopsie en plus de la mise en évidence des signes du LPP s’
il est associé.

La dermoscopie permet d’observer les signes suivants :
- Au niveau de la zone cicatricielle glabre:

La disparition des orifices folliculaires et discréte desquamation péri-folliculaire
L’ hyperkératose péri-pilaire marquée, plus visible sans immersion
L’érythéme péri-folliculaire plus visible sans compression ou en dermoscopie sans
contact, avec épiluminescence, pour ne pas écraser le réseau vasculaire

e La disparition des cheveux duvets sur la ligne frontale, qui est un bon signe d’AFF
débutante.

Fig30: Cheveux solitaire

- Autour des cheveux :

Fig31: Hyperkératose péripilaire

seudo Gaine coulissante

e péri-pilaire




- Si AFF débutante : (10) C’ est a ce stade ou le diagnostic doit étre évoqué

Fig 33 : AFF débutante: disparition des poils
duveteux frontaux

Fig 32 : Etat normal : présence
des poils duveteux frontaux

7) Evolution:

La vitesse de recul de la lisiére frontale est variable d’une patiente a I’autre elle est de I’ordre
de 0,242 cm/an. Le degré final de I’alopécie avant sa stabilisation est impossible a prédire.

Recul de la ligne frontale dépassant la moitié du cuir chevelu = alopécie « en clown »

8) Histologie : (11)

La biopsie cutanée doit étre orientée par la dermoscopie,

Le diagnostic sur coupe horizontale du LPP dans sa variante d’AFF présente dans tous
les cas, les mémes signes du LPP:

o Une inflammation lymphocytaire.
o Une fibrose périfolliculaire.

©  Une perte de follicules.

Les particularités histologiques de I’ AFF par rapport au LPP sont:

© L’infiltrat lymphocytaire péri-pilaire est moindre mais plus profond, isthmique
et infundibulaire

o Présence de plus de cellules apoptotiques dans la gaine épithéliale externe.

© L’inflammation atteint de fagon simultanée les follicules terminaux,
intermédiaires et duvets, qu’ils soient anagénes, catagénes ou télogénes

* A des stades tardifs ou peu évolutifs, I’aspect histologique est peu spécifique. L aspect
histologique observé au niveau du cuir chevelu est le méme au niveau des sourcils et
des poils du corps : 'atteinte est histologiquement cicatricielle sur toutes les zones
touchées.

* L’immunofluorescence cutanée directe (IFD) est le plus souvent négative dans I’AFF,
alors qu’elle peut montrer des corps colloides positif en IgM plus rarement en IgA ou
C3 dans des LPP.



9) Biologie :

Aucun bilan particulier n’est nécessaire: le diagnostic d’AFF est clinique.

- La survenue de I’AFF en période post-ménopausique aurait pu faire intervenir les
androgénes mais aucune anomalie hormonale n’a été mise en évidence. Le traitement
hormonal substitutif ne joue aucun réle dans le déclenchement ou I’évolution de I’AFF,

- Les anticorps anti nucléaires et les anti thyroperoxydases sont parfois positifs mais leur
dosage n’est pas nécessaire.

10) Diagnostic différentiel : 1ls sont principalement :

L’implantation frontale haute d’origine familiale : caractérisée par un début
précoce, non cicatriciel, sourcils normaux et pas d’érythéme péri-folliculaire.
L’alopécie de traction : plus fréquentes chez les femmes noires, Le respect des
cheveux duvets en dermoscopie et la persistance d’une bande frontale antérieure sont
en faveur de ce diagnostic

L’alopécie androgénique (AAG): L alopécie androgénique respecte le plus souvent
la ligne frontale antérieure, des cheveux intermédiaires et des cheveux duvets
persistent sur cette bordure antérieure. Il n’y a pas d’atteinte cicatricielle ni
d’inflammation péri-folliculaire. Les sourcils sont épargnés. La biopsie, si elle est
réalisée, met en évidence la miniaturisation des follicules.

La pelade : Une chute brutale des cheveux de topographie ophiasique associée a une
atteinte des sourcils peut faire évoquer a tort une pelade. Le caractére cicatriciel
oriente vers ’AFF. En cas de pelade, la dermoscopie met en évidence des cheveux
peladiques, des points noirs, des points jaunes et des cheveux duvets.

Le lupus érythémateux chronique peut aboutir a une alopécie cicatricielle frontale
en plaque mais il existe des troubles pigmentaires que ’on n’a pas dans I’AFF, une
hyperkératose diffuse et un érytheme diffus.

Fig 35 : AFF et AAG




Fig 36 : Pelade

Fig 37 : Alopécie de traction

11) Physiopathologie : (12)

* Rdéle des androgenes
* Role des médicaments
* Raole de la génétique

* Role des facteurs exogénes: PPS — cosmétiques

a) Role des androgénes :

L AFF est une forme particuliere de LPP. Les follicules atteints pourraient exprimer un
antigéne spécifique capable d’induire une réaction immune lymphocytaire T.
Normalement, le follicule a un privilége immun qui le met a I’abri des attaques auto-
immunes. Le privilége immun semble défaillant dans le LPP et dans ’AFF. La survenue
aprés la ménopause plaide en faveur d’un facteur hormonal. L’efficacité des anti-
androgeénes, rapportée par certains auteurs va également dans ce sens. Cependant,



I’affection touche des femmes avant I’age de la ménopause et aussi des hommes, les
bilans hormonaux sont normaux, et la prise ou non d’un traitement hormonal substitutif ne
modifie pas I’évolution.

b) Role des médicaments ?

1l existe des LP médicamenteux (béta-bloquants, anti-inflammatoires non stéroidiens), alors
que les inhibiteurs de I’enzyme de conversion auraient un rdle protecteur vis-a-vis du LP
mugqueux. Un LPP a été rapportée chez un patient traité par étanercept. Aucun médicament
n’a été décrit jusqu’a présent comme pouvant étre responsable d’une AFF. Plusieurs cas
d’AFF ont été rapportés apres chirurgie (greffes de cheveux ou lifting facial). Un phénomene
de Koebner ou la perte du privilége immun du follicule pourraient les expliquer.

¢) Role de la génétique :
En faveur de cette théorie la présence de cas familiaux et la survenue de cas pédiatriques.

d) Role des facteurs exogénes: Produits de protection solaire — cosmétiques :

L’ augmentation importante du nombre de cas, I’atteinte de I’homme et I’enfant interrogent sur
la possibilité de facteurs de prédisposition environnementaux.

1l semble exister une association assez nette entre I’AFF et 'utilisation au niveau du visage
des produits de soins hydratants, notamment les crémes solaires, dans la survenue de cette
affection (12. 13. 14).

12) Traitement :

C’est une maladie d’évolution chronique, imprévisible et parfois une stabilité spontanée peut
étre notée, donc le traitement est au long court (plus que 2-3 ans) avec un traitement freinateur
pour stabiliser la maladie puis un traitement d’entretien.

Aucun traitement n’a fait la preuve de son efficacité dans I’AFF. L.’absence d’essai controlé et
le fait que ’AFF puisse se stabiliser spontanément doivent inciter a la prudence avant
d’affirmer ’efficacité d’un traitement.

- Traitement 1 intention :
o Dermocorticoides
o Injections intra-1ésionnelles des corticoides
o Minoxidil 2%
o Cyclines
o Isotrétinoines

- Traitement 2™ intention :

Corticothérapie orale

Antipaludéens de synthese (APS)

Inhibiteur de la 5 alpha réductase : Finastéride
Ciclosporine

Mycofénolate mofétil

Inhibiteur de la calcineurine

Transplantation capillaire et AFF

OO0 00 000

a) Traitement de 1" intention
o Dermocorticoides :



La corticothérapie locale forte est insuffisante pour freiner la progression de I’alopécie méme
en association avec du minoxidil 2% ou 5%.

© Injections intra-lésionnelles des corticoides

La corticothérapie intra-lésionnelle (Acétonide de triamcinolone dilué a 10 mg/ml) permet
d’obtenir une amélioration. Son efficacité est bien meilleure sur les sourcils avec une repousse
de 80 % notamment dans les formes débutantes et sur la lisiere frontale. Mais le risque
principale est I’aggravation de 1’atrophie cutanée

©  Minoxidil :

Le minoxidil a 2 ou 5% est inefficace, sauf en cas d’association a une alopécie androgénique.
Néanmoins, son action positive sur le renforcement de la densité capillaire justifie sa
prescription.

o0  Cyclines :

Doxycyclines 200 mg /) pendant 3 mois puis 100 mg/j pendant 3 mois (6 mois minimum) est
bien tolérée avec une efficacité satisfaisante.

o Isotrétinoines:
Papules visage ++ (15), les faibles doses sont préférées avec :
* Dose initiale: 20 mg / j pendant 1* mois.
* Puis titré a: 0.5 mg / kg / j pendant les 2 mois

» L’¢valuation de 'efficacité thérapeutique a 3 mois était bonne, mais la durée totale
reste a déterminer vu l’effet transitoire de I’action des isotrétinoines sur la glande
sébacée.

b) Traitement de 2™ intention :
© Corticothérapie orale:

De courte durée, son intérét est le blocage du processus inflammatoire. Par analogie des
posologies de 0,5 a 1 mg / kg/j sont prescrits avec une dégression rapide.

© Antipaludéens de synthese (APS):

(Hydroxychloroquine ou chloroquine) si lichen pigmentogéne associé avec une dose
moyenne de 400mg/j.

© TInhibiteur de la 5 alpha réductase: Finastéride

C’est une alternative siire et efficace chez les femmes (16) si AAG associée. L’association
avec le minoxidil est conseillée dans ce cas. Le protocole proposé est:

- Dose initiale: 2,5 mg par jour.

Si présence de signes d'activité dans 1'échantillon de biopsie: érythéme périfolliculaire ou une
hyperkératose folliculaire ou le patient n'a pas atteint le stade fibrosant il faut ajouter des
corticostéroides intra 1ésionnels (17). Puis réévaluer :

- Aprés 6 mois: il faut évaluer la repousse des cheveux a la racine des cheveux.



Si pas d'amélioration il faut augmenter la dose de Finastéride a S mg / j et envisager d'ajouter
du Minoxidil 2% a 5%.

Les Effets secondaires sont multiples comme la dépression, les maux de téte, les nausées, les
bouffées de chaleur, mais elle reste bien tolérée chez la femme par rapport a I” homme.

Le risque principal est la tératogénécité chez la femme pré-ménopausique d’ ou I’ intérét d’
une contraception efficace.

Chez I’homme, le risque de cancer du sein masculin a été signalé (17).

Les critiques principales de cette mollécules sont (18.19) la possibilité de stabilisation
spontanée dans le temps, ’amélioration obtenue peut étre liée a I'amélioration de 'AAG
associée

© Ciclosporine orale et Mycophénolate mofétil:

Ils ont été proposés dans le lichen plan pilaire avec une certaine efficacité mais un taux élevé
de récidives a ’arrét. Le nombre de cas d’AFF traités par ciclosporine ou mycophénolate
mofétil rapportés dans la littérature est trop faible pour en tirer une conclusion et les effets
secondaires limitent I’'usage de ces traitements, méme si certains considerent la ciclosporine
comme le traitement d’avenir de I’AFF.

© Tacrolimus topique :

Utilisé seul, n’est pas efficace et sa galénique trés grasse rend son emploi difficile sur le cuir
chevelu. Son intérét est surtout pour les sourcils.

¢ Transplantation capillaire et AFF :

Les greffes peuvent étre envisagées pour des patientes trés demandeuses, aprés stabilisation
de la maladie pendant au moins 2 ans. Il faut savoir que I'intervention chirurgicale elle-méme
peut déclencher un nouvel épisode de la maladie par un phénoméne de Koebner.

Des suivis postopératoires rapprochés tous les 4-6 mois sont nécessaires et st apparition de
signes d’activités (kératose périfolliculaire ou érythéme) des modalités médicales telles que
des injections corticostéroidiennes intralésionnelles et des médicaments oraux ou topiques
doivent étre administrées pour prévenir la perte de cheveux.

© Association avec in lichen pigmentogéne :
Trio de Kligman
Préparation a base de:

= acide rétinoique en solution 2 0.2% : 6,0 ml.
= Hydroquinone 5% : 2.0 g.

* Hydrocortisone 1% : 0.5 g.

= vitamine C: 0.5g

= Excipient : hydrocréme ou cold créme: 50.0g.

Protocol : deux fois par semaine pendant un 1 mois, a appliquer en petite quantité le soir sur
zones pigmentées.



13) Conclusion :

L’AFF est une variante du LPP, certes mais avec des particularités distinctes. Sa Fréquence
est en augmentation. Nous soulignons I'intérét du diagnostic clinique et dermoscopiques
précoce pour une prise en charge thérapeutique efficace. Le traitement doit étre prescrit au
long cours, basé sur un arsenal thérapeutique large. Les cyclines associées aux
dermocorticoides dans les formes habituelles. La Finastéride si association avec ’AAG. Les
APS et la Trio Kligman si association avec le lichen pigmentogéne. Les isotrétinoines se sont
avérés efficaces pour les papules visage ainsi que les infiltrations des corticoides retards pour
I” atteinte sourciliére.
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