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Abréviations
CHU . centre hospitalo-universitaire
ATCD : antécédent
HF . hyperpigmentation faciale
HPI : hyperpigmentation post inflammatoire
LP . lichen plan
LPP . lichen plan pigmentogeéne
HPO : hyperpigmentation périorbitaire
DPN : dermatose papulosa nigra
DLQI : dermatology life quality index
NSE . niveau socio-économique
NP : non précisé
UVA : ultra-violets A
SCF : stem cell factor
VEGF : Vascular endothelial growth factor
CO . contraception orale
ERK . extracellular signal regulated kinases
IL . interleukine
Qdv : qualité de vie
IPL : Intense Pulse Light
IFD : immunofluorescence directe
MICI : maladies inflammatoires chroniques intestinales
AFF . alopécie fibrosante frontale
VHC : virus de I’hépatite C
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PUMCH : Peking Union Medical college Hospital
PIK3CA . phosphatidylinositol-4,5-bisphosphate 3-kinase catalytic

subunit alpha
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|. INTRODUCTION

Les hyperpigmentations faciales sont des dermatoses bénignes et chroniques
représentant des motifs de consultation de plus en plus fréquents a I’heure actuelle.

Les troubles pigmentaires, sous la dépendance de facteurs intrinseques (facteurs
endocriniens, métaboliques ou génétiques) ou extrinseques (agents photo
sensibilisants, physiques, chimiques, inflammatoires), peuvent se scinder en deux
groupes : les hyperpigmentations et les colorations anormales de la peau (par
exemple ['ictére).

Ainsi, les hyperpigmentations résultent de mécanismes physiopathologiques
divers incluant des variations qualitatives et quantitatives du pigment mélanique et des
anomalies de distribution de la mélanine ou des dérivés de I’hémoglobine
responsables de la multiplicité des étiologies.

Pourtant bénignes, ces pigmentations disgracieuses peuvent pénaliser la qualité
de vie des personnes qui en sont atteintes en raison du préjudice esthétique
occasionné.

La mesure de la qualité de vie du patient apporte une aide au praticien en lui
permettant de prendre en compte les répercussions psychologiques de la maladie,
d’évaluer la perception ressentie par le patient et d’adapter la prise en charge

thérapeutique.
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Il. Objectifs de I’étude :

L’objectif principal de I’étude est de disposer d’un profil épidémio-clinique des

patients présentant une hyperpigmentation faciale consultant au sein du service de
dermatologie du CHU Hassan Il des Feés.

Les objectifs secondaires sont :

= Reconnaitre les étiologies les plus fréquentes dans notre contexte

= Décrire les aspects cliniques et dermoscopiques des hyperpigmentations
faciales

= Evaluer la qualité de vie de nos patients présentant une hyperpigmentation

faciale
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lIl. MATERIELS ET METHODES :

1. Type d’étude :

Il s’agissait d’une étude prospective ou |'on avait recensé 100 patients
présentant une hyperpigmentation faciale suivis au service de dermatologie du CHU

Hassan Il de Fes.

2. Lieu de I’étude :

Le recrutement des malades a été réalisé a travers la consultation de

pigmentologie au sein du service de dermatologie du CHU Hassan Il de Fes.

3. Date de I’étude :

Cette étude s’est étendue sur une période de 6 mois : de janvier 2017 a juin

2017.

4. La population d’étude :

a. Criteres d’inclusion :

* Les patients inclus dans cette étude ont été recrutés a travers la consultation
de pigmentologie au CHU HASSAN Il ou ils présentaient tous des
hyperpigmentations faciales apres un consentement éclairé.

= Nouveaux cas jamais traités auparavant par des traitements topiques et/ ou
traitements physiques.

= Age >15 ans.

b. Criteres d’exclusion :

»= Patients ayant une hyperpigmentation congénitale

» Patients refusant de faire partie de I’étude

Mlle. EL KADIRI Salma 10
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5. Les méthodes :

a. Echantillonnage :

Tous les cas présentant une hyperpigmentation faciale durant la période
d’étude étaient invités a participer a I’étude.

b. Fiche d’exploitation des hyperpigmentations faciales

% Premiére consultation

Caractéristiques socio-démographiques et épidémiologiques :
e 4age, sexe, numéro de téléphone, niveau socio économique, niveau
d’étude, habitat, parité

Les antécédents :

e Exposition solaire prolongée, prise médicamenteuse, ATCD d’acné,
hirsutisme, troubles menstruels, diabéte, pathologie thyroidienne

e ATCD familiaux d’hyperpigmentation faciale

Habitudes comportementales et culturelles :

e Fréquentation des bains maures, usage de savon noir, frottement par
les gants en flanelle, usage d’huile, application de masques
traditionnels, épilation a la cire

* Données cliniques :
e signes fonctionnels (prurit, douleur)
e phototype selon classification de Fitzpatrick
e symptomatologie clinique (localisation, couleur, limites), analyse
dermoscopique et lumiére de Wood
» Diagnostic suspecté
* Des données paracliniques : examens complémentaires et biopsie cutanée

= Score de DLQI validé dans sa version arabe (annexe2) [1]
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= Traitement:
e Photoprotection chimique, physique et horaire
e Traitement topique
e Traitements physiques (laser, peeling, autres)

+» Deuxiéme consultation

Généralement apres 3 mois
e tolérance et effets secondaires du traitement
e amélioration de I'HF : absente, minime <30%, modérée 30-60%,
importante>60%
e réévaluation clinique, dermoscopique et a la lumiére de Wood

% Troisieme consultation (aprés 6 mois), quatrieme consultation (aprés 9 mois)

et cinquiéme consultation (apres 1 an).

Les données étaient recueillies par les médecins du service de dermatologie a
I’aide d’une fiche d’exploitation préétablie (annexel) et d’une application informatisée

au fil des consultations.

6. Gestion et analyse statistigue des données

La saisie des données a été effectuée a I'aide du logiciel Microsoft Office Excel
2008, puis transférées et analysées sur le logiciel SPSS dans sa version 21.

Une analyse descriptive a été faite. Les variables quantitatives ont été exprimées
en moyenne + les écart-types et les variables qualitatives en pourcentages.

Lors de I’analyse univariée réalisée, le test de Student a été utilisé pour la
comparaison des moyennes, et le test de Chi-2 ou le test exact de Fisher ont été
utilisés pour la comparaison des pourcentages.

Une valeur p<0.05 a été considérée comme significative.
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IV. Résultats :

A. Descriptifs :

Dans notre série, on avait colligé 100 patients présentant une hyperpigmentation
faciale.

1. Données épidémiologiques :

1.1. Données sociodémographiques :

a. L'age:

L’age moyen de la population étudiée était de 35,86 ans + 12,82 avec des
extrémes allant de 15 a 74 ans. 36 % de nos patients avaient un age inférieur a 30 ans,
49% des patients avaient un age entre 30 et 50 ans et 15 % des patients avaient un

age supérieur a 50 ans.

15%

49%

m<30ans m 30-50ans m >50ans

Figurel : Répartition selon I’age
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b. Le sexe :

87%

13%

B homme

m femme

Figure 2 : Répartition selon le sexe

On notait une prédominance féminine chez nos patients : 87 % versus 13% avec

un sexe ratio H /F de 0,14.

c. Répartition selon les variables sociales :

41% de nos patients étaient en activité professionnelle avec un

bas niveau

socio-économique (47%). Leur niveau d’étude était secondaire dans 46% des cas et ils

provenaient d’un milieu urbain dans 78% des cas.

Mlle. EL KADIRI Salma
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Tableau 1 : Répartition des variables sociales

Effectif(N) Pourcentage(%)
Origine géographique
Rural 22 22
Urbain 78 78
Niveau d’étude atteint
Non scolarisé 19 19
Enseignement primaire 21 21
Enseignement 46 46
secondaire
Enseignement supérieur 14 14
Niveau socioéconomique
Bas 47 47
Moyen 44 44
Elevé 9 9
Profession
En activité 41 41
Femme au foyer 39 39
En retraite 3 3
Etudiant 17 17
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1.2. Antécédents des patients :

1.2.1. Exposition solaire prolongée

95%
M oui

B non

5%

Figure 3 : L’exposition solaire prolongée chez nos patients
L’exposition solaire prolongée a été rapportée chez 95% de nos patients.

1.2.2.Antécédents familiaux :

Les antécédents familiaux d’hyperpigmentation faciale étaient présents chez 33%

de nos patients.

33%

67% M oui

® non

Figure 4 : Les ATCD familiaux dans I’hyperpigmentation faciale

Mlle. EL KADIRI Salma 16



HYPERPIGMENTATIONS FACIALES These N°: 247/17

2. Données cliniques

Dans notre population, le phototype IV de I’échelle de Fitzpatrick était le plus
prédominant de I'ordre de 74%. Le phototype Il concernait 21% des patients. Les
phototypes V et | étaient retrouvés respectivement dans 4% et 1% des cas. La
localisation la plus fréquente de I’hyperpigmentation faciale était notée au niveau des
joues a 89% suivie du front a 49%. La couleur des Iésions était brune a brun noir dans
92% des cas et bleue a bleu-gris dans 8% des cas. Les limites des hyperpigmentations

faciales étaient circonscrites dans 56% des cas.
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Tableau 2: Répartition selon les signes cliniques

Effectif (N) Pourcentage (%)

Phototype
I 1 1%
Il 21 21%
v 74 74%
Vv 4 4%
Localisation
Front 49 49%
Oreilles 3 3%
Nez 25 25%
Joues 89 89%
Menton 33 33%
Levres 15 15%
Périorbitaire 10 10%
Couleur
Brune ou brun-noir 92 92%
Bleue ou bleu-gris 8 8%
Limites

Circonscrites 56 56%

Diffuses 44 44%
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2.1. Lumiére de Wood

Les hyperpigmentations étaient de type épidermique a la lumiere de Wood chez

48% des patients, de type dermique dans 36 % des cas et mixte dans 16 % des cas.

16%

36% m Epidermique
= Dermique

M mixte

Figure 5 : les types de pigmentation a la lumiére de Wood

2.2. Etiologies des hyperpigmentations faciales

Dans notre étude, on a recensé 7 étiologies d’hyperpigmentation faciale. La
cause la plus fréquente est le mélasma (42%) suivie par [|’hyperpigmentation post
inflammatoire (17%). Le LPP est au 3éme rang avec une fréquence de I'ordre de 16%.
L’hyperpigmentation périorbitaire était retrouvée chez 7% des patients. Le naevus
d’Ota était présent chez 3% des patients suivi de la dermatose papulosa nigra chez 2%

de notre échantillon.

Mlle. EL KADIRI Salma 19



HYPERPIGMENTATIONS FACIALES These N°: 247/17
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Figure 6 : Etiologies des hyperpigmentations faciales

2.2.1.Le mélasma

Dans notre étude, on a trouvé 42 patients présentant un mélasma. L’age moyen
était de 37,42 ans +9,54. On notait que 95,2% de nos patients étaient des femmes
versus 4,76% d’hommes. lls étaient du milieu urbain dans 73,8% des cas. La notion
d’exposition solaire chronique était retrouvée dans 92 % des cas .La notion
d’aggravation des lésions de mélasma suite a la prise de la contraception orale a été
rapportée chez 35,2% de nos patients. 76,2% des patients avaient comme habitude de
se frotter le visage avec des gants et 59,5% d’entre eux utilisaient des masques
traditionnels. Des antécédents familiaux d’hyperpigmentation faciale étaient rapportés
chez 40,5% des patients. Nos patients étaient de phototype IV dans 85,7% des cas. Le

patron centrofacial était retrouvé chez 59.7% des patients suivi du patron malaire
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dans 35,7% des cas. La prise de contraste a la lumiere de Wood était de type
épidermique dans 52,4% des cas.

Pour I’analyse dermoscopique, on avait un aspect réticulé sans pseudo réseau
dans 66,7% versus un pseudo réseau pigmenté dans 33,3%. Les points bruns étaient
présents chez 51,2% des patients. Tandis que les globules étaient présents chez 12%
des cas. Les orifices folliculaires étaient épargnés chez tous nos malades. Par ailleurs,

des structures vasculaires étaient présentes dans 33,3% des cas.
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Tableau3 : répartition des variables en fonction du mélasma

Effectif (N) Pourcentage(%)

Nombre de patients 42
Données
épidémiologiques

Moyenne d’age 37,42ans

Sexe
Masculin 2 4,76
Féminin 40 95,24
Origine géographique
Rurale 11 26,2
Urbain 31 73,8
Données cliniques
Exposition solaire 39 92
prolongée
Prise médicamenteuse
absente 25 59,5
Contraception orale 15 35,7
Hormones 1 2,4
thyroidiennes
Anti épileptiques 1 2,4
Habitudes culturelles et
comportementales
Fréquentation de bains 36 85,7

maures
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Usage de savon noir 28 66,7
Frottement par des 32 76,2
gants en flanelle

Application de masques 24 59,5
traditionnels

Application de cremes 17 40,5
cosmétiques  (Shirley,

idéal)

Antécédents familiaux

Oui 17 40,5
Non 25 59,5

Examen clinique

Phototype

Il 6 14,3
\% 36 85,7
Localisation

Patron centrofacial 25 59,5
Malaire 15 35,7
Mandibulaire 1 2,4
Labio-mentonnier 1 2,4
Types de pigmentation

a la lumiere de Wood

Epidermique 22 52,4
Dermique 14 33,3
Mixte 6 14,3
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Dermoscopie

Pseudo réseau 14 33,3
pigmenté

Aspect réticulé sans 28 66,7
réseau

Points bruns 22 51,2
Globules bruns 5 12

Orifices folliculaires 42 100
Epargnés

Structures vasculaires 14 33,3

Nous présentons ci-dessous quelques photos pour illustrer nos résultats

Figure7 : Mélasma centrofacial Figure 8 : Prise de contraste épidermique
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Figure 9 : Mélasma malaire Figure10 : Prise de contraste épidermique

Figurel1 : Mélasma centrofacial Figure 12 : Mélasma mandibulaire
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Figures 13 et 14 : Images clinique et dermoscopique de mélasma

correspondanta un pseudo réseau pigmenté

Figures 15 et 16 : Images clinique et dermoscopique de mélasma

Correspondant a un patron non spécifique avec des points brun-foncé
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Figures 17 et 18: Images clinique et dermoscopique de mélasma

montrant des télangiectasies

Figures 19 et 20 : Images clinique et dermoscopique de mélasma

montrant la présence de pigment en périfolliculaire
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2.2.2.Hyperpigmentation post inflammatoire

Notre étude a recensé 17 patients présentant une hyperpigmentation post
inflammatoire. L’age moyen était de 25,93 ans +19,01.

On notait que 88,2% de nos patients étaient des femmes versus 11,8%
d’hommes. lls étaient du milieu urbain dans 88,2% des cas.La notion d’exposition
solaire chronique était retrouvée chez tous nos patients. Des antécédents familiaux
d’hyperpigmentation faciale étaient rapportés chez 23,5% des patients. Les lésions
étaient précédées par des lésions d’acné dans 70,6% des cas et post traumatique
(brilure, cicatrice) dans 23,5% des cas. Nos patients étaient de phototype IV de I'ordre
de 76,4%. La prise de contraste a la lumiére de Wood était de type épidermique dans

58,8 % des cas et de type dermique dans 23,5% des cas.
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Tableau 4 : répartition des variables en fonction de I’hyperpigmentation post

inflammatoire

Effectif (N) Pourcentage (%)
Nombre de patients 17
Données épidémiologiques
Moyenne d’age 25,93 ans
Sexe
Masculin 2 11,76
Féminin 15 88,24
Origine géographique
Rurale 2 11,76
Urbain 15 88,24
Profession
En activité 4 23,5
Femme au foyer 5 29,4
Retraite 0 0
Etudiant 8 47,05
Données cliniques
Exposition solaire prolongée 17 100
Antécédents familiaux 4 23,5
Précession par d’autres lésions
acné 12 70,6
Traumatisme 4 23,5
Dermatose inflammatoire 1 5,9
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Localisation

Front 7 41,18
Nez 3 17,65
Joues 13 76,47
Menton 7 41,18
Levres 3 17.65
phototype

I 4 23.5
1 13 76,47
Types de pigmentation

Epidermique 10 58.8
Dermique 4 23,5
Mixte 3 17.7

Nous présentons ci-dessous quelques photos de nos résultats

Figure 21 :Hyperpigmentation post Figure22 : prise de contraste

acné épidermique
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Figure 23 : hyperpigmentation post Figure 24 : hyperpigmentation post

brhlure thermique brhlure physique

2.2.3.Le lichen plan pigmentogeéne :

Notre étude a recensé 16 patients présentant un lichen plan pigmentogéne.
L’age moyen de nos patients était de 48,75 ans + 10,85. On notait que 87,5% de
nos patients étaient des femmes versus 12,5% d’hommes. La notion d’exposition

solaire chronique était retrouvée chez tous nos patients. Une dysthyroidie associée a
été retrouvée chez une seule patiente. L’association a une alopécie fibrosante frontale
a été retrouvée chez 4 patientes soit 25% de notre échantillon. Des antécédents
familiaux étaient rapportés chez 12,5% des patients. Le prurit était rapporté chez
68,7% des patients. Nos patients étaient de phototype IV dans 62,5% des cas suivi du
phototype V dans 25% des cas. La localisation la plus fréquente siégeait au niveau des

joues (87,5%) suivie du front (68,7%). La prise de contraste a la lumiere de Wood était
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de type dermique chez 81,25% des patients. Pour I’analyse dermoscopique, les points
étaient présents chez 87,5% des patients versus des globules dans 81,25% des cas.
Une accentuation du pseudo-réseau pigmenté était retrouvée chez 68,7 % des
patients. La présence du pigment en périfolliculaire était présente dans 31,25% des

cas.
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Tableau 5 : Répartition des variables en fonction du lichen plan pigmentogéne

Effectif (N) Pourcentage %
Nombre de patients 16
Moyenne d’age 48,75 ans
Sexe
Masculin 2 12,5
Féminin 14 87,5
Profession
En activité 6 35,3
Femme au foyer 9 52,2
En retraite 0 0
Etudiant 1 6,25
Données cliniques
Exposition solaire 16 100
prolongée
Prise médicamenteuse
Absente 9 56,2
Contraception orale 5 31,3
Hormones thyroidiennes 1 6,25
Anti épileptiques 1 6,25
Pathologies associées
Dysthyroidie 1 6,25
Alopécie fibrosante 4 25
frontale
Lichen plan 1 6,25
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Habitudes culturelles et

comportementales

Usage d’huiles 8 50
essentielles
Application de masques 7 46

traditionnels

Antécédents familiaux 2 12,5
Prurit 11 68,7%
Phototype

Il 2 12,5
v 10 62,5
Vv 4 25
Localisation

Front 11 68,7
Oreilles 1 6,25
Nez 5 31,3
Joues 14 87,5
Menton 9 67,5
Levres 3 18,75
Périorbitaire 1 6,25
Couleur

Brune ou brun-noir 11 68,7
Bleue ou bleu-gris 5 31,3

Types de pigmentation

Epidermique 0 0
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Dermique 13 81,25
Mixte 3 18,75
Dermoscopie

Points /globules

Points 14 87,5
Globules 13 81,25
Distribution des

Points/globules

Aspect en ourlet 0 0
Arciforme 2 12,5
Annulaire 8 50
Exagération du réseau 11 68,75
pigmenté

Accentuation du pigment 5 31,25

en périfolliculaire

Aspect en cible 0 0
Oblitération du réseau 0 0
pigmenté
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Nous présentons ci-dessous quelques photos pour illustrer nos résultats

Figure 27: LPP diffus Figure 28 : Lichen plan buccal associé
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Figure 29 : Pseudo-réseau pigmenté Figure 30 : Pseudo réseau pigmenté avec
avec réticulations et granules épais pigment autour des orifices des glandes

eccrines

Figure 31 : Dermoscopie avec de dép6t Figure 32 : Dermoscopie avec accentuation
de pigment en périfolliculaire du réseau pigmenté en patchy et points

en périfolliculaire
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2.2.4.Ephélides et lentigines:

Notre échantillon a recensé 13 patients présentant des éphélides et des
lentigines. L’age moyen était de 29,41ans + 12,94.

92,3% de nos patients étaient des femmes versus 7,7% d’hommes. La notion
d’exposition solaire chronique était retrouvée dans 92,3% des cas. Des antécédents
familiaux d’hyperpigmentation faciale étaient rapportés chez 53,8 % des patients. Nos
patients étaient de phototype Il de I'ordre de 61,5%. La prise de contraste a la lumiere

de Wood était de type épidermique dans 76,9% des cas.
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Tableau 6 : répartition des variables selon les éphélides set les lentigines

Effectif (n) Pourcentage (%)
Nombre de patients 13
Moyenne d’age 29,41ans
Sexe
Masculin 1 7,7
Féminin 12 92,3
Antécédents familiaux 7 53,8
Exposition solaire 12 92,3
chronique
Phototype
I 1 7,7
Il 8 61,5
vV 4 30,8
Types de pigmentation
Epidermique 10 76,9
mixte 3 23,1

Mlle. EL KADIRI Salma 39



HYPERPIGMENTATIONS FACIALES These N°: 247/17

Nous présentons ci-dessous quelques photos pour illustrer nos résultats

YIS

Figure35 : Lentigines
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2.2.5.Hyperpigmentation péri orbitaire

Notre échantillon a recensé 7 patients présentant une hyperpigmentation
périorbitaire .L’age moyen de nos patients était de 33,71 ans +14,41.

85,7 % de nos patients étaient des femmes versus 14,3% d’hommes. Des
antécédents familiaux d’hyperpigmentation faciale étaient rapportés chez 28,6 % des
patients. Les notions d’atopie personnelle et de sommeil privatif ont été retrouvées
respectivement chez 28,6% et 43% des patients. Tous nos patients étaient de
phototype IV. La prise de contraste a la lumiere de Wood était de type dermique chez

57,1 % des cas.
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Tableau 7 : Répartition des variables selon I’'HPO

Effectif (N) Pourcentage (%)
Nombre de patients 7
Moyenne d’age 33,71ans
Sexe
Masculin 1 14,3
Féminin 6 85,7
Antécédents familiaux 2 28,6
Atopie personnelle 2 28,6
Privation de sommeil 3 42,9
Myopie 2 28,6
Glaucome oculaire 0 0
Phototype IV 7 100
Types de pigmentation
Epidermique 3 42,9
Dermique 4 57,1
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Figure 36 : HPO pigmentée Figure 37 : HPO constitutionnelle

Figure 38 : HPO vasculaire

2.2.6.Naevus d’Ota

Notre étude a trouvé 3 patientes présentant un naevus d’Ota dont I’age moyen
était de 23,3 ans* 4,95. Les lésions étaient apparues a la deuxiéme décennie de vie
chez tous les patientes. La couleur était bleue chez une patiente et grise chez les deux
autres. Aucun cas de lésion similaire dans la famille n’a été rapporté. Deux patientes
présentaient des lésions pigmentées sclérales. Aucune atteinte palatine ni naevus d’lto

associés n’ont été retrouvés.
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Figure 39: Naevus d’Ota de type Il Figure 40 : Pigmentation sclérale sur 360°

Figure 41 : Naevus d’Ota de type Il Figure 42: Prise de contraste épidermique

(en mottes)
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Figure 43 : Naevus d’Ota de type IB

2.2.7.Dermatose papulosa nigra

Notre échantillon comprenait 2 patients dont I’age moyen était respectivement
de 25 ans et 74 ans .Les lésions étaient apparues a la puberté et avaient tendance a
augmenter en nombre. Des lésions similaires dans la famille ont été rapportées dans
50% des cas. La notion d’exposition solaire était retrouvée chez nos 2 patients. En
dermoscopie, les fissures, les crétes et les pseudo-comédons étaient retrouvés chez
nos 2 patients. Tandis que les pseudo-comédons étaient présents chez un patient.

Leur coexistence était retrouvée chez un seul patient.

Figure44 : Dermatose papulosa nigra
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Figure 45: Pseudo-comédons Figure 46 : Aspect cérébriforme

avec présence de fissures

Figure 47 : Aspect cérébriforme avec des

fissures et des pseudo kystes

3. Qualité de vie

Le score de DLQI était en moyenne de 7,22 +0,82 avec des extrémes allant de 1
a 18, ce qui signifie que I’hyperpigmentation faciale avait un effet modéré sur la

qualité de vie de nos patients.
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B. Analytiques

1. Analyse du DLQI en fonction des variables gualitatives

Tableau 8 : Moyenne du DLQI en fonction des variables qualitatives

Caractéristiques n(%) Moyenne du score de DLQI Valeur p
Sexe
Féminin 87 7,24 0,896
Masculin 13 7,08

Niveau d’études

Non scolarisé 19 8,16 0,52
Enseignement primaire 21 6,76

Enseignement 46 6,78

secondaire

Enseignement supérieur 14 8,07

profession

En activité 41 6,68 0,235
Femme au foyer 39 8,13

En retraite 3 4,00

Etudiant 17 7,00

Niveau socio-

économique

Bas 47 7,89 0,21
Moyen 44 6,39

Elevé 9 7,78

Antécédent familial

d’hyperpigmentation

faciale
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Oui
Non

Phototype du patient

Couleur

Brune a brun noir
Bleue a bleu-gris
Diagnostic

Mélasma

HPI

LPP

Ephélides et lentigines
Hyperpigmentation péri
orbitaire

Naevus d’Ota

Dermatose papulosa

nigra

33

67

21

74

92

42

17

16

13

5,73 0,02

7,96

1 0.005
6,48
7,16

13,75

6,59 <1/1000

14,5

7 <1/1000
7,59
13,75
0,92

7,22

12,67

3,00
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On note que les femmes avaient une moyenne du score de qualité de vie
légérement supérieure par rapport aux hommes mais sans que cette différence ne soit
statistiquement significative. Tandis que les participants non scolarisés avaient une
moyenne de DLQI |égerement supérieure par rapport aux participants scolarisés mais
sans différence statistiquement significative. Les femmes au foyer avaient une
moyenne de qualité de vie supérieure aux autres activités professionnelles mais sans
variation significative. L’antécédent familial d’HF était significativement associé a la
moyenne du DLQI. Ainsi, les participants sans antécédent familial d’HF avaient une
moyenne de qualité de vie inférieure a celle des participants avec un antécédent
familial. En ce concerne I’examen clinique, les patients avec les phototypes IV et V
avaient une moyenne de score de qualité de vie supérieure aux participants de
phototype clair (I et Il) avec une différence statistiquement significative. Tandis que
les patients avec une couleur de la pigmentation bleue a bleu-gris avaient une
moyenne de qualité de vie supérieure a ceux avec une pigmentation brune a brun-noir
avec des résultats statistiquement significatifs.

Le diagnostic avait un lien significatif avec le score de qualité de vie
(p<1/1000). En effet, les patients avec le LPP et le naevus d’Ota avaient les moyennes

de score DLQI les plus élevées.
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2. Analyse du DLQI en fonction des variables guantitatives

Tableau 9 : Analyse du DLQI en fonction de I’age

Age N(%) Moyenne du Valeur p

score de DLQI

18-24 18 6,38 0,005
25-34 34 6,05

35-44 23 6,91

45-54 13 8,46

> 55 12 11

Le score de I’échelle DLQI était plus élevé chez la tranche d’age au-dela de 55
ans par rapport aux autres tranches d’age signifiant ainsi une altération de la qualité

de vie chez cette tranche d’age avec une différence significative (p =0,005).
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V. DISCUSSION

A. Epidémiologie des hyperpigmentations faciales

La prévalence des hyperpigmentations faciales dans la population générale
demeure inconnue. En effet, elle souffre d’un biais liée a un manque de critéres.

Cependant leur fréquence semble en augmentation ces dernieres années.

Halder et Nootheti ont rapporté en 2004 que les troubles pigmentaires (a
I'exclusion du vitiligo) constituaient le 3é¢me motif de consultation le plus fréquent
parmi les patients afro-américains. [2]

a. Répartition selon I’age :

Les hyperpigmentations faciales peuvent toucher tous les ages.

Dans I’étude indienne menée par Hassan et al, I’ldage moyen d’apparition était de
30ans. [3]

Dans notre étude : la moyenne d’age globale était de 35,86 ans ce qui corrobore
les résultats de la littérature.

b. Répartition selon le sexe :

Les études ont montré une nette prédominance féminine des
hyperpigmentations faciales.

Une étude transversale approuvée par le comité institutionnel de I'université de
Boston avait trouvé une fréquence de 89% chez les femmes versus 11% chez les
hommes. [4]

En Inde, I’étude menée par Shah AN et al a trouvé une fréquence de 72% chez les
femmes versus 18% chez les hommes soit un sexe-ratio H/F de 0,38. [5]

Notre étude a également soutenu cette tendance avec une fréquence de 87 %

versus 13% avec un sexe - ratio H /F de 0,14.
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c. Répartition selon le niveau socio-économique et profession

Hassan et al ont rapporté en 2015 que leur population d’étude était
principalement constituée de femmes au foyer de bas niveau socio-économique. [3]

Dans notre population c’était surtout des patients en activité professionnelle de
I'ordre de 41 % de bas NSE (47 %) et ayant recus un niveau d’enseignement
secondaire.

Le recrutement hospitalier ne nous permet probablement pas de conclure sur ces
chiffres en raison d'un biais de sélection. De plus, certaines catégories comme les

retraités moins affectés par leur image ne consultent peut-étre pas.

Mlle. EL KADIRI Salma 52



HYPERPIGMENTATIONS FACIALES These N°: 247/17

B. Qualité de vie

Le retentissement des hyperpigmentations faciales sur les relations sociales, les
activités de la vie quotidienne et le travail nécessite I'usage des instruments de mesure
de qualité de vie dans la prise en charge des patients. En effet ceci présente un intérét
indiscutable car il permet d’évaluer précisément lI'importance des répercussions
fonctionnelles négatives (sur |'activité physique, I’état psychologique, les relations
sociales. . .) qu’elle entraine.

La prise en compte des résultats permet de déterminer exactement le ressenti
des patients afin de satisfaire au mieux leurs besoins et leurs désirs.

Cela est d’autant plus important que le vécu des patients souffrant de ces
hyperpigmentations ne soit pas toujours superposable a la « réalité de leur situation
clinique » tel que les médecins la ressentent quand ils analysent les signes cliniques et
les symptomes quantitatifs et évaluables de leur affection.

L’analyse des réponses a permis de déterminer le concept de qualité de vie
appliquée a la santé ou « Health Related Quality of Life » qui prend en compte
I’ensemble des dimensions de la qualité de vie susceptibles d’étre modifiées par la

maladie ou son traitement. [7]
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Les mesures de qualité de vie liée a la santé sont obtenues a partir de I’analyse
des réponses des patients a un questionnaire standardisé qui tient compte de quatre

dimensions :

la dimension physique : capacité physique, autonomie, gestes de la vie

quotidienne . . . ;

* |a dimension psychologique : émotivité, anxiété, dépression ;

* |a dimension somatique : douleur, asthénie, sommeil . . . ;

* |a dimension sociale : environnement familial, professionnel et amical,

participation aux loisirs, vie sexuelle. . .

Le Dermatology Life Quality Index (DLQI) est une échelle de mesure mise au
point en 1994 par Finlay et Khan. Il s’agit d’un instrument de mesure de I'impact de la
qualité de vie chez des patients souffrant de dermatoses.

Il repose sur dix questions cotées de 0 a 3 portant sur le prurit, la géne
générale, I'interférence avec I’habillement, les loisirs, le sport, la sexualité et le travail.

Le score du DLQI est obtenu en faisant la somme des scores qui ont été attribués
a chacune des questions.

Il varie de 0 (aucun effet sur la qualité de vie) a 30 (effet extrémement important
sur la vie du patient).

En 2017, une étude transversale menée a Boston [4] sur le retentissement sur la
qualité de vie des hyperpigmentations faciales auprés de 419 participants avait
démontré un retentissement modéré sur leur qualité de vie. La moyenne du score de
qualité de vie était de 6,5 +5,35. Tandis que dans notre étude, la moyenne du DLQI
était légerement plus élevée a 7,22 + 0,88, toutes étiologies confondues.

L’étiologie avec le score de DLQI le plus élevé était I'hyperpigmentation post

inflammatoire de I'ordre de 8,57 +6,14. Tandis que dans notre étude, la moyenne du
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score du DLQI était plus élevée chez les patients présentant un LPP de l'ordre de
13,75.

La moyenne du DLQI était plus élevée chez la tranche d’age oscillant entre 25 et
34 ans avec des résultats significatifs.

Cependant dans notre étude, le score de I’échelle DLQI était plus élevé chez la
tranche d’age au-dela de 55 ans par rapport aux autres, signifiant ainsi une altération
de la qualité de vie chez cette tranche d’age avec des résultats significatifs.

Les scores DLQI étaient plus élevés chez les femmes par rapport aux hommes
(7,11 versus 4,82) avec des résultats significatifs (p=0.008). Dans notre échantillon,
les femmes avaient une moyenne du score de qualité de vie légerement supérieure par
rapport aux hommes mais sans que cette différence ne soit statistiqguement
significative.

De plus, les scores du DLQI variaient selon le niveau d'instruction (P = 0,046) et
le phototype du patient (P = 0,041). Tandis que dans notre étude, les scores du DLQI
variaient selon le phototype du patient (P=0,005) mais pas selon le niveau
d’instruction (P = 0,52).

Les limites de notre étude et celle de la littérature étaient que I’échantillon
majoritairement composé de femmes constituait un biais de sélection et de

recrutement.
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Tableau 10 : comparant les facteurs associés a la moyenne du DLQI chez les patients

présentant une hyperpigmentation faciale

Mayra A. et al (2017) Notre étude (2017)

Effectif Moyenne du Effectif Moyenne du

(n) score de (n) score de
DLQl DLQI
Age
18-24 30 7,86 18 6,38
25-34 116 8,12 34 6,05
35-44 122 6,73 23 6,91
45-54 84 6,41 13 8,46
> 55 67 4,98 12 11
Sexe
Féminin 373 7,11 87 7,24
Masculin 46 4,82 13 7,08
Niveau d’études
Non scolarisé 37 7,05 19 8,16
Enseignement primaire 55 6,62 21 6,76
Enseignement secondaire 134 7,53 46 6,78
Enseignement supérieur 108 5,14 14 8,07
Antécédent familial
d’hyperpigmentation
faciale
Oui 163 6,49 33 5,73
Non 213 7,37 67 7,96
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Phototype du patient

Vi
Diagnostic
Mélasma
HPI
LPP
Ephélides et lentigines
Hyperpigmentation péri
orbitaire
Naevus d’Ota

Dermatose papulosa nigra

26

122

144
76

43

161

138

NP

38

NP

28

4,67
4,08
6,66
7,33
6,49

8,44

7,05

8,57

2,83

42
17
16
13

6,48

7,16

13,75

7,59
13,75
0,92

7,22

12,67

3,00
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C. Etiologies des hyperpigmentations faciales

Les étiologies des hyperpigmentations faciales varient d’'une population a une
autre. Cependant, toutes les études similaires retrouvées dans la littérature étaient
menées au sein de la population indienne.

Le mélasma constituait la cause la plus fréquente d’hyperpigmentation faciale
dans toutes les études réalisées avec un pourcentage variant de 36 a 58%. Dans notre
étude, sa fréquence était de 42% parmi notre échantillon.

Il était suivi de I’hyperpigmentation post inflammatoire avec une fréquence de
17 % dans notre étude avec des résultats sensiblement similaires aux autres études
respectivement de 25% pour Kavya et al, 20,8% pour Hassan et al et 12% pour Shah AN
et al. [5]

Le LPP constituait la 3®me cause d’hyperpigmentation faciale dans notre étude
(16%) tandis qu’il était au 5¢me rang dans I’étude d’Hassan et al. [3]

Tandis que I’hyperpigmentation péri orbitaire constituait la 3eme étiologie la
plus fréquente dans les autres études compte tenu de la fréquence de cette entité en
Inde.

Les éphélides constituaient 13% de I’ensemble des hyperpigmentations faciales.
Dans [I'étude de Kavya et al [6], la fréquence de cette étiologie était de 5%. Cette
variabilité des résultats pourrait étre due a la différence de phototype.

En ce qui concerne le naevus d’Ota, sa fréquence était de 8% dans I’étude de
Sugareddy et al. Dans notre étude, elle était de 3%.

La fréquence de la dermatose papulosa nigra était de 2 % dans notre étude
tandis qu’elle n’était pas retrouvée dans toutes les autres études indiennes. Ce qui
pourrait étre expliquée par la fréquence de cette entité en Afrique chez les individus de

phototype foncé.
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Par contre dans notre étude, nous n’avons recensé aucun cas de dermatose
cendrée ni de mélanose de Riehl ni d’acanthosis nigricans. Ces étiologies étant plus

fréquentes dans la population asiatique.
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Tableau 11: compare la fréquence des hyperpigmentations faciales dans les différentes

études similaires

Kavya et al Hassan et Shah AN Sugareddy Notre

2014 al et al et al 2017 étude
[6] 2015[3] 2016][5] [8]

Nombre de patients 100 168 25 100 100
Mélasma 36 % 43,4% 48% 58% 42%
HPI 25 % 20,8% 12% 0% 17%
LPP 4 % 5,3% 8% 3% 16%
Ephélides et 5% 5,9% 0% 8% 13%
lentigines
Hyperpigmentation 12% 8,3% 0% 13% 7%
péri orbitaire
Naevus d’Ota 1% 0,6% 4% 8% 3%
Dermatose papulosa 0% 0% 0% 0% 2%
nigra
Mélanose de Riehl 6 % 4,7% 8% 3% 0%
Acanthosis nigricans 1% 0,6% 8% 0% 0%
Hyperpigmentations 5% 3,6% 0% 0% 0%
médicamenteuses
Mélanose 0% 0% 0% 4% 0%
péribuccale
Dermatose cendrée 2% 0% 0% 0% 0%
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1. Le mélasma

1.1. Epidémiologie

Plusieurs études ont estimé la prévalence du mélasma dans la population
générale a 1% et de 9 a 50% dans les populations a haut risque [9].
Aux Etats-Unis, le mélasma affecte 5 millions d’individus. [10]

a. Répartition selon I’origine ethnigue

Les études ont noté que la prévalence du mélasma variait considérablement
selon I'origine ethnique : il est maintenant reconnu que les orientaux, les hispaniques
et les asiatiques (Japon, Corée, Chine, Inde, Pakistan) ont une forte prévalence du
mélasma par rapport aux Caucasiens. [11].

La prévalence du mélasma varie de 1,5% en Ethiopie [11], 2,9% en Arabie
saoudite [12], 8,2% aux Etats unis [13], 33% en Thailande [14] et 39,5% en Iran [15]. La
plus haute prévalence était constatée en inde chez les paysans travaillant dans les
rizieres soit 41%. [16]

Tableau 12: résume la prévalence du mélasma dans divers pays

Pays Prévalence
Ethiopie 1,5%
Arabie saoudite 2,9%
Liban 3,4%
Etats-Unis 8,2%
Pérou 10,1%
Thailande 33%

Iran 39,5%
Inde 41%
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b. Répartition selon I’age :

Dans I’étude de Hexsel et al [17], ’Age moyen d’apparition était de 27,5ans chez
les femmes et les hommes. En Inde et a Singapour, les moyennes d’age étaient
respectivement de 34 et 38ans [10]. Dans notre étude: I’age moyen était de
37,42+9,54 ans ce qui corrobore les résultats de la littérature.

Tableau 13 : résume la moyenne d’age d’apparition du mélasma dans divers études

Etude Moyenne d’age (ans)
Shah AN et al [5] 40,25

Kavya M et al [6] 33,77

Hassan et al [3] 34,45

Goh and Dlova et al [18] 42,3

Notre étude 37,42

c.Répartition selon le sexe :

Les études ont montré que le mélasma a une prédominance féminine.

Une large étude multicentrique au Brésil de Hexsel et al concernant 953
patients atteints de mélasma avait trouvé un sexe-ratio de 39:1 [17].

En Tunisie, une étude incluant 197 patients atteints de mélasma avait trouvé un
sexe ratio de 19 :1 [19].

Tandis qu’une étude indienne de 312 patients a trouvé un sexe -ratio de 4:1
[20].

Notre étude a également soutenu cette tendance avec une fréquence de 95,2%

chez les femmes versus 4,8% chez les hommes avec un sexe-ratio de 20 :1.
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1.2. Etiopathogénie

L’étiopathogénie du mélasma est complexe et multiple.

En effet, une étiologie précise ne peut étre seule responsable de la maladie.

Plusieurs études et hypotheses ont été élaborées pour expliquer la survenue et
les causes du mélasma.

L’étiopathogénie est dépendante de [Iinteraction des facteurs génétiques,
environnementaux, ainsi que le mode de vie et les habitudes comportementales des
individus.

s ATCD familiaux

L'histoire familiale est également connue pour étre un facteur de risque
important pour le développement du mélasma, ce qui renforce I'hypothése d'une
prédisposition génétique.

Certaines études ont rapporté que 55-64% des patients atteints de mélasma
avaient des antécédents familiaux de mélasma [21].

Cependant, aucune étude a l'échelle génomique n'a été réalisée pour examiner
les genes associés mais les résultats actuels suggerent que les genes responsables
impliqueraient des mécanismes pigmentaires, inflammatoires, hormonaux et
éventuellement vasculaires.

Les patients ayant un phototype Il et lll de Fitzpatrick sont également moins
susceptibles d'avoir des antécédents familiaux de mélasma que les patients présentant
des phototypes plus foncés (IV-VI) [22].

Dans notre étude , 40,5% des patients avaient des ATCD familiaux

d’hyperpigmentation faciale ce qui corrobore les résultats de la littérature.

Mlle. EL KADIRI Salma 63



HYPERPIGMENTATIONS FACIALES These N°: 247/17

Tableau 14 : résume la fréquence des antécédents familiaux du mélasma dans divers

études
Etude ATCD familiaux
Seray et al [22] 17,8%
Kavya M et al [6] 36,1%
Hassan et al [3] 20,54%
Notre étude 40,5%

0,

s Exposition solaire

La lumiere UV a été démontrée dans les études cliniques comme étant un facteur
déclenchant [23]. On pense qu’elle induit la formation des especes réactives
d’oxygene notamment les radicaux libres en activant I'oxyde nitrique responsable de
la mélanogenése [23]. Les patients atteints de mélasma ont également été considérés
comme ayant des marqueurs supérieurs de stress oxydatif par rapport aux volontaires
sains [24].

Le rbéle de la lumiere visible dans l'induction de la pigmentation a été démontré
dans la littérature grace a la mise en évidence d’une pigmentation plus marquée
suite a I'exposition a la lumiere visible des peaux foncées pendant plus de 2
semaines par rapport a la pigmentation induite par les UVA [25]. En effet, la lumiere
visible induit la sécrétion du facteur de cellules souches (SCF), du ligand de la tyrosine
kinase et du c-kit responsables de la prolifération des mélanocytes. Une augmentation
de I'expression des ARNmM des genes associés a la mélanogeneése a également été
démontrée au niveau des zones atteintes de mélasma. De surcroit, le VEGF produit par
les kératinocytes suite a I’exposition solaire serait incriminé dans la stimulation des

mélanocytes a I’origine de la genese du mélasma. [25]
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Dans notre étude, 92% de nos patients ont rapporté I’aggravation des lésions de
mélasma apres I'’exposition solaire. Tandis que dans I’étude menée par Kavya M et al
[6], ce pourcentage était de 67%.

Nos résultats sont plus élevés par rapport aux autres études compte tenu des
différences géographiques et des facteurs socioculturels associés qui pourraient étre
responsables des variations observées dans les résultats.

% Role de la contraception orale

Bien que les résultats des études précédentes incriminent la contraception
hormonale dans la geneése du mélasma, les preuves ne sont pas assez solides en
raison de la grande variabilité de leurs résultats compte tenu les origines génétiques
variées des différentes populations d'étude.

Dans I'étude cas-témoins menée par Benchikhi et al [26], I'aggravation des
l[ésions de mélasma suite a la prise de la contraception orale a été rapportée chez 51%
des cas et 39% dans le groupe contrble. La différence entre les patients atteints de
meélasma et le groupe contrdle est statistiquement non significative. Dans notre étude,
la notion d’aggravation suite a la prise de contraception orale chez nos patientes

atteintes de mélasma a été retrouvée dans 34% des cas.
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Tableau 15 : résume la notion d’apparition ou d’aggravation suite a la prise de CO

dans divers études

Etude Contraception orale
Seray et al [22] 17,8%
Kavya M et al [6] 11%
Hassan et al [3] 6%
Benchikhi et al [26] 51%
Guinot et al [19] 38%
Notre étude 34%

% utilisation des cosmétiques

Le rbole causal des soins cosmétiques dans la persistance des lésions de
mélasma a été largement repris dans la littérature. [26]
Dans notre étude, 41,5% des patients utilisaient des produits cosmétiques
comprenant des agents dépigmentants a base de stéroides en vente libre.
Tableau 16 : résume la notion d’application de cosmétiques contenant des stéroides

dans le mélasma dans divers études

Etude Application de cosmétiques
Hassan et al [3] 61,64%

Shan AN et al [5] 66,7%

Benchikhi et al [26] 40%

Notre étude 41,5%
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% habitudes culturelles

Il a été vérifié que les microtraumatismes locaux  peuvent stimuler la
mélanogeneése.

Sur les peaux de sujets de phototypes foncés IV et V, les hypermélanoses par
friction sont bien connues et ont été rapportées a de nombreuses reprises [30]. Il
semblerait que les microtraumatismes quotidiens et répétés sur le visage pouvaient
avoir un role dans l'aggravation et la pérennisation des lésions de mélasma qui
peuvent persister des années.

La topographie du mélasma correspond a peu pres exactement aux reliefs
osseux soumis a des frictions au cours de la toilette et au cours des gestes instinctifs,
du maquillage et du démaquillage [27].Notre étude soutient également cette tendance
puisque la notion de frottement du visage par des gants de toilette a été retrouvée
chez 75,8 % de nos patients

Dans I’étude de Benchikhi et al [26], le groupe d’étude était composé de 100
patients atteints de mélasma et le groupe controle est composé de 200 volontaires ne
présentant pas d’hyperpigmentation faciale. Les résultats de [|’étude ont montré que
54% des patients avec un mélasma utilisaient le savon noir et 37,5% dans le groupe
contrble, 50% des patients avec un mélasma utilisaient des masques traditionnels et
9% dans le groupe contrdle. La différence entre les patients atteints de mélasma et le
groupe controle était statistiqguement significative. Nos résultats corroborent
également ces résultats. Ainsi, nos habitudes culturelles semblent jouer un role dans la
pathogénie du mélasma mais d’autres études sont nécessaires afin de conclure de

facon certaine a une association significative.
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Tableaul7 : compare les habitudes culturelles et comportementales entre les études

Habitudes culturelles Etude de Benchikhi et Notre étude

et comportementales al [26]

Fréquentation de bains 91% 85,4%
maures

Usage de savon noir 54% 65,8%
Frottement par des 61% 75,6%

gants en flanelle
Application de masques 50% 59,5%

traditionnels

% Role de la micro vascularisation cutanée

La micro-vascularisation cutanée apparait comme un nouvel acteur de la
mélanogenése. En effet, les cellules endothéliales secretent de I’endothéline 1 qui va
se fixer sur les récepteurs B de I’endothéline activant ainsi la voie ERK1/2 et P38
conduisant a une augmentation de la synthése de la mélanine.

Des études immunohistochimiques et la microscopie confocale ont montré que
les lésions au mélasma sont plus vascularisées que la peau péri lésionnelle. Ainsi,
I'étude menée par Kim et al chez 50 femmes souffrant de mélasma nouvellement
diagnostiquées a fourni des preuves solides pour soutenir la théorie vasculaire du
mélasma avec augmentation significative du nombre et de la taille des vaisseaux
dermiques. [28]

L’irradiation UV induit la libération des facteurs pro antigéniques tels que le
VEGF et l'interleukine-8. Le VEGF en interagissant avec son récepteur présent dans les

kératinocytes entraine la libération de médiateurs, notamment les métabolites de
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I'acide arachidonique et du plasminogene provenant des vaisseaux proliférés.
L'efficacité de I'acide tranexamique, un inhibiteur du plasminogéne et du laser colorant
pulsé ciblant principalement les composantes vasculaires de la peau appuient

davantage la théorie vasculaire du mélasma. [29]
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Prédisposition génétique

t Prédisposition des sujets de
phototype Il et IV

Histoire familiale dans certaines

ethnies

g

Influence hormonale

Hypermélanose
épidermique
+hypermélanocytose+

mélanophages dermiques

Y

Apparition et/ou aggravation lors de la
grossesse

ttaux des hormones sexuelles (controversée)
Récepteurs hormonaux

Contraception orale

exposition solaire (UV, Lumiére Visible)

1 de la prolifération des mélanocytes

t de la mélanogenese

tde la réaction Inflammatoire dermique
t Activation des fibroblastes

1 Stem cell factor

1 Synthése de prostaglandines
Induction de la synthese de I'oxyde

hitriaue

facteur vasculaire

1 nombre et taille des vaisseaux
1 expression VEGF et IL-8
t des taux des dérivés de
I’acide arachidonique et du

Figure 48: facteurs incriminés dans le mélasma et leurs mécanismes [30]
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1.3. Aspects clinigues : [31]

Le mélasma se manifeste par des macules dont la teinte varie du brun clair au
brun foncé, uniques ou multiples, a surface souvent non squameuse, confluentes en
nappes + symétriques.

L'examen clinique permet d'individualiser au niveau du visage 4 formes cliniques
selon la topographie de I'hyperpigmentation :

*= Le type centrofacial correspond a I’atteinte des joues, du front, du menton et

de la levre supérieure.

* Le type malaire avec atteinte symétrique des joues et du nez

= Le type mandibulaire est caractérisé par des lésions au regard de la branche

montante de la mandibule que I'on décrit actuellement comme étant une
forme de la poikilodermie de Civatte.

= Le type labio-mentonnier avec atteinte de la levre supérieure et du menton

Dans notre étude, tous les types de mélasma ont été retrouvés. Le patron
centrofacial était le plus fréquent chez 59,5% de nos patients suivi du patron malaire
chez 35,7 % d’entre eux. Nos résultats sont similaires a ceux retrouvés par Katsambas
et al [14], Shah AN [5] et Kang et al [32]. Tandis que dans I’étude menée par Hassan et
al [3], le patron malaire était plus fréquent. Ces résultats sont a moduler en fonction
de I’age, de la population et les conditions géographiques.

L’examen en lumiéere de Wood :[31]

L’examen est tres important car il peut permettre de se dispenser d’un examen
histologique pour déterminer la composante majeure du mélasma : épidermique,

dermique ou mixte.
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Quand le mélasma est examiné en lumiere de Wood, on peut observer:

* un accroissement du contraste de la zone hyperpigmentée dans le type

épidermique.

= Une atténuation ou |’absence de modification du contraste dans le type

dermique.

* Dans le type mixte, la lumiere de Wood augmente le contraste de certaines

régions et n’a pas d’influence sur les autres.

On a pu vérifier qu’il existe une bonne corrélation entre I’examen en lumiere de
Wood et la profondeur du pigment mélanique a I’étude histologique.

Cet examen est ininterprétable chez les patients ayant un phototype V et VI en
raison de l'intensité de la pigmentation.

Cependant, une étude récente réalisée par Grimes et al suggere que malgré un
mélasma superficiel a la lumiere Wood, des dépots de mélanine étaient présents au
niveau dermique également. [13]

Dans notre étude, la prise de contraste a la lumiere de Wood était de type
épidermique dans 52,4% des cas, dermique dans 33,3% et mixte chez 14,3% des
patients. Ces résultats correspondent avec ceux de Kavya et al [6] et Shah AN et al [5]
pour qui la prise de contraste de type épidermique constituait respectivement 55% et
58%.

1.4. Dermoscopie

Une étude menée en Inde par Manjunath K. et ses collaborateurs [33] sur la
dermoscopie du mélasma concernant 50 patients : 18 patients avaient un pseudo
réseau pigmenté homogene brunatre classé comme épidermique ; 23 patients avaient
un pseudo réseau irrégulier gris bleuté classé comme dermique et 9 patients avaient

des caractéristiques a la fois épidermique et dermique.
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Dans I’étude cas-témoins de Shekhar et al [34], ils ont constaté que le pseudo
réseau pigmenté était la caractéristique la plus commune pour le diagnostic du
mélasma observé chez 83% des patients. Tandis que le reste des patients n'avaient
pas de pseudo réseau mais plutot des dépots de pigment brun foncé caractéristiques
du mélasma dermique ou mixte. La présence de points était observée chez 28% des
patients.

Tandis que dans notre étude, nous avons trouvé un pseudo-réseau pigmenté
dans 33% des cas versus un aspect réticulé sans réseau dans 67% des cas.

Shekhar et al [34] ont retrouvé des globules brun foncé a disposition
périfolliculaire comme une caractéristique dermoscopique du mélasma. Dans notre
étude, les globules étaient retrouvés dans 12% des cas.

Des structures vasculaires a type de télangiectasies ont été observées de
maniere significative chez les patients atteints de mélasma par rapport aux témoins.

Cependant, cette différence significative de structures vasculaires n’a pas été
trouvée dans I’étude réalisée par LI Yun et al [35].Dans notre étude, les structures
vasculaires étaient retrouvées chez 33% des patients. En effet, la détection des
structures vasculaires en dermoscopie a une implication thérapeutique car elles
suggerent un abus de stéroides ou autres agents dépigmentants ou bien la
composante vasculaire intervenant dans la geneése du mélasma décrite récemment
[33].

1.5. Histologie :

Le mélasma a été classé comme ayant trois variantes histologiques:
épidermique, dermique et mixte [21].

Dans le type épidermique, il existe un dépdt de pigment dans toutes les

couches de I'épiderme, en particulier dans les couches basales et supra basales. Les
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mélanocytes épidermiques grossissent avec des dendrites et des mélanosomes accrus
[36]. Bien qu'une étude ait suggéré une augmentation du nombre de mélanocytes, la
plupart des études ne révelent aucun changement dans le nombre de mélanocytes
épidermiques [37].

Le type dermique s’associe a une dégénérescence vacuolaire des cellules basales
ce qui favorise I'incontinence pigmentaire dermique. Ainsi, il présente un nombre
élevé de mélanophages dans le derme superficiel et profond. En outre, un infiltrat
lymphohistiocytaire dermique peut étre observé dans les zones ou le dépot de
mélanine est augmenté. Parfois il peut étre mis en évidence une élastose solaire et
une augmentation des vaisseaux sanguins [38].

Quand au mélasma mixte, il présente habituellement des caractéristiques
histologiques combinées des types épidermique et dermique.

Dans notre étude, nos patients atteints de mélasma n’ont pas bénéficié
d’examen histopathologique.

1.6. Qualité de vie :

Le mélasma est le type méme d’affection cutanée ayant un retentissement
psychologique important interférant dans les relations personnelles et professionnelles
du patient au quotidien, et ce pour deux raisons essentielles :

* Le mélasma survient le plus souvent a I’age adulte, période de vie ou I'on

est en plein essor professionnel et inséré en société.

= Sa localisation au niveau du visage le rend difficile a dissimuler.

L'évaluation du retentissement du mélasma peut étre difficile compte tenu de la
variation de la présentation clinique et I’absence de lien direct a I'intensité des lésions

cutanées.
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L’examen clinique seul ne permet pas dans le mélasma d’évaluer la détresse
psychologique associée ce qui rend la grille de QdV un outil complémentaire
indispensable pour le médecin.

Plusieurs outils validés ont été créés pour évaluer a la fois I'apparence clinique et
I'impact psychosocial du mélasma. De plus, ces échelles standardisées ont amélioré la
capacité d'évaluer l'efficacité thérapeutique de divers traitements de mélasma dans les
essais cliniques.

Pour de nombreuses affections dermatologiques, un outil de qualité de vie
(HRQoL) lié a la santé a été utilisé pour mesurer les aspects psychosociaux des
dermatoses.

Balkrishnan et ses collaborateurs ont créé I'échelle du mélasma de la qualité de
vie (MELASQOL), une version modifiée validée de la HRQoL[39]. L'échelle se compose
de 10 questions concernant la qualité de vie et l'impact de la maladie évaluée sur une
échelle de Likert.

D'autres échelles psychométriques peuvent étre utilisées chez les personnes
atteintes de mélasma dont le dermatology life quality index(DLQI) et le SKINDEX-16.

Dans I’étude thailandaise de Charussri et al en 2011[40], le DLQI a été utilisé
pour mesurer la qualité de vie de 78 patients atteints de mélasma. Le score DLQI était
a 7,3 signifiant un retentissement modéré sur la vie des patients.

Récemment une étude transversale approuvée par le comité institutionnel de
I'université de Boston portant sur 161 patients atteints de mélasma, le score de DLQI
était a 7,05+4,93 signifiant un effet modéré sur la QdV [4].

Notre étude s’est également basée sur le DLQI pour évaluer I'impact
psychologique du mélasma chez nos patients. Le but essentiel était de préciser le

degré d’altération de la QdV. Le score DLQI de nos patients était a 6,66 signifiant que
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le mélasma peut affecter négativement I’estime de soi et la qualité de vie des patients
ce qui corrobore les données de la littérature.

2. Hyperpigmentation post inflammatoire :

L’hyperpigmentation post inflammatoire peut toucher tout type de peau et
particulierement les populations de phototype foncé. Toute inflammation ou
traumatisme peut se traduire par des altérations pigmentaires a type
d’hyperpigmentation [41].

2.1. Epidémiologie

En 2008, une étude cohorte menée sur une population caucasienne de Caroline
du Nord aux U.S.A. ayant consulté pour des motifs dermatologiques différents a révélé
une fréquence de I’hyperpigmentation post-inflammatoire de 5,7 % majoritairement
chez les individus de phototype Ill. [42]

a. Origine ethnique :

Les études ont noté que la prévalence de I’hyperpigmentation post inflammatoire
variait considérablement selon I’origine ethnique :

Une étude menée a Singapour a en effet soutenu que I’ HPI a tendance a étre
plus répandue chez les Asiatiques avec une peau plus foncée, comme les Malaisiens et
les Indiens que ceux ayant une peau plus claire comme les Chinois. [43]

Une étude de 2002 a mis en évidence I'apparition d’une hyperpigmentation
post-inflammatoire due a I’acné chez 47,4 %, 52,7 % et 65,3 % chez populations de

type asiatique, hispanique et afro-américaine respectivement. [44]

Mlle. EL KADIRI Salma 76



HYPERPIGMENTATIONS FACIALES These N°: 247/17

b. L’'age

L’HPI peut toucher tous les ages. Ainsi dans les études réalisées en Inde, I’age
moyen d’apparition variait entre 28,5 et 34,9 respectivement chez les femmes et les
hommes. [3] [5]

Dans notre étude : la moyenne d’age globale était de 25,93 ans +19,01.

c. Répartition selon le sexe

Selon Nicole et al, I'incidence rapportée de I’HPI chez les hommes et les femmes
est a peu pres égale. Tandis que pour les études de Kavya [6] et Hassan [3] et leurs
collaborateurs, il y avait une prédominance masculine.

Notre étude a quant a elle objectivé une fréquence de 86,7% chez les femmes
versus 13,3% chez les hommes.

Tableau 18 résume les moyennes d’age et sexe-ratio de I’HPI dans divers études

étude Nombre Moyenne d’age Sexe ratio
de patients (n) (ans)

Shah AN et al[5] 3 32,3 0

Kavya M et al[6] 25 34,9 2,58

Hassan et al[3] 35 28,5 1,18

Notre étude 15 25,9 0,01

2.2. Pathogénie

L’HPI résulte de I'hypermélaninose ou d'une disposition irréguliere du pigment
apres une inflammation cutanée.

Lorsque I’HPI est confinée a I'épiderme, Il y a une oxydation de I'acide
arachidonique par diverses enzymes : peroxydase, cyclo-oxygénase et 5- lipo-

oxygénase. Ce qui permet la production de prostaglandines, de leucotrienes et de
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thomboxanes. Ces molécules stimulent a leur tour les mélanocytes épidermiques qui
deviennent hypertrophiques avec augmentation de la synthése de mélanine et du
transfert du pigment aux kératinocytes voisins et aux macrophages du derme
superficiel. On pense qu’au cours de la réponse inflammatoire, les mélanocytes
réagissent a une série de prostaglandines et de médiateurs inflammatoires ainsi
gu’aux especes réactives d’oxygene libérées lors du déclenchement de I'inflammation.
[45] On peut citer notamment les especes réactives d’oxygene comme le monoxyde
d’azote, les leukotrienes, les prostaglandines, le thromboxane B2, les interleukines (IL-
1, IL-6), le TNF-x ou encore le facteur de croissance épidermique. Cet ensemble de
stimuli des mélanocytes contribue a I'augmentation de la production de mélanine avec
transfert du pigment excédentaire vers les kératinocytes voisins et donc a
I’hyperpigmentation post-inflammatoire. [46]

L’HPI dermique résulte de l'inflammation induite par les dommages des
kératinocytes basaux qui libérent la mélanine. Le pigment libre est alors phagocyté par
les macrophages formant les mélanophages situés dans le derme superficiel.

Comme son nom l’'indique, I’HPI est due a une surproduction de mélanine ou a
sa distribution irréguliere a la suite d’une inflammation cutanée. Plusieurs organes
distincts contiennent les cellules qui contribuent a la réponse inflammatoire normale.
Les kératinocytes, les cellules de Langerhans, les lymphocytes et les neutrophiles
possedent la capacité de modifier les cellules pigmentaires. Dans les cas d’HPI
localisés au derme, les kératinocytes basaux contenant de grandes quantités de
mélanine sont détruits ou endommagés lors de la réponse inflammatoire. lls sont
ensuite absorbés par des macrophages spécifiqgues (mélanophages) du derme
supérieur. Ces cellules phagocytaires s’accumulent jusqu’a former des macules bleu-

gris. [47]
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2.3. Aspects clinigues :

La pigmentation post inflammatoire est une des séquelles de certains processus
inflammatoires tels que des infections, réactions allergiques, éruptions phototoxiques
et des traumatismes. [48]

Elle apparait apres la régression des maladies inflammatoires comme le lichen
plan, lupus érythémateux, pemphigoide bulleuse, zona et d’autres affections
communes comme l’acné, dermatite atopique et impétigo. [49]

L’HPI se manifeste généralement sous forme de macules hyperpigmentées
faisant suite a un processus inflammatoire initial dont I’emplacement dans les
couches de la peau déterminera sa coloration. Ainsi, I’hypermélanose épidermique
apparait de couleur brune a brun foncé et peut persister plusieurs mois a années sans
traitement. [50]

L'hyperpigmentation de siége dermique a un aspect bleu-gris avec une
tendance a la persistance. Ces pigmentations pourraient aussi survenir aprés une
exposition solaire quoique breve.

2.4. Etiologies

Selon Taylor et al, I’étiologie la plus fréquente de I’hyperpigmentation post
inflammatoire est I’acné de I’ordre de 65,3%. [51]

Nos résultats corroborent ceux de la littérature puisque I’HPI faisant suite a
I’acné était de I'ordre de 70,6%.

Chan et al ont rapporté une fréquence variant entre 11,1 a 17,1 % chez les
asiatiques ayant bénéficié d’un laser fractionné. [52]

D’autres dermatoses rapportées dans la littérature peuvent également entrainer

une hyperpigmentation post inflammatoire
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Tableau 19 résume les étiologies des hyperpigmentations post inflammatoires [52]

Dermatose inflammatoires Acné, éruption acnéiforme
Pseudo-folliculite de la barbe
Eczéma

Connectivite

Dermatoses bulleuses auto-immunes

Infections Impétigo, exanthéme viral,
tréponématoses

Toxidermie médicamenteuse photosensibilité

latrogénique Peeling chimiques, dermabrasion,

cryothérapie, laser, IPL

Divers Traumatisme, friction, mycosis fongoide

2.5. Qualité de vie

L’hyperpigmentation post inflammatoire est une affection pour laquelle
I’évaluation de I'impact psychologique est a prendre en compte par le clinicien lors de
sa démarche thérapeutique. La clinique seule ne peut lui permettre de [|’évaluer
entierement. L’utilisation du DLQlI comme outil permet d’obtenir des informations
complémentaires en pratique afin d’améliorer I’observance thérapeutique.

En effet, le retentissement sur la qualité de vie semble étre indépendant de la
sévérité de I’hyperpigmentation post inflammatoire.

Une étude transversale menée au sein de l'université de Boston portant sur 138
patients présentant une hyperpigmentation post inflammatoire d’étiologies diverses, le

score de DLQI était a 8.57 + 6.14. [4]
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Dans notre étude, le score DLQI effectué auprés de nos patients chez qui on
avait diagnostiqué une HPI était de 7,58 signifiant un retentissement modéré sur la
qualité de vie du patient et son image de soi.

3. Le lichen plan pigmentogéne :

3.1. Epidémiologie :

Le lichen plan pigmentogéne est une affection inflammatoire chronique dont la
description clinique a été faite par Bhutani et al en 1974 au sein de la population
indienne [52].

La plupart des cas rapportés de LPP dans la littérature proviennent d’Inde,
Moyen- Orient, Japon, Corée et d’Amérique du Sud. [53]

a. Répartition selon I’age :

Le LPP peut toucher tous les ages. Des formes pédiatriques ont également été
rapportées. [53] Ainsi dans I'étude de Kanwar et al en 2003 [97], I’Age moyen
d’apparition se situait entre 30 et 40 ans.

Dans notre étude : la moyenne d’age globale était de 48,8 10,85 ans tandis
gue la moyenne d’age chez les femmes était de 50,3 et celle des hommes de 45 ans.

Tableau 20 : résume la moyenne d’age d’apparition du LPP dans divers études

Etude Moyenne d’age (ans)
Shah AN et al [5] 32

Kanwar et al [54] 35

Hammami et al [55] 56,8

Notre étude 48,8
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b. Répartition selon le sexe :

Le LPP touche plus les femmes que les hommes selon I’étude menée par Vega et
AL. Tandis que dans I’étude de Bhutani et al [51], il n’y avait pas de prédominance de
sexe.

On a trouvé une fréquence de 87,5% chez les femmes versus 12,5% chez les
hommes.

La nette prédominance féminine dans nos résultats pourrait étre attribuée a
l'usage fréquent de cosmétiques par les femmes ou a des facteurs hormonaux qui
pourraient étre des facteurs étiologiques.

Tableau 21 : résume la répartition du LPP selon le sexe-ratio

Etude Sexe-ratio
Shah AN et al [5] 1
Kavya M et al [6] 1
Hassan et al [3] 0,25
Hammami et al [55] 0,81

Notre étude 0,15

3.2. Etiopathogénie

L’étiologie du LPP demeure inconnue. Cependant, des hypothéses ont été
formulées quant a l'intervention d’une réaction d’hypersensibilité de type IV a un
antigéne inconnu entrainant une inflammation lichénoide avec incontinence
pigmentaire et des dépots mélaniques superficiels.

Pock et al [56] ont conclu a une réaction lichénoide intense rapide survenant
suite a une hyperprolifération compensatrice des kératinocytes et transformation

rapide des papules en macules brunatres par analogie au lichen plan typique.
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Cependant, de nombreux facteurs ont été rapportés comme étant prédisposant.
Le r6le du virus de I’hépatite C a été également rapporté. [57].
Des anomalies de la fonction des lymphocytes T peuvent étre impliquées. [58]

a. Role de I’exposition solaire :

La prédominance des lésions au niveau des zones photo-exposées souligne le
role possible des UV [57].

Une photosensibilité était présente chez 75 % des patientes dans I’étude menée
par Kavya et al [16]. Elle était de I'ordre de 48% dans I’enquéte menée par Hassan et
al [3].

Cependant, la notion de photosensibilité a été rapportée chez tous nos patients
ce qui pourrait étre expliquée par les conditions d’ensoleillement dans notre pays.

b. Role des cosmétiques :

Des agents comme I'huile de moutarde qui contient une substance
photosensibilisante (allyl isothiocyanate), 'huile d’amla et des agents cosmétiques
seraient incriminés dans la genese du LPP. [58]

Dans notre étude, la notion d’application d’huiles essentielles (olive, argan,
nigelle, amande) et de masques traditionnels était retrouvée respectivement chez 50
et 46% de nos patients. Quelques considérations sont a prendre en compte concernant
le role potentiel de ces habitudes comportementales sur la genese du LPP. En effet, ces
pratiques sont ancrées dans la culture marocaine par conséquent un certain
pourcentage de patients atteints de LPP pratiqueraient ces habitudes culturels sans

pour autant €tre nécessairement liées a la genese du LPP.
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3.3. Signes cliniques :

Le LPP est caractérisé par des macules bruns foncées se localisant
essentiellement dans les zones photo-exposées chez les sujets de phototype foncé.

Un prurit associé a été rapporté chez 27,3%, 62% et 31,5% patients dans les
études menées respectivement par Al Mutairi et al [59] , Vega et al et Kanwar et al
[54].

Dans notre étude, le prurit était rapporté dans 68,7% des cas.

Les lésions débutent habituellement sous forme de petites macules de couleur
bleu-gris au brun-noir, rondes ou ovalaires, bien limitées puis confluentes en de
larges plages hyperpigmentées au niveau du visage intéressant la région pré
auriculaire, les tempes et le front puis s’étendant progressivement aux extrémités et
au tronc.

Selon Kanwar et al [54], les |ésions étaient de couleur bleu-gris chez 75% des
patients et brune dans 25% des cas.

Dans notre étude, la couleur gris ardoise était prédominante avec une fréquence
de 68,7% (11 patients) et bleue dans 31,3% des cas (5 patients).

L’atteinte est le plus souvent diffuse [54] mais pouvant étre réticulaire,
mouchetée, annulaire ou arciforme. [59]

De rares cas de formes zostériformes ou blaschko-linéaires ont été rapportés.
[59]

Le LPP peut entrainer une atteinte muqueuse mais épargne généralement le cuir
chevelu et les ongles. [59]

Une seule patiente dans notre échantillon présentait un lichen plan buccal

associé.
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Les lésions de lichen plan peuvent coexister avec le LPP a type de papules
fermes, polygonales, brillantes, de quelques milliméetres de diametre de coloration
violine.

Cette association était respectivement de I'ordre de 27% et 9% dans les études
de Bhutani et Vega [50]. Cette association a été retrouvée chez une patiente soit 6,25%
des patients.

3.4. Dermoscopie :

La dermoscopie constitue un outil efficace pour la détection des différents
signes du LPP en le différenciant des autres mélanoses faciales et dans I’évaluation de
sa sévérité.

En 2016, Pirmez et ses collaborateurs ont décrit 'aspect dermoscopique du LPP
en montrant I'absence de stries de Wickham. Il se caractérise par la présence d’un
pseudo-réseau pigmenté avec des points et des globules épais gris a bleu-gris
disposés en cercle pour certains et superposés pour d’autres. lls ont également noté
le dépdt de pigment autour des orifices folliculaires et des glandes eccrines. Par
endroits, un érytheme focal ou diffus parfois télangiectasique peut étre présent. La
présence d’un patron en points était corrélée a une tendance a la persistance de la
pigmentation. [60]

En 2017, dans I’étude de Sharma VK et al [61], 50 patients atteints de LPP ont
été inclus. La confirmation était obtenue par un examen histopathologique et les
lésions étaient analysées au dermoscope. La présence de points était présente dans
34% des cas tandis que dans notre étude ils étaient présents chez 87,5% des patients.
Les aspects en ourlet et en cible décrits dans leur étude n’ont pas été retrouvés chez

nos patients.
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Tableau 22 : compare les aspects dermoscopiques retrouvés au cours LPP

Aspects dermoscopiques Etude de Sharma VK et al Notre étude
N=50 (%) [61] N=16 (%)
Points 17 (34) 14(87,5)
Globules 13(26) 13(81,25)
distribution des

points/globules

aspect en ourlet 9(20,9) 0(0)

arciforme 8(18,6) 2(12,5)

annulaire 3(7) 8(50)

aspect en cible 7(14) 0(0)
oblitération du réseau 2(4) 0(0)
pigmenté

3.5. Histopathologie :

Le diagnostic clinique se base en premier chef sur I'aspect clinique.

Dans tous les cas, la suspicion clinique devra étre confirmée par I’examen
anatomo-pathologique.

Le siege de la biopsie doit étre choisi avec soin, a cheval entre le tissu sain et la
lésion.

Le fragment doit étre étroit réalisé au mieux au punch de 3mm mais profond
pour obtenir les couches profondes du derme.

L’examen anatomopathologique objective une dégénérescence vacuolaire de la
couche basale associée a wune incontinence pigmentaire et une apoptose

kératinocytaire. Une atrophie épidermique est souvent présente contrairement a
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I’acanthose au cours du lichen plan.

Le derme est le siege d’un infiltrat lichénoide lympho-histiocytaire en bande.
Une incontinence pigmentaire avec des mélanophages dispersés. Selon ses
caractéristiques histologiques, il a été suggéré que le LPP présente une réaction
lichénoide similaire au LP [57].

Cependant, Kanwar et al ont signalé un léger infiltrat périvasculaire plutdot qu’un
infiltrat en bande [54].

Selon Al mutairi et El Khalawany [59], I'histologie varie selon |’age des lésions.
Les lésions les plus récentes présentent un infiltrat en bande .Tandis que les plus
anciennes se caractérisent par un infiltrat péri vasculaire.

L’'IFD a été également différente dans les deux études. Kanwar et al [54] ont
constaté que dans 14.3%, il y avait un dépot linéaire d’IgM ou de C3 le long de la
membrane basale. Quant a Al mutairi et El Khalawany [59] , ils ont rapporté qu’il y
avait un dépot globulaire d’IgM au niveau du derme papillaire dans 16.7% des cas,

D'apres les similitudes des études en IFD du LP et LPP, une corrélation
immunopathogénique des deux maladies a été proposée [58]. Il peut également y
avoir une expression de CDla dans I'épiderme et le derme superficiel avec la
préedominance de CD8 +. Certains observateurs ont également noté la présence d'IgA
et d'IgG dans les cellules épidermiques, la présence de C3 et de fibrinogéne dans les

vaisseaux sanguins et les grappes de corps fluorescents dans le derme superficiel.
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3.6. Co-morbidités :

Les maladies systémiques et leurs médications sont considérées comme des
facteurs déclenchants du LPP.

Dans I’étude tunisienne de Lahoual et al. [62], les résultats ont montré que les
patients avec un LPP présentent plus souvent une ou plusieurs maladies systémiques
en comparaison a la population générale. De plus, de nombreuses associations ont été
rapportées entre le LPP et les maladies auto-immunes ou inflammatoires (diabete,
MICI, syndrome de Sharp, la polyarthrite rhumatoide), certaines étant probablement
fortuites.

Cependant, quelques considérations sont a prendre en compte concernant
I’association du LPP a certaines maladies systémiques. En effet, le LPP atteint de
maniere prédominante les individus de plus de 50 ans dont cela augmente le risque
d’étre atteint d’une maladie systémique.

a. Alopécie fibrosante frontale

Cette association a été rapportée pour la premiere fois par Dlova en 2013 en
Afrique du Sud chez 50 % des patients atteints d’AFF (44 cas). [65]

Dans une série publiée en 2014 concernant 355 patients atteints d’AFF, les
lésions de LPP n’ont pas été retrouvées. Cela pourrait étre le fait des caractéristiques
raciales de la population d’étude qui était principalement de race blanche. [65]

En 2017, dans I'étude brésilienne de Romiti et al, cette association a été
retrouvée chez 14% des patients. [66]

Dans notre échantillon, I’association a été retrouvée chez 25% de nos patients.

Il semble y avoir une variabilité géographique dans I’association entre I’AFF et

LPP avec une forte prévalence en Afrique due a la différence de phototype.
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b. Dysthyroidie : [64]

En 2016, une étude cas-témoins de Karn et al a été réalisée sur I'association
entre la dysthyroidie et le LPP comparant les résultats des tests thyroidiens parmi 54
patients atteints du LPP et 54 volontaires .Dans cette étude, chez les patients
présentant un LPP ,17 patients soit 30% avaient une hypothyroidie et 3 avaient une
hyperthyroidie. Pour le groupe des témoins, 2 personnes avaient une hypothyroidie.

Aussi, les taux circulants d’anticorps anti peroxydase étaient aussi plus élevés
chez les patients atteints de LPP.

Dans notre étude, une seule patiente avait une hypothyroidie associée au LPP.

En conclusion, il semble y avoir une association entre la dysthyroidie notamment
I’hypothyroidie et le LPP dont le mécanisme reste a déterminer. De plus, la plupart des
études sont effectuées sur un faible échantillon et dans une zone géographique
limitée, d’autres études sur un plus large échantillon et dans différentes régions du
monde sont nécessaires pour confirmer cette association.

c. Virus de I’hépatite C

La corrélation entre VHC et le LPP a fait dans les dernieres années I'objet d’une
intense controverse. [63]

Selon al Mutairi et al, la prévalence de I’hépatite C chez les patients atteints de
LPP est de 60.6%. [59]

Dans une série publiée au Koweit chez 33 patients, 20 cas avaient une sérologie
de I’hépatite C positive. [63]

Dans notre étude, la sérologie de I’hépatite C a été réalisée seulement chez 12
patients revenant négative dans tous les cas.

La majorité de ces études sont composées de moins de 100 personnes. On

peut donc se demander si ces études ont sélectionné des échantillons assez
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importants afin de pouvoir conclure sur I’association entre le VHC et le LPP.

d. Acrokératose de Basex

Cette affection correspond a un syndrome paranéoplasique cutané vrai associé
le plus souvent a un carcinome épidermoide des voies aérodigestives supérieures
(cavum, sinus piriforme, cordes vocales et base de la langue).

Un cas d’une association entre le LPP et I'acrokératose de Basex a été publié
dans la littérature. [67]

3.7. Qualité de vie

Le LPP est une dermatose ayant un retentissement psychologique de part sa
localisation faciale donc difficile a dissimuler a autrui.

Dans notre étude, le score DLQI était a 13,87 ce qui signifie un retentissement
important sur la qualité de vie de nos patients. Les femmes sont plus exposées de
I'ordre de 1,5 a 3 fois plus que les hommes a la dépression. En effet, la nette
prédominance féminine dans nos résultats pourrait expliquer en partie ce score élevé.
Le LPP survient également chez I'adulte inséré en société pour lequel les relations
professionnelles tiennent une place prépondérante d’ou I'altération importante de la

qualité de vie de nos patients.
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4. Les éphélides et les lentigines

4.1. Epidémiologie

Les éphélides ou plus communément les taches de rousseur correspondent a
une manifestation cutanée physiologique dénuée de signification pathologique. [68]

L’étude menée par Hassan et al aupres de 10 patients, des antécédents familiaux
d’éphélides étaient retrouvés chez 40% des patients. Notre étude soutient également
cette tendance puisque cette notion a été retrouvée chez 53,8 % de nos patients. [3]

En théorie, la distinction clinique entre lentigine et éphélide repose sur leur age
de survenue et leur persistance en I’absence d’exposition solaire, mais en pratique,
cette distinction n’est pas facile. [69]

4.2. Aspects cliniques

Les éphélides se manifestent par des macules hyperpigmentées bien limitées
localisées de petite taille de 1 a 3 mm et de couleur brun clair. Elles peuvent étre de
forme ronde, ovalaire ou parfois irréguliere. On les retrouve essentiellement sur les
zones exposées notamment le visage, les avant-bras, le dos des mains, le décolleté et
la partie haute du dos. Absentes a la naissance, elles apparaissent généralement dans
I’enfance vers I’age de 3 a 5 ans et deviennent permanentes.

Leur nombre a tendance a augmenter avec lI’age. Tandis que leur coloration
s’accentue avec I’exposition solaire et s’éclaircit a distance de I’exposition. Ainsi, les
éphélides s’assombrissent considérablement et deviennent plus larges en été, alors
gu’elles palissent ou peuvent presque disparaitre en hiver. [69]

Par ailleurs, les lentigines correspondent a des macules de petite taille
généralement moins de 5 mm, bien circonscrites de teinte brun-foncé a noire.[70]

Dans notre étude, I’exposition solaire chronique était retrouvée chez 92,3% des

patients.
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4.3. Histologie

Les éphélides sont dues a une accumulation de pigment dans les cellules de la
couche basale de I’épiderme.

En effet, elles correspondant a une hypermélaninose épidermique, c'est-a-dire a
un nombre normal de mélanocytes, mais ayant une hyperactivité aboutissant a une
surcharge en mélanine. Ces mélanocytes possedent également de volumineux
mélanosomes arrondis comparables a ceux retrouvés chez les sujets de race noire a
contenu granuleux. [68]

Cependant, les lentigines correspondent a une hypermélanocytose associée a
une élongation des crétes épidermiques. [70]

4.4, Qualité de vie

La moyenne du DLQI chez nos patients présentant les éphélides et les
lentigines était de I'ordre de 0,92 ce qui signifiait que ces affections n’avaient aucun

impact sur la qualité de vie de nos patients.
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5. Hyperpigmentation péri orbitaire

5.1. Epidémiologie :

L'hyperpigmentation périorbitaire (HPO) également connue sous le nom de
mélanose périorbitaire est une maladie fréquente rencontrée lors de la pratique
quotidienne en dermatologie. [71]

a. Répartition selon I’'age :

Dans une étude indienne, on a constaté que I’HPO était plus répandue dans la
tranche d'age des 16 a 25 ans aux alentours de 45%. [3]

Tableau 23 : résume la moyenne d’age d’apparition de I’'HPO dans divers études

Etude Moyenne d’age (ans)
Harneet Ranu et al. [72] 26,4

Kavya M et al [6] 34

Notre étude 33,71 ans

b. Répartition selon le sexe :

Parmi les 200 patients étudiés, les femmes étaient plus fréquemment touchées
selon Freitag et al. L’étude d’Hassan et al soutient également cette tendance puisque
93% étaient des femmes. [3]

Dans notre échantillon, 85,7 % des patients étaient des femmes versus 14,3% ce

qui corrobore les résultats de la littérature.
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5.2. Classification

Récemment Huang et al [73] ont proposé une classification basée sur les

données cliniques combinant la pigmentation et la vascularisation.

L'hyperpigmentation périorbitaire a été ainsi classée en 4 types :

* Le type pigmenté apparait sous forme de teinte brune infra orbitaire.

= Le type vasculaire caractérisé par une teinte bleue, rosée ou violette avec ou
sans cedeme périorbitaire.

» Le type structurel apparait comme une ombre formée par les contours
anatomiques du rebord orbitaire. Elle peut étre associée a une blépharoptose,
une perte de graisse et une proéminence osseuse.

* Le type mixte combine ainsi deux ou trois des types sus-cités.

5.3. Aspects cliniques :

L’HPO se caractérise par une pigmentation entourant les paupieres.

Le diagnostic est principalement basé sur l'examen cliniqgue qui permet en
étirant la paupiere inférieure de différencier la peau de la paupiere obscure avec
I'ombre due a la paupiére inférieure.

En effet, une augmentation de la coloration violacée a I'étirement manuel de la
paupiére inférieure est due soit a sa finesse ou a son caractere vasculaire. [74]

L'examen a la lumiere de Wood peut étre fait pour différencier la pigmentation
épidermique et dermique. La pigmentation épidermique devient plus apparente sous
la lumiere de Wood. Tandis que la pigmentation de type dermique est moins
prononcée. [75]

Dans notre étude, la prise de contraste a la lumiere de Wood était de type

épidermique dans 71,4% des cas.
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5.4. Histologie :

La biopsie de la pigmentation périorbitaire n’est pas un examen de pratique
courante. Si elle est réalisée, le prélevement doit étre coloré avec de I'nématoxyline et
a |'éosine .La coloration de Fontana-Masson peut étre utilisée pour détecter la
mélanine. Des dépots d’hémosidérine peuvent étre observés et mis en évidence par la
coloration de Perls. [76]

5.5. Etiopathogénie:

Tres peu de données scientifiques sont disponibles sur le profil clinique et la
pathogénie de I’HPO. Divers facteurs exogénes et endogenes sont probablement
impliqués dans sa pathogenese notamment I'hérédité, la pigmentation excessive,
I'hyperpigmentation post inflammatoire secondaire a une dermatite de contact
atopique et allergique, un cedéme périorbitaire, une vascularisation excessive et a la
blépharoptose [77].

a. Hérédité :

L'hyperpigmentation périorbitaire est considérée comme ayant un mode de
transmission héréditaire. Goodman et Belcher [78] ont rapporté de nombreuses
familles avec une pigmentation périorbitaire chez plusieurs membres de la méme

famille.
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Dans notre étude, des antécédents familiaux d’hyperpigmentation péri orbitaire
ont été retrouvés dans 28,6% des cas

Tableau 24: résume les antécédents familiaux d’HPO dans divers études

Etude Antécédents familiaux
Kavya M et al [6] 25%

Hassan et al [3] 21,42%

Ranu et al [79] 42,2%

Sheth et al[82] 63%

Notre étude 28,6%

b. Hyperpigmentation post inflammatoire:

Une pigmentation excessive peut étre due a une hyperpigmentation post
inflammatoire secondaire a une dermatite de contact atopique et allergique ou a
d'autres affections dermatologiques comme le lichen plan pigmentogene ou iatrogene.

L'hyperpigmentation peut étre causée par le frottement intempestif autour des
yeux et a I',edeme dus a la dermatite atopique ou a I’eczéma de contact allergique.
[83]

Dans notre étude, 28,6% de nos patientes rapportaient la notion d’atopie

personnelle.
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Tableau 25: résume la notion d’atopie dans I’'HPO

Etude Notion d’atopie
Kavya M et al [6] 16,66%

Ranu et al [79] 55,4 %

Hassan et al [3] 21,4%

Notre étude 28,6%

c. Localisation superficielle de la vascularisation

L'emplacement superficiel de la vascularisation au niveau de la peau fine qui
recouvre le muscle orbiculaire est alors responsable de la teinte violacée de la paupiére
plus accentuée pendant les menstruations.

Lorsque la paupiere inférieure est étirée manuellement, la zone de I'obscurité se
propage sans blanchiment ou éclaircissement significatif et entraine un
approfondissement de la couleur violacée qui pourrait étre utilisé comme test
diagnostique pour confirmer sa nature vasculaire. [83]

Dans notre étude, 28,5% de nos patients avaient une HPO de type vasculaire.

d. Blépharoptose liée a I’age

Elle intéresse le bord orbitaire inféro-médial en raison de la perte de graisse

et I'amincissement cutanés combinés a une ptose des joues. [125]
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e. (Edeme périorbitaire

La région périorbitaire a une propriété spongieuse ce qui pourrait entrainer une
accumulation de liquide due a des causes systémiques ou bien locales. Les
caractéristiques diagnostiques que suggerent un ocedeme comprennent une
aggravation matinale ou la survenue suite a lI'ingestion d’un repas riche en sodium
ainsi que son caractere fluctuant. Par rapport a la graisse orbitaire normale, I',edeme
est encore présent dans le regard descendant et ne se modifie pas dans le regard vers
le haut. [82]

f. Collyres hypotensifs

Les analogues de la prostaglandine, tels que le latanoprost et le bimatoprost,
qui sont des collyres anti glaucomateux peuvent également provoquer une
hyperpigmentation périorbitaire 3 a 6 mois apres l'initiation du traitement.

Il a été rapporté que l'augmentation de la mélanogenése et le transfert accru de
mélanosomes a I'épiderme basal sont les mécanismes probables de
I'hyperpigmentation induite par le bimatoprost. [82]

Dans notre étude, aucun patient n’était suivi pour glaucome oculaire.

g. Myopie

Plusieurs études ont rapporté les troubles de la réfraction comme la myopie
comme étant un facteur aggravant de I’HPO. [82]

Dans notre étude, la fréquence de la myopie dans I’'HPO était de I'ordre de

28,6%.
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Tableau 26: résume la fréquence de la myopie lors de I’'HPO

Etude Notion de myopie
Sheth et al [82] 30 %

Hassan et al [13] 21,4%

Notre étude 28,6%

h. La privation de sommeil

La privation de sommeil est un facteur étiologique de I’HPO dont la fréquence
varie de 7,14 a 58,3% [78]. L’étude menée par Ranu et al [79] a rapporté la notion de
sommeil privatif dans 51,1%.

Notre étude soutient cette tendance puisque cette notion a été retrouvée chez
43% des cas.

i. L'anémie :

Le role de I'anémie par carence martiale a été soulevé dans la survenue de I’HPO.
Elle pourrait étre due a I’hypo-oxygénation des tissus périorbitaires ou a la paleur du
visage. Dans I’étude d’Hassan et al [3], la fréquence de I'anémie était de I'ordre de
14,3%. Tandis que dans I’étude menée par Sheth et al [82], la fréquence de I'anémie
était de 50%.

Dans notre série, nous n’avons pas réalisé de bilan biologique a la recherche
d’une anémie chez nos patients présentant une HPO.

5.6. Qualité de vie

La moyenne du score du DLQI chez nos patients présentant une HPO était de
3,28 ce qui signifiait que cette affection n’avait qu’un faible impact sur la qualité de

vie dans notre échantillon.
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6. Naevus d’Ota

6.1. Epidémiologie

Le naevus d’Ota ou le navus fuscocaerulus ophtalmo-maxillaire correspond a
une hypermélanocytose oculo-dermique limitée au visage au niveau du territoire
innervé par la premiere et deuxieme branche du nerf trijumeau.

Les études ont noté que la prévalence du naevus d’Ota variait considérablement
selon l'origine ethnique : il touche moins fréquemment la population noire, les
amérindiens et plus rarement la population blanche de I'ordre de 0.038%.

Tandis que la plus haute prévalence est rencontrée en Asie en particulier au
Japon variant entre 0,2 a 8 %. [84]

Le Naevus d’Ota touche plus les femmes que les hommes. Ainsi, Teekhasaenee
et al. ont réalisé une étude sur 147 patients dont 76% des patients étaient des femmes.
[85]

Dans notre étude, nous avons recensé 3 femmes présentant un naevus d’Ota.
Tous nos cas étaient unilatéraux.

Hidano et al ont rapporté deux pics de fréquence, I'un a la naissance et I'autre a
la 2eme décennie de vie.

Certaines études ont rapporté des cas familiaux dans leurs séries. [86]

6.2. Aspects clinigues :

Le naevus d’Ota peut prendre différents aspects : en mottes, en lentigines ou
parfois en placard plus homogene.

La couleur est variable en fonction de la localisation du pigment : noire ou
brune, pourpre, bleu-noir et ardoisée.

Ainsi la pigmentation apparait sombre si le pigment est haut situé dans le

derme et bleutée si profondément situé. [87]
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L'examen en lumiere de Wood permet d’en distinguer le siege épidermique ou
dermique: la lumiere de Wood accentue I'hyperpigmentation liée a la présence de
mélanosomes épidermiques.

Dans 2/3 des cas, la pigmentation oculaire est associée surtout en cas formes
cutanées étendues de facon homolatérale aux Iésions cutanées et peut toucher la
sclérotique, la conjonctive bulbaire et palpébrale, la cornée, l'iris, le nerf optique, la
graisse rétrobulbaire et le périoste.

Habituellement, il n'y a pas de répercussion sur la fonction visuelle.

Dans de rares cas, il existe une pigmentation associée au niveau du palais dur,
du pharynx, de la muqueuse nasale, buccale et de la membrane tympanique. [88]

Dans notre étude, deux patientes avaient des lésions pigmentées sclérales sans
anomalie relevée a I’examen ophtalmologique.

6.3. Classifications

Tanino [142] a classé initialement le naevus d’Ota en 4 types :

= Typel:

IA: type orbitaire: atteinte des paupiéres supérieure et inferieure, les régions
périoculaire et temporale

IB: type zygomatique : atteinte du repli infra palpébral, le pli naso-génien et la
région zygomatique

IC : type frontal : atteinte du front uniquement

ID : atteinte de la face externe du nez

» Type Il : Type modéré : atteinte des paupieres supérieure et inferieure, des

régions périoculaire, zygomatique, jugale et temporale
= Type lll : atteinte du cuir chevelu, le front, les sourcils et le nez

= Type IV : type bilatéral
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Un groupe chinois en 2013 a proposé la classification PUMCH [90] qui stratifie

le NO en 5 catégories selon la localisation du pigment :

Type | : pigmentation intéressant une branche du nerf trijumeau

= Type Il : pigmentation intéressant les deux branches du nerf trijumeau

= Type lll : pigmentation intéressant les trois branches du nerf trijumeau

= Type IV : forme bilatérale

= Type V : forme associée a d’autres complications cutanées

Dans notre étude, 2 patientes avaient étaient classées stade Il de Tanino tandis
gu’une patiente avait un type IB ce qui corrobore les résultats de I’étude de Sekar et al
[91] ou le type Il de Tanino était le plus fréquemment retrouvé.

6.4. Histologie

L'examen histologique montre la présence de mélanocytes dans le derme
réticulaire autour des vaisseaux, glandes sébacées et sudorales. Il peut exister une
hypermélanocytose épidermique.

Les mélanocytes dermiques forment des amas plus ou moins compacts dans le
derme profond. lls sont fusiformes, bipolaires ou étoilés sous forme de cellules
allongées dendritiques éparpillées parmi les faisceaux de collagene. Les mélanosomes
sont de type IV témoignant d'une mélanogenese normale.

La Dopa-réaction est fortement positive dans les mélanocytes qui sont
irrégulierement pigmentés ou la mélanogenese est en cours .Tandis qu’elle est
absente dans les zones ou les mélanocytes sont fortement pigmentés du fait que toute
I'activité enzymatique a été consommeée dans la mélanogenése précédente.

On observe un plus grand nombre de mélanocytes dendritiques allongés dans
les zones infiltrées qu'en zone non infiltrée donnant parfois un aspect de navus bleu

difficile a distinguer de navus bleus authentiques. [90]
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Dans le cas ou apparait une transformation maligne, I'examen histologique de la
tumeur est celui d'un naevus bleu malin développé au sein d'un navus bleu cellulaire.
[89]

6.5. Qualité de vie

Dans notre étude, la moyenne du DLQI chez nos patients présentant un
naevus d’Ota était de 12,66 ce qui signifiait que cette affection avait un impact

psychologique important sur leur qualité de vie .
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7. Dermatose papulosa nigra

7.1. Epidémiologie :

La dermatose papulosa nigra est une tumeur épithéliale bénigne décrite pour la
premiere fois par Aldo Castellani en 1925 lors de sa visite de la Jamaique et de
I’Amérique centrale. L’incidence en Afrique se situe entre 10 a 30%. [92]

Elle touche principalement les sujets de phototype foncé. [93]

Elle est de survenue rare chez I’enfant, se développe pendant la puberté et
devient plus prononcée a la 6éme décennie.

Les femmes sont plus fréquemment touchées que les hommes. [94]

Notre échantillon comprenait 2 patients dont [I’age moyen était de 49,5
ans+14,41. Les lésions étaient apparues a la puberté et avaient tendance a augmenter
en nombre.

Pathogénie :

L'étiologie exacte n'est pas connue.

Pour certains auteurs, elle est considérée comme une variante de la kératose
séborrhéique qui affecte des groupes ethniques particuliers.

La DPN serait probablement déterminée génétiquement par un défaut de
développement naevoide du follicule pilo-sébacé.

Il a été démontré que les mutations ponctuelles activatrices de facteur de
croissance des fibroblastes et de la PIK3CA seraient impliquées dans la genese de la
dermatose papulosa nigra [96]. Ainsi, selon une étude indienne publiée en 2017, des
cas familiaux similaires sont retrouvés dans 78% des cas- [95].

Dans notre étude des antécédents familiaux similaires étaient retrouvés dans
50% des cas.

Les lésions siegent préférentiellement au niveau des zones photo exposées ce
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qui pourrait suggérer le role des UV.
La notion d’exposition solaire était retrouvée chez nos 2 patients.

7.2. Aspects cliniques :

La DPN se présente comme de petites papules de 1 a 5 mm de diametre, lisses,
brunes, bien limitées et asymptomatiques siégeant principalement sur le visage (le
front et les régions malaires), le cou et le décolleté.

Certaines lésions peuvent étre filiformes ou pédiculées sans mode de
groupement particulier. [97]

7.3. Dermoscopie :

Il existe tres peu d’études décrivant les aspects dermoscopiques de la dermatose
papulosa nigra.

En 2011, Rajesh et al, dans leur étude colligeant 250 patients, ont décrit un
aspect similaire aux kératoses séborrhéiques avec la présence de pseudo-comédons,
de fissures et de crétes. [98]

Une étude plus récente a été publiée en 2017 par Ramesh et al [95] dont les
résultats sont présentés dans le tableau.

Dans notre étude, les fissures et les crétes étaient retrouvés chez nos 2 patients.
Tandis que les pseudo-comédons étaient présents chez un seul patient. Leur

coexistence était retrouvée chez un seul patient.
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Tableau 27 : comparant les aspects dermoscopiques retrouvés au cours de la DPN

Patrons Ramesh et al [95] Notre étude
Fissures et crétes 59 2
Pseudo-comédons 27 1
Pseudokystes 8 0
Fissures et crétes avec 6 1

pseudo comédons

7.4. Diagnostic :

Le diagnostic est principalement clinique. Aucun examen complémentaire n'est
nécessaire.

Une biopsie devrait étre considérée si doute diagnostic. [99]

7.5. Histologie :

L'examen histologique de la lésion montre I'hyperkératose, la papillomatose et
les invaginations des crétes épidermiques associées a une hyperpigmentation
marquée de la couche basale. [93]

7.6. Qualité de vie

Dans notre étude, la moyenne du DLQI chez nos patients présentant Ila
dermatose papulosa nigra était de 3 ce qui signifiait que cette affection avait un faible
impact psychologique sur leur qualité de vie ce qui corrobore les résultats retrouvés

dans I’étude menée a boston puisque la moyenne du DLQI était de 4. [4]
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VI. Limites et perspectives

1. Limites :
L’étude a été menée sur un échantillon réduit et durant 6 mois uniquement.

2. Nos perspectives

Le volet thérapeutique pourrait profiter d’un suivi prolongé des malades pour
vérifier 'efficacité des mesures de sensibilisation et de traitement.

Une étude pourra étre effectuée sur un trés grand échantillon de patients
présentant une hyperpigmentation faciale avec un groupe contréle de méme taille et

de méme distribution.
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VIl. Conclusion

La face, vecteur essentiel de notre identité, sert a ce titre aux interactions
sociales et a la communication non verbale.

Les hyperpigmentations faciales, en modifiant ces fonctions, risquent de
modifier I'intégrité corporelle et la personnalité de I'individu.

Ces hyperpigmentations sont multiples et constituent un motif fréquent de
consultation dans notre contexte et sont source de préjudice esthétique et de
souffrance psychique secondaires a leur caractére affichant.

Le mélasma et I’hyperpigmentation post inflammatoire constituent les deux
étiologies les plus fréquentes dans notre contexte en rapport avec le phototype,
I’exposition solaire et les habitudes socio-culturelles.

La dermoscopie permet en l'occurrence d’affiner la sensibilité diagnostique

facon non invasive.
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VIIl. Résumé

Introduction :

Les hyperpigmentations faciales sont des motifs de consultation plus en plus
fréquents a I’heure actuelle. Pourtant bénignes, ces pigmentations disgracieuses
peuvent pénaliser la qualité de vie des personnes qui en sont atteintes en raison du
préjudice esthétique occasionné.

L’objectif de notre étude :

était de disposer d’un profil épidémio-clinique des patients présentant une
hyperpigmentation faciale de plus de 15 ans, reconnaitre les étiologies les plus
fréquentes dans notre contexte, en décrire les aspects cliniques et dermoscopiques et
évaluer leur retentissement sur la qualité de vie de nos malades.

Matériel et méthodes :

Nous avons mené une étude prospective sur 6 mois au service de dermatologie
du CHU Hassan Il de Fes, depuis janvier a Juin 2017. Toutes les données des patients
ont été recueillies a travers une fiche d’exploitation préétablie et une application
informatisée au fil des consultations.

Résultats :

Nous avions colligés 100 patients présentant une hyperpigmentation faciale.
L’age moyen des patients était de 35,86 ans = 12,82 (15- 74 ans) avec une
prédominance féminine : 87% versus 13%. La majorité de nos patients étaient en
activité professionnelle de I’ordre de 41% avec un bas niveau socio-économique (47%).
Leur niveau d’étude était secondaire dans 46% des cas et provenaient d’un milieu
urbain (78%). L’exposition solaire prolongée a été rapportée chez 95% de nos patients.
Les antécédents familiaux d’hyperpigmentation faciale étaient présents chez 33 % de

nos patients. Sur le plan clinique, les patients était de phototype IV dans 74% des cas.
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La localisation la plus fréquente de I’hyperpigmentation faciale était notée au niveau
des joues a 89% suivie du front a 49%. La couleur des Iésions était brune a brun noir
dans 92% des cas et bleue a bleu-gris dans 8% des cas.

On a recensé 7 étiologies d’hyperpigmentation faciale. La cause la plus
fréquente est le mélasma (42%) suivie par I’hyperpigmentation post inflammatoire
(17%). Le LPP est au 3®me rang avec une fréquence de [l'ordre de 16%.
L’hyperpigmentation périorbitaire était retrouvée chez 7 patients. Tandis que le naevus
d’Ota était présent chez 3% des patients suivi de la dermatose papulosa nigra dans 2%
des cas.

Les femmes avaient une moyenne du score de qualité de vie légerement
supérieure par rapport aux hommes mais sans que cette différence ne soit
statistiquement significative.

Le diagnostic avait un lien significatif avec le score de qualité de vie .En effet, les
patients avec le LPP et le naevus d’Ota avaient les moyennes de score DLQI les plus
élevées.

Le score de I’échelle DLQI était plus élevé chez la tranche d’age au-dela de 55 an
par rapport aux autres tranches d’age signifiant ainsi une altération de la qualité de vie
chez cette tranche d’age avec une différence significative

Discussion:

Les résultats obtenus dans notre série confirment ceux de la littérature
concernant I’épidémiologie des hyperpigmentations faciales. Pour les facteurs de
risque dans notre échantillon, on notait que 95% de nos patients rapportaient
I’exposition solaire prolongée. 33% de nos patients ont des ATCD familiaux
d’hyperpigmentation faciale ce qui corrobore les résultats des études qui soulevent le

role des facteurs héréditaires dans la susceptibilité a I’hyperpigmentation faciale.
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En effet cette dermatose a un grand impact sur la qualité de vie ce qui a été
objectivé dans notre étude avec un degré d’altération plus élevé chez les femmes par
rapport aux hommes mais sans différence significative. Par contre, on n’a pas noté une
variation significative selon I’étiologie de [I’hyperpigmentation faciale. Ainsi, les
moyennes de score de DLQI les plus élevées étaient enregistrées au cours du LPP et du
naevus d’Ota qui sont des dermatoses particulierement affichantes.

Conclusion :

Les hyperpigmentations faciales sont multiples et constituent un motif fréquent
de consultation dans notre contexte. Elles sont une source de préjudice esthétique et
de souffrance psychique secondaires a leur caractere affichant .Elles nécessitent la

réalisation d’autres études avec un large échantillonnage pour mieux les étudier.
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Abstract

Introduction:

Nowadays, facial hyperpigmentations are becoming more and more common
consultation reasons. Although benign, these insightly pigmentations can hurt these
patients’ quality of life due to the esthetic damages.

Aim of the study :

The goal was to acquire an epidemiological-clinical profile of the patients with
facial hyperpigmentation for more than 15 years, to recognize the most frequent
etiologies in our context , to describe the clinical and dermoscopic aspects and to
assess their impact on the quality of life of our patients.

Materiel and methods:

We have conduced a 6 month prospective study in Dermatology Derpatment of
the Hassan Il University Hospital (CHU Hassan lll) Of Fez, from January to June 2017. All
patient data were collected using a pre-etablished form and a computer application
during the consultations.

Results:

Patients with facial hyperpigmentation. The average age was 365,6+12,82 (15-
74 years) with a female predominance 87% versus 13%. The majority of our patients
were in professional activity (41%) with a low socio-economic level(47%). Their
education level was mostly secondary and they were mainly originated from urban
areas. Excessive exposure to sunlight has been reported by 95% of our patients. A
family history of hyperpigmentation has been rated in 33% of the patients. Clinically,
the majority of them had skin phototype IV (74%) . The most frequent location of the

facial hyperpigmentations was the cheeks (89%) then the forehead (49%). The lesions
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were brown to brownish-black in 92% of the cases and they were blue to bleu-grey in
8% of then.

We have identified 7 categories of facial hyperpigmentations and melasma was
the most likely cause (42%) followed by the post inflammatory hyperpigmentation
(17%) and the LPP was ranked the 3rd with a prevalence of 16% . The periorbital
hyperpigmentation was found in 7 patients. Whereas, the nevus of Ota was present in
3 patients, then the papulosa nigra in 2 patients.

Women had a slightly higher quality of life score than men and still this
difference was not statically significant. The diagnosis was significally related to the
quality of life score. As a matter of fact, patients with LPP and nevus of Ota had the
higher averages of DLQI.

The DLQI scale score was high for the patients over 55 years of age compared to
other age ranges which indicates a poor quality of life in this age group with a
significant difference.

Discussion:

In our series, the resultats obtained confirm those of literature concerning the
epidemiology of facial hyperpigmentations.

Concerning the risk factors of our sample, 95% of our patients reported a
prolonged exposure to sunlight. Our results were higher than those of similar studies
due to the sunny conditions in our country. 33% of the patients have family
background of facial hyperpigmentation, which supports the resultats of the studies
highlighting the role of hereditary factors in the suceptibility to facial
hyperpigmentation.

Indeed, this dermatosis has a significant impact on the quality of life which was

objectified in our study with a higher degree of alteration for women compared to men
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without a significant difference. In contrast, we did not note any significant variation
according to the etiology of the facial hyperpigmentation. Hence, the DLQI score
averages were registered during LPP and Nevus of Ota, which are considered as
particularly noticeable dermatoses.

Conclusion:

Facial hyperpigmentations are multiple and represent a consultation reason in
our context and they are a source of aesthetic damage and mental suffering due to
their noticeable character. thus, it is necessary to carry out other studies with larger

samples to better study this disease.
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IX. Annexes

Annexel : fiche d’exploitation des hyperpigmentations faciales

Identité :

exposée O
Niveau socio-économique :

>10000dhs O

revenu<3000dhsO

non exposée O

30000-10000dhsO

« Niveau d’études:
primaired secondairen universitaired aucun O

o Habitat: ruralO urbainO

o Parité: 0o 10O 20 30 4> 0O

Il. Antécédents :

e Exposition solaire chronique O

e Prise médicamenteuse: oui 0 NON DO ....oooiiiiiiiiiiiieiiiieeeeas

e Pathologies associées:

Acné : ouid nonO Hirsutisme : ouid nonO
Troubles de menstruation ouin nonm
Fibromes utérins : oui O non O

Dysthyroidie: oui 0 non O
Diabete : oui O non O
Histoire familiale d’HF oui 0O non o
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Age d’apparition des lésions : congénital O enfance O adulte O

e Précession par d’autres lésions: oui O non O

e Changement de couleur: oui O non O si  oui depuis
quand.............oo .
Habitudes culturelles :

0 Fréquentation des bains maures: ouid non O

0 Usage de savon noir: oui O non O

0 Frottement par gants en flanelle: oui O non O

0 Usage d’huiles:ouic nonO ,laquelle: ................ooi.

0 Application de masques traditionnels : ouiO  nonO

o,lequel: ...l

0 Epilation a la cire : oui @ non O

lll. Clinique:

1. Signes fonctionnels

Douleur : oui O non O Prurit: oui nonO

2. Localisation :

fronto oreilleso nez 0O jouesO menton O levres (versant
cutané) O périorbitaire O

3. Phototype du patient: 1 o Illo o IV o Vo Vio

4. Examen clinique :

o Couleur: jaune O brun ou brun-noir O bleu ou gris bleu O

o limites: circonscrite O diffused

o Lumiere de Wood: accentuation des lésions: ouid non O

» aspect dermoscopique des lésions

> Analyse du patron mélanocytaire:
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Pseudo-réseau pigmenté : oui O non O

Si oui: régulierc irrégulierc

Aspect réticulé sans réseau

Bordure : bien limitée O mal limitée O mitée O en timbre de poste O

Globules : oui O non O

Si oui : brun foncé O brun clair O noir O blanc O bleu O gris O
Centre O Périphérie

e Pigmentation : homogene Hétérogene O

e points : oui O non O

Si oui: brun foncé O brun clair 0 noir 00 blanc O bleu O gris O

Centre O périphérie O
moucheté O disposés en cercled
e Aspect particulier : arciformen annulaire O aspect ver likeo

Caviar-likeo

Stries de wickham : oui O non O

Pseudo comédons : oui 0O non O

Fissures et crétes : oui O non O

Pseudo kystes : oui O non O

Fissures et crétes avec pseudo- comédons : oui 0 non O

> analyse des couleurs

assombrissement a I’examen dermoscopique : oui O non O

Analyse des orifices folliculaires

Orifices folliculaires : Cercle fin O aspect granulaire 0O épargnés 0O oblitérést

Aspect rhomboidal : oui 0O non O
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» Analyse du patron vasculaire :

0 Structures vasculaires : oui  non O
points O linéaires O en virguled curvilignes O
5. Diagnostic clinique : mélasma O Hyperpigmentation post
inflammatoire O  lichen plan pigmentogénen dermatose papulosa nigrad

éphélides O lentigos O Naevus d’Ota TOhyperpigmentation péri orbitaire

IV. Paraclinique

1. Examens complémentaires : oui O non O,
lesquels ...,

2. Biopsie cutanée: oui O non O , N° anapath............... ,
RESUI TS & oo,

3. Diagnosticretenu :............cco......

V. Traitement:

« Photoprotection vestimentaire : oui O non O

o Photoprotection chimique: oui O non O, laquelle: .....................
« Photoprotection horaire : oui O non O

o Traitement topique:ouidnon O, lequel..........cccoiiiiii
0 Traitements physiques:

¢ Laser: ouid nonO

0 Peeling : oui 0 nonO

¢ Autres :ouid nonOd
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VI. Evolution :
Visite 2 :
e Selon le patient :
0 Amélioration de I’hyperpigmentation faciale :

Minime (<30%) O modérée (30-60%)01 sévere (>60%)O

e Selon le médecin :

0 Clinique : Changement de couleur : oui O non O

0 Lumiere de Wood : accentuation des lIésions: ouid non O

« Traitement antérieur : tolérance :bonne O mauvaiser

o Traitement topique :oui O non O, lequel ...
Traitements physiques :

¢ Laser: ouid nonO .ooovvviiiiiniinnnnn.

0 Peeling:ouid nonO :......ccceevnennn...

OAutres ;:oui O non O e
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Annexe?2 : score de DLQI en arabe
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