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I Revues géenerales

Dysidrose plantaire chez I'enfant
et I'adolescent

RESUME [1-8]: La dysidrose et I’eczéma dysidrosique ne sont en fait qu’une variété topographique
particuliere d’eczéma siégeant de maniére élective aux mains (faces latérales des doigts, dos des
derniéres phalanges et paumes) mais également aux pieds (voiites plantaires, faces latérales des
orteils et dos des derniéres phalanges). En général, le diagnostic de dysidrose ou d’eczéma dysidro-
siforme est extrémement facile a poser en ce qui concerne les mains mais peut étre beaucoup plus
difficile a établir pour les pieds!

Il faut reconnaitre que de nombreux points d’interrogation subsistent quant a son étiologie, ainsi
qu’a son mécanisme physiopathologique. Cependant, dans un certain nombre de cas, I’existence de
vésicules aux mains et/ou aux pieds doit faire évoquer d’autres diagnostics “pseudo-dysidrosiques”.
Chez I’enfant ou I’adolescent, le principal diagnostic différentiel doit se poser avec une véritable der-
matite de contact allergique et des tests épicutanés devraient systématiquement étre envisagés face
a une clinique a type de dysidrose ou d’eczéma dysidrosiforme. Ceci est particuliéerement important
en ce qui concerne la dysidrose plantaire chez le jeune enfant et I’adolescent.

Le milieu environnemental (chaleur locale, humidité, contact avec produits irritants) pourrait jouer un
role non négligeable et vraisemblablement entretenir, voire provoquer, des poussées de dysidrose ou
d’eczéma dysidrosique.
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2 CHUV Service de Dermatologie, LAUSANNE,
Suisse.

Aspects cliniques de
la dysidrose plantaire [2, 3]

Les vésicules représentent la caracté-
ristique la plus facile & reconnaitre de
la dysidrose simple. Ces vésicules sont
fermes et profondément enchéssées
dansla couche cornée. Dans la dysidrose

Fig. 1: Dysidrose plantaire localisée a la voute plan-
taire chez un enfant de 9 ans. A noter, la présence
d’une atteinte digitale concomitante.

simple, elles ne s’accompagnent pas de
réaction inflammatoire cliniquement
manifeste. Dans certains cas, cette affec-
tion se développe sur un fond érythéma-
teux ou érythématosquameux (eczéma
dysidrosique ou dysidrosiforme).

La dysidrose plantaire peut rester isolée
mais s’accompagne trés fréquemment
de dysidrose palmaire (fig.1 et 2). Elle

Fig. 2: Dysidrose plantaire localisée a la voute plan-
taire chez un enfant de 9 ans (fort grossissement).
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Fig. 3: Dysidrose plantaire localisée aux faces laté-
rales de deux orteils chez un adolescent de 17 ans.

Fig. 4: Dysidrose plantaire localisée a la voute plan-
taire et au talon chez un enfant de 9 ans.

Fig. 5: Dysidrose plantaire localisée a la voute plan-
taire et au talon chez un enfant de 9 ans (fort gros-
sissement).

Fig. 6: Dysidrose plantaire symétrique localisée aux
voutes plantaires chez un enfant de 11 ans. A noter,
les vésicules séchées et brunatres.

Fig. 7: Dysidrose plantaire symétrique localisée
aux voutes plantaires chez un enfant de 11 ans (fort
grossissement).

Fig. 8: Dysidrose plantaire (variété bulleuse) chez
un enfant de 7 ans.

Fig. 9: Dysidrose plantaire (variété érythémateuse
et érythémato squameuse sur le talon droit) chez un
enfant de 14 ans.

atteint essentiellement, voire unique-
ment, les faceslatérales des orteils (fig. 3)
ainsi que les surfaces plantaires. Le dos
du pied est épargné dans I’'immense
majorité des cas.

Linconfort cutané (prurit et sensations de
tension ou de briilure) précede classique-
ment I’éruption des vésicules. Celles-ci
apparaissent en général de maniere rela-
tivement symétrique (fig. 4 et 5) et tendent
a confluer puis séchent, deviennent
brunatres (fig. 6 et 7) et, la plupart du
temps, ne se rompent pas. Le prurit qui
perdure tout au cours de ’évolution est
souvent intense, parfois incoercible.

Dans certains cas, les vésicules confluent
et prennent I’aspect de bulles souvent
multiloculaires qui éclatent et s’érodent
en provoquant un suintement (dysidrose
bulleuse). Lorsque ces vésicules ou ces
vésiculobulles séchent, elles donnent
souvent lieu a une desquamation d’al-
lure polycyclique. Les vésicules peuvent
parfois étre hémorragiques, surtout dans
les variétés bulleuses (fig. 8). En phase
régressive, les 1ésions peuvent étre pure-
ment érythémateuses ou érythémato-
squameuses (fig. 9) et en cas d’évolution
prolongée, une hyperkératose avec fissu-
rations profondes et douloureuses peut
s’observer.

En fonction de la sévérité de ’affection,
il est possible d’en évaluer I'importance
al’aide d’un score adapté:le DEASI[9].

Dans certains cas, la dysidrose plantaire
n’atteint qu’un seul orteil ou qu’'une
seule face latérale d’un orteil, voire une
seule pulpe. Plus exceptionnellement,
la dysidrose ou I’eczéma dysidrosique
peuvent s’infecter et les vésicules ou les
bulles se transforment en véritables pus-
tules puis en croutes jaunatres (fig. 10
et 11). Une trainée lymphangitique peut
apparaitre sur la jambe, et donner lieu a
une (des) adénopathies douloureuses au
niveau inguinal.

L'évolution de’affection peut étre aigué,
subaigué, chronique ou subintrante.



réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie — n® 329_Mars 2024

I Revues generales

Fig. 10: Dysidrose plantaire infectée par le staphy-
locoque doré (avant pieds) chez un enfant de 12 ans.

Fig. 11: Dysidrose plantaire infectée par le staphy-
locoque doré (avant pieds) chez un enfant de 12 ans
(fort grossissement).

Il existe fréquemment des poussées
paroxystiques parfois liées aux saisons
(printemps et automne principalement)
qui rythment 1’eczéma dysidrosique
de base. L’association de poussées de
dysidrose et d’eczéma dysidrosique
engendre inévitablement un véritable
calvaire pour celui qui en est atteintavec
implications sociales et personnelles
considérables.

L’'image anatomopathologique est sys-
tématiquement celle d’'une dermatite
spongiotique et vésiculeuse.

En général, le diagnostic est tout a fait
évident sur le plan clinique pour le pra-
ticien. Cependant, il faut rappeler que
chez I’enfant ou I’adolescent, il existe
beaucoup de “pseudo-dysidroses” qu’il
convient de connaitre et donc de recon-
naitre:

—la dermatite allergique de contact plan-
taire (fig. 12 et 19);

Fig. 12: Dermatite allergique de contact plantaire
chez un adolescent de 15 ans. Aspect de dysidrose
plantaire. Tests positifs aux thiourées contenues
dans les semelles en néopréne.

Fig. 13: Dermatite allergique de contact plantaire
chez un adolescent de 15 ans (fort grossissement).
Aspect de dysidrose plantaire. Tests positifs aux
thiourées contenues dans les semelles en néopréene.

Fig. 14: Dermatite allergique de contact plantaire
chez un adolescent de 15 ans (méme patient que
fig. 12 et 13). Tests positifs aux thiourées contenues
dans ses semelles en néoprene.

Fig. 15: Dermatite allergique de contact plantaire
chez un adolescent de 15 ans (méme patient que
fig. 12 et 13). Tests positifs aux thiourées contenues
dans ses semelles en néopréne (fort grossissement).

Fig. 16: Dermatite allergique de contact plantaire
chez un adolescent de 15 ans (méme patient que
fig. 12 et 13). Semelles en néopréne responsables.

Fig. 17: Dermatite allergique de contact plantaire
chez un enfant de 10 ans. Aspect de dysidrose plan-
taire. Tests positifs au bichromate de potassium et a
un morceau de ses chaussures en cuir.

Fig. 18: Dermatite allergique de contact plantaire
chez un enfant de 10 ans (fort grossissement). Aspect
de dysidrose plantaire. Tests positifs au bichromate de
potassium et a un morceau de ses chaussures en cuir.

Fig. 19: Dermatite allergique de contact plantaire
chez un enfant de 10 ans. Aspect de dysidrose plan-
taire (méme patient que fig. 17 et 18). Tests positifs
au bichromate de potassium et a un morceau de ses
chaussures en cuir.
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Fig. 20: Dermatophytie des pieds chez un enfant de
11 ans.

Fig. 21: Psoriasis plantaire chez un adolescent de
13 ans.

Fig. 22: Psoriasis plantaire chez un adolescent de
13 ans (fort grossissement).

Fig. 23: Psoriasis plantaire chez une adolescente de
15 ans. A noter, l'extension des lésions au-dela des
territoires classiques de la dysidrose.

—I’herpés simplex ou le zona;

—la dermatophytie des pieds (fig. 20);
—le psoriasis plantaire (fig. 21 et 24);

— le psoriasis pustuleux plantaire
(fig. 25);

—la gale sarcoptique (fig. 26);

—la dermatite plantaire juvénile (fig. 27
et 28);

—J’acro-vésiculo-pustulose infantile;
—la kératodermie palmoplantaire aqua-
génique (fig. 29 et 30).

Fig. 24: Psoriasis plantaire chez une adolescente
de 15 ans (fort grossissement). A noter, l'extension
des lésions au-dela des territoires classiques de la
dysidrose.

Fig. 25: Psoriasis pustuleux plantaire chez un ado-
lescent de 14 ans.

Fig. 26: Gale sarcoptique chez un bébé de 6 mois.

Fig. 27: Dermatite plantaire juvénile chez un enfant
de 8 ans. A noter, l'aspect “collodionné” des tégu-
ments plantaires.

Fig. 28: Dermatite plantaire juvénile chez un enfant
de 6 ans.
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POINTS FORTS

B Ladysidrose et l'eczéma dysidrosique sont des affections
fréquentes, relativement peu explorées qui restent bien
déroutantes, tant pour le clinicien que pour le patient qui en est
atteint.

B Les contraintes liées a l'environnement et le stress semblent de
surcroit représenter un facteur non négligeable d'aggravation
de cette “curieuse” affection. Il faut cependant reconnaitre que
le traitement reste essentiellement symptomatique, et parfois
décevant car, a 'heure actuelle, il ne fait aucun doute que tous les
facteurs étiologiques restent méconnus.

Fig. 29: Kératodermie palmoplantaire aquagénique
chez un enfant de 10 ans.

B Larétention sudorale pourrait intervenir dans son déclenchement
ce qui explique le nom de dys-hidrose “dGuvCldpwl”. Cette affection
a été décrite pour la premiere fois par Tilbury Fox, en 1873. Les
Anglo-Saxons utilisent souvent le terme de pompholyx “roudporvt”
qui veut dire bulle. Ce terme purement descriptif est d'ailleurs
préféré par ceux qui doutent du réle des glandes eccrines dans
l'étiopathogénie de cet eczéma.

B Dans l'état actuel de nos connaissances, il convient d'interpréter
la dysidrose comme un mode réactionnel eczémateux de la peau

Fig. 30: Kératodermie palmoplantaire aquagénique
chez un enfant de 10 ans (fort grossissement).

B Etiopathogénie

Alors que le diagnostic clinique de dysi-
drose est habituellement facile, le pro-
bleme de I’étiopathogénie reste discuté et
bien difficile a préciser. Il est bien certain
que la plupart des dysidroses et des eczé-
mas dysidrosiformes sont totalement
idiopathiques. Cependant, plusieurs fac-
teurs étiopathogéniques pourraient favo-
riser des poussées de dysidrose [10-11].

La dysidrose et I’eczéma dysidrosique
seraient plus fréquemment rencon-
trés chez les personnes (surtout jeunes
filles) allergiques au nickel [12] (éven-
tuellement au cobalt ou au chrome) [13]
ou aux épices et condiments (dont le
marqueur est, dans un certain nombre
de cas, le baume du Pérou). Dans le cas
du nickel, une alimentation riche en ce
métal (principalement huitres, harengs,
thé, crustacés, chocolat, pois, lentilles,
sésame et/ou aliments cuits dans des
casseroles en acier inoxydable) pour-

palmoplantaire a divers stimulus potentiels.

rait &tre responsable. Pour le baume du
Pérou, I’absorption de condiments et/ou
d’ardmes pourrait jouer un certain réle.
Les principales épices incriminées sont
le clou de girofle, la noix de muscade,
le curry, le gingembre, la cannelle, le
paprika, ou encore le laurier.

Mais, dans ’ensemble, ce sujet et les
implications thérapeutiques qu’il
engendre restent un sujet passionnant
de controverse [14-15].

L’hyperhidrose plantaire, fréquemment
rencontrée chez les jeunes, jouerait un
role essentiel. Le milieu chaud ethumide
est souvent incriminé par les patients
et/ou les cliniciens. Ceci expliquerait la
mauvaise orthographe de dysidrose qui
devient dyshidrose! [16]

Le port de chaussures synthétiques pour-
rait jouer un role clef dans la genése de
certaines poussées de dysidrose oud’ec-
zéma dysidrosiforme.

Le stress (peut-étre par le fait qu’il
peut augmenter de maniere élective la
transpiration au niveau palmoplantaire)
pourrait étre incriminé comme facteur
aggravant non négligeable.

Quelques auteurs ont évoqué le café,
I’alcool et, plus probablement encore, le
tabac comme facteurs aggravants (essen-
tiellement chez I’adulte) [17].

Selon d’autres, la dysidrose et I’eczéma
dysidrosiforme seraient fréquemment
associés aux infections mycotiques ou
microbiennes (pied d’athléte en particu-
lier) [18]. Il semblerait que cette associa-
tion soit purement fortuite et uniquement
liée au fait que ces intertrigos sont aussi
favorisés par ’hyperhidrose. Si la
recherche d’un intertrigo inter-orteils
peut étre utile, I’éradication d'une infec-
tion mycotique ne permettra pas, dans
I’'immense majorité des cas, d’enrayer
la dysidrose présente. Un traitement
antimycotique (ou antimicrobien) systé-



matique est dénué de sens. La fameuse
théorie du “focal sepsis” est, a ’heure
actuelle, totalement remise en question.

Lautre opinionrépandue (mémeenmilieu
dermatologique) consiste a évoquer le fait
que la dysidrose serait une manifestation
d’une atopie sous-jacente. Il semblerait
qu’il n’en soit rien et aucune étude scien-
tifique n’a permis de le prouver.

Place des tests épicutanés
dans le diagnostic d’une
dysidrose ou d’un eczéma
dysidrosiforme plantaire [10, 19]

La mise au point d"une dysidrose par la
réalisation de tests épicutanés est pri-
mordiale, essentiellement dans le but
d’exclure un eczéma de contact, soit
primaire soit surajouté (lié aux chaus-
sures ou l’emploi de divers topiques, par
exemple). L'examen clinique ne permet
pas systématiquement d’exclure cette
hypothése, qu’il serait dommage de man-
quer. Parailleurs, un test épicutané posi-
tif soitau nickel, soitau baume du Pérou
peut donner lieu a des mesures d’évic-
tion et/ou des traitements spécifiques.

B Traitement [3, 20]

Dans toute lamesure du possible, divers
facteurs d’environnement doivent étre
pris en compte et idéalement éliminés:
port de chaussures occlusives et/ou de
chaussettes synthétiques, hyperhidrose,
contact avec des irritants, etc.

Idéalement, le tabagisme, la prise de
café doivent étre évoqués et pris en
compte [21-22].

Comme lerdle du stress esthautement vrai-
semblable, la prise en charge de celui-ci
est souhaitable, voire indispensable.

La thérapeutique proprement dite est
celle d’'un eczéma et donc essentiel-
lement d’ordre symptomatique. Elle
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devra s’adapter aux divers stades de la
dysidrose ou de I’eczéma dysidrosique.

H Traitements topiques

11 semble raisonnable de percer les plus
grosses vésicules et/ou les bulles afin
d’accélérer leur desséchement et de
diminuer les sensations de tension dou-
loureuse.

L'utilisation de bains antiseptiques (eau
de Dalibour, permanganate de potas-
sium, chlorhexidine, etc.) est classique
en cas de dysidrose aigué. L'application
de corticostéroides locaux puissants
représente, bien entendu, la pierre
d’angle primordiale du traitement de la
dysidrose et d’eczéma dysidrosique [23].
Les pansements occlusifs ne sont pas
indiqués. Dans certains cas, les immuno-
modulateurs topiques (tacrolimus ou
pimécrolimus) pourraient avoir un inté-
rét (en particulier entre les poussées, afin
de les espacer au mieux) [23-24].

En cas d’hyperhidrose associée, un agent
antisudoral local peut étre recommandé
(hexachlorure d’aluminium en particu-
lier). Une cure d’iontophorese au cabi-
net du dermatologue ou a domicile peut
également étre proposée al’eau de ville a
un maximum de 20 mA pendant environ
20 minutes. Il estimpératif d’éviter cette
thérapeutique s’il subsiste des plaies ou
des crevasses! Dans d’exceptionnels
cas, des injections de toxine botulique
peuvent étre proposées.

L'application d'une créme émolliente est
utile, voire indispensable si le tégument
devient trop sec et en relais de la corti-
cothérapie locale. L’application d’un
topique a visée anti-crevasses est primor-
diale lorsque celles-ci sont présentes et
douloureuses.

B Traitements systémiques

En cas de poussée aigué, une corti-
cothérapie par voie générale a doses

rapidement dégressives peut s’avérer
indispensable. Néanmoins, il convient
d’éviter, dans toute la mesure du pos-
sible, une corticothérapie par voie
générale en continu qui aboutirait inévi-
tablement a une corticodépendance. Une
antibiothérapie systémique ne sejustifie
qu’en cas d’apparition de surinfection
manifeste (lymphangite etadénopathie).

En cas d’association a une allergie au
nickel (ou/et au cobalt), I'instauration
d’un régime pauvre en nickel ou en
cobalt peut s’avérer intéressante mais
ne devrait étre recommandée que dans
deux cas de figure [25-27]:

— patients atteints de dysidrose exten-
sive qui seraient peu sensibilisés au
nickel (ou au cobalt). En effet, pour
les patients fortement sensibilisés & ce
métal, le régime serait inutile car insuf-
fisant pour diminuer le seuil “critique”
de nickelémie! Il faudrait donc distin-
guer les patients fortement allergiques au
nickel de ceux qui le seraient de maniere
modérée;

— patients qui consommeraient une
quantité importante de divers aliments
“riches” en nickel : farine de son ou de
soja, chocolat, noix, boissons a base de
cacao, etc.

11 est cependant tres difficile d’obte-
nir une adhésion du patient a cette
approche.

Les différents auteurs rapportant le
bénéfice d’un régime pauvre en nickel
ne décrivent que de petites séries de cas
de dermatites diverses extrémement
“disparates”, sans aucune étude contro-
lée incluant un grand nombre de cas en
double insu vs placebo [25-27].

En dehors de cas cliniques ponctuels,
il n’existe aucune étude randomisée a
grande échelle prouvant I'intérét d’'un
régime pauvre en nickel [28].

Les auteurs ne mentionnent générale-
ment pas s’ils ont, ou non, proposé en
méme temps que le régime “sans” nic-
kel une autre thérapeutique, en parti-
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culier des applications de corticoides
locaux [26-27, 29].

Plusieurs d’entre eux signalent qu’il fau-
drait systématiquement réaliser, avant
toute recommandation d’un régime
pauvre en nickel, un test par voie orale
(contrélé a I’aide d’un placebo) par une
gélule de nickel contenant 2,5 a 5 mg
(soit environ 12,5 & 25 mg de sulfate de
nickel), tout en surveillant I’éventualité
d’une exacerbation de la dermatose dans
les deux atrois jours qui suivent [30]. Ce
challenge-test doit, bien entendu, étre
négatiflorsquele placebo estadministré.

La plupart des auteurs ayant pratiqué
unrégime pauvre en nickel indique tou-
tefois que celui-ci ne peut qu’apporter
une amélioration modérée et rarement
compleéte... Il estdonc tres difficile d’ob-
jectiver valablement les résultats d*un tel
régime.

D’autre part, il n’existe aucun consensus
concernant les aliments qu’il faut absolu-
ment éviter ou ceux dont il suffirait d’en
diminuer la consommation.

Si certains aliments reviennent dans pra-
tiquement chacune des listes proposées
(crustacés, chocolat, pois et lentilles,
protéines de soja, sésame, etc.), d’autres
aliments se retrouvent dans des listes
beaucoup plus extensives: dattes, figues,
ananas, avoine, épinards, concentré
pour la soupe, poires, asperges, cham-
pignons, oignons, tomates, cresson,
amandes, cacahuetes, farine compléte,
fruits a coque... [14, 29, 30]. Une tres
grande confusion existe donc a ce sujet.
Méme des médications a usage homéo-
pathique et phytothérapique pourraient
contenir du nickel [31].

Parailleurs, allonger la liste d'un régime
restrictif en nickel entraine, selon toute
évidence, une diminution de la com-
pliance. Les patients sont completement
déroutés vu le nombre d’aliments a éli-
miner et, dans un certain nombre de cas,
ne peuvent plus avoir de vie sociale clas-
sique, “confortable” et agréable.

Une controverse existe quantal’éviction
de mets cuits dans des casseroles inoxy-
dables [32]. Ici encore, les avis diver-
gent considérablement. Ce méme type
de controverse existe quant a la prise de
boissons contenues dans des cannettes,
ou encore, quant a la présence d’une
quantité plus oumoins grande de nickel
dans1’eau de boisson [12, 33].

Dans la pratique, les défenseurs d’un
régime pauvre en nickel ne se contentent
pas de recommander ce type de régime
mais prescrivent également des trai-
tements locaux, voire généraux qui
rendent toute appréciation thérapeu-
tique extrémement aléatoire.

Il serait inutile de poursuivre un régime
pauvre en nickel au-dela d’1 & 3 mois
si aucune amélioration n’est notée. Il
faudra toujours garder a I’esprit qu'une
amélioration potentielle peut étre due a
un traitement concomitant, proposé en
méme temps que le régime pauvre en
nickel.

En cas d’association a une allergie au
baume du Pérou et aprés éventuel test
de provocation orale al’aide d’une gélule
contenant 450 mg de baume du Pérou,
un régime d’éviction éliminant condi-
ments, épices et aromates peut étre
tenté. Les résultats sont tres variables et
inconstants.

En cas d’hyperhidrose associée, la
prescription d’anti-transpirants a base
d’hexachlorure d’aluminium peut étre
conseillée. L'iontophorése conserve ses
adeptes et serait également une excel-
lente alternative [34-35]. Des injections
detoxine botulique A représentent, dans
certains cas sélectionnés, la thérapeu-
tique de choix. Lesrésultats peuvent étre
spectaculaires! [36-39]. La prise per os
d’oxybutinine pourrait également étre
conseillée [40].

En cas de dysidrose récurrente idiopa-
thique, plusieurs approches peuvent
s’avérer intéressantes: balnéoPU-
VAthérapie, UVA 1 thérapie [41-43] ou

PUVAthérapie locale classique [44].
La ciclosporine a raison de 3 mg/kg/
jour peut, dans les cas extrémes, étre
proposée. Une dose d’entretien est sou-
vent indispensable. Les éventuels effets
secondaires doivent, bien entendu, étre
connus etrecherchés systématiquement
(hypertension artérielle et insuffisance
rénale en particulier). Dans certains cas,
des cures intermittentes peuvent étre
proposées [45].

Le méthotrexate [46] et le mycophéno-
late mofétil [47] ont également été recom-
mandés. Enfin, les rétinoides (étrétinate
et alitrétinoine) [48-50] peuvent étre
proposés en cas de formes chroniques,
hyperkératosiques, seches et fissurées
ne répondant pas aux traitements clas-
siques.

Quelques cas épars de dysidrose ou d’ec-
zéma dysidrosiforme ont récemment
été traités avec succes par les anti-in-
terleukines 17 [51], le dupilumab [52] et
I'upadacitinib [53].
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