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Introduction
L'acné est définie comme une maladie inflammatoire chronique du follicule pilosébacé. Elle
est caractérisée par une hyperséborrhée, des comédons ouverts et fermés, papules,
pustules, nodules, fistules, sinus et poches. (Rook’s, Textbook of Dermatology, 7 Edition).

Elle touche surtout le visage, mais aussi le cou, le tronc et les membres.

Cette pathologie peut étre classée selon le type et la sévérité des lésions : acné
rétentionnelle, acné papulopustuleuse et acné nodulaire. Elle peut étre également classée
selon I'dge de début : acné néonatale, acné infantile, acné pubertaire et acné de I'adulte (1).

C'est la maladie cutanée la plus fréquente et la raison principale pour visiter un
dermatologue dans les pays occidentaux (2). Elle touche environ 50 millions de personnes
aux USA et colte annuellement plus d’1 milliard de dollars rien que pour les Etats-Unis (3).

La prévalence chez les adolescents est d'environ 80%, variant entre les différentes études
de 44,1 a 94,9%. Cette différence est due en partie a la méthode de classification de |'acné
mais également aux différences inhérentes a chaque population concernant surtout des
facteurs génétiques et / ou environnementaux (4).

La forme de I'adulte semble avoir des différences entre les sexes quant a sa prévalence,
I'impact sur la qualité de vie, le choix du traitement et ses caractéristiques cliniques (4).

La prévalence chez la femme adulte différe de 12 a 50,9% selon les critéres diagnostiques
utilisés dans les différentes études (4).

Cette maladie peut avoir des séquelles psychologiques importantes. Il a été démontré que
I'impact négatif sur la qualité de vie du patient est similaire a d'autres maladies invalidantes
chroniques, comme |'asthme, I'épilepsie, le diabete, et |'arthrite.

Méme légere, elle peut avoir un impact négatif important sur la qualité de vie, |'estime de
soi et le bien-étre psychologique du patient, en relation avec I'environnement particulier de
ce dernier (personnel, social et professionnel) [4].

Ces observations ont des implications sur la santé publique car elles soulignent la nécessité
de soins de santé appropriés pour les patients achéiques dans la population.
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Problématique

En contraste avec sa fréquence élevée et son impact sur la qualité de vie, les études sur
I'acné en Algérie et dans le Maghreb en général sont rares, peu exhaustives et de
méthodologies fort critiquables. La seule étude algérienne qui ait traité cette question est
celle de Bouadjar et al (17). Cependant son caractére déclaratif basé sur une auto évaluation
de la présence et de la sévérité de I'acné par les sujets a travers un questionnaire sans
examen clinique objectif et la limitation de I'étude a la tranche d’age de 15 a 25 ans altére
considérablement sa représentativité et la qualité de ses résultats. Aussi il y a absence de
données, en Algérie et dans les pays du Maghreb, sur la prévalence, les particularités
cliniques et les attitudes thérapeutiques de la population agée de plus de 25 ans.

Pour toutes ces raisons il nous a semblé utile la confection d’études cliniques,
épidémiologiques et de qualité de vie sur cette maladie qui a un impact socioéconomique
considérable. Ce type d’étude va nous permettre une estimation du co(t et de |'utilisation
des services de santé. Elle peut étre utilisée également comme un guide a I'évaluation des
besoins d’information sur cette maladie aussi bien de la population et des professionnels de
la santé.

Objectifs de notre enquéte
Objectif principal
Déterminer la prévalence et les particularités cliniques de l'acné: types, formes
topographiques et sévérité dans la commune de Constantine pour une population de 11 a 30
ans.
Objectifs secondaires
e Chercher les facteurs déclenchant des poussées, les facteurs prédictifs de survenue de
I'acné.
e Evaluer les conséquences de I'acné sur la qualité de vie des acnéiques dans les
différentes tranches d’age.
e FEvaluation des différentes thérapeutiques et des modes de prises en charge chez les
acnéiques ayant regu des traitements :
o Déterminer les différents traitements (antiacnéiques, adjuvants ou autres
thérapeutiques) qui sont déja recus par les acnéiques et les différentes sources
thérapeutiques ;
o Evaluer la perception de I'efficacité de ces traitements par les acnéiques ;
e FEvaluer |’état de connaissance, idées regues et perception de I'acné dans |la population.
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Histoire de I'acné
L'acné est un probléme de peau tres vieux et qui reste pourtant un des plus fréquents. Le
terme « acné » vient du Grec « akhné » et signifie littéralement « efflorescence ».
Depuis la nuit des temps, I'acné a été considérée comme étant une maladie cutanée
pouvant avoir des répercussions sérieuses sur la peau humaine. Cependant, dans les temps
les plus anciens, a cause du manque de connaissances et de recherches, elle était accusée
d’étre « contagieuse » et I'on pensait que cette maladie pouvait se transmettre d’une
personne a l'autre.
Les historiens ont retracé ['histoire de I’acné a travers les différentes civilisations
(égyptienne, romaine et grecque) [5]

I. L'acné et I’Egypte ancienne
Les archéologues ont découvert que méme les Pharaons d’Egypte essayaient de résoudre ce

probleme, en fournissant des efforts considérables. Cependant, a cause du manque de
technologies scientifiques et de recherches, beaucoup de mythes et superstitions étaient liés
a la cause, aux signes, aux symptomes et aux traitements de 'acné. Ainsi, les anciens
Egyptiens, ont utilisé la magie et divers sorts pour traiter 'acné. De méme, ceux du troisieme
siecle (ap. J.C) étaient persuadés que I'acné était provoquée par le mensonge. Au 14éme
siecle (ap. J.C), la nourriture ainsi que les boissons étaient mises en cause pour expliquer les
crises d’acné. Pour ces mémes raisons, les médecins et les guérisseurs orientaux
demandaient a leurs patients d’éviter la nourriture épicée et les boissons sucrées (5).

Il. L’acné et la Gréce antique
Les médecins grecs reconnaissaient certainement cette maladie qu’ils appelaient « tovoot »
et qui a été décrite par Aristote dans ses moindres détails. Hippocrate a également utilisé ce
terme sans jamais donner plus de détails sur le sujet. (5).

lll. L’acné et la Rome antique

Certains documents ont montré que les Romains utilisaient des bains d’eau chaude ou du
sulfure pour diminuer les symptémes de "acné. En fait, Les Romains (27 av. J.-C. jusqu’a 393
ap.J.-C.) ont été les premiers a avoir créé une solution pour traiter I'acné.

Ils ont découvert que les pores pouvaient étre nettoyés avec un mélange de sulfure et d’eau
minérale. Puisque ce mélange permet de réduire le nombre de bactéries qui s’accumulent
sur la peau, il était assez efficace. En plus de cela, les propriétés déshydratantes du sulfure
permettaient de sécher I’huile qui obstruait les pores. Et bien que ce soit loin d’étre une
solution idéale, ce traitement permettait d’améliorer les sighes et symptémes de I'acné (5).

IV.  Thérapie du Sel cellulaire
Au XlIXe siécle, le biochimiste allemand Dr. William H. Scheussler a fait des études qui ont
prouvé que chaque étre humain dispose de 12 composés minéraux connus sous le nom de
sels cellulaires. Il a conclu que n’importe quel déficit en sels dans les cellules de I'organisme
peut aboutir a une maladie ou a de I'acné. Dr Scheussler a estimé qu'il était nécessaire de
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rétablir I'équilibre correct des sels de tissu pour se débarrasser des lésions d'acné. Ces
traitements de sel cellulaire, découverts en 1873, sont encore pratiqués par les
homéopathes du monde entier (5).

V.  Audébut du 20e siécle

Dans les années 1920, ont été découvertes les propriétés bactéricides du peroxyde de
benzoyle sur les bactéries de l'acné et celui-ci est devenu un traitement populaire.
Généralement peu colteuy, il est encore largement utilisé et souvent en premiére intention
dans I'acné légére a modérée (6).

L'acné est souvent désignée comme «les boutons de chasteté » dans les années 1930 ou les
gens croyaient que les « vierges », souffrant de ce probléme cutané, ont été incapables de se
débarrasser des toxines de leur corps. lLaxatifs et radiothérapie ont été souvent les
méthodes les plus employées pour traiter ces boutons de chasteté, connus aussi sous le nom
de cicatrices de chasteté (5).

VI. Laseconde moitié du 20éme siécle
Dans les années 1950, les antibiotiques se sont révélés efficaces dans le traitement de I'acné
en raison des effets anti-inflammatoires de la tétracycline (1). Retin A, découverte dans les
années 1960, a prouvé ses effets dans le traitement des imperfections cutanées (7).
Accutane, une forme de vitamine A qui réduit la séborrhée en ciblant directement les
glandes sébacées, a été introduit comme un traitement dans les années 1980. Le traitement
de I'acné par laser a commencé dans les années 1990 et par la lumiere bleue dans les
années 2000 mais des études solides manquent encore pour les évaluer et pour préciser leur
place dans la stratégie thérapeutique de I'acné (1).
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Epidémiologie
La premiére publication sur I'épidémiologie de "acné remonte a 1931 (8). Déja a I'époque,
on a noté un début légérement plus précoce de I'acné chez les filles (12,1 + 1,5 ans) par
rapport aux gargons (12,8 + 1,7 ans). Les Iésions rétentionnelles étaient les plus précoces
(13% a 6 ans et 32% a 7ans). Depuis cette publication, aucune évolution significative n’a été
notée concernant le début de I'acné.
La plupart des études épidémiologiques a travers le monde ont attesté un début moyen de
11 ans chez les filles et 12 ans chez les garcons et se manifestant surtout par des lésions
rétentionnelles (comédons ouverts et fermés).
L'acné rentre dans le top trois des dermatoses les plus fréquentes dans la population
générale selon les différentes études menées en Grande Bretagne, France et USA et
représente la premiére cause de consultation en dermatologie dans les pays occidentaux
puisqu’elle représente environ 20% du nombre de consultations (9).

I. Prévalence de I’acné :
Un certain degré d’acné touche approximativement tous les sujets de 15 a 17 ans (10,11) et,

dans 15 a 20% des sujets jeunes, I'acné est modérée a sévere (10, 12, 13).

En 1996, une estimation a donné 40 a 50 millions d’individus aux USA atteints d’acné avec
une prévalence de 85% chez les sujets entre 12 et 24 ans (14).

Une enquéte par sondage en 2002, en France, a montré que |la prévalence de I’acné était de
10,81% - tous ages confondus- au cours des deux années qui avaient précédé le sondage
(15,16). Il s’agissait de la dermatose la plus souvent citée au cours de ce sondage SOFRES fait
sur un échantillon de population représentatif. La répartition des prévalences par tranches
d’age était la suivante :

-12 - 17 : 47%, 18 - 24 : 25%, 25 - 34 : 18%, 35 - 54 : 10%, soit une persistance notable au-
dela de 'adolescence.

En Algérie, une enquéte menée en 2013 sur la perception de I'acné dans la population
générale chez les sujets de 15 — 25 ans a retrouvé une prévalence de 53,4 % (17).

L'acné est trés fréquente au cours de I'adolescence puisque, selon les études, elle touche
entre 60 a 100% de cette population (18, 19). Les écarts d’estimation peuvent s’expliquer
par les définitions de 'acné qui varient d’une étude a I'autre : elles peuvent reposer sur la
déclaration des patients ou sur I'examen par un dermatologue. En effet, il existe une
discordance entre le vécu du patient et I'examen plus objectif du dermatologue. Par
exemple Daniel et al. (18) ont montré que, dans une population de 913 adolescents, 52%
d’entre eux se déclaraient atteints d’acné, alors que I'examen par un dermatologue
considérait que 72% d’entre eux étaient acnéiques. Cette différence était due a la définition
de I’acné : pour 'adolescent, elle correspondait a des Iésions visibles qui le génaient, alors
gue pour le médecin, la présence de quelques comédons suffisait a le considérer comme
atteint d’acné. En utilisant des définitions plus restrictives, Uslu et al. Ont, au contraire,
observé une prévalence moindre que celle évaluée par les patients (20).
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Principaux facteurs influengant la fréquence de I’acné chez I'adolescent : deux principaux
facteurs sont a considérer :

1. Age : la fréquence de I'acné dans la population augmente avec |’'age. Dans I'étude de
Munroe —Ashman ( 21), parmi les 409 patients, 22% des sujets ont une acné a 13 ans en
contrepartie des 68% a |"age de 18 ans.

2. Sexe : en association avec I’dge le sexe est un important facteur modifiant |la fréquence
des lésions d’acné. L'étude de Rademaker (11) a montré que parmi les filles, 61% ont
des lésions d’acné a I'age de 12 ans, et 83% a I’age de 16 ans, avec un maximum entre
15 et 17 ans. Parmi les gargons, la prévalence de I'acné est seulement de 40% a 12 ans
mais augmente jusqu’a 95% a 16 ans, avec un maximum entre 17 et 19 ans. Cependant,
il faut noter que les femmes consultent plus fréguemment que les hommes comme
pour toutes affections cutanées.

Il. Ethnicité :

I.1. Fréquence de I’acné dans les différents groupes ethniques :
En 1908, Fox (22) a rapporté que 7,4% (163/2000) des patients caucasiens et 4,6%
(101/2200) des Noirs ont de 'acné. Hazen (23), en 1914, a retrouvé une fréquence similaire
de 'acné lors de consultations externes de 2000 sujets noirs en comparaison de 2000
caucasiens (8,4% et 9% respectivement). Ces études basées sur des consultations ne sont
pas la bonne méthode pour évaluer la prévalence exacte dans les différentes populations,
vu que l'estimation peut étre entachée de plusieurs biais de part la tendance a la
consultation et |a perception diagnostique.
Cheng et al. (24) ont trouvé sur une échelle de « jamais », « rarement », « parfois »,
« souvent » et « toujours », les sujets blancs ont un risque plus élevé de développer 'acné
en comparaison des sujets non blancs, en particulier les Noirs. Puisque c’est une étude basée
sur un questionnaire, elle est aussi sujette a un biais de sélection. Il y a aussi d’autres études
similaires dont certaines ont retrouvé une similarité en termes de prévalence / incidence
entre les sujets noirs et blancs et autres une différence légere. Il y a, en effet, relativement
peu d’études comparatives entre les différents groupes ethniques. Freyre et al (25), dans
une étude transversale au Perou de 2214 sujets agés entre 12 et 18 ans appartenant a des
ethnies MOSTIZO, indienne ou blanche, ont retrouvé une prévalence de [|'acné
significativement moindre chez les Indiens (27,97%) par rapport aux Mestizos (43,08%) ou
les Blancs (44,47%) mais il y a aussi un biais de sélection dans cette étude. Une autre étude
observationnelle plus récente basée sur la déclaration au sein d’un échantillon de 2885 de la
population, a retrouvé une prévalence de I'acné plus grande chez les Afro-Américains et les
Hispaniques par rapport aux Caucasiens, Asiatiques et Indiens continentaux (26). La
limitation de I'échantillon au sexe féminin et a quatre villes rend l'interprétation de ces
résultats difficile. De ce fait 'acné est considérée comme le diagnostic dermatologique le
plus fréquent aussi bien chez les Noirs que chez les Blancs (27, 28) et le consensus le plus
courant par rapport a la prise en charge est qu’il n’ y a pas de différence entre ces deux
ethnies (29).
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lll. L’acné dans le monde :
Différentes études dans le monde ont montré une prévalence de I'acné entre 30 et 100% et

91% des garcons et 79% des filles sont affectés par I'acné.

Cette variation de prévalence d’une étude a une autre peut étre expliquée par la
méthodologie différente (définition de I"acné/ systeme de cotation de I"acné/ association ou
non a un examen dermatologique) mais aussi par les caractéristiques de la population {(exp :
tranche d’age, ethnicité, « type d’alimentation » et situation géographique). Pour ces
raisons, les résultats de ces différentes études ne sont pas directement comparables,
d’autant plus que les études sur un échantillon représentatif de la population associées a un
examen cliniqgue dermatologique restent peu nombreuses (Freye et al., 1998 ; Kikenny et al.,
1998 ; Daniel et al., 2000, Smithard et al., 2001 ; Young et al., 2002 ; Purvis et al., 2004 ;
Amadou et al., 2006 ; Nijesten et al., 2007 ; Tan et al., 2007, Ghodsi et al. 2009 ; Yiwei SHEN
et al.2012 ; EIKhateeb et al. 2014. Bagatin et al 2014)

li.1. Acné de I'adolescent
[1.1.1. Acné en Europe:

Tableau I: Prévalence de I'acné de I'adolescent dans les pays européens.

pays nombre | Age (ans) Prévalence (%) | Type d'étude références

France 913 11-18 76% ET, EC, Q Daniel et al (2000) (18)

G. Bretagne | 317 14 - 16 49,8 SE, EC, Q Smithard et al. (2001) {19 )
Belgique 594 14 - 18 94,9 ET, EC, Q Nijsten et al. (2007) (30)
Portugal 1290 10-21 82,1 ET, EC, Q Amado et al.(2006) (31)
Turquie 550 13-19 63,6 ET, EC, Q Uslu et al. (2007) (20)
Serbie 440 MA:16.48 51.8% ET, 2 écoles, Q Periy J et al. (2013) (55)

ET : étude transversale ; EC : examen clinique ; Q : questionnaire ; SE : une seule école, M A : Moyenne d’age

[1.1.2. Acné en Afrique :

Tableau Il: Prévalence de I'acné de I'adolescent dans les pays africains.

pays nombre | Age (ans) | Prévalence (%) | Type d'étude références

Algérie 1000 15-25 53,4% ET, Q Bouadjar et al (2013) (17)

Tunisie 378 11-22 79,6 ET, EC, Q Mseddi et al. (2003) (32)

Nigéria 418 11-19 90,7 SE, EC, Q Yahya et al.(2009) (33)

Gana 489 10-17 12,9 ET, EC, Q (écoles urbaines) | Hogewoning et al. (2009)
572 0,2 ET, EC, Q (écoles rurales) (34)

Egypte 2068 15-18 54.2 ET, EC, Q El-Khateeb et al (2014) (56)

ET : étude transversale ; EC : examen clinique ; Q : questionnaire ; SE : une seule école

I11.1.3. Acné en Océanie :

Tableau lll: Prévalence de I'acné de I'adolescent dans les pays de I'Océanie.

pays nombre Age (ans) | Prévalence (%) | Type d’étude | références
Australie 666 13-18 83,1% ET, EC, Q Kilkenny et al (1998) (35)
Nouvelle-Zélande 9570 12-18 67,3 ET,Q Purvis et al.(2004) (36)

ET : étude transversale ; EC : examen clinique ; Q : questionnaire ; SE : une seule école
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[1.1.4. Acné en Amérique:

Tableau IV: Prévalence de I'acné de I'adolescent dans les pays du continent américain.

pays nombre Age (ans) | Prévalence (%) | Type d’étude références

USA 12-24 85% us Bureau - Censis | White et al (1998) (14)
population as of July 1

Perou 2214 12-18 44,1 ET, EC, Q Freyre et al.(1998) (25)

Sao Paulo (Brésil) 452 10-17 96.0% ET, EC, Q Bagatin et al (2014) (57)

ET : étude transversale ; EC : examen clinique ; Q : questionnaire ; SE : une seule école

I11.1.5. Acné en Asie:

Tableau V: Prévalence de l'acné de I'adolescent dans les pays asiatiques.

pays nombre Age (ans) Prévalence (%) | Type d’étude | références

Iran 1002 12 -20 93,2% ET, EC, Q Ghodsi et al {2009) (37)
Singapour 1045 13-19 87,9 ET, Q, EC(806) | Tan et al.{2007) (38)

Chine 17345 1-99 36,44 (10-24ans) | ET, EC, Q Yiwei SHEN et al.{2012) (39)
Hongkong 522 15-25 91,3 ET, Q Yeung et al.(2002) (40)

ET : étude transversale ; EC : examen clinique ; Q : questionnaire ; SE : une seule école

1.2.

Acné de I’adulte

Tableau VI: Prévalence de I'acné de I'adulte a travers le monde.

pays nombr | Age (ans) Prévalence (%) Type d’étude
e

Leeds (GB) 2155 18-70 18 ans : 35% H et 23% F acné clinique ET, Q, EC

Cunliffe et al 40-49 ans : 3% H / 5% F acne clinique

(1979) (58) 50 - 59 ans: 6% H et 8% Facné physiologique;

Amérigue du | 20,749 | 15-44 Acné active chez 27% des femmes et 34% | Estimation de Ia

nord des hommes prévalence avec Q et

Stern et al EC.

(1992) (59)

France 3305 25-40 41% des femmes ET, Q

Poli et al (2001)

(60)

Portugal 98 22-35 62.2% SU, Q, EC

Gongalves et al

(2012) (61)

USA 1013 20->50 42.5% H /50.9% F SU, Q

Collier et al

(2008) (62)

Chine 17345 | 1-99 ET, EC, Q

Yiwei SHEN et | 1024 | 25-29 15.8 (25-29 ans)

al.(2012) (39)

Hamburg 896 1- 87 26,8% ET, Q, EC

(Allemagne) | 86 20- 29 64%

T.SCHAE FER et

al (2001) (63)

Leeds (GB) 427 25-58 40% H / 54% F ET, Q, EC

Goulden et al

(1999) (64) 25- 34 72%

ET : étude transversale ; EC : examen clinique ; Q : questionnaire ; SU : une seule université
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IV. Impact socioéconomigue :

Une large cohorte au Canada a retrouvé que la population qui a un niveau socioéconomique
bas consulte moins chez un dermatologue que celle qui a un niveau socioéconomique élevé
et celle en zone rurale consulte moins que celle en zone urbaine (41).

En effet, dans le méme sens, une étude transversale en Arabie Saoudite a retrouvé une
fréquence plus augmentée de I'acné dans la classe de niveau socioéconomique élevé par
rapport au contréle (42). Des études ont montré que les sujets acnéiques ont un degré de
chémage plus élevé que les contréles (43). Aux USA, 3 milliards de dollars par an sont perdus
directement ou indirectement dans le colt du traitement et la perte de productivité (44).

La présence de l'acné a été rapportée comme un facteur influant négativement sur la
performance scolaire ou le travail (45). La colére, les difficultés émotionnelles et de
comportement associées aux maladies dermatologiques peuvent influer négativement sur la
qualité de vie (19, 46), et tous ces aspects psychologiques avec leurs conségquences
socioéconomique doivent étre pris en considération par les professionnels de santé traitant
les patients acnéiques.

V. Histoire naturelle de I'acné :

L’acné juvénile débute en général dans la période prépubertaire, entre 8 et 13 ans (47), plus
précocement chez la fille que chez le garcon. Le pic de fréquence est également plus précoce
chez la fille : 15-17 ans contre 17-19 ans chez le gargon.

Un début précoce prépubertaire doit faire craindre une acné sévere avec un risque cicatriciel
important et nécessite souvent un traitement plus agressif (48).

Le premier signe de I'acné est "apparition de I’hyperséborrhée qui est suivie de la survenue
de lésions rétentionnelles, comédons ouverts ou fermés. Certains de ces comédons vont
produire des lIésions inflammatoires, papules et pustules, voire nodules (49).
L’hyperséborrhée et les lésions rétentionnelles sont toujours présentes, les l|ésions
inflammatoires, elles, ne sont pas obligatoires. Pour certains auteurs (50), certaines |ésions
inflammatoires peuvent survenir spontanément sans étre précédées de Iésions
rétentionnelles cliniquement visibles.

Les premieres lésions sont en général localisées sur le front, puis elles sont médio-faciales et
s’étendent progressivement. On note des localisations du dos chez 40% des sujets
acnéiques, thoraciques chez 20%, deltoidiennes chez 8% et multiples chez 2% a 3%.
L’évolution naturelle se fait par poussées, dont la fréquence, la durée et la sévérité sont
variables d’un individu a I'autre et au cours du temps. Les traitements actuels sont efficaces
sur la plupart des poussées, mais n’empéchent pas la survenue de nouvelles poussées. Ces
nouvelles poussées sont précédées en regle de lésions cliniquement non visibles, les
microcomédons. La répétition des poussées pose la question d’un traitement d’entretien
entre les poussées pour éviter ou d’espacer leur répétition (47, 50). Des travaux sont en
cours pour évaluer son efficacité.

L’évolution spontanée des poussées se fait vers la résolution, mais avec un risque cicatriciel
important. La fréquence des cicatrices dépend de la durée d’évolution de I’'acné. Elle va
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selon les auteurs, de 14% a 95% (51). Cette grande variabilité s’explique par le manque de
précision de ce qui est pris en compte : troubles pigmentaires, trés fréquents, ou vraies
cicatrices hypotrophiques ou hypertrophiques beaucoup plus rares.

La durée moyenne d’évolution de I'acné est de 5 ans environ (47), mais elle peut durer
beaucoup plus longtemps : 10 ans, voire plusieurs dizaines d’années.

L’acné de I'adulte de plus de 25 ans est prédominante chez la femme (52) et a une
prévalence qui varie de 12% (45) a 41% (53) selon les études. Il peut s’agir d’une acné de
I’adolescence qui se prolonge ou d’une acné qui apparait de novo. La proportion exacte de
ces deux cas de figure n’est pas clairement établie. Dans "étude frangaise, 41% des femmes
adultes acnéiques n’avaient pas d’antécédent d’acné a I’adolescence (53).

Longtemps, 'acné a été considérée comme une maladie aigué, sorte de passage obligé,
qguasi initiatique de |’adolescence, mais I'analyse récente des données sur I'évolution
naturelle de I’acné change cette vision ancienne et de nombreux auteurs (47, 50)
considerent aujourd’hui qu’il s’agit d’'une maladie chronique. En fait, il n’existe pas de
définition standard de ce qui est une maladie chronique. Cependant, pour beaucoup (43),
une maladie chronique est une pathologie qui dure plus de 6 mois, qui a un retentissement
important sur la qualité de vie et qui peut laisser des séquelles. L'acné s’accorde a cette
définition puisque I'ensemble des poussées dure plusieurs années, qu’elle a un
retentissement important sur la qualité de vie (54) et que le risque de séquelles cicatricielles
est notable (51). Ce changement de vision a des conséquences sur la prise en charge qui doit
étre précoce pour éviter le retentissement sur la qualité de vie et les séquelles et qui doit
comporter un traitement d’entretien pour éviter ou espacer les poussées. Ces résultats ne
peuvent étre obtenus que par un suivi régulier et prolongé des patients acnéiques.
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Physiopathologie, mécanisme de formation des lésions d’acné

L’acné est une maladie multifactorielle du follicule pilosébacé (FPS), caractérisée par une
variété de lésions non inflammatoires (comédons ouverts et fermés) et inflammatoires
(papules, pustules et nodules). Les microcomédons (les lésions les plus précoces qui sont
infracliniques) sont considérés comme des |ésions précurseurs qui peuvent donner naissance
a des lésions non-inflammatoires et/ ou des lésions inflammatoires. Bien que ce soit une
maladie fréquente, la physiopathologie de 'acné n’est pas entierement élucidée et est
considérée comme un processus multifactoriel : Androgénes, production excessive de
sébum, hyperprolifération et anomalies de différentiation de I'infundibulum du FPS,
I'inflammation et la réaction immunitaire de |’"hGte ainsi qu’une bactérie : Propionibactérium
acnes (P. acnes), acteur essentiel dans le développement et le maintien de la réaction
inflammatoire locale. Les étapes de développement des Iésions acnéiques sont
schématisées sur la figure 1 (1). En outre, des facteurs génétiques influencent trés
probablement le début, la durée et I'intensité de I'acné. Cependant, il n y a pas de modéle
cellulaire ou animal unique qui rassemble tous les facteurs pathogéniques et leur interaction
dans la formation de I'acné, qui est propre a I'espece humaine. Néanmoins, |"utilisation ces
dernieres années de nouveaux modeéles expérimentaux et les progrés de la biologie
moléculaire et de la génétique ont permis de mieux comprendre le rble des différents
facteurs intervenant dans la formation des lésions acnéiques (65).

Figure 1: a. hyperplasie sébacée (hyperséborrhée). b. fermeture de I'orifice folliculaire
{(comédon ouvert et fermé). c. Prolifération de P. acnes et libération de facteurs pro-
inflammatoires induisant I'inflammation du follicule pilo-sébacé (papulo-pustule).

I. Hyperséborrhée :
I.1. Sébum
1.1.1.Composition chimique du sébum :

Le sébum est un milieu complexe. Natif, le sébum est constitué de cires (26%), de
triglycérides (57%) et de squaléne (12%). A ce sébum, s’ajoutent les lipides d’origine
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épidermique de type stérols (1,5%), céramides, esters de stérols (3%) (66, 67). La proportion
relative de ces divers corps est variable, notamment en fonction de la taille des glandes
sébacées qui, si elles sont de grande taille, synthétisent beaucoup plus de squaléene au
détriment des glycérides.

1.1.1.5écrétion et excrétion du sébum

Le sébum produit par la glande sébacée transite et est modifié au sein du réservoir que
représente I'infundibulum folliculaire. Diverses influences peuvent s’exercer sur ce réservoir
sans que la glande elle-méme vy soit sensible. Dés lors, deux notions différentes peuvent étre
considérées: la sécrétion et 'excrétion sébacées. La sécrétion sébacée désigne le résultat de
I'activité glandulaire, c’est-a-dire le débit de sébum synthétisé et transitant par le canal
sébacé. L'excrétion sébacée désigne la quantité de sébum s’écoulant de "ostium folliculaire
aprés stockage ou modification dans le réservoir infundibulaire (68). Seul ce dernier
parametre peut étre facilement mesuré.

I.2. Réle de la sécrétion sébacée dans I'acné
1.2.1.Rble des hormones dans 'acné

Réle des androgénes

Les mécanismes exacts par lesquels les androgénes augmentent la taille et |la sécrétion des
glandes sébacées sont inconnus. La testostérone et la DHT forment des Complexes avec les
récepteurs nucléaires aux androgenes. Le complexe androgéne-récepteur interagit ensuite
avec de I'ADN dans les noyaux des cellules sébacées pour réguler les genes impliqués dans la
croissance cellulaire et la production de lipides.

Les androgenes peuvent agir directement, indirectement ou de deux maniéres sur les
cellules épithéliales a l'intérieur de l'unité pilo-sébacée par régulation de la production de
facteurs de croissance par les fibroblastes dermiques (69).

Les récepteurs des PPARs a, B, y ont été identifiés dans les sébocytes. Les acides gras, |'acide
linoléique et les androgénes agissent a travers ces récepteurs. Ce sont des récepteurs
nucléaires qui agissent de concert avec les récepteurs X des rétinoides pour réguler la
croissance épidermique et |la différenciation terminale des sébocytes.

Dans diverses études, il a été conclu que, bien que les androgénes jouent un réle dans la
pathogeneése de I'acné, leurs taux circulants sont souvent dans les limites de la normale.

Il s’agit plutot d’'une hyperandrogénie locale qui est le reflet soit de I'affinité élevée pour les
récepteurs, le nombre augmenté des récepteurs, avidité avec laquelle ils sont liés ou le
métabolisme au niveau du récepteur (70).

Réle de I'cestrogene

Il est bien connu que les cestrogénes sous forme de pilules contraceptives orales données en
guantités suffisantes suppriment la production de sébum et réduisent les lésions d'acné en
augmentant la SHBG et en diminuant la testostérone libre circulante, mais le réle des
cestrogénes endogénes dans la physiopathologie de I'acné n’est pas trés bien défini (71).
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Aussi, lorsque les niveaux d'cestrogene chez les femmes diminuent, comme c’est le cas juste
avant le début du cycle menstruel, I'acné peut s’aggraver (72). Ce ci est également soutenu
par le fait que l'acné est fréquente a la puberté en raison du faible niveau d'cestrogenes et
de progestérone pendant les premiers cycles menstruels (73).
Une hypothése a été émise que les cestrogénes peuvent agir en réduisant les |ésions d'acné
par I'un des mécanismes suivants : (1) opposition directe aux androgénes dans la glande
sébacée, (2) I'inhibition de la production d'androgénes par les gonades par un feedback
négatif sur les gonadotrophines, ou (3) la régulation des génes impliqués dans la croissance
des glandes sébacées ou la production lipidique (69, 74).
Réle de la progestérone
L'effet de la progestérone sur les glandes sébacées a été un sujet de litige. La fluctuation de
la production de sébum chez les femmes pendant le cycle menstruel a été imputée a la
progestérone, mais cela n'a pas été prouvé expérimentalement. L'administration de la
progestérone peut produire I'acné, et lorsqu'elle est administrée a des femmes agées, elle
augmente la production de sébum, mais un tel effet ne pourrait pas étre démontré chez les
jeunes femmes (71).
Le réle de Il'insuline et l'insuline-like growth factor 1 (IGF-1)
L'acné vulgaire a été proposée comme une maladie médiée par I'lGF-1. Le taux d’IGF-1
augmente pendant la puberté suite a I'augmentation de la sécrétion de growth hormon (GH)
et a une bonne corrélation avec |'évolution clinique de I'acné (75).

-Mécanismes par lesquels I'insuline / IGF-1 conduisent a |'acné :
Chez les patients acnéiques, les associations entre les niveaux sériques d'IGF-1, du sulfate de
déhydroépiandrostérone, de la dihydrotestostérone, le nombre de lésions d’acné et le taux
de sécrétion de sébum facial ont été rapportées. L'IGF-1 stimule la 5a-réductase, la synthese
des androgénes par les surrénales et les gonades, la transduction du signal du récepteur des
androgenes, la prolifération des sébocytes et la lipogenése.
Des glycémies élevées ont également été retrouvées chez les patients atteints d'acné par
rapport a des témoins sains. Cela s’explique principalement par I'augmentation des niveaux
de glucose dans le sang qui stimule la sécrétion d'insuline, ce dernier entraine une
diminution de la liaison protéique de I'lGF-I, ce qui facilite I'effet de I'lGF-I sur la prolifération
cellulaire. Cela peut conduire a une prolifération accrue des kératinocytes basaux dans le
canal pilo-sébacé et une desquamation anormale des kératinocytes folliculaires. L'insuline
peut également augmenter la production d'androgénes et leur activité a travers la
diminution des taux de la SHBG, et ainsi donc, faciliter la formation de 'acné (76).
Le r6le de l'insuline dans le développement de 'acné est également soutenu par la forte
prévalence de I'acné chez les femmes atteintes du syndrome des ovaires polykystiques
(SOPK), une condition associée a une résistance a I'insuline, une hyperinsulinémie et un
hyperandogénisme. La résistance a l'insuline est considérée comme étant la perturbation
sous-jacente du SOPK car elle précede généralement et donne naissance a une série
d'anomalies endocriniennes qui caractérisent le SOPK (élévation des androgénes et de I'IGF-
et une faible concentration de la SHBG). Le traitement du SOPK comprend des
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hypoglycémiants oraux, ce qui améliore la sensibilité a l'insuline, restaure la fertilité et
atténue 'acné (77).
1.1.2.Controverses entre la pathogenése de |'acné et 'hyperséborrhée :

Les controverses courantes au sujet de sébum et de son effet sur le développement de I'acné
sont les suivantes (78) :

1. Le type cosmétique de la peau du visage chez les patients acnéiques est toujours gras.

2. I'hyperséborrhée entraine plusieurs lésions non inflammatoires et inflammatoires d'acné.
3. lingestion d’aliments gras provoque l'aggravation de |'acné (voir chapitre facteurs de
risques)

Le type cosmétique de la peau du visage et le développement de I'acné :

Les peaux grasses, normales et séches sont les types cosmétiques de la peau du visage les
plus couramment utilisées. Les patients indiquent souvent que leur type de peau est une
combinaison de différents types. Cette description suggére des différences régionales dans
la sécrétion du sébum au niveau du visage (79). Et la combinaison la plus courante est la
zone T grasse et zone U séche.

La plupart des patients atteints d'acné décrivent leur type de peau comme une peau grasse
ou la combinaison de types de peau (80, 81).

La plupart ont une augmentation de la sécrétion de sébum apres I'adolescence qui coincide
a cette époque avec |'apparition de 'acné.

Corrélation entre la distribution des lésions d'acné et 'excrétion de sébum (81) :

Des corrélations n’ont été trouvées qu’entre la quantité de sébum dans la zone U et I'acné
inflammatoire. L'acné non inflammatoire, comédonienne n’était pas corrélée avec la
guantité de sébum dans la zone T ou la zone U. Ces résultats suggérent que |'augmentation
de sébum n’est pas liée au développement de comédons, mais affecte les changements
inflammatoires de ces derniers

Le réle du sébum dans la pathogenése de I'acné :

Comme déja mentionné, I'augmentation de sébum est un facteur majeur associé a la
pathogeneése a I'acné. Grossierement, |'augmentation de sébum fournit un milieu anaérobie,
riche en lipides au sein du follicule dans lequel le P acnes peut proliférer (82). Le sébum
favorise lui-méme le développement des lésions acnéiques. En effet, le sébum est un
mélange de squalene, de triglycérides et de cires. Les triglycérides hydrolysés dans le canal
pilo-sébacé par les enzymes produites par P. aches sont transformées en acides gras libres
gqui ont une activité pro-inflammatoire. De plus le sébum des sujets acnéiques a une
concentration élevée en squaléne et en cire, substances connues comme comédogenes et
irritantes. En effet, les peroxydes de squaléne, résultant de la photo-oxydation de squalene
contenu dans le sébum, induisent une libération de cytokines pro-inflammatoires par les
kératinocytes (1).
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Figure 2. Controle de la différenciation des sébocytes.
(par Balazs | et al. “Sebocytes’ makeup” —Novel mechanisms and concepts in the physiology

of the human sebaceous glands. Eur J Physiol (2011) 461:593—-606). La synthése des lipides
sébacés peut étre stimulée (lettres et fleches noires) ou inhibée (lettres et fléches rouges)
par divers médiateurs / agents et leurs voies de signalisation. Ces agents activent plusieurs
récepteurs membranaires de surface impliquant a la fois les GMP et le récepteur de la
tyrosine kinase, ainsi que certains récepteurs nucléaires. Au cours des processus de
différenciation, |'expression et / ou |'activation de certains génes "lipidiques" (par exemple,
des facteurs de transcription PPAR) jouent un réle essentiel. Ces génes peuvent é&tre activés
soit directement (par exemple, par certains médiateurs lipidiques) ou indirectement par des
voies de signalisation intracellulaires (par exemple, systéme MAPK). Curieusement,
I'élévation de la concentration du calcium intracellulaire dans les sébocytes par la
stimulation des TRPV1 (et probablement d'autres canaux de TRPV) semble inhiber I'action
lipogénique des médiateurs sus-décrits. Ces mécanismes nouveaux peuvent étre exploités
dans le traitement de certaines maladies des glandes sébacées ol la production de sébum
est altérée (par exemple, d'acné et la peau séche).
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II. Mécanismes impliqués dans la formation du comédon

Les comédons résultent d'anomalies de la prolifération et de la différenciation des
kératinocytes du canal infundibulaire; ce qui entraine la rétention de kératinocytes /
cornéocytes du canal infundibulaire ayant subi une hyperprolifération dans le conduit. Cette
hyperprolifération a été confirmée par la démonstration d'une augmentation du marquage
au 3H-thymidine des comédons (83) et une augmentation du marquage au Ki-67 des
kératinocytes canalaires (84).

Une autre preuve de I'hyperprolifération des kératinocytes canalaires est la présence de
kératines 6 et 16 (marqueurs de prolifération kératinocytaire) dans les microcomédons et
comédons (85).

La comédogénese pourrait également étre due a une rétention des kératinocytes canalaires.
Les études de I'expression de I'involucrine et les desmosomes qui sont les marqueurs de la
différenciation terminale, n"ont montré aucune différence entre les follicules de l'acné et
ceux des contrbles (86). Plus de recherche sont nécessaires pour clarifier cette importante
guestion de I'adhésion des cornéocytes canalaires.

I1.1. Les facteurs de I’hyperprolifération canalaire
Plusieurs facteurs ont été impliqués :
Des anomalies dans la composition des lipides sébacés ;
Les androgénes ;
La production locale de cytokines ;
et les bactéries.
Anomalies des lipides sébacées

Comme c’est décrit plus haut, les lipides sébacées sont uniques a I'homme et sont tres
complexes. lls se composent essentiellement de squaléenes, des esters de cire, et des
triglycérides qui, lorsqu'ils sont métabolisés par les lipases bactériennes, produisent un
ensemble complexe d'acides gras libres.

Parmi les anomalies des lipides sébacées chez les patients acnéiques, les taux d’acide
linoléique sont les plus importants. Les examens des lipides polaires récupérés a partir des
comédons montrent que les acyl-céramides contiennent seulement 6% de linoléate parmi
les acides gras estérifiés, comparativement a 45% au niveau de |'épiderme normal (87-89).
Le taux d'acide linoléique est diminué dans le sébum des sujets acnéiques, mais revient a la
normale avec la résolution de |'acné aprés un traitement par |'isotrétinoine orale ou un
antiandrogéne (90). Le niveau faible de linoléate entraine également une diminution de la
fonction barriere épidermique, ce qui pourrait rendre la paroi comédonienne perméable aux
substances inflammatoires.

11.1.2. Le contréle de la comédogénése par les androgénes

On a aujourd’hui une accumulation de preuves qui suggere que les androgénes peuvent
jouer un role important dans la genése des comédons. Il existe une corrélation entre le
nombre de comédons dans l'acné débutante et les niveaux de DHEA chez les individus
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prépubéres (91). Les cellules du canal pilo-sébacé ont des récepteurs aux androgénes (92) et
le 5a- Réductase de type | est également présent dans ces cellules aussi bien chez les sujets
sains que acnéiques (93-94). Les médicaments contenant des antiandrogénes, entrainent
également une réduction des comédons.

11.1.3. Cytokines et formation de comédons

L'Interleukine (IL) -1 est présente dans de nombreux comédons a des niveaux susceptibles
d'étre biologiquement et pathologiquement appréciables (89) et inducteurs de la
comédogeneése.
En outre, le facteur de croissance épidermique perturbe nettement le fonctionnement du
canal infundibulaire in vitro (96-101).

11.1.4. Les bactéries dans la comédogenése

Plusieurs études suggérent que les bactéries canalaires ne sont pas nécessaires pour
I'initiation de la kératinisation lors du développement des comédons. Cependant, ces
bactéries, surtout le P acnes, sont probablement impliquées plus tard dans la
comédogeneése.

11.2. Evolution cyclique des comédons
Les comédons sont des structures temporaires. Cette caractéristique est évidente au
clinicien; sinon, un patient qui développe I'acné a l'age de 11 ans qui est faite principalement
de lésions comédoniennes aurait a la fin de I'adolescence un visage compléetement plein de
ces lésions. Cliniquement cela n’arrive pas.
En utilisant des marqueurs du cycle cellulaire et de la prolifération des kératinocytes, il a été
démontré que, comme les follicules pileux, les follicules pilo-sébacés et les comédons
normaux subissent une évolution cyclique (102).
Les mesures de I'excrétion du sébum ont démontré que certains comédons sont
fonctionnellement bloqués de fagon relativement permanente (103). D’autres peuvent étre
bloqués temporairement aprés I'hydratation de la peau (104), et cette obstruction est
associée a une diminution de |'écoulement du sébum. Cette observation peut expliquer
I'induction ou |'exacerbation de l'acné par la chaleur et I'humidité chez les personnes qui
travaillent dans les cuisines ou celles qui ont voyagé dans des environnements chauds et
humides, telles que Majorque, la Gréce et I'Extréme-Orient.
Certains produits chimiques externes peuvent contribuer a la comédogenese.
Ces substances comprennent les ingrédients de certains produits cosmétiques, tels que le
myristate d'isopropyle, le propyléne glycol, et des colorants rouge D et C. Certains
médicaments appliqués par voie topique, tels que les corticostéroides, peuvent également
induire des comédons, de méme que d'autres produits chimiques externes, tels que des
agents « chloracnegique ». Juste la fagon dont ces agents extérieurs induisent Ia
comédogenése n’est pas bien comprise (105).
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I1.3.La formation des comédons pourrait-elle étre principalement un processus
inflammatoire?

Il a été démontré ces derniéres années qu'un nombre important de biopsies cutanées
prélevées au niveau de la peau d’apparence normale de patients acnéiques et qui ne
montrent aucun signe de microcomédons ou d’hyperprolifération canalaire, ont cependant
une infiltration importante de cellules inflammatoires autour du follicule (notamment CD3+
et CD4+ et des macrophages) (106). Depuis de nombreuses années les dermatologues ont eu
connaissance, sur la base de données des essais cliniques et leur propre perception clinique,
gue les agents antimicrobiens réduisent considérablement les |ésions comédoniennes.

I1l. Réle du Propionibacterium acnes dans I'acné

Le P acnes, précédemment classées comme Corynebacterium parvum, a été impliquée dans
la pathogenese de l'acné depuis plus de 100 ans, dés 1896, avec la suggestion que le
microorganisme trouvé dans les boutons d'acné était la cause directe de celle-ci (107). Ce
n’est qu'en 1950 que le P. acnes a été considéré comme un membre normal et omniprésent
de la microflore cutanée résidente et sa réputation en tant que pathogéne a décliné (108).
Son r6le dans la pathogénie de I'acné a de nouveau été évoqué aprés |'observation de
I"augmentation considérablement de la population P. acnes a la puberté (109), coincidant
avec |'apparition de l'acné, et I'efficacité des antibiotiques chez la majorité des patients. La
présence de niveaux significativement plus élevés d'anticorps dirigés contre le P. acnhes chez
les patients atteints d'acné sévére pustuleuse et kystique par rapport aux personnes ayant
une peau saine ou une acné comédo-papuleuse légere a renforcé la conviction que le P.
acnhes est important dans I'étiopathogénie de I'acné (110). Cela a également conduit a
I'hnypothese selon laquelle I'hypersensibilité a P. acnes peut expliquer les variations de la
gravité de I'acné.

li.1. Propionibacterium acnes et comédogenése

Apreés la colonisation des FPS par le P. acnes, I'organisme peut potentiellement aggraver ou
intensifier la desquamation anormale de I'infundibulum pilaire par divers mécanismes. Le
fait que le P. acnes produit des lipases qui libérent les acides gras libres a partir de
triglycerides (111) et que ces AGL ont prouvé leur comédogenicité dans le modéle de I'oreille
de lapin (112) suggére un mécanisme possible par lequel P. acnes peut provoquer des
comédons. Le P aches par sa production de porphyrines peut agir comme un agent
catalyseur dans l'oxydation des squalénes (113). Les squalénes oxydés ont été testés
comédogénes dans le modélede I’oreille de lapin (114) et cela peut étre un autre mécanisme
possible par lequel le P. acnes peut étre impliqué dans la comédogenese. || a également été
proposé que le biofilm de P. acnhes qui peut agir comme une colle bioclogique provoquant
I'adhésivité des kératinocytes, aggravant ainsi la comédogénése (115).

Il a été montré gqu’aussi bien les P. acnes vivants et tués au formol peuvent augmenter la
production et |'accumulation du sébum en augmentant l'activité de la diacylglycérole
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acyltransférase des sébocytes de I"hamster, in vivo et in vitro (116).Les patients souffrant
d'acné ont une hyperséborrhée et un faible taux d’acide linoléique (117). Aprés traitement
par antiandrogénes, la concentration de la linoléate retourne a la normale, avec la
diminution concomitante de la vitesse d'excrétion du sébum (118). Ces résultats indiquent
gue la proportion d'acide linoléique dans le sébum est influencée par le taux d'excrétion du
sébum. Il est donc compréhensible que le P. acnes, en augmentant la lipogenése, peut
aggraver une carence en acide linoléique et par conséquent peut aggraver la comédogenese.
L'expression aberrante de l'intégrine a6 a été démontrée autour de follicules normaux et
des lésions inflammatoires précoces des patients souffrant d'acné par rapport aux contréles
normaux (119). Les intégrines sont considérées comme étant importantes dans la
prolifération et la différenciation des keratinocytes (120) et une étude in vitro a montré que
le P. acnes peut induire I'expression des intégrines B1, a3, a6 et aVB6 et la filaggrine au
niveau des cellules épidermiques (121). Ces données fournissent d'autres voies potentielles
a travers lesquelles le P. acnes peut potentialiser la comédogeneése. En outre, on a montré
gue les kératinocytes stimulés par le P. acnes produisent significativement un taux plus élevé
d'interleukine (IL) -1a par rapport aux keratinocytes non stimulés (122). On a démontré que
I'lL-1a peut provoquer une hypercornification de l'infundibulum folliculaire, et ce ci peut étre
bloqué par I’antagoniste du récepteur de I'IL 1a (IL-1aR) (123). Cependant Ingham et al,
(124), n'ont pas réussi a démontrer, in vitro, que les micro-organismes cutanés ou leurs
produits peuvent induire directement "augmentation de la production de [I'lL-1a par les
kératinocytes. Par conséquent, il est difficile d'interpréter ces résultats sur le réle de P. acnes
soutenant ou non la comédogeénese.

1. 2. Propionibacterium acnes et I'inflammation

De méme, le P. acnes n’est probablement pas nécessaire pour l'initiation de l'inflammation,
comme il n’est jamais isolé a partir de 100% des lésions inflammatoires et divers chercheurs
ont trouvé qu'une proportion de ces lésions est complétement stérile (125, 126, 127- 130).
Cependant, les P. acnes, dans les lésions colonisées, peuvent jouer un réle dans
I'intensification du processus inflammatoire par leurs activités enzymatique, (131,132)
antigénique (110,133,134), chémoattractante (134,135) et [I'activation du complément
(136,137). En outre, divers chercheurs ont démontré la production de cytokines pro-
inflammatoires par les keratinocytes (122) (IL-1a, TNFa et granulocyte/ macrophage colony-
stimulating factor) et les cellules mononuclées du sang périphérique (138) (IL-1B, TNFa et
IL-8) aprés stimulation par le P. acnes. Ces cytokines pro-inflammatoires peuvent également
intensifier l'inflammation chez les patients souffrant d'acné. L’Induction (139) et la
stimulation (140) des toll-like receptors 2 et 4 peuvent étre un autre mécanisme par lequel
les P. acnes peuvent intensifier I'inflammation de l'acné.

Il a été postulé que le microenvironnement des follicules individuels, qu’ils soient normaux
ou affectés d’acné, est important pour la colonisation ainsi que la production d'enzymes
extracellulaires par les microorganismes (141,142). La tension en oxygéne et en dioxyde de
carbone, la disponibilité de I'eau et le pH folliculaire sont parmi les facteurs possibles qui
pourraient différer d'un FPS a un autre et peuvent déterminer la colonisation et la
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production d'enzymes par les micro-organismes (141). En comparant les données
disponibles sur la microbiologie des follicules normaux avec l'information microbiologique
obtenue a partir des comédons et des lésions inflammatoires par Leeming et al., il semble
gue le microenvironnement d'une partie des microcomédons (les Iésions infracliniques les
plus précoces de I'acné) est plus approprié pour la croissance microbienne. Cela conduit a
une colonisation plus significative de ces Iésions par rapport aux follicules non affectés
(143). Le microenvironnement dans microcomédons peut aussi étre plus approprié pour la
production d'enzymes extracellulaires par des microorganismes, en particulier le P. acnes, et
peut aggraver la comédogenése. Il est plausible également que la lésion enflammée peut
fournir un environnement enrichi non seulement pour la colonisation, mais aussi pour la
prolifération des micro-organismes cutanés. Une fois que l'inflammation a commencé dans
une lésion d'acné, le P. acnes peut provoquer l'intensification du processus inflammatoire
par un certain nombre de différents mécanismes mentionnés ci-dessus; cependant, la
présence de P. aches n’est pas une condition préalable pour son initiation.

11.2.1. Les différentes souches de propionibacterium acnes modifient différemment

l'immunité cutanée innée

Sur le plan génétique les populations de P. acnes peuvent étre différenciées en un nombre
distinct de phylogroupes, appelés types IA1, IA2, IB, IC, Il et Il ; certains d'entre eux sont
associés a différents types d'infections et de maladies (144).

Le P. acnes souche de type lll a le potentiel pro-inflammatoire le plus puissant: il stimule
I'expression du récepteur PAR-2, le TNF-alpha et également la MMP-13 et le TIMP-2. Au
contraire, P. acnes souche 6609 appartenant au groupe phylogénétique IB ne maodifie que
marginalement le profil immunitaire (145, 146, 147). Ainsi, selon ces résultats, des profils
pro-inflammatoires différents des cing types de P. acnes peuvent étre proposés du plus fort
au plus faible: P. acnes type lll, I, IC, 1A1, 1B.

Le TLR-2 reconnait les lipopolysaccharides de P. acnes. Dans les cultures cellulaires, la
stimulation de TLR-2 par le P. acnes induit la sécrétion des cytokines IL-8, IL-12, la
métalloprotéinase MMP-9 et les peptides antimicrobiens hBD2 (146).

Un nouveau récepteur de I'immunité innée, le proteinase-activated receptor 2 (PAR-2), a été
récemment impliqué dans la physiopathologie de I'acné. L’activation du PAR-2 peut induire
la libération de cytokines inflammatoires telles que I'lL-1 a, I'lL-8, ce qui peut contribuer a la
formation de |ésions d'acné.

L'expression des cytokines, le TNF-a et le TGF-B, est difféeremment modulée par les
différentes souches. Alors que les P. acnes type lll et IA1 augmentent I'expression du TNF-a
et du TGF-B, le type P. acnes IC a des effets opposés, augmentant I'expression du TNF-a et
diminuant I'expression du TGF-B. Le TGF-béta est une cytokine anti-inflammatoire et, au
contraire, le TNF alpha est une cytokine pro-inflammatoire. Ainsi, en modulant
différemment le rapport TNF alpha / TGF béta, les différentes souches peuvent jouer un réle
différent a la fois dans l'intensification des |ésions inflammatoires et dans la formation de
cicatrices.
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Concernant les MMP-1, -13, endopeptidases dépendantes du zinc, et les TIMP (inhibiteur
tissulaire des métaloprotéinases), ils jouent un réle essentiel dans la régulation de
I'expression des collagénes. Ainsi, ils constituent une étape essentielle dans le remodelage
des lésions d'acné (148) et dans le développement de cicatrices. Les P. aches pourraient
jouer un role dans le développement des cicatrices d'acné non seulement en stimulant la
MMP-13, et donc I'augmentation de la diffusion de l'inflammation, mais aussi en ciblant les
TIMPs dont I'inhibition par le P. acnes permet d'avoir une activité prolongée des MMPs. Ainsi
en modulant différemment le ratio MMPs / TIMPs, les souches de P. acnes pourraient jouer
un role crucial dans le développement des cicatrices d'acné.

11.2.2. Le P. acnes : faits nouveaux dans la pathogenése de I'acné

Ici, nous allons passer brievement en revue les données les plus récentes sur le
déclenchement de la réponse immunitaire innée par le P. acnes via l|'activation des
récepteurs toll-like 2 (TLR2) (149) et surtout sur 'inflammasome (150, 151).

La reconnaissance des microbes, a savoir le P. acnes, par le systéme immunitaire inné est la
premiére ligne de défense contre pathogen-associated molecular patterns (PAMPs) and
damage-associated molecular patterns (DAMPs) [150]. Bien que ces voies combattent les
infections et préviennent l'invasion étrangeére, ils entrainent également |'inflammation et des
lésions tissulaires.

La réponse inflammatoire aux PAMPs et DAMPs est médiée par l'inflammasome, un
complexe d'activation cytoplasmique caspase-1 qui induit la sécrétion d’importantes
cytokines pro-inflammatoire (151). Qin et al (152) ont montré que le P acnes est un puissant
déclencheur de la production d'IL-1B via |'activation de la NLRP3 (famille des NOD-like
receptor, pyrin domain containing 3) inflammasome. Plus précisément, I'étude a montré que
les monocytes humains répondent au P acnes par 'augmentation de I'expression de caspase
1, une caspase inflammatoire nécessaire pour le clivage protéolytique de I'lL-1B. Les auteurs
ont comparé ces résultats in vitro a des preuves cliniques sur 'expression de la caspase 1 et
la NLRP3 dans le derme entourant les unités pilo-sébacés des lésions biopsiées (153). Une
étude récente a démontré que le sébocytes humains peuvent fonctionner en tant que
constituants de la réponse immunitaire innée, avec |’activation NLRP3-inflammasome
sébocytaire par le P. acnes et ainsi la sécrétion de I’IL-1B (154).

Il a été déja mentionné que la stimulation par le P. acnes va induire la sécrétion d'IL-8 (ce qui
va promouvoir le chimiotaxisme des neutrophiles) et d'lL-12 (ce qui va promouvoir une
réponse TH1) via I'activation du TLR2 (149). Fait intéressant, Qin et al (152) ont démontré
gue l'inhibition du TLR2 aboutit a la suppression partielle de I'lL-1B, ce qui fournit de
nouvelles preuves de la possible activation de l'inflammasome NLRP3 médiée par le TLR2.
Par conséquent, le P acnes active a la fois la voie extracellulaire et intracellulaire de la
réponse immunitaire innée: activation du TLR2 (exigeant la reconnaissance des pathogénes
extracellulaires) et [I'activation médiée par linflammasome (nécessitant ['accés et
I'internalisation de la bactérie dans les compartiments intérieurs des cellules).
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IV. Linflammation dans I'acné
Le point de vue conventionnel de la pathogenése de I'acné considére que le P. acnes, qui est

présent sur la peau normale, colonise le canal du follicule sébacé, provoquant une réponse
immunitaire innée et la progression d'un comédon dit non inflammatoire a des lésions
inflammatoires papule, pustule ou nodule (154). Cependant, ce point de vue a fait 'objet
d'une attention croissante au cours de cette derniére décennie, ol plusieurs lignes de
preuves ont émergé suggérant que l'inflammation peut exister tout au long du cycle de vie
de la lésion de l'acné, peut-étre de facon infraclinique avant méme la formation des
comédons.

Dans cette partie, on va examiner les compréhensions actuelles du réle de l'inflammation
dans la pathogéneése de I’acné en dehors du réle du P. aches (déja mentionné dans la partie
précédante).

Iv.1. L'inflammation se produit a un stade précoce des lésions d'acné
Il'y a eu peu de débat sur I'implication de l'inflammation dans les derniers stades de I'acné,
qui se manifestent par des papules et des pustules, cliniquement enflammées. Il y a
accumulation de preuves histologiques et immunologiques, mais aussi de plus en plus de
preuves dérivées de la plate-forme clinique, qui soutiennent que le processus inflammatoire
est fondamental dans le développement précoce des lésions d'acné (119, 155-177).
La preuve d'une réponse inflammatoire au début de la formation des |ésions d'acné a été
fournie par Norris et Cunliffe (178), qui ont effectué un examen histologique des lésions
précoces d'acné, incluant les lésions de 6 a 72 heures. Les |ésions biopsiées avaient une
morphologie caractéristique des petites papules avec un teint érythémateux minime, et 52
% ont été classés comme des microcomédons. L'un des premiers changements histologiques
identifiés était l'apparition d'un infiltrat péri vasculaire lymphoide. Dans les étapes
ultérieures, 'accumulation des polynucléaires s’est produite, entrainant la distension du FPS
et la formation de pustule. En fin de compte, cette distension, accompagnée d’une
spongiose continue, aboutit a la rupture de la lésion.
Conformément a ces résultats, des études relativement récentes ont trouvé dans la peau
saine des patients atteints d’acné, des niveaux élevés de cellules T CD3 + et CD4 + dans le
derme périfolliculaire et papillaire et une augmentation du nombre des macrophages
similaires a ceux observés dans les papules (119,179).
Les preuves cliniques de l'inflammation au début du développement de I'acné venaient
d'une enquéte menée par Do et al, (180) qui ont effectué une étude photographique d’une
série de 25 patients atteints d'acné. Les patients ont été photographiés toutes les deux
semaines, et les photographies numériques ont été spatialement alignées et analysées pour
les |ésions d'acné. Ainsi, les comédons n’ont pas été détectés dans 28 % des sites des |ésions
avant l'apparition des lésions inflammatoires.
Plusieurs essais cliniques comparatifs soutiennent également la participation de
I'inflammation dés le début des Iésions d'acné. Ces études ont étudié |'efficacité des agents
ayant des propriétés anti-inflammatoires, directs ou indirects, comme la dapsone, les
rétinoides, les antibiotiques et le peroxyde de benzoyle dans la diminution des lésions
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comédoniennes. En effet, |'utilisation simultanée d'un agent anti-inflammatoire ou
antibactérien avec un rétinoide semble améliorer |'efficacité contre I'acné comédonienne
par rapport a l'utilisation du seul rétinoide.

Iv.2. L'inflammation clinique
La transition de l'inflammation infra-clinique a l'inflammation clinique pourrait dépendre
d'un déséquilibre entre les voies pro-inflammatoires et anti-inflammatoires qui sont activées
a la suite d‘un stress local (181).

IV.2.1. Activation de ['équivalent cutané de ['axe hypothalamo-hypophysaire-

surrénalien (HPA)

Plusieurs études ont suggéré I’existence d’un systéme complet corticotropine (CRH) dans les
sebocytes (182).En outre, un axe fonctionnel CRH- proopiomélanocortine (POMC) -
corticosteroid organisé de maniére similaire a l'axe HPA a été démontré dans les
mélanocytes épidermiques (183), des fibroblastes dermiques (184) et les follicules pileux
humains (185). L’expression de la CRH dans les cellules de I'hypothalamus peut étre modulée
par diverses cytokines pro-inflammatoires (TNF-a, IL-1B et IL-6) [186]. Ces cytokines peuvent
également moduler son expression dans la peau. Ainsi, l'inflammation infra-clinique
évidente dans la peau cliniqguement normale des patients atteints d'acné peut entrainer une
augmentation de la production cutanée de la CRH. Bien que la CRH puisse induire une
inflammation cutanée en provoquant la dégranulation des mastocytes (187), elle peut agir
également en tant qu'agent anti-inflammatoire en augmentant la production locale des
stéroides. De méme, on a démontré que I' a-melanocyte stimulating hormone {a-MSH) peut
également exercer une action anti-inflammatoire par inhibition de la sécrétion de I'lL-8
médiée par I'lL-1 (188) et en supprimant I'expression du géne du TNF-a et de I'IL-1B (189).
En outre, on a également démontré qu’elle induit la production d'lL-10 par les monocytes
humains du sang périphérique in vitro (190). I'lL-10 est une cytokine régulatrice qui agit
comme freineur de la libération de plusieurs cytokines pro-inflammatoires (191).

En bref, 'activation de I'axe CRH-POMC-corticostéroide cutané peut activer les deux voies
pro-inflammatoires et anti-inflammatoires qui lorsqu’elles travaillent en liaison avec d'autres
voies pro-inflammatoires (voir ci-dessous) peuvent déterminer le développement d'une
lésion cliniguement enflammée.

IV.2.2. La substance P et les 8-défensines humaines

On a également trouvé une surexpression de la substance P (SP), un autre neuropeptide pro-
inflammatoire important (161), dans les nerfs dermiques autour des glandes sébacées des
patients acnéiques (192). Récemment, on a trouvé que I'lL-1a augmente |'expression de la
SP dans les neurones de la racine dorsale chez des rats matures (193). Cela peut étre une
autre voie pro-inflammatoire qui est activée a la suite de l'inflammation infra-clinique
observée dans la peau cliniquement normale des patients atteints d'acné. En outre, on a
trouvé une augmentation de 'expression des peptides antimicrobiens hBD-1 et hBD-2 dans
la peau lésionnelle des patients acnéiques (194). La hBD-2 posséde non seulement des
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activités antimicrobiennes mais aussi agit comme un chimioattractant pour les mastocytes
(195), les cellules dendritiques immatures et les cellules T mémoire (196).

Il est évident que diverses voies pro-inflammatoires et anti-inflammatoires sont activées a la
suite de l'inflammation infra-cliniqueobservée dans la peau cliniguement normale des
patients atteints d'acné. Shaheen et Gonzalez (181) ont émis 'hypothése qu'un déséquilibre
entre ces voies peut conduire au développement d'une inflammation clinique dans |'acné
inflammatoire. Fait intéressant, une étude in vitro a montré que les patients acnéiques
produisent beaucoup moins de I'lL-10 par les monocytes, en réponse a la stimulation par le
P. acnes, par rapport a des témoins sains (197). |l est possible que la production d'lIL-10 par
les monocytes, en réponse a I'a-MSH, chez les patients atteints d'acné peut également étre
compromise, ceci est peut-étre l'une des voies anti-inflammatoires qui peut étre
défectueuse chez ces patients.

V. Facteurs génétigues

Le caractére héréditaire de I'acné a été suggéré pour la premiére fois par Hecht en 1960 (71)
qui démontrait que si I'un des parents avait eu de I'acné dans sa jeunesse, I'enfant qui,
physiquement, lui ressemblait le plus avait une probabilité de 80 % de développer lui-méme
une acné. Plusieurs études sur des jumeaux sont venues étayer cette hypothése : une étude
sur 95 paires de jumeaux acnéiques a montré que 98 % des vrais jumeaux étaient atteints
contre 46 % de faux jumeaux. Deux autres études ont confirmé cette haute concordance
chez les jumeaux monozygotes par rapport aux jumeaux dizygotes. |l a aussi été démontré,
en comparant 400 jumeaux acnhéiques et 2 414 jumeaux non acnéiques, que
I"apolipoprotéine Al était plus basse dans le sérum des jumeaux acnéiques apres avoir ajusté
a I'ge et au sexe (1).

Parmi les génes évoqués on note (1) :

- les génes PEM ou MUCI, glycoprotéine secrétée par des tissus épithéliaux et que 'on peut
retrouver également dans les glandes sébacées ;

- le géne du cytochrome P-450 1A1 dont le polymorphisme pourrait induire un déficit des
rétinoides naturels, aboutissant a une différenciation anormale des sébocytes et des
kératinocytes ;

- les genes CD2BP1 dans les anomalies inflammatoires, des facteurs transcriptionnels situés
au niveau des récepteurs des androgénes, des génes impliqués dans le contréle de
récepteurs hormonaux nucléaires (PPARa et y) qui régulent la lipogenése des glandes
sébacées ;

- des génes impliqués dans l'inflammation et le remodelage : métalloprotéases 1 et 3,
interleukine-8, béta défensine 4 et granzyme B.
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Figure 3: Mécanisme physiopathologique de I'acné proposé par Shaheen et Gonzalez.
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Données cliniques

I. Examen clinique et lesions élémentaires

I.1. Examen Clinique

L’objectif de 'examen clinique vise a (1):

Confirmer le diagnostic d’acné, le plus souvent évident, surtout en cas d’acné juvénile de la
face ;

Evaluer le type prédominant de lésion élémentaire et surtout |a sévérité de la maladie, deux
parametres conditionnant les choix thérapeutiques.

Il doit comporter un interrogatoire et un examen minutieux.

I.1.1.Interrogatoire (1)

L’'interrogatoire doit s’enquérir de |a date de début, de I’évolution, des antécédents d’acné
chez les parents et les freres et sceurs, des facteurs influencant les poussées d’acné, des
traitements déja utilisés et leurs résultats, de la prise d’autres traitements en particulier
hormonaux (pilule), des habitudes cosmétiques et de toilette.

I.1.2.Examen clinique (1)

L’examen doit se faire avec une lumiere vive, comme pour tout examen cutané. Il doit
comporter évidemment I'examen du visage, mais aussi celui du thorax. En effet des études
ont montré que des lésions du tronc — parfois importantes — peuvent étre présentes, méme
lorsque le patient -- ou la patiente — ne le signale pas dans cette zone ou dénie leur
existence. Or, ces atteintes thoraciques ont une influence sur la réponse thérapeutique y
compris pour les lésions du visage.

L’examen clinique comporte obligatoirement une palpation des lésions de facon a apprécier
leur degré d’infiltration et leur dimension, ce qui est indispensable pour les nodules, définis
par leur taille, mal évaluée par la vue. D’autre part les comédons fermés, |ésions essentielles
de I'acné, sont souvent peu visibles spontanément ; I’étirement de la peau entre deux doigts
est nécessaire a leur mise en évidence.

1.1.2.1.  Lésions élémentaire
Le polymorphisme Iésionnel est la regle dans les acnés vraies.

1.1.2.1.1. Séborrhée (1,198)
Son existence est une condition nécessaire a la survenue d’une acné et précede celle-ci,
souvent de plusieurs années (voir chapitre physiopathologie). Elle peut exister, voire étre
abondante sans qu’une acné soit présente. Elle est caractérisée par un aspect brillant de la
peau prédominant sur le visage dans la zone médiofaciale (front, pointe du nez, joues et
menton), I"hyperséborrhée induit un aspect brillant du visage a lui tout seul sans
hypersudation (fig 4). Les patients ou leur entourage peuvent méme —exceptionnellement —
se plaindre d’une odeur écceurante. Chez d’assez nombreux patient(e)s, I'aspect est
subnormal ; on remarque cependant la dilatation des pores cutanés, bien visible sur le nez.
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On peut confirmer I'impression clinique de séborrhée par I'application d’un papier a
cigarette sur |le front. La mesure de I'abondance de |a séborrhée ne se fait pas en routine car
elle n’a pas d’influence sur les choix thérapeutiques et nécessite des conditions de mesure
stricte difficilement applicable dans |la pratique quotidienne.

Figure 4: Séborrhée : visage luisant, cheveux gras, pores dilatés.

1.1.2.1.2. Lésions rétentionnelles (1)
Elles traduisent la rétention sébacée, étape physiopathologique essentielle de I'acné. La
lésion initiale est le microcomédon formé par I'élargissement du follicule sébacé sous la
pression de I"hypersécrétion sébacée ; il est a I'origine de toutes les autres lésions d’acné ; il
n’est pas visible cliniquement; il peut étre mis en évidence par « biopsie cutanée de
surface » a la colle cyanoacrylate. Les microcomédons et les |ésions rétentionnelles peuvent
disparaitre spontanément : toutes n’évolueront pas vers des lésions visibles.

- Le comédon fermé ou microkyste ou « point blanc » (1)

C’est une lésion blanche ou de couleur de la peau normale, a peine surélevée, de 0,5 a 2,
rarement 3 mm de diameétre. Il est souvent a peine visible (fig.5) et mieux mis en évidence
par étirement de |la peau. Sous la pression continue de I’hypersécrétion de sébum, il peut se
transformer en comédon ouvert ou s’enflammer et se rompre: cest la « bombe a
retardement » de I’acné. Il existe un pore superficiel, non visible a I'ceil nu, trop minime pour
permettre I’expulsion du « ver de la peau » ainsi que le désignent certains patients : contenu
semi solide formé par du sébum, de la kératine et des germes. La signification et
I'importance du comédon fermé sont habituellement sous estimées par les patients qui sont
surtout préoccupés par les point noirs ou par les lésions inflammatoires beaucoup plus
affichantes ; or cette Iésion aussi discréte qu’elle paraisse, est le plus souvent destinée a
s’enflammer voire a se rompre ; il est donc utile de permettre au patient de les reconnattre,
moyen de lui faire accepter la longueur du traitement.
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Figure 5: Plusieurs comédons fermés sur le front.

- Comédon ouvert ou « point noir » (1)
Il est facilement reconnaissable. De 1 a 3 mm de diameétre, il succéde au comédon fermé du
fait de 'ouverture du pore et fait apparaitre a la surface le bouchon corné, pigmenté par
I"oxydation des graisses et dépo6t de la mélanine (fig. 6). Il est souvent considéré par les
patients et/ ou par leur famille comme signe de « saleté » et fait 'objet de tentative
d’extraction manuellement dommageable.

Figure 6: Comédons ouverts = points noirs.

Figure 7: Comédons intermédiaires fermés/ ouverts.

- Les comédons « papier de verre » ou sandpaper (21)
Les patients présentant ces comédons représentent un sous-groupe difficile caractérisé par
des comédons tres petits, presque confluents donnant |la sensation de «papier de verre » a
la palpation (fig. 8); et qui peuvent par ailleurs s enflammer. lls sont particuliéerement
observés sur le front et sont difficiles a traiter.

29



................................................................................................................................................... Données cliniques

Figure 8: Petits comédons fermés confluent s: acné « papier de verre ».

- Comédons « sous-marins » (21)
Ils peuvent également étre facilement oubliés a I'examen (fig.9), et d’ol l'intérét de
I’étirement de la peau. lls sont étonnamment assez grands et peuvent atteindre une taille
de1lcm.

Figure 9: Comédons « sous-marins ».

- Macrocomédons (1,21)
Ce terme désigne les points noirs et blancs qui sont >1 mm, le plus souvent la taille avoisine
les 5mm de diamétre, et sont le plus souvent fermés qu’ouverts (fig.10) ; ils seraient source
de réactions inflammatoires paradoxales en début de traitement par isotrétinoine.

Fiure 10: Macrocomédons.
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1.1.2.1.3. Lésions inflammatoires superficielles

- Papules (1,198)
La papule est une lésion visible et palpable, c’est une lésion inflammatoire pouvant
apparaitre de novo, en peau apparemment saine a partir d’'un microcomédon, ou étre la
conséquence de l'inflammation d’'un microkyste, rarement d’'un comédon ouvert, parfois
apres manipulation. C'est une élevure rouge, ferme, parfois douloureuse, de 1 a 4 mm de
diametre. L’évolution peut se faire en quelques semaines soit vers la résorption spontanée,
soit vers une pustule (fig.11).

- Pustules (1,198)
Les pustules sont en fait des papulo-pustules résultant de la fonte purulente partielle de
papules, se traduisant par la présence au centre de la papule d’une goutte de pus blanc-
jaunatre. Elles ont la méme signification et la méme évolution que les papules. Elles ne
témoignent pas d’une infection surajoutée ; un prélevement bactériologique n’est pas utile.
Il peut exister par ailleurs des pustules superficielles sans sous-sol palpable et dont la
résolution se fait en quelque jours (fig.11).

Figure 11: Acné inflammatoire avec de nombreux papules et pustules.

1.1.2.1.4. Lésions inflammatoires profondes

- Nodules (1,198)
Ce sont des lésions infiltrées que 'on distingue des papules par leur situation profonde et
par leur taille qui varie, suivant les pays : supérieure a 5 mm en France, supérieure a 4 mm
aux Etats-Unis, égale ou supérieure 8 6 mm en Grande-Bretagne et 3 8 mm en Scandinavie.
Ils sont sensibles, voire franchement douloureux, en général fermes a la palpation (fig.12).
Leur contenu est nécro inflammatoire plutdét que purulent; il ne faut pas les inciser. lls
peuvent évoluer vers le ramollissement, formant alors des « poches » ou des fistules par ou
s’écoule un pus filant, surmontées de croltes hémorragiques, parfois de granulomes
pyogéniques. Leur évolution, lorsqu’elle est régressive, peut durer 8 a 10 semaines. Elle est

fréquemment suivie d’une cicatrice. Multiples, ils sont la marque d’'une acné séveére.
’ _——

Figure 12: Nodule isolé de la pointe du nez.
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- Poches, sinus, fistules (1)

Le ramolissement des nodules donne lieu a la formation de cavités emplies d'un mélange de
pus, de sébum, et des débris de kératine. Elles sont fermées — sinus, poches- ou ouvertes —
fistules ; celles-ci sont fréquemment doubles, un canal dermique joignant deux nodules
ramollis et entretenant une inflammation permanente. Ces lésions inflammatoires et
douloureuses, extémement affichantes, ne s’observent que dans I'acné sévere (fig. 13). On
leur donne parfois a tort le nom de kystes (d’ou I'appellation erronée d’ « acné nodulo-
kystique »).

Figure 13: Acné sévére avec des poches et des sinus.

1.1.2.1.5. Lésions secondaires et séquellaires

- Macules
Certaines lésions sont appelées « cicatrices », mais elles ne le sont pas vraiment par
définition ; elles sont plutot des changements de la couleur cutanée (199).
Le premier changement est I'érytheme post inflammatoire ou macules érythémateuses.
C’est un érythéme rose ou rouge mais généralement progressivement résolutif. Il persiste
souvent plusieurs semaines apres la résolution des Iésions infiltrées (1,199) [fig. 14].

i m
b
i

Caa d
Figure 14: Macules érythémateuses persistantes plusieurs semaines aprés la
guérison des lésions inflammatoires.

L’'Hyperpigmentation post inflammatoire est une variante tres fréquente. Elle se manifeste
par la persistance d’une coloration résiduelle noire ou brune. Ces macules pigmentées sont
plus fréquentes chez ceux qui ont la peau foncée (phototypes V et VI) ou chez les sujets
ayant « bronzé » en période inflammatoire. La « dépigmentation » peut se produire mais
prend trés souvent une période de temps prolongée, parfois jusqu'a un an (1,199) [fig. 15].
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Figure 15: Pigmentation post inflammatoire.

L’hypopigmentation est une perte de pigment au niveau de la zone lésionnelle. Elle peut
aller jusqu’a la dépigmentation totale de la peau et souvent, celle-ci ne recouvre jamais son
niveau antérieur de la pigmentation (199).

- Cicatrices
La formation des cicatrices d'acné peut étre le résultat soit de la production accrue de tissu
soit de la perte ou des dommages tissulaires ; ces derniers sont de loin les plus fréquents
(199).
o Cicatrices hypertrophiques, chéloides
Les cicatrices hypertrophiques sont confinées dans les marges des lésions initiales.
Ces cicatrices se voient classiquement durant les deux premiers mois qui suivent la
lésion, puis, contrairement aux chéloides, elles évoluent normalement vers la
maturation puis la régression spontanée. Cependant, d’autres peuvent subir une
aggravation. Ces cicatrices sont le plus souvent peu génantes et, selon leur gravité, le
traitement peut ou ne pas étre nécessaire (199) [fig. 16].

Figure 16: Cicatrices hypertrophiques post acné inflammatoire du visage.

Les chéloides sont un phénomeéne spécifique a I'espece humaine qui se caractérise
par une production disproportionnée et un dépot excessif de collagene débordant
largement les marges du préjudice lésionnel initial. Cliniquement, il peut y avoir une
sensation de douleur, de prurit ou de brilures. Elles sont généralement présentes sur
la poitrine, le dos (fig.17), les épaules et les oreilles. Ces Iésions sont trés persistantes
et se voient de maniére assez égale chez les patients masculins et féminins, moins
souvent chez les tres jeunes ou les sujets agés. Il ya des influences familiales et
génétiques avec une transmission autosomale dominante ou récessive (199).
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o

Figure 17: Chéloides post acné inflammatoire du dos.

Les cicatrices hypertrophiques ou chéloidiennes sont 5 a 15 fois plus fréquentes chez
la population afro-américaine et 3 a 5 fois plus fréquentes chez les asiatiques par
rapport a la population caucasienne (199).

o Cicatrices atrophiques
Trois types de cicatrices atrophiques sont décrits par Jacob et al. (200): pic a glace
(icepick), les cicatrices en U (boxcars), et en pente douce (rooling scars).
Les cicatrices en pic a glace sont généralement de plus petit diameétre (< 2 mm) et
profondes. Bien que leur orifice soit petit, leur base peut étre large, ce qui pourrait
aboutir a une dépression, et une cicatrice en U. Généralement ce type de cicatrice se
voit plus souvent sur les joues (199) [fig. 18a].
Les cicatrices en U peuvent étre décrites comme peu profondes (<0,5 mm) ou
profondes (>0,5 mm) et sont souvent entre 1,5 a 4 mm de diameétre. Leurs bords sont
taillés a pic avec des parois abruptes, presque verticales (199) [fig.18b].
Les cicatrices en pente douce ou en M peuvent étre circulaires ou linéaires, sont
souvent larges > 4 mm de diamétre, et ont des bords qui fusionnent en pente douce
avec la peau sous-jacente d'apparence normale. Habituellement assez souples, elles
sont cependant attirées vers la profondeur par des tractus fibreux qui semblent
s’atténuer avec I"ancienneté des cicatrices (1,199) [fig18c].

Figure 18: a, Cicatrices en pic a glace ; b, Cicatrices en U ; ¢, Cicatrices en pente douce.

o L’élastolyse folliculaire
Elle se manifeste par des macules blanches de petite taille, rarement palpables, a
surface fripée, souvent a la limite de la visibilité et facilement confondues avec des
comédons fermés (1) [fig. 19].
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’Flgdre 19: Elastolyse folliculaire du dos.

o Comédons polypores
Les comédons polypores, secondaires a des nodules et/ ou des fistules, sont
essentiellement vus au niveau du dos. lls sont interconnectés par des tunnels
dermiques et ne peuvent disparaitre sans geste chirurgical. lls peuvent parfois
s’enflammer aprés une période d’accalmie (1).

o Kystes

Le terme de kyste est souvent employé a tort pour désigner les cavités
inflammatoires résultant de I’évolution des nodules. Au sens propre, un kyste est une
cavité bordée d’un épithélium. Deux type de kystes sont observés au cours de I'acné :
les kystes épidermiques spontanés (voir « |lésions associées ») et les « kystes »
résultant de la réencapsulation de cavités inflammatoires refroidies —avec ou sans
bordure épithéliale continue — et que I'on observe a titre de séquelles d’acné
nodulaires du tronc. lls ne sont pas toujours faciles a distinguer cliniqguement I'un de
I"autre : ils forment des élevures de plusieurs centimétres de diametre, molles,
souvent fluctuantes, non inflammatoires. Leur incision fait évacuer un matériel
blanchatre, gras, souvent malodorant (1).

1.1.2.2.  Lésions associées
o Kystes épidermiques (1)
Les kystes épidermiques — trop souvent dénommés kystes sébacés, voire
sébocystomatose —surviennent de novo, mais ne sont pas toujours facilement
distinguables des kystes postacné (fig.20a). lls sont "équivalent, pour la peau glabre,
des loupes du cuir chevelu. On peut les observer n’importe ol, mais plus
spécifiguement au scrotum (fig. 20b), aux lobes des oreilles.

Figure 20: a, kyste épidermique du visage; , kystes épidermiques du scrotum.
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o Comédons rétro-auriculaires et/ ou de la conque de l'oreille (fig.21) sont fréquents
au cours des acnés séveres comme au cours d’autres maladies folliculaires,
I’hidrosadénite suppurée par exemple (1).

N
Figure 21: Comédons ouverts de la conque de I'oreille.

I.2. Diagnostics différentiels

1.2.1.Diagnostics différentiels en présence de comédons fermés (201)
- acné de contact (mécanique, pommade, chloacné, professionnelle) ;
- grains de milium ; millium colloide ;
- ostéomes ;
- hyperplasie sébacée ;
- syringomes, trichoépithéliomes, trichodiscomes, fibrofolliculomes ;
- kystes a duvet, kystes épidermiques, kystes sébacés (lésions nodulaires du dos) ;
- mucinose folliculaire.

1.2.2.Diagnostics différentiels en présence de comédons ouverts (201)
- acné de contact ;
- trichostasis spinulosa ;
- Favre et Racouchot ;
- naevus comédonien ;
- naevus basocellulaire ;
- pore dilaté de Winer ;
- épines folliculaires (pityriasis rubra pilaire [PRP], trichodysplasie, lithium, demodécidose).

1.2.3.Diagnostics différentiels en présence d'une acné inflammatoire (201)
- rosacée ;
- dermite périorale;
- folliculites infectieuses ; folliculites médicamenteuses ;
- pseudofolliculites de la barbe, folliculites fibreuses de la nuque;
- furoncle, anthrax;
- kératose pilaire, dermatoses neutrophiliques, trichodysplasie des immunodéprimés ;
- lupus miliaire ;
- lymphome pilotrope.
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II. Acné juvénile de la face

Il s’agit de la localisation la plus fréguente, ce qui est classiquement dénommé « acné
vulgaire » ou « aché polymorphe juvénile ».

I.1. Définition (1)

Trois critéres positifs et un critére négatif permettent de définir I'acné juvénile de la face :

1.1.1.L’ge. De la puberté au 25°™ anniversaire :

— la puberté étant un processus qui s’étend sur plusieurs mois ou années, la fixation
d’une date précise est forcément arbitraire : pour les filles, c’est celle des premieres
régles ; pour les garcons 13 ans ;

— la date du 25°™ anniversaire est également arbitraire : c’est la date habituellement
choisie pour définir le début de I'acné de I'adulte. La période couverte par |'acné
juvénile est donc un peu plus étendue que celle de 'adolescence stricto sensu - des
« teens » en Anglais.

1.1.2.La topographie :
Le visage est délimité en haut par la lisiere du cuir chevelu : en bas, on y inclut le bord
mandibulaire et la zone sous-maxillaire, mais pas les faces latérales du cou ;

I.1.3.Le type lésionnel. Le polymorphisme lésionnel est la régle :

— |ésions rétentionnelles, c’est-a-dire comédons fermés et ouverts ;

— lésions inflammatoires : papules, pustules, et nodules. Ces derniers sont en nombre
limité, arbitrairement, on estime qu’au-dela de deux nodules sur le visage, on est en
présence d’une acné nodulaire au pronostic plus séveére ;

— unquatriéme critere - négatif - est I'absence de cause identifiée.

1.2. Clinique et évolution (1)

L'acné juvénile du visage peut succéder a une acné prépubertaire ou débuter sans
« préalable » vers 14-17 ans en moyenne chez les filles, plus tardivement chez les garcons:
16-19 ans en moyenne.
L’évolution lésionnelle et topographique de I'acné prépubertaire vers I'acné juvénile du
visage est habituellement stéréotypée : elle se fait de haut en bas, du centre du visage vers
les faces latérales et des |ésions rétentionnelles vers I'apparition de lésions inflammatoires
donnant alors le tableau complet de I'acné polymorphe :
— début au front par des lésions exclusivement rétentionnelles : comédons ouverts et
fermés de petite taille (fig. 22) ;
— au cours des mois et/ou des années, on assiste a un envahissement progressif du bas
du visage - toujours principalement médian. La levre supérieure ainsi que la zone
périorbitaire sont en régle respectées (fig. 23) ;
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Figure 22: Début d’acné au niveau de la région frontale avec des lésions exclusivement.

Figure 23: Envahissemen progressif du bas du visage.

— |"atteinte des joues survient ensuite (fig. 24) tandis que de plus en plus de lésions
inflammatoires se mélent aux lésions rétentionnelles (fig. 25) ;

— I’extension au rebord mandibulaire et a la région sous-maxillaire est plus tardive au
cours de I'acné juvénile ; elle est surtout observée chez I'adulte.

Cela n’est cependant qu’un schéma : les modes de début, la topographie
prédominante, la date d’extinction, le type lésionnel prédominant, la sévérité, la
durée de la maladie sont tres variables d’'un sujet a l'autre et le plus souvent
imprévisibles.

Figure 24: Atteinte des joues avec apparition de quelques éléments inflammatoires.
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Figure 25: {gauche) Lésions inflammatoires mélées a des lésions rétentionnelles.
(droite) de plus en plus de lésions inflammatoires se mélent aux lésions rétentionnelles.

Le mode évolutif est celui d’une alternance de poussées, aux causes déclenchantes
obscures, et de rémissions plus ou moins prolongées. Des poussées
prémenstruelles sont fréquentes chez la jeune fille. Dans une immense majorité
des cas, I'acné disparait avec des cicatrices minimes. Cette disparition spontanée
est attendue entre 18 et 25 ans. La possibilité d’'un « enchainement » vers une
acné de 'adulte ou de la réapparition d’'une acné quelques années plus tard doit
cependant rester en mémoire et tempérer I’espoir d’'une guérison compleéte et
définitive.

Il est important de noter, et de communiquer au patient, le fait qu’il s’agit d’'une
affection chronique et que les vains espoirs d’une guérison rapide doivent étre
oubliés.

1.3. Sévérité (1)

Un début précoce, des antécédents d’acné chez un, a fortiori deux, parents doivent faire
redouter une acné sévére. Bien souvent, on ne trouve aucune explication a la sévérité
particuliere de I'acné d’un adolescent. Une cause aggravante (contraception inadaptée,
stress, topiques, etc.) doit cependant étre systématiquement recherchée.

L’acné juvénile du visage peut s’accompagner d’une acné dans d’autres localisations : cou,
nugue, thorax antérieur, dos surtout. Chacune de ces localisations a son mode évolutif
propre, pas toujours parallele a celui de I'acné juvénile du visage. En particulier les acnés du
dos - surtout en cas d’atteinte basse - ont un pronostic plus sombre et une forte résistance
aux traitements classiques. En outre, leur coexistence avec |'acné juvénile du visage a
généralement comme conséquence une plus grande résistance de celle-ci et une plus
facheuse évolution.
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I1I. Formes topographiques de I'acné
Les formes topographiques de lI'acné sont régulierement décrites dans les traités de
dermatologie, mais il existe tres peu d’études systématiques précisant leur prévalence et les
décrivant. Dans les études cliniques, les localisations extrafaciales ne sont pas prises en
compte. L'acné siege sur les zones séborrhéiques du corps : le visage, le dos et la face
antérieure du thorax.

ll.1. Prévalence et sévérité des différentes formes topographiques
Trés peu d’études donnent des notions de la prévalence des différentes localisations.
En 2008, une étude (201) de 965 patients trouve des |ésions du visage chez 92 %, celles du
dos chez 61% et de la poitrine chez 45 %. Deux localisations peuvent étre associées et 41 %
des patients ont une atteinte du visage, du dos et de |la poitrine en méme temps. Les auteurs
ont rapporté que la sévérité de I'acné du visage est plus importante quand il existe une autre
localisation associée. Les atteintes du dos témoignent d’une acné plus sévére que les
atteintes de la poitrine (acné du décolleté). La sévérité des deux atteintes (tronc-visage) est
faiblement corrélée ; la corrélation est meilleure entre atteinte du dos et du décolleté.
Dans une étude (202) de 696 patients acnéiques, une atteinte du tronc (dos et/ou décolleté)
est associée a |'atteinte du visage dans 50 % des cas, mais n’est signalée spontanément par
les patients que dans la moitié des cas, alors qu’ils désirent que cette localisation soit aussi
traitée. A I'inverse, une atteinte du dos sans atteinte du visage n’est vue que chez 2,3 % des
sujets. Dans ce travail, la plus grande sévérité de I'acné du visage quand il existe une atteinte
du dos est confirmée sans que la sévérité des deux atteintes (dos-visage) soit bien corrélée ;
la corrélation serait meilleure entre atteinte du dos et du décolleté (203). Le risque cicatriciel
de 'acné du dos est important (10,6 %).

I11.2. Description des formes topographiques

111.2.1. Acné du visage (voir chapitre précédent)
C’est la forme la plus fréquente. Elle est isolée ou associée a d’autres localisations.

11.2.2. Acné du dos
L'acné du dos est assez fréquente et témoigne d’une acné plus sévere, mais sa signification
n’est pas univoque. Il faut en effet probablement séparer I’acné du dos en des situations qui
ne sont pas identiques :
Suivant I’extension :

— elle est en général limitée a |la partie haute du dos et s’arréte a la pointe des omoplates
(fig. 26) ;

— en revanche, dans certains cas, ’acné atteint tout le dos et va jusqu’aux lombes (fig. 27).
Le risque cicatriciel est important quel que soit le type lésionnel (1, 60).

Suivant le type lésionnel :

— l'acné du dos est souvent inflammatoire, papulo-pustuleuse, sans nodules. Elle
prédomine habituellement dans les zones latérales, s’étendant parfois aux régions
deltoidiennes et respectant la partie centrale. Mais parfois 'atteinte est volontiers
nodulaire (fig. 27) avec un risque cicatriciel important. Sa prise en charge dans ce cas
doit étre rapide et agressive (204).

— les atteintes du dos peuvent provoquer des cicatrices spécifiques: [|'élastolyse
périfolliculaire.
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Figure 27: (gauche) Atteinte de ’ensemble du dos; (droite) Atteinte profuse du dos.

111.2.3. Acné de la face antérieure du thorax ou acné de la poitrine ou du décolleté
Elle n’a pas fait 'objet d’études spécifiques. Elle prédomine dans la région centrale. Elle est
toujours associée a une atteinte du visage ou du dos. Sa présence témoigne en général d’une
acné plus sévére. Cette zone tolére particulierement mal les traitements topiques (fig. 28)

[204].

Figure 28: Acné du thorax.

111.2.4. Acné du cou
L’acné du cou se voit surtout dans I'acné de la femme adulte (plus de 25 ans). L’acné est

alors souvent paucilésionnelle (205). Les lésions sont inflammatoires, enchassées (fig. 29).

111.2.5. Acné deltoidienne
La localisation sur les deltoides est en général associée a une acné du dos et de |a poitrine.

Les lésions sont souvent nodulaires avec un risque de cicatrices important. Elle se voit donc
en général au cours d’'une acné sévére (fig. 29) [204].

|

Figure 29: (gauche) Acné du cou; ('droite) Acné deltoidienne.
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IV. Formes cliniques d'acné selon le type lésionnel

Les lésions élémentaires d’acné sont rétentionnelles (microcomédons, comédons ouverts ou
fermés) ou inflammatoires (papules et pustules) et une poussée est en général composée
d’'un mélange de ces deux types lésionnels. Cependant, chez certains patients, les |ésions
rétentionnelles ou les lésions inflammatoires sont uniquement présentes ou tres nettement
prédominantes. Cette prédominance permet de définir des formes cliniques particuliéres
(206).

Iv.1. Formes monomorphes

Les formes monomorphes sont toujours rétentionnelles. En effet, les formes en apparence
purement inflammatoires comportent des lésions rétentionnelles qui sont retrouvées lors
d’'un examen clinique attentif. La rétention est donc obligatoire. On distingue deux formes
monomorphes :

IV.1.1. Les formes rétentionnelles pures
Qui se caractérisent par I'absence de lésions inflammatoires.
Les formes rétentionnelles pures sont en général des formes de début de 'acné, le plus
souvent en période péri-pubertaire. Les lésions prédominent au front et en médio-facial.
Elles associent des comédons ouverts et fermés, et des microcomédons (207, 208) (fig. 30) ;

IV.1.2. L’acné « sand paper »
C’est une forme tres particuliere composée de minuscules comédons fermés, confluents,

donnant a la peau une texture en papier de verre. lls siégent particulierement sur le front.
Certaines lésions peuvent devenir inflammatoires. Elle répond mal aux traitements
classiques (207, 208) (fig. 8).

Figure 30: Forme purement rétentionnelle d’acné

Iv.2. Acné conglobata ou acné grave

L'acné conglobata est le terme réservé a la forme la plus sévere d'acné inflammatoire. Bien
gue rare, cette forme se présente comme une éruption nodulaire et pseudokystique tres
Inflammatoire. L’acné conglobata se différencie de I'acné fulminans par I'absence de
symptdmes systémiques notamment la fievre (209).

L’acné conglobata fait partie de |a triade d'occlusion folliculaire, avec la perifolliculitis capitis
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abscedens et suffodiens (cellulite dissection du cuir chevelu) et hidrosadénite suppurée
(210).

La principale cause de |'acné conglobata reste inconnue. Nettement rare, elle a une
prédilection pour les hommes par rapport aux femmes avec un age d'apparition le plus
souvent entre 18 et 30 ans. Elle se voit rarement, sinon jamais, chez les nourrissons et les
enfants (211). Certes, les facteurs physiopathologiques classiques de 'acné jouent un réle.
Cependant, les anabolisants / stéroides androgénes, les tumeurs productrices d'androgénes,
et la testostérone ont tous étaient associés au développement de I'acnhé conglobata (212).
Des défauts chromosomiques ont été trouvés chez certains patients atteints d’acné
conglobata, a savoir, un caryotype XXY chez des personnes qui ne présentaient pas le
syndrome de Klinefelter (212). Le syndrome PAPA, composé de pyoderma gangrénosum,
d'acné conglobata, et d'arthrite aseptique pyogénique, peut étre associé a des mutations au
niveau d’un locus sur le bras long du chromosome 15 codant pour la CD2 binding protein 1
(CD2BP1) (213, 214).

Sur le plan clinique, c’est une forme sévére d’acné (206, 215, 216) caractérisée par la
survenue de lésions nodulaires multiples (figs. 31, 32). Certains de ces nodules vont devenir
coalescents, communiquant entre eux par des fistules qui passent sous des ponts
épidermiques formés par le processus de cicatrisation de précédents nodules. Ces nodules
s’accompagnent de comédons multipores qui sont de trés gros comédons a orifices
multiples. De nombreuses lésions inflammatoires, papules, pustules et nodules abcédés sont
associées. Les |ésions laissent des cicatrices déprimées, importantes, trés disgracieuses qui
se compliquent souvent de ponts cutanés qui pérennisent les lésions nodulaires. Certaines
cicatrices, en particulier sur le dos et dans la région deltoidienne, peuvent devenir
chéloidiennes (fig.33). L’acné conglobata atteint toujours le dos avec souvent une extension
jusqu’a la racine des membres. Une atteinte du visage y est souvent associée. |" acné
conglobata peut survenir comme une éruption aigué ou le plus souvent sur une aché
préexistante aprés un certain temps d’évolution de celle-ci (quelques années). Le terme
nodulo-kystique, longtemps utilisé pour cette acné, doit étre abandonné aujourd’hui au
profit du terme : acné conglobata, car les nodules ou les fistules ne correspondent pas a la
définition histologique d’une lésion kystique (216). Il n’y a habituellement pas de tendance
spontanée a la guérison a I’age adulte comme dans les achnés communes méme nodulaires.

Figure 32: Acné conglobata du visage. Figure 31: Acné conglobata du dos.



................................................................................................................................................... Données cliniques

o

Figure 33: Chéloides, séquelles d’une acné conglobata.

Iv.3. Acné fulminance
C’est une forme rare et grave d’acné (206, 216, 217). Elle se caractérise par |’apparition

brutale de lésions inflammatoires et surtout d’'un syndrome général. Les lésions trés
inflammatoires, souvent tres douloureuses, associent pustules et nodules abcédés,
fluctuants, parfois fistulisés a la peau, laissant sourdre un pus d’aspect gélatineux. Certaines
lésions sont ulcérées, crolteuses, nécrotiques. L'extension est importante, avec atteinte du
visage, du dos et souvent de la face antérieure du thorax et des épaules. Les lésions
cutanées s’accompagnent d’'un syndrome général avec fieévre, asthénie, amaigrissement,
myalgies diffuses, arthralgies, voire arthrites et plus rarement érytheme noueux. Il existe un
syndrome inflammatoire biologique net et une hyperleucocytose. L’atteinte osseuse peut
s’'intégrer dans le cadre du syndrome SAPHO (Synovite - Acné - Pustulose - Hyperostose -
Ostéite) et comprend alors une ostéomyélite aseptique et une atteinte articulaire. L’acné
fulminans survient en général a I’adolescence et atteint le plus souvent des sujets masculins,
ayant, avant cet épisode, une acné minime. Le diagnostic est souvent méconnu par les non-
dermatologues qui pensent observer une infection grave et prescrivent une antibiothérapie,
totalement inefficace (figs. 34).

L’acné fulminans est le plus souvent spontanée, mais des poussées d’acné fulminans ont été
décrites, déclenchées par un traitement par isotrétinoine, et beaucoup plus rarement par
des traitements de blocage d’une croissance trop importante d’adolescent par la
testostérone. Le risque cicatriciel est tres important. Le mécanisme de survenue de cette
acné trés sévere est mal connu, mais il pourrait s’agir une réaction superantigénique induite
par le P.acnes sur un terrain génétiquement prédisposé. Le traitement est difficile et repose
tout d’abord sur la corticothérapie par voie générale, puis sur |isotrétinoine per os
introduite initialement a petite dose, puis progressivement augmentée (218).

Figure 34: (gauche) Acné fulminans, visage ; (droite) Acné fulminans, dos.
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V. ACNE PEDIATRIQUE : Acné néonatale. Acné du nourrisson. Acné de I'enfant.
Acné prépubertaire

Bien que I’acné soit souvent considérée comme une maladie de I'adolescent, 12 ans n'est
plus considéré comme I'extrémité inférieure de la tranche d'age pour I'apparition de I'acné
(219). En effet, I'acné et les autres éruptions acnéiformes (acné-like) peuvent survenir durant
les différents ages, y compris chez les nouveau- nés, les nourrissons et les jeunes enfants,
avec des diagnostics différentiels et des associations avec certaines maladies systémiques
qui sont différents de I'acné des adolescents. Dans ce chapitre, nous rapportons les
dernieres recommandations concernant le diagnostic et le traitement de |I' acné chez les
enfants d’ages différents, selon le groupe des experts de I'acné (GEA) [1], tout en prenant
compte du rapport d’un groupe d' experts américains (GEAM) constitué de dermatologues,
dermatologue-pédiatres et de pédiatres et rédigé sous les auspices de I' American Acne and
Rosacea Society (220).

V.1. Classification de I’acné pédiatrique
Tableau VII: Classification de I’acné pédiatrique.

Type d’acné | Age de début (GEAM ) Age de début (GEA)
Neonatal De la naissance a £ 6 semaines De la naissance a £ 3semaines
Nourrisson 6 semainesa <1an 3 semainesa<2an
Enfant lana<7ans 2 an a < 8 ans (filles) ou < 9 ans
(garcon)
Prépubertaire | > 7 ans a <12 ans (ou ménarche chez | 8-9 ans a la puberté
les filles)
Adolescent >12 ans (ou aprés ménarche chez les | De la puberté a 25 ans
filles) a €19 ans

V.2. Aché néonatale

V.2.1. Clinique. Evolution. Traitement

L’acné néonatale est fréquente, puisque 20 % des enfants en sont atteints pendant les
guatre premieres semaines de la vie, mais elle est sous-estimée, car elle est souvent tres
discréte (221).Les garcons sont plus souvent atteints que les filles (70 % a 80 %). L'acné
apparait entre 15 jours et 3 semaines (de la naissance a 6 semaines pour GEAM). Elle siége
essentiellement sur les joues, plus rarement sur le front et le menton, sous forme de
comédons fermés plus souvent qu’ouverts avec parfois des papulo-pustules, sur fond de
séborrhée (222).

L’évolution est habituellement spontanément régressive parfois accélérée par des
traitements locaux en 2 a 4 mois, mais I'acné peut persister davantage, parfois méme
jusqu’a I'age de 2 ans.
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V.2.2. Pathogénie

Cette acné s’intégre dans la poussée hormonale néonatale. La corrélation entre I'excrétion
sébacée de la mére et son nouveau-né, qui disparait dans les semaines suivantes, témoigne
de cette influence hormonale maternelle dans |la période néonatale (223). La prédominance
masculine s’explique par la mise en jeu des androgénes surrénaliens et testiculaires, alors
gue seuls les androgénes surrénaliens interviennent chez la fille. De plus, il existe une
production d’androgenes testiculaires in utero. Le tout sur un terrain génétiqguement
prédisposé. Aucun dosage hormonal n’est nécessaire.

Recommandation du GEAM: Les nouveau- nés peuvent faire une véritable acné, bien que
beaucoup de ces éruptions papulopustuleuses spontanément régressives de la face puissent
se voir également (niveau C).

V.3. Acné du nourrisson

V.3.1. Clinique. Evolution. Traitement

L'acné du nourrisson est beaucoup plus rare que l'acné néonatale, 29 cas sur 25 ans
observés par Cunliffe (227), 16 cas en 22 ans sur deux services a Nantes et Bordeaux (224).
Elle débute vers 3 a 6 mois, parfois davantage. Elle touche, de fagon encore plus nettement
prédominante, les garcons (80 % des cas) et siége surtout sur les joues, mais peut s’étendre
davantage. Les |ésions sont nettement plus importantes que dans I'acné néonatale, parfois
mixtes ou plus souvent inflammatoires, avec des papulo-pustules, des nodules, voire des
aspects d’acné conglobata. Il y a des cicatrices dans plus de la moitié des cas (1).

L’évolution peut s’étendre sur plusieurs mois, voire sur plusieurs années et une acné vulgaire
de I'adolescent souvent sévere peut survenir apres un intervalle libre de quelques années ou
méme en continuité, surtout pour les formes nodulaires et/ou conglobata (1).

Le traitement doit étre assez énergique en raison de la durée d’évolution et du risque
cicatriciel (1).

V.3.2. La pathogénie

Elle est moins claire que celle de I'acné néonatale. La production de sulfate de DHEA
(SDHEA) par la zone réticulaire des surrénales peut intervenir jusqu’a I’dge de 1 an, mais
décline apres. Cependant, chez les garcons de 6 a 12 mois, il y a une augmentation de
I’hormone de lutéinisation (luteinizing hormon - LH) et, par conséquent, de la testostérone
d’origine testiculaire. Cela peut expliquer la treés nette prédominance chez le garcon, mais,
en fait, les antécédents familiaux semblent jouer ici un réle beaucoup plus important que
dans I’acné néonatale et il est probable qu’il s’agit d’'une hypersensibilité génétique du
récepteur sébacé aux androgénes (1).
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Dans I’acné du nourrisson, I'acné est isolée sans aucun signe d’hyperandrogénie et il n’y a

pas lieu de faire une exploration hormonale.

Recommandation du GEAM: la plupart des acnés des nourissons sont
spontanément régressives et non associées a une endocrinopathie. Cependant,
chez les patients avec des signes physiques supplémentaires d’anomalies
hormonales [signes de maturation sexuelle précoce, virilisation, et/ ou
d’anomalies de croissance qui peuvent orienter vers une anomalie sous- jacente
(les maladies endocriniennes, les tumeurs, les pathologies des gonades/ des
ovaires)], un bilan a la recherche d’une endocrinopathie et/ ou une orientation
vers un pédiatre endocrinologue peut étre approprié. (Niveau C).

V.4.Acné de I'enfant

V.4.1. Clinique. Evolution. Traitement

L’acné de I'enfant est exceptionnelle (Fig 35), pas toujours importante, mais elle doit alerter

le clinicien car elle peut s’accompagner de signes de puberté précoce et d’hyperandrogénie

(222).

V.4.2. Physiopathologie

L'acné de I'enfant entre 2 et 8-9 ans est liée a une hyperandrogénie pathologique dont il faut

découvrir et traiter la cause.

Figure 35: Acné comédonienne chez un enfant de 5 ans.

Recommandation du GEAM: durant |'enfance ['acné est tres rare et devrait
justifier un bilan endocrinologique a la recherche des causes de cette
hyperandrogénie. (Niveau C).
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V.5. Acné prépubertaire

V.5.1. Clinique. Evolution. Traitement

L’apparition d’une acné en période prépubertaire est trés fréquente et elle peut survenir dés
I’age de 8 ans chez la fille et vers 9 ans chez le garcon. C'est une acné de type comédonien
(fig. 36) dans la majorité des cas, occupant la région médiofaciale, le front, le nez et le
menton. Les dosages hormonaux sont normaux et comparables a ceux de témoins sans
acné, sauf pour le SDHEA qui peut étre élevé (1).

Le traitement de ces achés comédoniennes est avant tout local et repose sur la trétinoine et
I’adapaléne, seule ou associée au péroxyde de benzoyle (1).

Figure 36: Acné prépubertaire chez un garcon de 11 ans.

V.5.2. Pathogénie
La ré-expansion de la zone réticulaire des glandes surrénales, peu actives dans |'enfance, se
manifeste par une augmentation de SDHEA. L'augmentation de SDHEA favorise le
développement des glandes sébacées et est responsable de I'acné (1).

Recommandation du GEAM: I'acné Prépubertaire (7- 12 ans) est fréquente et
peut précéder les autres signes de la maturation pubertaire. Un bilan endocrinien
n‘est pas généralement nécessaire a moins qu’'il y ait des signes d'
hyperandrogenie, de syndrome des ovaires polykystiques, ou d'autres anomalies
systémiques. (Niveau B).
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Tableau VIII: Diagnostics différentiels de I'acné pédiatrique [proposés par Tom et
Friedlander (225) et Krakowski et Eichenfield (226)].

Acné néonatale (222)

- L’hyperplasie néonatale des glandes sébacées (miliaire sébacée);

- la pustulose faciale liée a Malassezia furfur ou sympodialis, dont les |ésions
papulo-pustuleuses ne sont pas clairement folliculaires. Toutefois, certains pen-
sent qu’elle correspond en fait a 'acné néonatale, dont le diaghostic nécessite
pourtant la présence de comédons fermés ;

- la miliaire sudorale;

- I'exceptionnel syndrome feetal des hydantoines.

Acné du nourrisson

Acné iatrogéne (corticoides, dactinomycine, sels d’or, isoniazide, lithium et
phénytoine)

Grains de milium

Molluscum contagiosum

Acné de I'enfant

tumeur surrénalienne

hyperplasie congénitale des surrénales
syndrome de Cushing

tumeur testiculaire

tumeur ovarienne

syndrome des ovaires polykystiques
adrenarche précoce

vraie puberté précoce

Acné prépubertaire

Acne venenata ou pomade acne (due a I'utilisation de topiques huileux)
Angiofibromes ou adenoma sebaceum

Acné cortisonée

Verrues planes

Kératose pilaire

Grains de milium

Molluscum contagiosum

Dermatite Périorale

Syringomes
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VI. Acné de I'adulte

L'acné est largement considérée comme une maladie chronique de la peau qui touche
principalement les adolescents. Cependant, les données épidémiologiques montrent qu'un
nombre important d'adultes 4gés de plus de 25 ans sont également touchés (228-230). En
effet ces dernieres années, beaucoup d’articles ont été publiés sur 'acné de I'adulte et en
particulier des femmes adultes. En Angleterre, Goulden note que la moyenne d’age des
patients consultant pour acné était de 20,5 ans en 1984 et de 26,5 ans en 1994 (64). Sur le
plan pratique, les dermatologues dans leurs bureaux ont un nombre croissant de patients
adultes surtout de sexe féminin qui consultent pour les lésions d'acné.

VI.1. Age de début de I'acné de I'adulte
La revue de la littérature montre que I'age le plus fréquemment utilisé pour parler de cette

acné en particulier des femmes adultes est de 25 ans.

VI.2. Prévalence de I'acné de I'adulte

VI.2.1. Prévalence de I'acné de la femme adulte

En ce qui concerne la prévalence de I'acné des femmes, quelques articles couvrent ce sujet.
Dans |'article de Poli et al. fondé sur un questionnaire rempli par les femmes, |la prévalence a
été évaluée a 41%. Cette étude a porté sur 3305 femmes dgées entre 25 et 40 ans (60). Deux
autres études ont retrouvé une plus grande prévalence: des 749 personnes examinées par
Goulden et al I'acné était présente chez 54% de femmes (64), 51% des femmes interrogées,
entre 20 et 29 ans, sur un campus universitaire et un complexe médical (62). Les méthodes
utilisées étaient basées soit sur un questionnaire envoyé aux femmes, la méthode la plus
fréquente, ou sur un examen clinique effectué par un médecin. Ainsi, Poli et al. (60), ont
utilisé un questionnaire standardisé envoyé par e-mail et rempli par les patients. De méme
au Brésil, 103 femmes vues lors d'une consultation dermatologique ont été contactées par
téléphone et interrogées par les auteurs en utilisant un questionnaire standardisé (231).
Pour Collier et al., un questionnaire a été distribué a différents sites d'un campus
universitaire et un complexe médical de 'Université d’ Alabama (62). Il n'y avait pas de
différence entre les deux méthodes concernant |'évaluation de la fréquence de l|'acné
féminine. L'acné chez les femmes adultes est également présente dans |la population noire.
Une étude réalisée sur 93 femmes a Dakar vues lors des consultations dermatologiques
montre que 75% étaient des jeunes femmes avec un dge moyen de 25.6 ans (232).
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Tableau IX: Prévalence de I'acné de la femme adulte dans le monde.

Référence Type d’étude La conclusion principale

(Capitanio, Sinagra | Rétrospective Forte corrélation entre le tabac et l'acné «post-
et al. 2009) pubertaire »

(Capitanio et al. | Prospective CPAA (comedonal post-adolescent acne) = acné

2010)

comédonienne de l'adulte, la forme clinique la plus
fréquente de l'acné de I'adulte. Son Intensité apparait
corrélée au tabagisme.

(Collier, Harper et al.
2008)

Prospective  avec

guestionnaire

I'acné des femmes est fréquente aprés 20 ans

(Dumont-Wallon et
Dreno 2008)

Rétrospective
ouverte

Acné de la femme: forme persistante de l'acné de
I’adolescence

Influence des facteurs hormonaux, du stress,
cosmétiques et des facteurs héréditaires

Trés bonne réponse thérapeutique a l'isotrétinoine en
cas d'échec ou de rechute avec les cyclines

des

(Goulden, Clark et al.
1997)

Prospective

acné des femmes est légére a modérée avec des lésions
inflammatoires affectant principalement le visage
Deux formes: acné d’apparition tardive et
persistante

Il suggére que ce dernier groupe pourrait étre plus
spécifiguement associé a des anomalies androgéniques
ovariennes ou surrénaliennes

l'acné

(Goulden, Stables et
al. 1999)

Prospective

Femme avec des problémes d'acné: 54%
80% forme persistante depuis I'adolescence

(Kane, Niang et al.
2007)

Prospective

L'acné chez les femmes noires: A Dakar, la plupart des
patients consultant un médecin pour l'acné sont des
femmes avec un dge moyen de 25,6

(Knaggs, Wood et al.
2004)

Synthése de la
littérature

(Poli, Dreno et al.| Prospective avec | La prévalence de l'acné de la Femme > 25 ans: 41%
2001) guestionnaire

(Rivera et Guerra | Synthése de la | Caractéristiques cliniques de I'acné de la Femme > 25
2009) littérature ans, les options thérapeutiques

(Schmitt, Masuda et
al. 2009)

Prospective
guestionnaire

avec

Définit des modéles cliniques topographiques et les
modeéles chronologiques pour les différents groupes
d'dge des femmes souffrant d'acné

(Seirafi, Farnaghi et
al. 2007)

Prospective

Sulfate de DHEA joue un réle dans la pathogenése de
l'acné de la femme apparaissant aprés 25 ans (acné
d’apparition tardive)

(Shaw et White

2001)

Rétrospective

Forme persistante de I'acné des femmes: 80% de facteurs
influengant (stress, hormonal)

(Williams et Layton
2006)

Synthése de la
littérature

(Niti  Khunger et
Chandan Kumar
2012)

Prospective

Acné de I'adulte est prédominante chez les femmes, et
par rapport a l'acné des adolescents est plus
inflammatoire

Cicatrices du visage sont retrouvées dans la majorité des
cas (76,4%) et le stress est fréquent.
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VI.2.2. Différence de la prévalence suivant le sexe
L'acné semble plus fréquente chez |la femme adulte que chez I'homme, mais il s’agit peut-
étre d’un biais : la femme consulte plus volontiers pour ce motif : en Angleterre, en 1994
(233), parmi 200 consultants pour acné, agés de plus de 25 ans, 76 % étaient des femmes et
24 % des hommes. Les femmes avaient plus souvent une atteinte du visage alors que, chez
I’'homme, c’est I'atteinte du dos qui prédominait. En 1996 dans I'étude de Goulden et al.
(62), parmi les 749 sujets examinés, "acné du visage a été retrouvée chez 231 femmes et
130 hommes. La prévalence était donc de 54 % chez la femme et de 40 % chez 'lhomme. I|
s’agissait principalement d’acné « physiologique », c’est-a-dire minime, mais, chez 12 % des
femmes et 3 % des hommes, de réelles acnés cliniques ont été retrouvées. Les acnés étaient
persistantes depuis 'adolescence chez 82 % des patients. A 'inverse, 18,4 % des femmes et
8,3 % des hommes avaient vu leur acné apparaitre aprés 25 ans.
En Australie (234), 1 457 sujets de I'Etat de Victoria, 4gés de 20 ans et plus, ont été
examinés. La prévalence de 'acné était de 12,8 % au total, 13,6 % pour les femmes et 11,8 %
pour les hommes. Il y avait une nette diminution avec I’age : la prévalence était de 42 % dans
le groupe 20-29 ans et de 1,4 % dans le groupe 60-69 ans. L'acné était classée comme
minime dans 81,2 % des cas, modérée dans 17 % des cas et sévére 1,8 % des cas. Moins de
20 % des sujets recevaient un traitement prescrit par un médecin.
En Allemagne, 896 employés de la ville de Hambourg ont été examinés ; I'acné était
présente entre 20 et 29 ans dans 63 % des cas et entre 30 et 39 ans dans 43 % des cas (63).

VI.3. Spécificités cliniques

Le plus souvent, I'acné de la femme est légére a3 modérée (62,235,236) avec des lésions qui
ont tendance a étre moins nombreuses par rapport a I'acné des adolescents. Les formes
graves avec un nombre élevé de lésions sont rares. Dans |'avenir, ce point doit étre pris en
considération en utilisant une échelle d’évaluation globale pour apprécier I'acné des femmes
adultes lors d’une étude.

Dans toutes les études, I'acné des femmes affecte principalement le visage (62,232,233) et
notamment le menton et la région mandibulaire (62,231,235,236) ainsi que I'atteinte de la
région péri-orale fréquemment rapportée (62,236). Toutefois, le torse et les épaules
peuvent aussi étre touchés (237) méme s’ils ne sont mentionnés que dans deux études. La
frégquence de cette atteinte dans I'étude Dumont-Wallon (237) est estimée a 41% et |'étude
brésilienne a retrouvé une prédilection statistiquement significative des lésions dans la
poitrine / cou chez les femmes adultes (231).

Deux formes cliniques sont décrites: (232,240,238,239)
La forme inflammatoire (Fig. 37),

Le plus souvent constitué de papulopustules et de nodules inflammatoires profonds qui se
compliquent de cicatrices. L’hyperséborrhée n’est pas toujours présente. Cette forme
clinique représente 58% des femmes dans les études de Goulden V (233) et de Dumont-
Wallon (237).
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Figure 37: Acné de la femme adulte : inflammatoire du bas du visage.

La forme rétentionnelle,

Elle comprend de nombreux points noirs et des microkystes avec un petit nombre de |ésions
inflammatoires. L’hyperséborrhée est toujours présente et les lésions sont le plus souvent
réparties sur le visage atteignant notamment le front (60) [fig. 38].

Figure 38: - Acné de la femme adulte, forme comédonienne.

La notion d'une aggravation prémenstruelle est rapportée dans les deux formes indiquant
qgue le facteur hormonal n’est pas le facteur discriminant (238,235): 85% des femmes
déclarent une exacerbation des symptomes d'acné pendant la période prémenstruelle (236).

Vi.4. Spécificités de I'évolution

Trois sous-types d'évolution de l'acné des femmes sont identifiés lors de I'analyse de la
littérature.

1 Le sous-type « continu » ol l'acné est un continuum de l'adolescence a |'dge adulte,
également appelé « acné persistante ». C'est le sous-type de loin le plus fréquent. Il est
décrit chez 80% des femmes par Goulden et al. (64), ainsi que Shaw (238), ou dans I’étude
brésilienne (231).

2 Le sous-type « début tardif », apparaissant apres 25 ans, appelé « acné d’apparition
tardive». Dumont-Wallon le décrit comme représentant 20% des femmes examinées (237)
et Poli et al. 'ont trouvé chez 34% des femmes interrogées (60).
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3 Le sous-type « récidivant » chez les femmes ayant eu une acné juvénile qui a disparu
pendant quelques années puis revenir comme une acné de I'adulte. Cette forme est peu
décrite dans la littérature et a ce jouril n'y a pas de données précises.

Chez 'homme, I'acné du dos prédomine (fig.39), elle n’a pas de particularité clinique en
dehors de son évolution prolongée (233).

Figure 39: Acné sévére du dos chez un homme adulte de 28 ans.

VI.5. Les facteurs déclenchant ou aggravant I'acné des femmes

La revue de la littérature n'a pas permis d'identifier des facteurs spécifiques pour expliquer
cette augmentation de la prévalence de l|'acné des femmes. A ce jour les facteurs
déclenchants demeurent similaires a ceux impliqués dans |'acné de I'adolescence.

VI.5.1. Les facteurs internes
Deux principaux facteurs internes impliqués dans le déclenchement ou dans I'aggravation de
I'acné des femmes adultes ont été avancés

VI.5.1.1. Les facteurs hormonaux.

Un phénoméne bien connu est le lien entre l'aché des femmes et ['utilisation des
progestérones pro-androgéniques (64). Dans ['étude brésilienne, ['utilisation de la
contraception orale a été fortement associée a une augmentation de la fréquence de I'acné
(233). Environ 80% des femmes déclarent une exacerbation de leur acné avant le cycle
menstruel (60,238,236,233). En outre, dans |'étude réalisée par Goulden V en 2008, 37% des
femmes avaient au moins un signe de hyperandrogénie tel que I'hirsutisme, I'alopécie et les
perturbations du cycle menstruel. La méme étude suggere que le sous-groupe de patientes
atteintes d'acné d’apparition tardive peut étre plus particulierement associé a des anomalies
androgéniques ovariennes ou surrénaliennes (233). L’acné serait alors I'un des signes d'une
maladie endocrinienne.

VI.5.1.2. Prédisposition génétique.

C’est un facteur qui apparait fréeguemment dans l'acné des femmes adultes. Ainsi, trois
études ont rapporté des formes familiales d’acné, celle de Knaggs (235), celle de Goulden V
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ou 50% des patientes ont une histoire familiale de premier degré (233), et 53% dans I'étude
de Dumont-Wallon (237).

VI.5.2. Les facteurs externes
VI.5.2.1. Cosmétiques.

Ce facteur demeure controversé. Plusieurs études (60,232,237,235) ont montré que les
cosmétiques jouent un rble aggravant. Cependant, d'autres études ont montré que I'arrét de
['utilisation des cosmétiques n’est pas associé a la régression de I'acné de |la femme adulte
(239). Dans les deux études de Goulden (64,233), le facteur cosmétique n’est pas mentionné
comme un facteur aggravant de l'acné chez les femmes adultes, (seulement 16 % des
femmes ont déclaré I'utilisation de cosmétiques plus de deux fois par semaine). D'autre part,
pour Dumont-Wallon, |'utilisation de cosmétiques a été parmi les quatre facteurs les plus
fréguemment décrits (62%) [237]. Cela pourrait s’expliquer notamment par la grande variété
des produits regroupés sous le terme «cosmétique».Ccertains cosmétiques étant plus
impliqués que d'autres dans le développement des lésions d'acné (fond de teint, crémes non
testées comme étant non-comédogénes, masques). La qualité des produits cosmétiques est
en outre trés variable selon la marque.

VI.5.2.2. Stress.

Le stress est souvent présenté comme un facteur déclenchant de I'acné des femmes adultes.
Dans |'étude de Poli et al., Il était rapporté par 50% des femmes (60). Pour Goulden V, 71%
des patients estiment que leur acné a empiré pendant les périodes de stress, mais
seulement 12% ont admis que leur acné est due au stress (233). Pour Dumont-Wallon, le
stress fait partie des quatre facteurs les plus fréquemment décrits qui favorisent I'acné (34%
des femmes) [64].

Le lien entre le stress et le développement de I'acné s’explique aujourd'hui par la production
de neuromédiateurs telle que la substance P dont la stimulation de ses récepteurs au niveau
de la glande sébacée favorise la production du sébum (239).

VI.5.2.3. Tabac.
Les études récentes (21,236,239,240) ont mis en évidence le réle du tabac dans I'acné des
femmes adultes: Il a été noté que les fumeuses avaient 'acné de fagon plus fréquente et
plus sévere que les non-fumeuses et qu'il y avait une corrélation dose-dépendante. Deux
études publiées en 2009 et 2010 suggérent que le tabac est peut-étre le facteur majeur qui
contribue au développement du sous- type non-inflammatoire d’acné des femmes adultes
(21,240).

VI.5.2.4. D'autres facteurs décrits.

Certains facteurs tels que le soleil (234), la consommation de médicaments (benzodiazépine,

le lithium, la ciclosporine, corticoides, le ramipril, I'isoniazide)[60, 237], ont été incriminés,
mais le niveau de preuve reste faible. Aucun article n’a mentionné l'influence de
I'alimentation sur I'acné de 'adulte.
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VIl. Acné chez les groupes ethniques

L'acné est I'une des maladies les plus fréquentes pour lesquelles les patients cherchent des
soins dermatologiques et affecte entre 40 et 50 millions de personnes aux Etats-Unis (14).
Les patients a peau pigmentée (Fitzpatrick skin types [FST] IV-VI) ne font pas exception, avec
de nombreuses études épidémiologiques des maladies cutanées chez les patients ethniques
classant I’acné parmi les principaux motifs de consultation (27, 22, 23, 241-249).

Vil.1. Manifestations cliniques

Les lésions actives d'acné chez les patients ethniques semblent cliniquement similaires a
celles observées chez les patients de race blanche. Les patients a peau foncée peuvent
développer des papules inflammatoires, des pustules, des nodules et des poches, et ce sont
ces lésions inflammatoires qui favorisent le développement de I'hyperpigmentation post
inflammatoire (PIH), des cicatrices et des chéloides.

L’acné nodulaire pseudokystique (fig. 40) a été considérée moins fréguente chez les Afro-
Américains que chez les Caucasiens; par contre, les Hispaniques et les Asiatiques, sont
considérés comme ayant une prévalence similaire. Une étude de l|'acné chez les gens
ethniques menée par Taylor et al (27) a montré que les |ésions pseudo kystiques sont
présentes chez 18 % des Afro-Ameéricains, 25,5 % des Hispaniques, et 10,5 % des Asiatiques.

Figure 40: Acné nodulaire et pseudokystique chez un FST IV.

Une étude intéressante par Halder et al (250) de 30 patientes afro-américaines atteintes
d’acné a montré a I'examen histologique une inflammation marquée de tous les types
lésionnels méme autour des comédons simples qui n‘ont montré aucun signe
d'inflammation a I'examen clinique. Les auteurs ont postulé que cette réponse
inflammatoire importante peut étre la raison majeure, pour laquelle les Afro-Américains
avec méme une acné légére a modérée, développent des macules hyperpigmentées.

En 1970, Plewig et al (251) ont décrit la pommade aché comme une éruption de comédons
fermés le plus souvent sur le front et les tempes de sujets afro-américains secondaires a une
utilisation quotidienne et a long terme des huiles et des émollients pour hydrater les
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cheveux et le cuir chevelu. Ces émollients épais contiennent généralement un mélange de
vaseline, de la lanoline et des huiles (minérales, végétales ou animales) [252-254].
Cependant, avec |'introduction de produits chimiques coiffants, ces pommades épaisses sont
moins fréquemment utilisées (du moins dans les pays occidentaux)[79].

Chez les patients de phototypes foncés, la chose qui les préoccupe le plus dans I'acné n’est
pas la lésion active elle-mé&me mais surtout les PIH résultantes (fig. 41) [29, 255, 256]. C'est
tres important de le garder a I'esprit lors de la prescription thérapeutique pour ces patients.
Les PIH se manifestent comme des macules hyperpigmentées, et il semble que plus le
phototype est élevé, plus intense sera la pigmentation. Les PIH peuvent persister pendant
des mois ou des années apreés la disparition des |ésions initiales (257).

La formation de chéloides et de cicatrices hypertrophiques sont d'autres séquelles d'acné
plus souvent vues chez les patients a peau pigmentée.

Figure 41: Pigmentations post inflammatoires chez un patient de FST IV.

VIl.2. Evaluation de la sévérité de la PIH

Savory et al (258) ont développé le postacne hyperpigmentation index (PAHPI) [tableau IV]
pour faciliter I’évaluation de la sévérité de la PIH avec le but ultime de pouvoir évaluer les
traitements actuellement disponibles et les traitements futurs de ces séquelles.
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Tableau X: Postacne hyperpigmentation index

Valeur du score (S) moyenne de |a taille des lésions

2 <3 mm

4 3-6 mm

6 7-10 mm

8 >10 mm

Valeur du score (l) moyenne de I'intensité de la pigmentation

3 Légérement plus foncée que la peau environnante
6 Modérément plus foncée que la peau environnante
9 Beaucoup plus sombre que la peau environnante
Valeur du score (N) nombres des |ésions

1 1-15

2 16-30

3 31-45

4 46-60

5 >60

Total postacne hyperpigmentationindex=S + | + N ; score varie de : 6-22.

VIL.3. Stratégie de gestion de I'acné des patients ethniques

Le traitement médical doit étre commencé précocement chez les patients ethniques
acnéiques pour prévenir ou diminuer au maximum la sévérité des séquelles post acnéiques
(PIH, chéloides). Pour les traitements topiques qui sont potentiellement irritants,
commencer a des concentrations faibles et augmenter par la suite en fonction de la réponse
du patient, et préférer les produits les mieux tolérés (29). Compte tenu des doses initiales
faibles, les échecs thérapeutiques peuvent justifier une augmentation de la dose ou I'ajout
d'un autre produit plutét que la substitution avec une autre thérapeutique. Il faut privilégier
les agents qui traitent efficacement en méme temps I|'acné et la PIH dans une seule
formulation.

Pour certains auteurs (1), les tétracyclines sont indispensables en début de traitement,
guelle que soit la gravité de l'acné, y compris dans les acnés en apparence purement
rétentionnelles. En effet, elles évitent la poussée inflammatoire de début et améliorent
rapidement la composante inflammatoire. Les rétinoides topiques peuvent étre utilisés
comme traitement d'entretien une fois que les antimicrobiens sont arrétés (50).

Les cosmétiques hydratants et apaisants sont des compléments utiles pour diminuer les
phénoménes irritatifs entrainés par les traitements médicamenteux. lls ont une place
importante dans le traitement antiacnéique en favorisant la bonne observance du
traitement topique. La photoprotection est importante pour la prévention et le traitement
des PIH ainsi que "utilisation de dépigmentants efficaces (29).
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Facteurs de risque de I'acné
Certains facteurs génétiques et environnementaux contribuent a la pathogenese de I'acné
(259). La prévalence de 'acné varie selon les pays et dans le temps, et il a été postulé que les
différents modes de vie peuvent influer sur la prévalence de I'acné (260).

. Génétique

Les études familiales et des jumeaux fournissent des preuves solides que les facteurs
génétiques jouent un rdle majeur dans la détermination de la susceptibilité a I'acné (1). La
modélisation génétique en utilisant une échelle d'acné dans une grande étude de jumeauy,
limitée aux femmes, menée au Royaume-Uni a montré que 81% de la variance de |'acné
étaient attribuables a des effets génétiques et que les 19% restants étaient attribuées a des
facteurs de I'environnement (261). Les résultats d'autres études sur les jumeaux ont estimé
I’hérédité entre 50% et 90% (262,263).

L’existence de familles acnéiques est connue de longue date. Un certain nombre d’études
ont confirmé cette notion. Une enquéte francaise a trouvé des antécédents familiaux chez
plus de 70 % des patients acnéiques (18). Une autre étude a montré le début plus précoce et
la plus grande sévérité de I'acné chez des patients (50 %) ayant une histoire familiale
significative (264).

D’autres études ont révélé un risque multiplié par quatre, d’acné de I'adulte, chez un parent
au premier degré d’un sujet acnéique (52,265).

La fonction sébacée est d’ailleurs en partie contrélée génétiqguement comme |'ont montré
des études sur des jumeaux (266). Les génes déterminant le sexe jouent un réle dans la
régulation de la sécrétion sébacée (267).

Il. L'acné et !'lMC

Les données disponibles concernant la relation entre I'IMC et l'acné sont limitées et
controversées. Dans une étude menée a Taiwan chez 3274 écoliers (dgés de 6 a 11 ans),
I'IMC moyen chez les éléves atteints d'acné était significativement plus élevé par rapport a
ceux qui ne le sont pas, sans différence entre les sexes (268). Il a été postulé que I'obésité
peut étre accompagnée par un hyperandrogénisme périphérique, qui peut étre associé a
une augmentation de la production de sébum et le développement de |'acné nodulaire
sévére. En contradiction avec ces résultats, une étude menée au Royaume-Uni au sein de
Glasgow Alumni cohorte n'a pas réussi a documenter une quelconque association entre
I'acné et I'IMC (269). Plusieurs autres études ont trouvé des résultats variables concernant
cette association (270-275).

l. Acné et I'alimentation

Historiguement, la relation entre |'alimentation et I'acné était trés controversée. Dans les
années 1930 jusqu’aux années 1960, on interdisait aux patients de manger une grande
variété d'aliments tels que le chocolat, les graisses et les sucreries. Aprés quelques études
critiquables (276,278), ces prétendues associations entre alimentation et acné ont été
dissipées comme un mythe pendant presque un demi-siecle. En conséquence, les
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restrictions alimentaires n’ont pas été recommandées comme un élément standard du
traitement de l'acné pendant des décennies. Récemment, cependant, la relation entre
I'alimentation et I'acné a été de nouveau soulevée. Plusieurs études soigneusement congues
et bien réfléchies, au cours de la derniere décennie, ont incité les dermatologues et les
nutritionnistes a revoir le lien présumé entre l'alimentation et |'acné. En particulier, la
preuve que l'ingestion de certains produits laitiers, des glucides, ou les deux, pouvant
aggraver |'acné, a été particulierement convaincante et mérite une réflexion. En effet, ce
dogme est en train de changer depuis les travaux mettant en évidence I"absence d’acné chez
des populations « primitives » (265) en contraste avec son extréme fréquence dans les pays
« civilisés ». Une série d’études épidémiologiques a pointé le lait, et particulierement le lait
écrémé comme responsable de la haute prévalence de I"acné dans les pays riches (266-268).
L’abondance de sucres a absorption rapide, les hormones du lait, I'insuline growth factor 1
(IGF-1) ont été successivement ou simultanément tenues pour responsables.

Le médecin prescripteur se trouve actuellement dans une situation délicate vis- a-vis du
probleme du régime dans I'acné. Le role de I’alimentation ne fait plus de doute, la tendance
au surpoids des adolescents des pays riches a probablement un lien avec la forte prévalence
de "acné (269), mais 'identification des facteurs alimentaires déterminants n’est pas faite.
Un essai récent a cependant montré I'effet d’un régime a faible teneur en hydrates de
carbone et forte teneur en protéines : la sévérité de I'acné dans ce groupe était diminuée
par rapport au groupe témoin ; cependant, il existait également une diminution du poids
dans ce groupe et la responsabilité respective de |a baisse de IGF-1 et de la perte de poids
n’était pas tranchée (270).

Une attitude raisonnable semble donc, sans instituer un régime vrai ni dresser une liste
d’interdits, de mettre en garde le patient acnéique contre les excés de lait, contre les sucres
a absorption rapide en particulier les a-coups glycémiques provoqués par les grignotages et
contre le surpoids.

IV. Tabac et acné

Bien que les risques du tabagisme pour la santé soient bien documentés, il ya de plus en plus
de preuves que les fumeurs ont une plus faible incidence de certaines maladies
inflammatoires et neuro-dégénératives (278).Les études sur I'association entre le tabagisme
et I'acné ont rapporté des résultats contradictoires. Parmi les études publiées, certaines ont
suggéré un effet positif et d’autres un effet négatif ou une absence d'association entre le
tabagisme et I'acné (279-281). Certaines incohérences peuvent étre liées a des questions
méthodologiques telles que les populations de ['étude, ['utilisation des définitions
différentes de la maladie et de |'exposition, et les ajustements par rapport aux variables de
confusion.

Une étude menée par Schafer et al (63) sur une population générale a montré une
prévalence plus élevée de l'acné chez les fumeurs par rapport aux non-fumeurs et une
corrélation linéaire entre la gravité de l'acné et le nombre de cigarettes fumées. Ces
résultats semblent étre confirmés par I’étude réalisée par Chuh et al (281). Cependant, Mills
et al (280) ont rapporté une corrélation inverse entre l'incidence de I'acné et le tabagisme,
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mais les auteurs ont étudié une population trés spécifique, composée de patients de sexe
masculin hospitalisés et atteints d'acné inflammatoire sévére. Firooz et al. (282) en
comparant le statut tabagique de 293 patients atteints d'acné avec 301 patients souffrant
d'autres affections dermatologiques. Apres prise en compte de la plus forte prévalence et de
la plus grande sévérité de I'acné chez les hommes, aucune corrélation significative n'a été
trouvée. Une étude plus récente de Klaz et al (283), a rapporté une corrélation inverse entre
la sévérité de I'acné et le nombre de cigarettes fumées. Egalement dans ce cas, la cohorte
étudiée était constituée exclusivement de jeunes adultes de sexe masculin. Capitanio et al
(240) dans I'étude de la fréquence de 'acné rétentionnelle (atypique) (CPAA) de la femme
adulte parmi 1046 femmes sélectionnées au hasard (25-50 ans) ; ont montré une corrélation
linéaire entre I'habitude de fumer et I'acné de 'adulte dont le type non-inflammatoire CPAA
était le plus fréquent. lls ont appelé cette nouvelle entité d’CPAA : «<smoker’s acne ».
Capitanio et al (240) ont émis I"hypothése, que la capacité du tabac a induire la péroxydation
de lipides sébacés et |la carence relative en antioxydants peut étre considérée comme un des
éléments capables de contribuer a |'apparition et / ou I'exacerbation de ’acné chez les sujets
déja prédisposés a cette maladie.

Un examen attentif de ces études révele que les effets protecteurs ont généralement été
décrits chez des adolescents, les effets déléteres chez des femmes adultes. Cela constitue
une hypothese de travail, mais ne permet pas actuellement d’étre trop formel dans les
conseils a donner a nos patients.

Qu’en conclure ? Il ne parait pas raisonnable de conseiller aux adolescents de fumer pour
atténuer leur acné. A 'inverse, le conseil aux femmes adultes de diminuer ou arréter leur
consommation présente quelques éléments de solidité et a I'avantage d’étre politiguement
correct ! De plus, il faut penser aux excés tabagiques devant une acné microkystique de la
femme adulte (1).

V. Stress et acné

L'acné peut, par elle-méme, étre génératrice de stress et d’anxiété, mais il est également
bien connu que le stress peut entrainer son déclenchement ou son exacerbation (284). Ainsi,
il a été démontré que les sébocytes humains expriment a leur surface des récepteurs a de
nombreux neuromédiateurs endocrines : récepteurs pour la corticotropine (CRH), pour la
mélanocortine, les B-endorphines, le VIP (vasoactive intestinal peptide) (161). Aprés liaison
avec leurs ligands, ces récepteurs modulent |la production de cytokines pro-inflammatoires,
la prolifération et la différenciation des sébocytes ainsi que la lipogenese. L’addition de
substance P sur un milieu de culture de sébocytes augmente la sécrétion de cytokines pro-
inflammatoires : IL-1, IL-6, TNF-a (285). De plus, la substance P a une action au niveau du
follicule pilosébacé : elle augmente la sécrétion de sébum (192).

En outre, la CRH est reconnue comme étant 'hormone du stress en modulant I'axe
hypophyso-cortico-surrénalien en réponse au stress. Les récepteurs a la CRH ainsi que la
CRH-binding protein sont fortement exprimés sur des biopsies de peaux acnéiques (182).

Les neuromédiateurs induisent une augmentation de |la sécrétion sébacée. Ce mécanisme
pourrait expliquer I’aggravation de I'acné en période de stress (286). Cependant, I'existence
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d’un systeme de protection contre le stress rend les interactions trés nombreuses et parfois
contradictoires.

En pratique clinique, la survenue d’'une poussée d’acné chez les étudiants en cours
d’examens a été observée. Une étude observationnelle prospective (287) de 22 étudiants
(22-25 ans) a évalué 'intensité subjective du stress et la sévérité de I'acné avant et aprés
examen. Il existait une forte corrélation entre 'augmentation du stress durant la période
d’examen et I'augmentation de la sévérité de I'acné (r = 0,61 ; p < 0,01). La sévérité de I'acné
était significativement plus importante pendant la période d’examen (p < 0,01).

La relation entre stress et acné est donc clinijuement significative et doit étre prise en
compte dans la prise en charge des patients acnéiques (1).

VI. Acné, soleil et UV
Il est admis par un grand nombre de dermatologues que I'acné s’améliore |'été et s’aggrave

I’hiver.

VI.1. Mythe ou réalité ?

Cunliffe (203) rapporte que 60 % des acnéiques observent pendant I’été une amélioration,
20 % une aggravation et 20 % aucune modification. Dans d’autres études, aucune
amélioration ou modification n’est signalée I'été (288,289). Ces résultats contrastent avec
ceux de Sardana (290) qui note que 56,33 % des 452 patients acnéiques qu’il interroge
voient leur état s’aggraver |'été et 11,35 % I’hiver, plus souvent les hommes (72,02 %) que
les femmes. Pour 80 % d’entre eux, I'aggravation estivale de I'acné peut s’expliquer par la
chaleur et 'humidité, sans qu’aucune corrélation entre le degré de sévérité de I'acné et les
variations saisonnieres n’ait pu étre mise en évidence. Dans une étude épidémiologique
destinée a apprécier la fréquence de I'acné en fonction des variations saisonnieres, une
augmentation nette du nombre des consultations d’acné pendant I'hiver est constatée, en
particulier chez les adolescents ou les étudiants, qui, soucieux de leur apparence physique,
ont une réelle demande de soins (291).

VI.2. Pourquoi I'acné s'améliore-t-elle au soleil ?

La sensation de bien-étre qui fait suite a I'exposition solaire peut constituer un facteur
d’amélioration par diminution du stress {(voir plus haut) ; le bronzage qui atténue I’érythéme
et les ultraviolets (UV) qui diminuent l'inflammation, sont des facteurs bénéfiques
indiscutables. De plus, les UV, cela a été démontré, influencent et réduisent la prolifération
bactérienne de la surface cutanée et des glandes sébacées en profondeur. En effet, P. acnés
est capable de produire de grandes quantités de porphyrines intracellulaires, pour la plupart
des coproporphyrines qui, lorsqu’elles sont exposées a des longueurs d’onde de 400-450
nm, subissent une photoactivation contribuant a tuer les bactéries. Ces données ont
d’ailleurs conduit a proposer la photothérapie pour traiter I'acné, utilisant la lumiéere bleue-
rouge entre autres, avec de bons résultats (292,293) (voir chapitre traitement). Enfin (294),
l'augmentation de la desquamation apres exposition solaire favorise |’élimination des
kératinocytes folliculaires et peut expliquer I'effet comédolytique observé.
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VI.3. Pourquoi lI'acné s'aggrave-t-elle au soleil ?

L’aggravation de I'acné sous I'effet du soleil est multifactorielle. Si I'on en croit les patients,
la chaleur et I'humidité sont déterminantes. Lorsque la sudation et le degré d’humidité
augmentent, les kératinocytes épidermiques deviennent ocedémateux et obstruent
brusquement le follicule pilo-sébacé avec, comme conséquence, une rétention sébacée.
Expérimentalement (104), une augmentation de 1 °C de la température cutanée entraine
une augmentation de 10 % de la sécrétion de sébum, facteur d’aggravation de I'acné. Les UV
(203) provoquent un épaississement du stratum corneum et une occlusion de I'infundibulum
folliculaire qui peuvent aboutir a la formation de nouveaux comédons. Les UVB transforment
les squalénes en oxyde de squaléne, comédogénes (295). Enfin, beaucoup d’aggravations
constatées au retour de vacances sont secondaires a une inobservance du traitement.

Vi.4. Acnés photoaggravées
La plupart des poussées d’acnés photoaggravées s observent en moyenne dans les 2
semaines qui suivent |’exposition solaire. Les lésions prédominent sur le front, mais aussi sur
toutes les zones exposées a la lumiére, plus souvent le visage. L’éruption est polymorphe,
associant comédons, papules et pustules. Elle est différente de la folliculite actinique (296).

VI.5. Folliculite actinique et « acné aestivalis » ou « mallorca acne »
Décrite apres un fort ensoleillement, 24 a 72 heures aprés |'exposition, chez des femmes de
20 a 40 ans, sur le visage, les faces latérales du cou, |a partie supérieure du thorax et/ou des
épaules, I'éruption est caractérisée par I'apparition de nombreuses papules monomorphes,
« acnéiformes » en déme, de 2 a 3 mm de diametre, rose pale, parfois de pustules, mais
jamais de comédons, disparaissant spontanément en 2 a 6 mois.. Au plan histologique, il
existe une dilatation du follicule pileux avec une hypoplasie des glandes sébacées qui y sont
associées, avec un infiltrat inflammatoire mixte, méme lorsqu’il existe une rupture du
follicule compatible avec une folliculite superficielle. Ce ne sont pas des acnés « vraies »,
mais des diagnostics différentiels ; leur traitement n’est pas celui de I'acné (297,298).
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Méthodes de cotation de la sévérité de 'acné

L'acné est une maladie dermatologique tres fréquente, mais manque d’un systéme
consensuel et standardisé de cotation de sa sévérité. Cette derniere dépend de la taille, la
densité, le type et la distribution des lésions, ce qui rend difficile la création d'une méthode
d'évaluation qualitative et uniforme qui est simple a utiliser. Depuis la publication du
premier systéme de notation formel en 1956 (299), il y a eu plusieurs tentatives pour créer
un systeme de cotation objectif, reproductible et simple qui peut étre utile dans la pratique
clinigue et les essais contrdlés (299-312).

L’évaluation clinique de la sévérité de I'acné repose sur trois méthodes : 1) une évaluation
globale de la sévérité de I'acné, s’appuyant sur différentes échelles décrites, 2), le décompte
des lésions et 3) les scores photographiques.

Les méthodes d’évaluation doivent étre rigoureuses et validées, non seulement pour
s'assurer que l'information est claire et solide, mais aussi pour faciliter la synthese des
données des différentes études pour une utilisation dans des méta-analyses et pour des
revues systématiques. Dans le méme temps, le manque de cohérence des méthodes
d’évaluation rend l'interprétation des données de recherche et la compilation des résultats
difficile. Garner et al (313) et Arowojolu et al (314), dans deux revues Cochrane, ont illustré
comment un manque de méthodes d'évaluation standardisées dans les essais d'acné
complique l'interprétation des données d'une étude individuelle et empéche la synthése des
résultats entre les différentes études.

Le but d’'une méthode d’évaluation est de déterminer si un traitement est supérieur a un
autre, et finalement, pour permettre au clinicien de choisir le traitement le plus adéquat
pour chaque patient. Les méthodes d'évaluation reproductibles sont donc essentielles car
elles facilitent I'application des résultats des essais cliniques dans la pratique quotidienne,
améliorant ainsi la prestation des soins de santé.

I. Décompte des lésions

La méthode de référence pour évaluer la sévérité de |'acné est le décompte des lésions;
cependant, il s’agit d’'une méthode chronophage et n’est pas bien adapté a la pratique
clinique. En outre, il est difficile de compter précisément toutes les [ésions, méme pour les
cliniciens qui sont expérimentés dans le décompte des lésions; Lucky et al (315) ont constaté
gue la concordance entre examinateurs dans le décompte des lésions a diminué avec
I’accroissement du nombre des lésions d'acné et en plus, la concordance inter-examinateurs
a été faible. Elle est en outre difficilement applicable au dos et, dans tous les cas, nécessite
un entrainement des investigateurs.

I. Echelles globales
Par souci de simplicité, de nombreux cliniciens classent vaguement l'acné en acné légere,

modérée ou sévere, mais la reproductibilité de ce classement est faible (316). Cependant,
c’est cette classification qui est la plus souvent utilisée par les organismes de santé dans le
monde pour définir les indications d'un médicament antiacnéique. D’autres systéemes de
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cotation plus complexes ont été créés tels que le trés connu score Leeds (308,317). lLa
limitation la plus importante des échelles globales est leur nature subjective.

Les échelles globales sont considérées comme pratiques et cliniquement pertinentes,
fournissant ainsi une mesure complémentaire pour la détermination de |la sévérité de I'acné
(318). Dans les recherches sur I'acné, les revues systématiques ont montré que les échelles
globales ont été utilisées comme une mesure efficace dans prés de 62% des études (319,
320). En outre, la Food and Drug Administration américaine (FDA) a accrédité I’échelle
globale comme une des deux mesures efficaces (avec le décompte de Iésions) pour laquelle
la supériorité doit étre démontrée pour |'approbation des traitements de l'acné (318).
Cependant, bien que plusieurs échelles globales de |'acné aient été développées, aucune n'a
été établie en tant que standard (319).

Pour établir les principaux domaines d'une échelle globale idéale, un processus Delphi en
ligne a cherché le consensus des experts d’acné pour déterminer les composants et les
caractéristiques cliniques essentielles d'inclusion (321). Le groupe Delphi a été choisi en
fonction de leur (experts d’acné) expérience dans la recherche sur I'acné, telle que les essais
cliniques, la recherche psychosociale et psychométrique, dans les mesures des résultats et
dans |'efficacité des médicaments dermatologiques et leur sécurité d’utilisation. Cette étude
a déterminé que quatre composantes cliniques étaient essentielles a une échelle globale
idéale: lésions primaires (inflammatoires et rétentionnelles) et leurs quantité, étendue et
I'incorporation de sites en dehors du visage. En outre, les experts sont parvenus a un
consensus que chacun de ces catégories devraient comprendre des sous-catégories ou des
moyens d'évaluation spécifiques. A savoir, les lésions d'acné primaires devraient étre
évaluées séparément (comédons vs papules / pustules inflammatoires); la quantité des
lésions doit étre déterminée par comptage ou intervalles numériques; les sites hors du
visage devraient inclure la poitrine, le dos, les épaules et le cou; et |'étendue doit
comprendre des descripteurs proportionnels. Les experts ont également identifié les
caractéristiques suivantes comme essentielles: les propriétés clinimétriques, Ia
catégorisation, I'efficacité et I'acceptation. Un consensus a été atteint pour l'inclusion de
sous-catégories spécifiques: les propriétés clinimétriques devraient inclure la validité, la
reproductibilité, la capacité de discrimination et la réceptivité; |la catégorisation-texte
descriptif, des exemples photographiques, ou les deux; I'efficacité- facilité d'utilisation pour
les cliniciens, chercheurs, infirmiers, et la facilité d’enseigner I'utilisation de |'échelle; et
I'acceptation représentant |'acceptabilité pour les cliniciens, les chercheurs et les organismes
de régulation (tableau XI).

Tan et al (322) ont décrit deux groupes distincts parmi les échelles globales: ceux qui
utilisent des scores quantitatifs tels que le nombre de Iésions et les intervalles numériques,
et ceux basés sur des descriptions qualitatives. Les échelles quantitatives généralement
spécifient le nombre et le type de lésions d'acné primaire et établit des intervalles
numériques indicatifs de la sévérité [Del Rosso et al (323), Plewig et Kligman (304), et
Hayashi et al (324)] ou attribuent un coefficient a chaque type Iésionnel ce qui génére un
indice de sévérité [Michaelsson et al (325), Liden et al (326), et Doshi et al (311)].
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Néanmoins, peu d’échelles globales définissent les nodules sur |a base de leurs dimensions
ni déterminent la répercussion de leurs intervalles numériques sur la sévérité globale.
L’étude qui a tenté d’inclure ce dernier parametre, a montré un coefficient de régression
élevé, mais avait de grands intervalles de confiance en raison de la petite taille de
I'échantillon de cette cohorte (324).

En revanche, les échelles qualitatives utilisent généralement des qualificatifs descriptifs tels
gue « tres peu » , « quelgues-uns », « certains », « beaucoup », « nombreux », et « vaste »
pour la quantification des lésions [Allen et Smith (327), Blaney et Cook (328), Cook et al
(305), Dreno et al (329), la FDA (318), Pochi et al (330), Tan et al (331), Samuelson (307 )];
« petite » ou « grande » pour la taille des |ésions [Allen et Smith (327), Blaney et Cook (328),
Cook et al (305), la FDA (318), Pillsbury (299)]; et « aucun », « peu » ou « trés important »
pour I'ampleur de I'érythéme / l'inflammation [Allen et Smith (327), Blaney et Cook (328),
Cook et al (305), et al Dreno (329), Samuelson (307), Tan et al (331)].

Tableau XI: Composantes et caractéristiques d’un systéme de cotation global idéal.

Composantes Cliniques

Catégorie Sous-catégories

Lésions primaires évaluées séparément
(Inflammatoire
et non inflammatoire)

Quantité de lésions comptage des lésions
intervalles numériques
Régions atteintes thorax
dos
cou
région deltoidienne
Etendue de I'atteinte description proportionnelle
caractéristiques
Catégorie Sous-catégories
Propriétés clinimétriques Validité

Reproductibilité
Capacité de discrimination
Réceptivité

Pour les cliniciens
Efficacité (facilité d'utilisation) Pour les chercheurs

Pour le personnel infirmier
Facile a apprendre

texte descriptif
Catégorisation de la sévérité Exemples photographiques
Le texte et les photographies

par les chercheurs
Acceptation Par les cliniciens
Par les régulateurs
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D’autres échelles qualitatives ont été basées sur |'aspect global sans texte explicatif [Gibson
et al (309)] ou ont utilisé uniquement des modeéles photographiques de sévérité variable
[O'Brien et al (317) ; Burke et Cunliffe (308)].

Parmi les 4 échelles globales de plus haut rang pour les catégories et sous-catégories, trois
sont étroitement liées. Les textes descriptifs dans les échelles de Cook et al (305)
[comparable a Allen et Smith (327)], Tan et al (331), et Dreno et al (329) sont similaires, avec
10 grades dans "échelle de Cook et al (305) et 6 grades dans celles de Dreno et al (329) et
de Tan et al (331). Ces deux derniéres avaient des textes descriptifs presque identiques car
elles étaient fondées sur une échelle qui a déja servi comme Investigator Global Assessment
mesure dans les essais interventionnels d’acné (331). Bien que Dreno et al (329) ait modifié
cette échelle (tableau XllIl) en Iillustrant par des représentations photographiques, Tan et al
(331) ont élargi son utilisation pour inclure le thorax, le dos et le visage. L'échelle actuelle
FDA a ajouté d'autres modifications descriptives, excluant les descripteurs de proportion, et
a condensé les six classes en cing, éliminant le « trés sévére ». Toutefois, I'intérét d'un grade
« trés séveére » a été reconnu (326). Compte tenu des similitudes entre ces échelles et leur
utilisation antérieure dans les études interventionnelles pour 'approbation des autorités de
régulation, l'option pragmatique peut étre de les rationaliser et de les unifier en
standardisant la terminologie descriptive, en incorporant des photographies représentatives,
en élargissant |'application pour inclure le tronc et enfin en évaluant les propriétés
clinimétriques .

Tableau XlI: Echelles de cotation de la sévérité d'acné les plus répandues.

Echelle systéme de cotation

Pillsbury, 1956 (299) | 1-4 Grades avec des descriptions textuelles

Plewig et Kligman, grades différents pour |'acné comédonienne et inflammatoire;
1975 (304) nombre et le type des Iésions

Blaney et Cook, | 0-8 grades basés sur les descriptions textuelles et photographies
1976 (328) standards

Michaelsson et al, score reflétant la gravité de |'acné calculé en additionnant le nombre
1977 (325) de lésions de chaque type multiplié par un coefficient

Cook et al, 1979 | 0-9 Grades pour |la zone atteinte du visage;

(305) 0-8 grades pour la sévérité globale; des standards photographiques
Liden et al, 1980 | le score reflétant la sévérité de |I'acné est déterminé par: addition du
(326) nombre de Iésions de chaque type multiplié par un coefficient

Allen et Smith, 1982 | 0-8 Grades pour la sévérité globale du visage; 0-8 grades pour
(21) comédons et les deux avec des descriptions textuelles

Burke et Cunliffe, | 0-10 Grades avec des exemples photographiques du visage, la
1984 (308) poitrine et le dos

Gibson et al, 1984 | 0-8 Grades avec des descriptions textuelles pour I'acné globale;

(309) 0-8 grades distincts pour 'acné comédonienne

Samuelson, 1985 | 0-9 grades de gravité avec des descriptions textuelles

(307)

Pochi et al, 1991 | L'acné inflammatoire est classé légére, modérée, sévere et trés
(330) sévére en fonction de ['évaluation globale des lésions et leurs
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complications

Doshi 1997

(311)

et al,

La note totale détermine le grade de sévérité: la lésion |la plus sévere
dans chacune des six régions (5 visage, 1la poitrine / le haut du dos)
est transformée en score; I'addition des scores sur la base d’un
coefficient régional

O'Brien et al, 1998
(317)

12 grades pour le visage, 8 la poitrine et 8 le dos;
3 grades du visage pour I'acné rétentionnelle basées sur des images
photographiques

Conseils de la FDA,

0-4 Grades basés sur les descriptions textuelles.

2005 (318)
Del Rosso et al, | sévérité de I'acné de la poitrine et du dos basées sur des intervalles
2007 (323) numeériques des |ésions pour chaque type de Iésion primaire

Tan et al, 2007 (331)

0-5 Grades basés sur les descriptions textuelles, appliqués sur le
visage, la poitrine et le dos

Hayashi et al, 2008
(324)

0-4 Grades basés sur les intervalles numériques de papules /
pustules par hémi face et des photographies de référence

Dreno et al, 2011
(329)

0-5 Grades basés sur les descriptions textuelles similaires a I'échelle
dans Tan et al (324)

FDA, Food and Drug Administration.

L’étude de Tan et al (322) comporte plusieurs limites. Seules les échelles globales en langue
anglaise ont été incluses dans leur évaluation. Dans la littérature francophone, on retrouve
I’échelle ECLA (grille d’évaluation clinique des lésions d’acné) que I'on peut classer dans les
hauts rangs des échelles globales (voir Annexe 3). Six dermatologues se sont réunis pour
mettre au point ce systeme de cotation de I'acné « Grille ECLA » spécifiquement a |'usage du
dermatologue praticien et se remplissant en moins de 2 minutes (312). La reproductibilité
intra-observateur parait excellente (312). Elle demeure bonne pour la reproductibilité inter-
observateurs a 'exception de |'évaluation du facteur cicatriciel (312). Toutefois, I'absence de
concertation préalable diminue celle-ci notamment sur 'étude du facteur rétentionnel. De
ce fait, la concertation préalable autour de la grille ECLA parait devoir s'imposer avant la
mise en place d'une étude multicentrique (312). Cette échelle a été utilisée avec succes lors
des études cliniques (312, 352).
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Tableau XliI: Echelle GEA {version francaise).

0 L. . . L. . R n
Pas de lésion Une pigmentation résiduelle et un érytheme peuvent étre
1 Rares comédons ouverts ou fermés dispersés et rares
Pratiquement pas de lésion papules.
Facilement identifiable : moins de la moitié du visage est
atteint.
2 Légere Quelques comédons ouverts ou fermés et quelques
papulo-pustules.
Plus de la moitié du visage est atteint. Nombreuses papulo-
3 Moyenne pustules. Nombreux comédons ouverts ou fermés.
1 nodule peut étre présent.
Tout le visage est atteint, couvert de nombreuses papulo-
= pustules, comédons ouverts ou fermés et rares nodules.
4 Sévere
Acné tres inflammatoire, recouvrant le visage avec des
NN nodules
5 Tres sévere

. Les systemes photographiques

Les classifications basées sur des documents photographiques ont I'avantage théorique de
permettre de véritables études comparatives de I'évolution des lésions d'acné dans le temps
sous |'effet des traitements [305, 307]. Elles apparaissent trés objectives et permettent de
garder un document dans le dossier du malade facilement consultable. Néanmoins, elles
soulevent un certain nombre de problemes :

- les lésions microkystiques et les macules inflammatoires sont difficilement identifiables ; En
outre, les photographies ne permettent pas la palpation de la peau pour évaluer la
profondeur des |ésions.

- pour que les documents comparatifs permettant un suivi de |'efficacité des traitements
soient corrects, il convient que la prise des clichés soit standardisée (distance, région
photographiée, luminosité....). Ceci déja difficilement réalisable dans un service hospitalier,
devient quasi irréalisable dans un cabinet de ville (312).

La photographie a fluorescence et a la lumiére polarisée ont certains avantages sur la
photographie couleur normale par rapport a |'estimation du nombre de comédons et la mise
en exergue de |I'érythéme. Toutefois, les inconvénients de ces méthodes résident dans la
consommation d’un temps excessif et le besoin d'un équipement sophistiqué (333).
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Tableau XIV: Avantages et inconvénients des outils d'évaluation de I'acné.

Echelles globales

Avantages

Simple et rapide a utiliser au cours des consultations cliniques
Estime I’étendue globale de I'atteinte

Permet au clinicien d'observer les |ésions prépondérantes
Evalue la présence / I'absence de I'inflammation

Inconvénients

Plusieurs variables (y compris la variabilité entre les évaluateurs)
Evaluation subjective

Décompte des lésions

Avantages

Mesure objective

Quantifie les types de |ésions présentes

Distingue les petits changements dans les réponses thérapeutiques

Evalue 'effet d'un traitement sur les lésions individuelles

Permet I'examen de la morphogenése et I'évolution des Iésions individuelles

Inconvénients

Chronophage —n’est pas pratique en consultations cliniques

Dépend de variables externes telles que |'acuité visuelle de I’évaluateur et |'éclairage du
bureau

Scores photographiques

Avantages

Permet une évaluation permanente de la sévérité de |'acné

Permet un enregistrement fiable de I'évolution avec |le temps

Inconvénients

Difficulté de standardisation

Nécessite un équipement colteux

Ne détecte pas suffisamment les lésions petites ou rétentionnelles

Ne permet que des images en deux dimensions — ne permet pas la palpation ou
I’appréciation des |ésions profondes
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Acné et qualité de vie

Il existe de nombreuses possibilités ol I'acné peut s’interférer avec le fonctionnement
psychologique du patient. Quoique généralement d'intensité légere, les anomalies
psychologiques associées peuvent étre graves et méme mortelles. Ce n’est pas surprenant
du moment que I'acné concerne le plus souvent le visage, qui est visible a tous. En outre,
elle est plus fréguente au cours d’une période de la vie durant laquelle les patients
développent leur sens de soi et leurs compétences sociales. Chez de nombreux patients,
I'acné est une maladie ou les conséquences psychosociales sont plus importantes que celles
médicales. Nous sommes bien conscients que le succés du traitement de l'acné repose sur le
choix approprié d'agents thérapeutiques. Nous sommes moins conscients du fait que la prise
en charge psychosociale peut également étre une partie intégrante de la thérapie (334).

. Effets de I'acné sur I'état mental

L'impact de I'acné sur |'état mental du patient a été reconnu depuis au moins 1948, quand il
a été noté que « il n’y a pas de maladie qui entraine un plus grand traumatisme physique,
une plus grande mésentente entre parents et enfants, une plus grande sensation
d’insécurité et d’infériorité et un grand degré de souffrance psychique que le fait I'acné
vulgaire » (335). De nombreuses études réalisées par la suite ont détaillé I'effet néfaste de
I'acné sur la psyché (336-344).

Les effets psychiatriques de |'acné peuvent étre influencés par I'dge du patient et son sexe,
I'estime de soi de base, la sévérité de la maladie, |'intervention et le soutien de ses amis et
de sa famille, la personnalité et les mécanismes d'adaptation. Ses effets peuvent également
étre influencés par des troubles psychiatriques sous-jacents qui peuvent étre antérieurs a
I'apparition de I'acné.

Les adolescents sont les plus a risque de développer des troubles mentaux secondaires a
I'acné. Les bouleversements physiques et émotionnels, qui se produisent naturellement a
cette époque de la vie, peuvent amplifier les conséquences des lésions d'acné. La volatilité
hormonale, les questions relatives a I'image du corps et la sexualité, peuvent s’exploser
dépassant les proportions méme des lésions d'acné qui sont relativement mineures, ce qui
entraine des conséquences émotionnelles et fonctionnelles a long terme. Des études ont
montré que 30% a 50% des adolescents ont des troubles psychiatriques liés a leur acné (336-
341).

Les femmes adultes présentant une acné, qui, coincidant avec les questions communes a ce
groupe d'age, comme la maternité, la sexualité et la compétence professionnelle, peuvent
présenter des troubles psychiques. Kellett et al (342) ont constaté que 44% des patients
adultes atteints d'acné avaient aussi une anxiété cliniquement significative, et 18% avaient
une dépression. Les femmes ont été plus affectées par leur acné que les hommes (342).

Des études ont montré que ces patients ont un taux élevé d'anxiété et de colére, ainsi
gu’une mauvaise estime de soi (341). Certaines études ont montré un lien entre la sévérité
de I'acné et la dépression (343,344). Cependant, méme les patients avec une acné légére a
modérée ont montré des troubles psychiatriques significatifs (345-347). Gupta et al (345)
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ont montré que trois des 10 patients atteints d'acné étaient cliniquement déprimés. Le
traitement de I|'acné dans ces études a entrainé une amélioration des troubles
psychiatriques, avec la meilleure réponse observée chez les patients ayant la plus grande
amélioration (345,348,349); le traitement des cicatrices d'acné peut aussi améliorer
également le fonctionnement psychiatrique des patients (350).

1. Impact de I'acné sur la qualité de vie

Uslu et al (20) ont effectué une étude transversale de 600 éléves du secondaire qui ont
répondu au questionnaire de santé générale (GHQ) et Rosenberg Self-Esteem Scale (RSES).
Tous les participants ont été examinés par un dermatologue qui a fourni une évaluation
objective de la sévérité de Il'acné. Un total de 550 étudiants sur 600 ont répondu au
guestionnaire et ont suivi un examen physique. La population étudiée était composée de
303 filles et 260 garcons, agés de 13 a 19. Il y avait une corrélation directe entre |’évaluation
subjective, mais pas objective, de la sévérité de I'acné et des symptoémes d'anxiété, de
dépression et une faible estime de soi.

Une enquéte transversale de 200 adolescents agés de 15 a 18 ans a utilisé deux
guestionnaires de qualité de vie: Children’s Dermatology Life Quality Index© (CDLQI) et
Cardiff Acne Disability Index © (CADI) (351). Le score global de CDLQI variait de 0 a 19 sur un
maximum de 30, avec une moyenne de 1,7 (IC -1 3 0), ce qui représente une diminution
d’environ 6 %. De méme, le score global CADI variait de 0 a 15 sur 15, avec une moyenne de
1,9 (IC 0-1), ce qui représente une diminution de 13 %. Douze sujets ont obtenu entre 5 et 9
(33-60% de diminution), un avait un score de 10 (> 67% dépréciation), et un avait le score
maximum, 15 (100% de diminution). Il n'y avait pas de différence significative dans les scores
moyens entre les sexes pour les deux questionnaires. Les auteurs ont conclu que l'acné
influe de facon significative sur la qualité de vie chez certains adolescents.

Pawin et al (54) ont utilisé une adaptation frangaise du CADI pour sonder 1 566 adolescents
frangais qui ont téléphoné a un service d'assistance téléphonique de la jeunesse entre
Novembre 2004 et Janvier 2005. Les appelants ont été divisés en ceux qui actuellement ont,
déja avaient, ou jamais ont eu de |'acné. Les répondants comprenaient 79,4 % des femmes
et 20,6 % des hommes agés de 10 a 37 ans, avec une moyenne de 16,1 ans. 48 % des
patients atteints d'acné ont indiqué que leur vie quotidienne est affectée, et ceci varie avec
la sévérité percue de I'acné (39% pour l'acné légére, 52% pour I'acné modérée, et 67% pour
I'acné sévere; p <0,0001). La Perception de la sévérité de |'acné est également corrélée avec
le score attribué aux relations avec les amis (p <0,0001) ou d'autres personnes importantes
(p <0,0001), et aux sentiments de colére (p <0,0001), de tristesse / anxiété (p <0,0001), et de
honte ( p <0,0001). Le pourcentage de patients souffrant d'acné qui se sentaient seuls
(58,2%) ou anxieux (56,5%) était supérieur ou égal a celui des patients atteints de maladies
plus graves telles que le diabéte, le cancer, |'épilepsie, les troubles psychiatriques et la
fibrose kystique, démontrant d’avantage I'impact psychologique de I'acné.
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. L'impact de I'acné sur l'estime de soi
Dans une étude (352), 26 sujets dgés de 13 a 72 ans avec acné de sévérité allant de 0,1 a

1,75 selon I’échelle de classement de |'acné Leeds ont été interviewés en utilisant une liste
standardisée de sujets thématiques. Sur la base de leurs analyses, les auteurs ont déterminé
gue les patients subissent des conséquences psychologiques immédiates de leur acné, telles
gu’une baisse de I'estime de soi, une mauvaise image de soi, I'auto-conscience et 'embarras.
Les effets étaient communs aux deux sexes et ont été exacerbées par les railleries, la
stigmatisation et la perception d’étre regardé et d'étre jugé. L’acné a un effet permanent sur
la personnalité et le comportement des sujets plus agés, les obligeant a éviter les
interactions et les contacts sociaux, comme cela est courant chez les personnes souffrant de
phobies sociales ou de certains troubles de |la personnalité.

IV. Les effets de I'acné sur la personnalité et I'humeur

Le caractére coléreux, la disposition a éprouver des sentiments de colére comme un trait de
personnalité, a été associé aux maladies cardiaques et a d'autres morbidités. Rapp et al (46)
ont analysé I'association entre 'acné et le caractére coléreux (TA) et son impact sur la
gualité de vie. Les résultats suggérent que les états émotionnels, comme la colére, peuvent
influer sur la qualité de vie des patients et la satisfaction vis-a-vis du traitement.

V. Acné et Dysmorphophobie

L'acné est une maladie trés fréquente qui est rarement associée a des problémes médicaux
systémiques, mais la morbidité de I'acné ne doit pas étre sous-estimée. Elle est défigurante
et peut étre psychologiquement dévastatrice, ce qui se manifeste par une diminution de
I'estime de soi, les phobies sociales, le retrait social, et la dépression (353, 354). Cependant,
I'impact que I'acné a sur la qualité de vie des individus, est trés peu en relation avec la
sévérité méme de la maladie, telle que mesurée par un médecin (353). Le patient qui est
couvert de pustules inflammatoires peut signaler des difficultés psychosociales moindres par
rapport a un autre individu, bien qu'ayant une acné légere telle qu’elle a été évaluée par son
dermatologue ; il refuse méme de quitter sa maison jusqu'a ce que ses lésions disparaissent.
Un exemple extréme de cet écart entre ce que le public voit et ce que les individus
ressentent est illustré dans le diagnostic psychiatrique de Dysmorphophobie (BDD). Ce
syndrome est caractérisé par un niveau extréme d'insatisfaction ou de préoccupation malgré
une apparence physique normale, ce qui provoque des perturbations dans le
fonctionnement quotidien (355). Le début de la BDD est généralement pendant
I'adolescence, avec une répartition égale entre les sexes. Les patients se livrent souvent a
des comportements caractéristiques, tels que la consultation des miroirs et le camouflage
(par exemple, le port d'un chapeau ou le maquillage) [356]. La réassurance est souvent
recherchée par les patients (par exemple, « Pouvez-vous voir ce bouton? » ou « Est-ce que
ma peau a une apparence normale? »). Et certains patients ont tendance a faire le shoping
médical, allant d'un spécialiste a un autre a la recherche d'un médecin prét a effectuer une
procédure désirée ou prescrire le médicament souhaité (357).
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Comme c’est bien défini dans le « Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders »,
guatriéme édition (DSM-IV-TR), la BDD est caractérisée par trois critéres. Le premier critére
implique une préoccupation avec un défaut physique imaginé; si une légere anomalie
physique est présente, la préoccupation de la personne est nettement excessive. Le
deuxieme, la préoccupation entraine un stress émotionnel significatif ou une altération dans
les domaines sociaux, professionnels, ou autres. Le troisiéme, la préoccupation n’est pas
causée par un autre trouble mental (Exp : I'anorexie mentale).

La BDD est un trouble psychiatrique relativement courant ; bien qu’il soit sous-diagnostiqué,
il atteint environ 0,7% a 3% de la population générale (358,359). Ses zones de préoccupation
les plus fréquentes sont la peau, les cheveux et le nez, avec l'acné étant |'une des
préoccupations les plus courantes des patients avec BDD (360-364). Les patients atteints de
BDD ont été décrits par les dermatologues comme les patients les plus difficiles a traiter
(357). Ceux qui répondent aux critéres diagnostiques ont généralement une comorbidité
psychiatrique, telle qu’une dépression majeure, I'anxiété (par exemple I'anxiété sociale), et
les troubles obsessionnel-compulsifs (363). lls sont plus susceptibles de rapporter des
résultats médiocres aux traitements médicaux non psychiatriques, une insatisfaction a
I'égard du traitement dermatologique, des attentes déraisonnables de la part des
prescripteurs, et une demande pressante du laser abrasif, de la dermabrasion, et de
I'isotrétinoine qui ne sont pas justifiés médicalement ou cosmétiquement (357,364,365) .

Les patients atteints de BDD ont un risque élevé non seulement pour tenter une autolyse
(360-362,366,367), mais également de menacer les professionnels de santé a la fois
juridiguement et physiquement (357,368).

Par définition, un individu ne peut étre étiqueté comme dysmorphophobique lorsqu’il
présente réellement un défaut physique défigurant. Par conséquent, le diagnostic n’est
attesté que lorsque le patient répond au critére objectif (c’est-a-dire, I'évaluation d'un
clinicien que le probléme de ce patient est léger ou imaginé) ainsi que le critére subjectif
(c’est-a-dire, notion de préoccupation, d’inhibition et de détresse liées a des problémes
cutanés). La problématique par rapport a I'acné ou d’autres maladies, est de savoir comment
un clinicien définit «une anomalie physique légere ». Dans la plupart des études de
prévalence de la BDD a ce jour, les patients atteints d'acné modérée ou sévere, par
définition, ont été exclus des enquétes (369,370). Il est toutefois possible que les patients
atteints d'acné qui n‘ont pas qu’une anomalie physique légére puissent avoir des niveaux de
préoccupation et de détresse qui remplissent le critére subjectif de la BDD, mais leurs |ésions
faciales évidentes les empéchent de respecter le critére objectif pour ce diagnostic. Bowe et
al (371) ont effectué une étude transversale, incluant 128 patients des deux sexes,
consultant pour leur acné et répondant a un questionnaire de BDD. lls ont conclu qu'une
grande proportion de patients atteints d'acné, ont une affliction psychologique
suffisamment grave pour entrainer des niveaux de préoccupation, de détresse et de
frustration similaires aux patients qui ont la BDD. Bien que ces patients n’aient pas tous une
BDD telle qu'elle est actuellement définie, ils peuvent en effet avoir les mémes symptomes
psychologiques qui affectent les patients avec la BDD. En outre, Bowe et al (371) ont trouvé
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gue les perturbations psychologiques associées a I'acné peuvent persister méme apres la
rémission induite par le traitement antiacnéique en particulier par l'isotrétinoine. Ainsi,
méme si I'acné s’améliore significativement sous traitement, les patients peuvent continuer
de présenter les symptémes de la BDD, et dans certains cas |la préoccupation peut switcher
vers un autre « organe » (exp : les cheveuy, le nez...).

VI. Echelles de mesure de la qualité de vie dans I'acné

L'utilisation des échelles de qualité de vie (EQV) dans la pratique clinique offre aux médecins
des informations précieuses sur les effets psychologiques déléteres de I'acné que les
patients ne peuvent pas spontanément rapporter. On peut déterminer les répercussions
psychosociales induites par I'acné sur un patient et suivre également les changements et les
améliorations apportés a sa qualité de vie dans la pratique clinique. Plusieurs questionnaires
EQV spécifiques a la dermatologie et spécifiques a I'acné ont été développées et different a
la fois par le nombre et par le contenu des items portant sur la qualité de vie. Ce chapitre est
dédié a revoir les principales EQV utilisées dans I’'acné, pour déterminer |la plus appropriée a
étre utilisée lors de I’évaluation de la qualité de vie liée a cette maladie.

VI.1. Les EQV utilisées en dermatologie générale

Les médecins et les chercheurs utilisent des EQV pour évaluer les effets émotionnels,
psychologiques et sociaux de la maladie sur la vie des patients. Les EQV générales
fournissent un moyen de comparer les répercussions des différentes maladies sur la vie des
patients (372). Les EQV spécifiques aux maladies dermatologiques vont évaluer les
répercussions des différentes maladies cutanées et offrir ainsi un outil plus sensible qu'un
guestionnaire de santé générique.

Finlay et Khan (372) ont développé et largement utilisé Dermatology Life Quality Index
(DLQI) pour une utilisation dans les études de recherche et la pratique clinique de routine.
L’application de la DLQI dans |'acné a montré que les scores sont plus bas chez ces patients
gue chez ceux atteints d'eczéma atopique, prurit généralisé et psoriasis, mais étaient
significativement plus élevés par rapport a la population de contrdle de Finlay (372). La
différence dans les scores peut étre attribuée a l'absence d'items en rapport avec les
sentiments de dépression ou d'anxiété; seulement 1 item parmi les 10 porte sur le niveau de
géne ou de "'auto-conscience ressentis par les patients liés a leur probléme cutané. Les items
de DLQI abordant I'importance des démangeaisons ou de la douleur sont moins applicables
aux patients atteints d'acné, ce qui contribue a des scores moins élevés chez ces patients par
rapport aux patients atteints de psoriasis ou I'eczéma.

Le Skindex est une autre EQV dédié aux maladies dermatologiques développé par Chren et al
(373). Les scores de Skindex varient selon les différentes affections dermatologiques; les
scores moyens pour les patients souffrant de maladies inflammatoires telles que l'acné,
I'eczéma et le psoriasis étaient plus élevés que ceux des patients ayant des Iésions isolées.
L’évaluation de la sévérité de I'acné par les patients est en corrélation avec les échelles aussi
bien de la limitation physique que celui de la géne (373). Nijsten et al (374) ont utilisé le
Skindex-29 pour classer les scores des patients et examiner si les scores different parmi les
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patients souffrant d'acné, psoriasis, dermatite séborrhéique, pelade, vitiligo et naevus. Les
items de Skindex-29 ont été classés en items d’émotions, de symptomes et de
fonctionnement. Un pourcentage plus élevé de patients atteints d'acné a classé leur item
d’émotions comme «modéré» ou «sévere» par rapport aux patients atteints de psoriasis,
mais un pourcentage plus élevé de patients atteints de psoriasis a classé leur item de
fonctionnement et de symptémes comme «modéré», «séveére» ou «extrémement sévere ».
Le Skindex témoigne d’une plus grande charge émotionnelle et psychologique de I'acné sur
les patients par rapport a d'autres maladies inflammatoires comme le psoriasis.

Dermatology Quality of Life Scales (DQOLS) ont été développées par Morgan et al (340) pour
compléter les scores de la DLQI de Finlay et se concentrer sur la charge psychosociale des
maladies dermatologiques. Le DQOLS de Morgan integre l'impact d'une affection
dermatologique sur la charge psychosociale et les activités quotidiennes des patients, avec
des items générés par les propos des patients sur leur psoriasis, acné ou eczéma. Dix-sept
items psychosociaux sont classés en quatre sous-échelles (la géne, le désespoir, I'irritabilité,
et la détresse); les 12 items d’activités quotidiennes rentrent dans l'une des quatre sous-
échelles (tous les jours, été, sociale et sexuelle). Le DQOLS offre une mesure générée par le
patient de l'impact des maladies cutanées comme le psoriasis, I'eczéma et 'acné (340). Les
patients atteints d'acné ont des scores plus élevés dans les catégories psychosociales par
rapport a ceux atteints de psoriasis ou d'eczéma, indiquant que l'acné a un impact
psychosocial supérieur au psoriasis. Cette constatation a été illustrée par 36% de patients
atteints d'acné et 26% de ceux atteints de psoriasis rapportant que leur maladie
dermatologique affecte «extrémement» la facon dont ils se sentaient en ce qui concerne les
items de désespoir {(manque d'espoir, manque de compréhension des autres, isolement,
inquiétude des effets a long terme, ou sensation de honte) [352]. Un plus grand nombre de
patients atteints d'acné (24%) que ceux atteints de psoriasis (21%) ont également évalué
leur probléme cutané comme affectant « extrémement » leurs sentiments en rapport avec
les items de détresse (suicidaire, anxieux, déprimé ou en détresse) [340]. L'acné n'a pas,
cependant, eu autant d'effet sur les activités quotidiennes par rapport au psoriasis. Le plus
grand nombre d'items psychosociaux spécifiquement apporté par le DQOLS, le rend tres
utile dans |'évaluation de l'impact psychologique de I'acné.

Niemeier et al (347) ont évalué la validité du Questionnaire of Chronic Skin Disorders (CDD)
chez les patients atteints d'acné. Cette échelle examine six aspects de comportements
d'adaptation chez les personnes atteintes de maladies chroniques cutanées. Ces aspects
comprennent |'anxiété sociale et I'évitement; le cycle de démangeaisons et de grattage;
I'impuissance; I’lhumeur anxieuse-dépressive; I'impact sur la qualité de |a vie; et |la recherche
d'information. Chacun des six aspects est une sous-échelle du CDD avec un score élevé,
indiqguant une baisse de la qualité de vie. Les patients atteints d'acné ont des scores plus
élevés pour chaque sous-échelle du CDD a I'exception de la sous-échelle humeur anxieuse-
dépressive, et les scores du CDD étaient indépendants de la durée des symptémes des
patients. Les sous-échelles de la CDD étaient significativement corrélées avec |la Beck's
Depression Inventory (BDI) qui a montré que, par rapport aux patients souffrant de douleurs
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ou de dépression, les patients atteints d'acné ont obtenu des scores de dépression similaires
aux personnes en bonne santé (347,375). Bien que Niemeier et al aient évalué la validité de
la CDD chez les patients atteints d'acné, il peut étre utilisé pour comparer différentes
affections cutanées, diverses présentations de |'acné, et les méthodes thérapeutiques dans
I'acné.

VI.2. Les EQV spécifiques a I’acné
Bien que Les EQV utilisées en dermatologie générale aient pour but de mesurer l'impact des
maladies dermatologiques sur la vie d'un patient et de comparer les impacts de ces
différentes maladies, une échelle de la qualité de vie spécifique a l'acné peut offrir un
examen ciblé des effets négatifs de celle-ci. Une EQV spécifique a I'acné est le moyen le plus
sensible pour déterminer l'impact de I'acné et permet au dermatologue d’évaluer les effets
de I'acné sur les patients tout en excluant les symptémes impertinents.
L’acne Quality of Life Index (ache QOLI) est une échelle de 21 items couvrant trois domaines
conceptuels de qualité de vie: le fonctionnement social, le fonctionnement psychologique et
le fonctionnement émotionnel (376). L'échelle a une trés bonne cohérence interne et une
excellente test-retest fiabilité et validité. L'acne QOLI a 'avantage d’étre utilisée a la fois
dans les essais cliniques et dans la pratique quotidienne, et offre une analyse compléte mais
concise de la qualité de vie des patients atteints d'acné. Les 21 items couvrent un éventail de
symptdmes émotionnels et sociaux de l'acné, tels que le mal étre, la colere, le fait d’étre peu
attractant pour les autres, et de vouloir éviter les gens, et 17 autres sentiments
supplémentaires rapportés par les patients et associés a l'acné (376). L'achne QOLI ne
comprend pas d’items sur la sévérité ou le traitement de I'acné, et évite donc la confusion
des répondants et fournit une mesure simple et efficace des effets négatifs de I'acné sur le
patient. La longueur de I'acné-QOLI n’est pas un probléme important pour les répondants, et
pourrait donc étre incorporé dans une consultation de routine.
Le Cardiff Acne Disability Index (CADI) a été développé pour évaluer rapidement le niveau
d’handicap causé par I'acné et pour identifier les patients avec un handicap important et
nécessitant une intervention supplémentaire (377). Le CADI est une version condensée
d’acne Disability Index (ADI). Ce dernier se compose de 48 items dans huit domaines de la
gualité de vie (psychologique, physique, loisirs, emploi, conscience de soi, réaction sociale,
soins cutanés, et financier) [346,378]. Le CADI se compose de cing questions, chacune avec
guatre réponses graduées, en rapport avec le handicap causé par 'acné dans le dernier mois
et se rapporte aux répercussions psychologiques et sociales de |'acné et la perception des
répondants de la sévérité de I'acné de leur visage, poitrine et dos, s’il y en a (377). Motley et
Finlay (377) ont attesté que le CADI sert a évaluer le handicap lié a I'acné et a identifier les
patients qui pourraient bénéficier d'interventions psychologiques en plus du traitement de
I'acné. Salek et al (378) ont montré la validité du CADI en comparaison avec le ADI et une
échelle générique de qualité de vie, le United Kingdom Sickness Impact Profile (UKSIP) et ont
déterminé que le CADI est plus approprié pour une utilisation clinique de routine et la
surveillance de la qualité de vie des patients atteints d’acné. Le CADI a été largement utilisé
et a été traduit et adapté en frangais, chinois, arabe et persan (379-382).
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L’Acne-Qol est un questionnaire spécifique de |'acné du visage en 24 items dans lequel les
guestions sont organisées en quatre domaines: la perception de soi, le réle émotionnel, le
role social et les symptomes de l'acné. Chaque question fait référence a la semaine
précédente du traitement pour l'acné du visage, permettant ainsi aux dermatologues de
déceler les améliorations tout au long de la cure (383). L’Acne-Qol, qui peut é&tre condensé
en un questionnaire de 19 items en éliminant cing items redondants, peut étre rempli en 5-7
minutes et offre un score global du retentissement psychosocial de I'acné du visage
(383,384). Les scores de qualité de vie sont fortement corrélés avec la perception des
patients de la sévérité de leur acné, plus que celle pergue par le médecin (383). L’Acne-Qol
permet une évaluation globale de |a sévérité de |'acné percue par les patients; cependant, le
traitement exclusif de I'acné du visage et 'exigence d’un temps prolongé pour le remplir, fait
de lui un outil plus utile dans les essais cliniques que dans la pratique quotidienne.

Tan et al (385) ont condensé les 19 items de L’Acne-Qol dans un questionnaire a 4 items
(acné-Q4), en choisissant les items les mieux classés de chacun des quatre domaines de
L’Acne-Qol. Les quatre items comprennent « Insatisfaction de |'apparence» (perception de
soi), «sentiment de contrariété » (réle émotionnel), «Le souci de rencontrer de nouvelles
personnes » (réle-sociale), et «la préoccupation par les cicatrices de l'acné du visage »
(symptomes de ['acné). L'acné-Q4 était un bon reflet de I’Acne-Qol et présente également
une relation avec les échelles du physician-rated Investigators Global Assessment (IGA) qui
mesurent la sévérité de |'acné du visage. 'acné-Q4 partage avec [|'Acne-Qol la méme
restriction a l'acné du visage et n’est pas applicable a des patients atteints d'une acné
tronculaire ou d'une acné minime du visage. Bien que |'acné-Q4 soitréservé a |'acné du
visage et n’offre pas la méme largeur d’informations sur la qualité de vie que I'"Acne-Qol,
mais il reste une substitution pratique de ce dernier dans la pratique quotidienne.

Une autre échelle « Acne Quality of Life scale » (AQOL) a été développée par Gupta et al
(386) pour répondre spécifiquement aux aspects sociaux et professionnels de la qualité de
vie. Cette échelle en 12 items peut étre divisée en deux sous-échelles, la qualité de la vie
sociale (9 items) et la qualité de la vie professionnelle (3 items) Bien que les neuf items
sociaux de la qualité de vie constituent la version finale de I’AQOL, les scores sociaux sont
corrélés significativement avec I'Interpersonal Dependency Inventory (IDS), le Carroll Rating
Scale for Depression (CRSD) et d'autres échelles psychopathologiques; ainsi, 'AQOL sert
comme une mesure psychologique précise pour les patients sans atteinte psychopathologie
grave (386-388). Les répondants peuvent remplir 'AQOL en moins de cing minutes, ce qui
offre une réelle facilité d'utilisation dans |la pratique quotidienne.

Pour les patients présentant des signes d'une comorbidité psychologique comme la
dépression, I'Assessment of the Psychological and Social Effects of Acne (APSEA) est une
échelle efficace a 15-items psychologiques spécifiques. L’APSEA a été utilisé dans une étude
sur les changements psychologiques chez les patients atteints d'acné traités par
isotrétinoine orale (389). Les scores de I’APSEA chez les patients prenant de l'isotrétinoine
pour 'acné sont corrélés avec les scores de Beck’s Depression Inventory (BDI) qui traitent
les symptomes cognitifs, affectifs, et physiques de la dépression (389). Les Scores de I’APSEA
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et la sévérité de I'acné se sont améliorés chez les patients aprés 8 semaines de traitement,
ce qui suggére que les scores de I’APSEA sont sensibles aux changements cliniques. Hahm et
al (389) suggérent que le blanchiment cutané aprés un traitement par l'isotrétinoine orale
peut améliorer la qualité de vie, ce qui a son tour améliore et réduit les symptomes
dépressifs. Une évaluation psychologique spécifique a I'acné est un outil important pour
mesurer les changements dans la qualité de vie des patients qui ont déja des symptomes
psychologiques et I’APSEA offre une alternative clinique efficace pour une évaluation
psychologique en profondeur.

VI.3. Conclusion

Lors de la sélection d'une EQV pour évaluer les changements dans la qualité de vie chez un
patient acnéique, il est important de prime abord d’identifier les objectifs de I'évaluation et
la difficulté éventuelle pour les répondants a remplir le questionnaire. Les EQV ne
nécessitant que quelques minutes pour les remplir sont idéales pour une utilisation clinique
de routine. Les questionnaires plus long, ou plus profonds sont plus appropriés dans les
essais cliniques ou le but est d'obtenir une mesure sensible des changements dans la qualité
de vie suite a un traitement ou lorsqu’on compare les effets des différents traitements de
I'acné. Les EQV spécifiques a I'acné fournissent |'évaluation la plus sensible de la qualité de
vie des acnéiques, bien que les EQV dermatologiques puissent fournir un moyen de
comparer les effets des différentes pathologies dermatologiques et des comorbidités.
Lorsque le temps le permet, peut-étre la mesure la plus informative de |la qualité de vie est
une combinaison de questionnaires dermatologique spécifique et autre spécifique a I'acné.
Le clinicien doit choisir une EQV fondée sur le temps nécessaire pour répondre, son contenu
applicable, et son utilité pour les cliniciens pour aider les patients a recouvrir une meilleure
gualité de vie (390).

Le questionnaire CADI en version francgaise

Item 1 - Au cours du dernier mois, a cause de vos boutons d’acné, avez-vous été agressif,
frustré ou embarrassé ?

A - considérablement B - beaucoup C - un peu D - pas du tout

Item 2 - Au cours du dernier mois, pensez-vous que vos boutons d’acné aient affecté votre
vie quotidienne, vos soirées ou vos relations avec votre ami(e) durant les derniers mois ?

A - considérablement, dans toutes mes activités B - modérément, dans la plupart de mes
activités C - occasionnellement, ou seulement dans certaines de mes activités D - pas du tout
Item 3 - Au cours du dernier mois, avez-vous évité les vestiaires publics ou le port du
maillot de bain a cause de vos boutons d’acné ?

A - tout le temps B - la plupart du temps C - occasionnellement D - pas du tout

Item 4 - Au cours du dernier mois, quel sentiment vous inspire votre peau ?

A - sentiment d’angoisse B - sentiment d’inquiétude permanent C - sentiment d’inquiétude
occasionnel D - aucune inquiétude

Item 5 - Pouvez-vous indiquer comment vous percevez votre acné aujourd’hui ?
A - un probléme catastrophique B - un probleme majeur C - un probléme mineur D - pas de
probleme
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Données thérapeutiques

I. Lesrétinoides topiques

Les rétinoides sont 'un des piliers de la thérapeutique dermatologique par voie topique.lLa
vitamine A acide (acide tout-trans-rétinoique [ATTR], trétinoine), principal métabolite cutané
de la vitamine A, est utilisé depuis plus de 40 ans dans I'acné vulgaire. D’autres rétinoides
topiques ont été développés, avec des profils d’activité de plus en plus spécifiqguement
déterminés : adapaléne, tazaroténe, acide 9-cis-rétinoique.

I1.1. Pharmacologie du prototype des retinoides topiques : 'ATTR
I.1.1.Devenir de I’ATTR aprés application topique

L’absorption per-cutanée est inférieurs a 2 %. Le passage systémique est donc trés faible ou
inexistant, ce qui explique I'absence de toxicité systémique aprés application topique (391).

1.1.2.Métabolisme endocellulaire et mode d’action (7)
1.1.2.1. Pénétration dans la cellule

Si la pénétration dans la cellule du rétinol semble faire intervenir un récepteur membranaire
spécifique, le récepteur membranaire de 'ATTR n’a pas été mis en évidence.

1.1.2.2. Transport intracellulaire

Les rétinoides trouvent dans le cytosol des récepteurs protéiques spécifiques. Les mieux
étudiés sont la cellular retinoic acid-binding protein (CRABP), et la cellular retinol-binding
protein (CRBP).

1.1.2.3. Mode d’action au niveau cellulaire (392)

L’ATTR se lie d’abord a la CRABP dans le cytosol (étape non obligatoire). Le complexe CRABP-

ATTR acide est transporté dans le noyau ou I’ATTR est libéré. Il se fixe alors sur un autre
récepteur protéique hautement spécifique (le RAR ou retinoic acid receptor), dont il existe
au moins trois types (o, B et y). La modulation de I'expression génomique se fait, au niveau
de la peau, aprés complexation pour former un hétérodimere RAR-RXR (retinoid X receptor).
Le complexe RAR-ATTR-RXR se lie avec ’ADN au niveau de sites nommés retinoic acid
response element (RARE), situés dans les régions promotrices de nombreux génes. Il en
découle une modification de I'activité transcriptionnelle des génes sensibles aux rétinoides.
Au niveau cutané, le RAR-y forme 90% des RAR épidermiques, tandis que le RXR-a est
prédominant.

Au total, les effets physiologiques et pharmacologiques et la toxicité de I’ATTR semblent
dépendre principalement de trois facteurs :

—la concentration tissulaire du ligand ;

— I’affinité du ligand pour le récepteur ;

— la capacité par le complexe récepteur-ligand de fixation et d’activation des zones RARE de
I”’ADN.
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I.2. Effet de I’ATTR dans I'acné
C’est le seul traitement local intervenant de fagon efficace sur le primum movens de I'acné,

I’"hyperkératinisation de I'infundibulum de I’appareil pilo-sébacé (7).

L’action anti-acnéique de I’ATTR ne résulte pas de son effet irritant, effet latéral dont la
présence n’est pas obligatoirement associée a une bonne efficacité thérapeutique. Il agit
d’'une facon beaucoup plus sélective en modifiant la différenciation et la desquamation
anormales des cellules épithéliales de l'infra-infundibulum du follicule sébacé, tout en
augmentant leur prolifération (7). Des squames laches, peu cohérentes entre elles,
remplacent les cellules trés kératinisées et adhérentes du bouchon corné, du microcomédon
et du microkyste (7). Celui-ci est ainsi expulsé vers la surface, aidé par |'accélération du
turnover des cellules épidermiques. Le risque de rupture intradermique du microkyste — et
donc les risques d’inflammation — sont minimisés par 'ATTR, bien que, d’'un autre coté, il
puisse en fragiliser la paroi. Il empéche la formation du microcomédon qui est la lésion
initiale de toute lésion acnéique. Il a ainsi une action a la fois sur les |ésions présentes et sur
les lésions invisibles et donc sur la prévention de la récidive aprés traitement (50,65).

Il a été plus récemment montré que les rétinoides ont aussi une action sur l'inflammation
dans 'acné. lls ont plusieurs points d’impact :

- Il diminuerait la concentration en acides gras libres produits par P. acnés (50) ;

- Ilinhiberait la sécrétion d’IL-6, d’interféron y et la production de radicaux libres (65) ;

-De plus, en ouvrant le microkyste, il rendrait le « microclimat » intrakystique moins
favorable a la prolifération de Propionebacterium acnes, qui est strictement anaérobie.

- Enfin, il augmente la pénétration d’autres substances, en particulier celles actives sur la
prolifération et I’activité microbiennes. Il n’a aucune action sur la sécrétion sébacée (393).

1.3. Effets secondaires

1.3.1.Effets secondaires cutanés

Des phénomeénes irritatifs locaux (394) apparaissent souvent : le patient prévenu de cette
éventualité ne devra pas interrompre le traitement. Le potentiel irritant dépend de la
concentration en ATTR et de I'excipient avec, dans I'ordre décroissant de pouvoir irritant
(dossier d’AMM) : solution a 0,1 %, solution a 0,05%, gel a 0,05% , gel a 0,025%, gel a 0,01%,
creme a 0,1%, gel a 0,005% et créme a 0,05%. Les nouvelles formulations utilisant la
technologie des microsphéres et des pompes sont moins irritantes que leurs homologues de
méme dosage en principe actif, et permettent une meilleure adhésion au traitement (395,
396).

Cette dermite irritative est caractérisée par un érythéme sec, légerement cuisant. Elle se
limite parfois a une impression de « tension » ou de sécheresse cutanée, a une
augmentation de la sensibilité aux UV, au froid et au vent. Il est rare qu’elle soit
suffisamment intense pour imposer |'arrét provisoire ou définitif du traitement. Elle siege
surtout au niveau de la région péribuccale, du cou et des plis, tandis que le dos, le décolleté
et les extrémités sont rarement irrités. Elle est plus fréquente chez les patients au teint clair
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et/ou utilisant de facon incorrecte le produit (applications en trop grande quantité, non-
respect de la posologie, expositions solaires, application conjointe de topiques irritants ou
alcoolisés, applications moins d’un quart d’heure aprés la toilette). Ces phénomeénes,
directement liés a I'activité du produit et de survenue précoce (lre a 3e semaine de
traitement), disparaissent en régle lorsque I'on espace les applications. Dés le premier mois
de traitement passé, il s'installe souvent une « tolérance » cutanée a la trétinoine, et la
dermite irritative vraie devient rare. L'utilisation le matin d’'une créme émolliente non
comédogene est probablement une mesure utile pour diminuer les symptémes irritatifs.
L'augmentation progressive de la fréquence d’application permet également de diminuer la
fréquence de cette dermite irritative.

Dans les premieres semaines de traitement d’une acné, il est possible d’observer une
poussée pustuleuse. Cette poussée ne modifie pas le résultat final (7).

Le probleme des réactions induites par les expositions solaires sous ATTR est plus difficile a
préciser. Aucun effet photo-allergique ou phototoxique de I"ATTR topique n’a été mis en
évidence, bien que I'amincissement de la couche cornée sous traitement puisse en partie
faire craindre un tel effet. Cependant, une « photo-irritation » a été notée chez certains
patients apres une exposition solaire importante. Elle correspondrait a un effet irritant
additif, I’érythéme actinique se superposant a la dermite irritative induite par 'ATTR. Cette
photo-irritation peut étre prévenue par les mémes précautions que celles employées pour
prévenir la dermite irritative et par I'interdiction des expositions solaires « abusives » ou par
I"utilisation, avant I'exposition solaire, d’un topique a haut niveau de photoprotection (7).
Des hypo- ou des hyperpigmentations transitoires, rarement décrites, correspondent
probablement a des troubles de la pigmentation post-inflammatoire (7).

1.3.2.Effets secondaires systémiques
Aucun effet secondaire systémique n’a été imputé au produit depuis sa commercialisation
par les autorités américaines ou européennes de pharmacovigilance (397).

1.3.3.Vitamine a acide et grossesse
Par voie orale ou intraveineuse, I’ATTR est trés tératogene chez I'animal. La possibilité d'une
tératogénicité humaine apres applications topiques, aux doses préconisées dans |'acné, est
tres faible. Cependant, pour ce traitement d’'une pathologie ne mettant pas en jeu le
pronostic vital, mieux vaut-il s’abstenir de le prescrire chez la femme enceinte (398).

1.4. Stratégie de prescription

Le meilleur rapport efficacité/effets indésirables sera obtenu en suivant quelques régles (7):
* Une explication détaillée du mode d’action, des bénéfices potentiels et de leur délai
d’apparition, des effets indésirables et de leur traitement, doit étre donnée au malade.

* La tolérance est en partie fonction de la concentration en ATTR, de I'excipient utilisé et du
type de peau sur lequel le produit est appliqué. Les solutions sont plus actives que les gels,
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eux-mémes plus actifs que les crémes. Dans une certaine mesure, la tolérance locale est
inversement proportionnelle a cette échelle d’efficacité; 0,025% est le dosage recommandé
pour le traitement d’attaque ou d’entretien des acnés du visage sur une peau claire, plus
facilement irritée que celle des patients au teint mat ; 0,05 % est le dosage habituel pour les
acnés du visage sur une peau épaisse et résistante. Seul le tronc, dont la peau est plus
épaisse, peut en regle étre traité par les solutions a 0,1 %.

» ['application se fait le soir au coucher, un quart d’heure aprés une toilette effectuée avec
des produits non irritants, sur une peau séche (I’eau augmente la pénétration cutanée de
I’ATTR qui est hydrophobe). Le produit ne sera pas appliqué sur les muqueuses (lévres, yeux,
narines) et le patient se lavera les mains aprés I’application.

* Le patient devra de plus :

— éviter sur la zone traitée les cosmétiques parfumés et/ou alcoolisés;

— éviter de s’exposer au soleil. En cas d’exposition solaire, il faut utiliser une créme a haut
niveau de photoprotection et diminuer la fréquence des applications d’'ATTR ;

—appliquer ’ATTR en petite quantité (la grosseur d’un pois suffit pour le visage).

1.5. Autres rétinoides topiques utilisés dans I'acné

1.5.1.Rétinol
Ce rétinoide, précurseur naturel de ’ATTR, est souvent utilisé dans des cosmétiques. Aucune
preuve scientifique de son efficacité n’est disponible. On peut donc considérer les produits
topiques en contenant (surtout dans des cosmétiques) comme inefficaces (7).

1.5.2.Isotrétinoine
L’isotrétinoine (acide 13-cis-rétinoique), pierre angulaire du traitement des acnés graves, est
aussi disponible par voie locale a la concentration de 0,1 p. 100. Bien que des essais
controlés contre placebo aient montré leur efficacité dans 'lacné modérée (399, 400), celle-
ci est en pratique pour beaucoup fort modeste, voire nulle (401).

I.5.3.Adapaléne
L’adapaléne est un rétinoide synthétique dérivé de I’acide naphtoique, bien plus stable que
"ATTR, y compris a la lumiére (402). Ses activités anti-inflammatoires, comédolytique et
modulatrice de la différenciation cellulaire sont, dans différents modeéles, supérieures a
celles de ’ATTR. Son pouvoir irritant est faible dans plusieurs modeles. Dans la cellule, il ne
se lie pas a la CRABP. Dans le noyau, il a une haute affinité pour RAR-B et RAR-y, et une
affinité trés faible pour RAR-a. Comme le premier est absent dans |la peau (403), on peut
considérer en pratique que ses effets sont liés a sa fixation sur les récepteurs y. Il ne se lie
pas, comme I"ATTR, au RXR, mais ce dernier peut s’isomériser en acide 9-cis-rétinoique, qui
en est |le ligand naturel.
L’adapaléne agirait sur les phénomenes inflammatoires induits par le P achés en inhibant les
récepteurs TLR-2 des monocytes périlésionnels. Cette inhibition se fait par une répression de
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I"activité du complexe API qui est un facteur de transcription. La répression du complexe API
a aussi une action inhibitrice des métalloprotéases qui jouent un role important dans la
formation des cicatrices par dégradation de la matrice dermique (65);
L’adapaléne inhibe aussi le chimiotactisme des polynucléaires neutrophiles (65) ;
Son efficacité sur la diminution du compte des |ésions est identique a celle de I’ATTR, mais
elle est plus rapidement obtenue (404). Il n’y a pas de différence significative in fine entre
ces deux rétinoides en ce qui concerne leur efficacité sur les lésions rétentionnelles ou
inflammatoires.

I.5.4.Tazaroténe
Ce rétinoide est aussi actif dans I’acné dans un essai randomisé contr6lé et dans une méta-
analyse (405). C'est une indication hors AMM, ou son colt et I'absence d’avantages par
rapport aux autres rétinoides ne plaident pas pour lui.

I.6. Associations
Les mécanismes physiopathologiques de ['acné font intervenir des phénoménes
rétentionnels et des phénomeénes inflammatoires (406). Des travaux récents (50) insistent
sur I'intérét d’un « traitement idéal » qui agirait en méme temps sur ces deux phénomenes.
Les rétinoides sont essentiellement kératolytiques, antirétentionnels et sont proposés en
association avec des molécules d’action anti-inflammatoire.

1.6.1.Rétinoides + antibiotiques locaux

C’est la premiére association qui a été proposée a la fin des années 1970 (405). Il s’agissait
d’une association trétinoine-érythromycine. Depuis une association trétinoine-clindamycine
a été développée (407).

Le but de ces associations est d’améliorer la pénétration de |"antibiotique dans la glande
sébacée grace a 'action du rétinoide et de diminuer les effets irritants des rétinoides.
Cependant, cette association ne résout en rien le probléme principal posé par les
antibiotiques locaux qui est |’apparition de résistance bactérienne.

1.6.2.Rétinoides + peroxyde de benzoyle

La prescription de 'association d’un rétinoide et d’un gel ou d’une lotion de péroxyde de
benzoyle est tout a fait classique. Elle se fait soit en appliquant le peroxyde le matin et le
rétinoide le soir tous les jours, mais le risque d’irritation est important, soit en alternant le
soir le rétinoide et |le péroxyde.

La commercialisation récente d’un gel stable associant de lI'adapaléne a 0,1 % et du
peroxyde de benzoyle a 2,5 % permet de simplifier la prescription de cette association.
L’efficacité et la tolérance mesurées dans les essais clinigues sont bonnes (1).

1.6.3.Rétinoides + cyclines
Les acnés papulo-pustuieuses moyennes a séveres peuvent nécessiter un traitement par

cyclines pendant quelques mois (408).
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II. Le péroxyde de benzoyle

En dermatologie, le péroxyde de benzoyle (BPO) a été utilisé initialement (1929) comme
agent cicatrisant dans le traitement des plaies et des br(lures [409]. Son premier emploi
dans le traitement de I'acné remonte a 1952 [410]. La commercialisation des diverses formes
galéniques a débuté vers 1965, une fois résolues les difficultés de préparation liées a
I'instabilité chimique de la molécule.

11.1. Pharmacologie
Aprés application locale, une petite fraction (5 %) est métabolisée dans le derme en acide

benzoique. Un phénomene de « réservoir » permet une libération prolongée de la molécule,
de la couche cornée vers les structures cutanées sous-jacentes. Sa lipophilie explique son
accumulation dans les glandes sébacées (411).

La pénétration cutanée du BPO est influencée par sa concentration, par |'excipient utilisé,
par la fréquence et la durée des applications, ainsi que par |'état cutané (411).

11.2. Mode d'action

Le PBO a une activité principalement antibactérienne. Il est efficace sur le P acnes, in vivo et
in vitro. Son action bactéricide est comparable, voire supérieure a celle des antibiotiques
locaux et des antiseptiques, quelle que soit la concentration utilisée (2,5, 5 et 10 %). Le BPO
est également efficace sur la flore aérobie cutanée (Staphylococcus aureus et S.
epidermidis). Aprés plus de 40 ans d’utilisation du PBO, il n’existe aucune apparition de
résistance bactérienne (50, 412, 413).

L'action comédolytique du BPO a été démontrée. Elle est faible (réduction de 10 % des
comédons) [415]. Elle est due a I'effet bactéricide de la molécule sur P acnes : inhibition de
I'hydrolyse des triglycérides et donc de la libération des acides gras libres. En revanche, ce
médicament topique n'a pas d'action prouvée sur la sécrétion sébacée [414].

Le réle anti-inflammatoire du PBO s'explique par la réduction des radicaux libres d'oxygene
par un effet toxique direct sur les polynucléaires neutrophiles (415).

11.3. Modalités d'utilisation

Ce topique est essentiellement utilisé au cours des formes inflammatoires d’acné. Il peut
étre utilisé seul ou en association (vitamine A acide, antibiotiques locaux ou généraux) (411).
Le PBO est disponible sous quatre formes galéniques : lotion, gel, pain et créeme. Les gels
(aqueux et hydro-alcooliques) sont les plus nombreux (411).

Les préparations magistrales sont déconseillées, en raison du caractére instable de la
molécule (411).

En général, une application quotidienne, de préférence le soir, est suffisante. Le choix de la
forme galénique, de la concentration et de I'excipient, doit tenir compte du type de peau et
de la variété de I'acné. Afin de limiter les phénomeénes irritatifs, le produit doit étre appliqué
en petite quantité (surtout au début), sur une peau bien séchée aprés la toilette, en
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respectant le pourtour des yeux et de la bouche. Enfin, I'emploi concomitant d'autres
traitements locaux doit étre évité. Des applications plus espacées (un soir sur deux) ou
['utilisation de formes moins concentrées sont nécessaires en cas d'irritation. L'application
sur des zones tégumentaires plus fragiles (cou, décolleté) doit étre faite avec beaucoup de
précaution. Le contact avec les muqueuses doit étre évité. Un lavage soigneux des mains est
nécessaire aprés usage (411).

L'exposition solaire (ou aux lampes a UV) est déconseillée. Un écran solaire d'indice élevé
doit étre associé au traitement en période ensoleillée mais, souvent, le PBO est alors arrété.
Toutes ces précautions d'emploi doivent étre énoncées aux patients et au mieux
mentionnées sur I'ordonnance.

11.4. Contre-indications et effets secondaires

Les contre-indications (411) concernent exclusivement les patients sensibilisés aux
péroxydes. Il n'y a pas de contre-indication a l'utilisation de cette molécule pendant la
grossesse.

Il n'y a pas d'effet systémique décrit lors de 'utilisation du PBO par voie locale, quelle que
soit la concentration utilisée et la surface cutanée traitée. Les effets secondaires sont limités
aux effets locaux, dont le plus important est l'irritation.

e Irritation : dans 5 a 25 % des cas. Elle diminue lors de I'espacement des applications ou
lors de l'utilisation d'une quantité moindre de produit. La nature de l'excipient peut
également jouer un role (effet irritatif moindre des crémes et des gels aqueux).

* Dermatoses de contact : le PBO est un allergene faible. L'urticaire de contact est
exceptionnelle. La survenue d'un eczéma de contact est possible, mais rare (4 a 5 % des cas).
La possibilité de réactions croisées avec |'eau oxygénée contre-indique I'emploi du PBO chez
les patients sensibilisés a cette molécule.

» Action blanchissante : Elle est responsable de phénomeénes de décoloration des phanéres
et des textiles (oreillers, draps, sous-vétements), dont il faut prévenir le patient.

* Photosensibilisation : elle est de type phototoxique. Pour des concentrations de 5 %, sa
fréquence est de l'ordre de 30 %. Pour des concentrations de 10 %, sa fréquence est plus
élevée. L'application vespérale du produit, en association avec celle d'un écran solaire le
matin, peut prévenir ce risque.

11.5. Associations
Peroxyde de benzoyle + rétinoides (voir chapitre rétinoides locaux).
Peroxyde de benzoyle + antibiotique local
De nombreuses associations d’un macrolide (clindamycine ou érythromycine) au PBO
existent dans le monde (50, 412, 416). Aucune n’est commercialisée en Algérie. Leur intérét
serait de diminuer, voire de supprimer le risque de résistance bactérienne induite par le

macrolide.
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III. Antibiotiques locaux dans I'acné
Trois principaux types d’antibiotiques sont utilisés en traitement local dans 'acné : la

clindamycine 1 % lotion, I'érythromycine 1 % ou 4 % en gel ou lotion et, a un moindre degré,
la tétracycline (1).

1. 1. Mécanismes d'action

Les antibiotiques topiques agissent a la fois par un mécanisme anti-infectieux et anti-
inflammatoire. L’activité anti-inflammatoire repose essentiellement sur une inhibition du
chimiotactisme des polynucléaires et une activité antilipasique. Concernant ['activité
bactéricide de ces antibiotiques sur P. acnés, elle n’est que partielle et légérement
supérieure avec la clindamycine (1).

1.2. Efficacité clinique

La diminution des lésions inflammatoires est supérieure de 20 % a 30 % au véhicule aprés 8
ou 12 semaines de traitement. Concernant les lésions rétentionnelles, I'efficacité est
moindre, seulement 10 % supérieure au véhicule (1).

11.3. Autres antibiotiques topiques
111.3.1. Nadifloxacine
Son efficacité a été notamment démontrée au Japon ou il est utilisé avec une efficacité

comparable a I'érythromycine, mais avec trés peu de souches résistantes a P. acnés (417).

111.3.2. Dapsone
La dapsone est commercialisée sous forme de gel a8 5 % aux Etats-Unis. Elle a une activité
similaire a celle de I"érythromycine (418). Elle agit donc essentiellement sur les |ésions
inflammatoires et est bien tolérée. Pour I'instant, il n’a pas été décrit de souche bactérienne
résistante a cette molécule.

11.4. Associations
111.4.1. Antibiotique local et systémique
Les études de la littérature montrent qu’il n’y a pas de bénéfice a associer un antibiotique
topique a un antibiotique systémique sur la diminution du nombre de lésions inflammatoires
aprés 3 mois de traitement. A noter de plus que 'on augmente significativement le risque de
sélection de bactéries résistantes aux antibiotiques (419).

111.4.2. Association avec un sel de zinc
L'intérét de cette association serait avant tout de diminuer I'apparition de souches

résistantes de P. acnés. Ce type d’association n’est pas disponible en Algérie.

111.4.3. Association avec un rétinoide topique (voir chapitre rétinoides topiques)
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111.4.4. Association avec un péroxyde de benzoyle (voir chapitre péroxyde de
benzoyle)

11.5. Effets secondaires

La tolérance des traitements antibiotiques topiques est en général excellente, ce qui
explique probablement qu’ils demeurent les traitements locaux les plus prescrits. L'effet
secondaire le plus fréquent, mais d’intensité en général minime, est une irritation avec
érythéme et sensation d’étirement lié a I'excipient alcoolique. Des cas rares de colites
pseudomembraneuses ont été mentionnés avec la clindamycine topique.

ll.6. Résistance bactériologique
Le pourcentage de patients porteurs de souches de P. acnés résistantes a I’érythromycine ou

a la clindamycine est aujourd’hui de l'ordre de 60 %. Cette résistance est liée soit a la
sélection de bactéries résistantes préexistantes, soit a 'acquisition d’'un phénotype de
résistance avec deux types de mutation : une au point 16 S de I'acide ribonucléique (ARN)
ribosomial et une seconde au point 23 S. La résistance est croisée avec les macrolides. Le
délai d’apparition de souches résistantes est en moyenne de 2 semaines aprés le début du
traitement antibiotique topique. Ce phénomeéne de résistance bactériologique pose deux
questions :

- Y a-t-il un risque d’une moins bonne efficacité clinique ? Probablement, c’est du moins ce
gu’indiquent les derniéres analyses de la littérature (420) ;

- Présente-t-il un risque de transmission de la résistante a des bactéries pathogenes comme
le streptocoque et le staphylocoque ? Oui (421).

En Algérie, les deux antibiotiques les plus fréquemment utilisés sont I'érythromycine et la
clindamycine. Leur utilisation depuis de tres longues années montre qu’ils présentent trés
peu d’effets secondaires et sont d’'un maniement tres facile.

Le probléme majeur est I'apparition de souches résistantes de P. acnés. De ce fait, il est
recommandé:

-de ne pas utiliser un antibiotique seul, mais en association avec soit un rétinoide topique
qui a I'avantage d’augmenter le spectre d’activité, soit un peroxyde de benzoyle qui diminue
le risque de résistances ;

- dans tous les cas, d’éviter une utilisation de I'antibiotique topique avec un antibiotique
systémique et sur une durée prolongée au-dela de 4 semaines.
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IV. Antibiotiques systémiques dans I'acné
Iv.1. Mécanismes d'action des antibiotiques dans I'acné

Les antibiotiques agissent par un double mécanisme :
- anti-infectieux, action bactériostatique sur P. acnés ;
- anti-inflammatoire, expliquant I'utilisation de doses faibles (422). Dont les actions sont :

* |Inhibition du chimiotactisme des polynucléaires

sInhibition de la production des dérivés nitrés (monoxyde d’azote)

*Activité antilipasique

sInhibition de la formation du granulome inflammatoire (doxycycline, minocycline)
sActivité antiélastase et anticollagénase (minocyline, doxycycline)

sInhibition de la production de TNF-a et IL-6 (doxycyline, minocycline)

sInduction de la production d’a-MSH (minocyline)

sInduction de I’expression du superoxyde dismutase (SOD) kératinocytaire (minocyline)

Iv.2. Différents antibiotiques systémiques

Les antibiotiques ayant une AMM dans "acné sont les cyclines (423) :
- les cyclines de premiére génération avec les tétracyclines : 500 mg a1 g/j;
- les cyclines de 2e génération :

- lymécycline : 300 mg/j / 10 a 15 jours puis 150 mg/j ;

- doxycycline : 100 mg/j / 15 jours puis 50 mg/j ;

- minocycline : 100 mg/j / 15 jours puis 50 mg/j (n’est pas disponible en Algérie).
Le pourcentage moyen de diminution des lésions inflammatoires superficielles est de 60 % a
3 mois. Les antibiotiques ont aussi une légére action sur les lésions rétentionnelles
(diminution moyenne de 30 % a 3 mois). Un gain supplémentaire 3 6 mois est de 10 %
seulement, sachant que les cyclines ont plus un effet suspensif que curatif (424).

IvV.3. Effets secondaires liés aux cyclines

A I'exception de ceux liés a la minocycline, ils sont d’intensité minime & modérée. Les plus
fréquents sont les troubles digestifs, les candidoses vaginales et la phototoxicité. Celle-ci
existe surtout avec les cyclines de 1% génération et la doxycycline. L'HIC est un effet
secondaire rare, mais bien connu en particulier de la minocycline. Les cyclines sont contre-
indiquées chez I'enfant de moins de 8 ans ainsi que chez la femme enceinte aux 2e et 3e
trimestres de |la grossesse (risque de coloration des dents de lait du fcetus).

Les ulcérations cesophagiennes créées par le contact d'un comprimé de doxycycline pris le
soir au coucher avec trop peu d’eau nécessitent de bien expliquer le mode de prise du
médicament. Des pigmentations cutanées et muqueuses, des troubles vestibulaires (3-4 %)
avec la minocycline.

L’association avec l'isotrétinoine est contre-indiquée (risques d’HIC).

La minocyline peut étre a l'origine d’effets secondaires rares, mais trés séveres pouvant
engager le pronostic vital : lupus induits, hépatites auto-immunes, réactions

d’hypersensibilité a type de DRESS (Drug Rash with Eosinophilia and Systemic Symptoms). De
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ce fait, il est recommandé de ne l'utiliser qu'en cas d’échec des autres cyclines et
d’impossibilité d’utilisation de |‘isotrétinoine orale (425).

Iv.4. Deux alternatives aux cyclines

L’érythromycine est en général bien tolérée, |'effet secondaire le plus fréquent étant les
troubles digestifs. Elle peut étre prescrite pendant la grossesse.

Le triméthoprime-sulfaméthoxazole peut aussi étre utilisé, mais il peut étre a 'origine de
syndrome de Lyell et d’agranulocytose dont la gravité ameéne a limiter |'utilisation.

IV.5. Probléme de la résistance bactériologique
IV.5.1. Conséquences sur l'efficacité thérapeutique

Les effets de la résistance du P. acnés sur 'efficacité thérapeutique sont mal évalués, car il
est difficile de corréler les concentrations minimales inhibitrices mesurées in vitro et les
concentrations dans le follicule pileux in vivo. En outre, la résistance bactériologique ne
concerne pas |'effet anti-inflammatoire.

Le pourcentage de patients acnéiques porteurs de colonies résistantes de P acnés est évalué
en moyenne a 70 % avec |'érythromycine, a 38 % avec les cyclines de premiére génération, a
33 % avec la doxycycline et il est inférieur a 10 % avec la minocycline. Le probleme est
mondial.

A ce jour, une corrélation entre échec thérapeutique ou rechute et présence de souches
résistantes de P. acnés chez le patient traité n’a pas été formellement démontrée, mais
certains travaux vont dans ce sens (426,427).

1V.5.2. Conséquences « environnementales »
Le risque majeur est la transmission possible de cette résistance a des bactéries
potentiellement pathogénes chez I’homme (428). Des recommandations ont, de ce fait, été
émises (429) :

» utiliser les antibiotiques sur une durée limitée : 3 mois ;

sobtenir une bonne observance du patient ;

séviter la multiplication de cures itératives séquentielles avec différents antibiotiques ;
séviter |'utilisation concomitante d'une antibiothérapie locale et d’une antibiothérapie
systémique ;

eprivilégier I’association avec un traitement par BPO ou rétinoide local.

Il a été récemment proposé |'utilisation de doses « suboptimales » de doxycycline, le but
étant d’obtenir une action anti-inflammatoire sans activité antibactérienne significative. Les
concentrations locales réalisées étant tres basses, les bactéries n’auraient pas besoin
d’acquérir de résistance pour survivre et I'impact écologique serait donc limité sur les flores
cutanéo-muqueuses, oropharyngées et intestinales. |l est encore trop tot pour apprécier le
rapport efficacité/effets secondaires de cette technique (430).
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V. Isotrétinoine
V.1.Pharmacocinétique

L'isotrétinoine circule, liée a 99,9 % a l'albumine, et n’est pas stockée au sein du tissu
adipeux. Aprés administration orale d’'une dose unique, 'absorption digestive est rapide. Le
pic de concentration plasmatique s’observe entre 1 et 4 heures. La prise de la molécule au
cours d’'un repas augmente significativement sa biodisponibilité et réduit la variabilité. Au
cours d’'une administration quotidienne répétée, la cinétique reste linéaire, confirmant
I'absence d’accumulation dans |‘organisme. L'état d’équilibre est atteint en 10 jours
environ. L’isotrétinoine se métabolise en 4 oxo-isotrétinoine (métabolite majoritaire), en
trétinoine (isomérisation), en 4-oxotrétinoine. La demi-vie d’élimination est de 19 heures en
moyenne. L’élimination est principalement biliaire.

V.2. Mécanisme d’action

Le mécanisme d’action a I'échelon moléculaire est mal connu. L'isotrétinoine se lie aux
récepteurs nucléaires (RAR), ainsi qu’aux récepteurs cytosoliques (CRABP) (431).

L’effet pharmacologique principal de 'isotrétinoine, dans son action anti-acnéique, est dirigé
sur le sébocyte, cellule exprimant les RAR. On observe sous isotrétinoine une inhibition
dose-dépendante de la prolifération et des capacités de synthese des sébocytes en culture.
Des biopsies itératives effectuées chez des patients traités par isotrétinoine ont montré une
atrophie des glandes sébacées de 'ordre de 80 a 90 % aprées 12 a 16 semaines de traitement.
Cet effet est réversible a I’arrét du traitement mais de maniére trés lente (431).

Le deuxieme mécanisme d’action anti-acnéique repose sur des propriétés
immunomodulatrices et anti-inflammatoires complexes : freination du chimiotactisme des
polynucléaires neutrophiles (432), réduction des radicaux libres oxygénés (433), inhibition de
la synthese des prostaglandines et du leucotriene B4, chimiotactisme.

V.3.Indications
L’isotrétinoine par voie générale est réservée au traitement des acnés sévéres (nodulaires,
nodulo-kystiques ou conglobata, acnés a fort potentiel de cicatrices majeures), ayant résisté
a un traitement classique d’au moins 3 mois (traitement antibiotique en association a des
topiques). L'isotrétinoine est sans effet bénéfique sur les kystes constitués.

V.4.Posologie
Disponible en capsules a 5 mg, capsules a 10 mg, capsules a 20 mg et capsules a 40 mg. Les

capsules doivent étre prises au cours des repas, en une a deux prises quotidiennes.

La posologie de départ est de 0,5 mg/kg/jour. Les doses doivent étre augmentées
progressivement, en fonction de I'efficacité et de la tolérance. La posologie maximale est de
1 mg/kg/jour. La dose totale cumulative optimale recommandée par cure (une cure étant la
durée pendant laquelle le patient recoit un traitement continu) est de 120 a 150 mg/kg. Au-
dessous de 100 mg/kg, il existe un risque élevé de récidive.

La chronologie de I'amélioration est la suivante : réduction de I'hyperséborrhée dés la
premiére semaine, exacerbation transitoire des lésions inflammatoires et pustuleuses a la
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deuxieme semaine, régression des lésions inflammatoires du visage a la quatrieme semaine,
régression des Iésions inflammatoires du tronc entre la sixieme et la huitieme semaine (431).
Un blanchiment (a I'exception des kystes) est obtenu dans la majorité des cas. La présence
de nombreux comédons fermés est |le principal facteur d’échec.

Une récidive de I'acné s’observe dans 10 a 40 % des cas. Les facteurs de récidive sont les
suivants : dose cumulative insuffisante, jeune age, sévérité de |'acné, hyperandrogénie
associée (a rechercher de principe chez la femme en cas de résistance a l'isotrétinoine
[434]). La sensibilité de I"'acné a une nouvelle cure d’isotrétinoine est comparable 3 celle de
la premiére cure.

Des aggravations paradoxales trés séveres a type d’acné fulminans peuvent survenir en
début de traitement. Les principaux facteurs prédisposant sont le sexe (masculin), et surtout
I"aspect trés rétentionnel de I'acné avec hombreux comédons fermés (435). La survenue de
cet effet nécessite I'arrét de l'isotrétinoine, I'instauration d’une corticothérapie générale
jusqu’a une amélioration trés significative. La corticothérapie est ensuite progressivement
diminuée, et I'isotrétinoine parallélement tres progressivement introduite.

V.5. Effets secondaires — Contre-indications —Interactions médicamenteuses

V.5.1. Effets secondaires

V.5.1.1. Tératogénicité (431)
Les rétinoides sont tératogénes, conduisant a des avortements spontanés ou a des
malformations majeures. L’isotrétinoine est donc formellement contre-indiquée chez la
femme enceinte et il est impératif de s’assurer, chez la femme en période d’activité génitale,
d’'une contraception efficace 1 mois au moins avant le début du traitement, pendant la
durée du traitement et, compte tenu des propriétés pharmacocinétiques de la molécule,
pendant 1 mois au moins aprés |I’arrét du traitement. Il est donc nécessaire de s’assurer d’un
test de grossesse négatif le plus récent possible avant de débuter le traitement, puis tous les
mois pendant la durée du traitement et la phase post-thérapeutique.

V.5.1.2. Effets secondaires clinigues
— Cutanéo-muqueux (436)
Ce sont les plus fréquents, véritables témoins de la prise effective du traitement car ils
rendent compte de I'imprégnation de 'organisme par la molécule. lls sont dose dépendants
et réversibles plus ou moins lentement a la diminution des doses ou a 'arrét du traitement.
L'utilisation systématique d’émollients et de baumes labiaux permet de limiter la xérose.
Certains effets secondaires apparaissent spécifiques de l'isotrétinoine (par rapport aux
autres rétinoides): photosensibilisation ({contre-indiquant [|'utilisation d’isotrétinoine
pendant les périodes ensoleillées, ou nécessitant des mesures de photoprotection strictes),
dermite faciale eczématiforme, dermatite a type d’eczéma craquelé des membres,
bourgeons charnus péri-unguéaux ou sur d’anciennes lésions acnéiques. Des chéloides
peuvent se développer aprés dermabrasion ou traitement par laser si l'arrét de
I'isotrétinoine est trop précoce(moins de 6 mois).
— Ostéoligamentaires (436) :
L’hypervitaminose A est responsable de calcifications ligamentaires, d’'une hyperostose
périostée, d’'une ostéoporose et d'une soudure prématurée des cartilages de conjugaison.
— Musculaires :
L'isotrétinoine peut parfois, surtout en cas d’effort musculaire important, entrainer des
myalgies intenses et une élévation parfois trés importante des enzymes musculaires (437).
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- Troubles psychiatriques :
Des syndromes dépressifs peuvent s’observer, avec risque suicidaire, nécessitant une
attention particuliere face a la survenue de symptdomes débutants. Une attention
particuliére doit étre portée aux patients ayant des antécédents de dépression. En cas de
signes de dépression chez les sujets traités par isotrétinoine, 'arrét immédiat du traitement
doit étre envisagé et un traitement approprié entrepris en concertation avec un psychiatre.
— Effets secondaires cliniques plus rares :
Asthénie, céphalées, dysesthésies, arthralgies, myalgies, nausées, anomalies de la vision
crépusculaire ou vision trouble, entéropathies inflammatoires (I’arrét de I'isotrétinoine, doit
étre immédiat en cas de diarrhée sévére), hypertension intracranienne bénigne.
Des réactions anaphylactiques ont exceptionnellement été rapportées, parfois aprés
application préalable de rétinoides topiques, de méme que des vascularites allergiques
sévéres (Dictionnaire Vidal®). Un bronchospasme peut s’ observer trés rarement, en
particulier chez des patients asthmatiques.

V.5.1.3. Effets secondaires biologiques
— Anomalies hépatiques :
Une élévation des transaminases, modérée et réversible.
Des réactions idiosyncrasiques pouvant conduire a des hépatites sévéres, ont été (rarement)
rapportées (438), nécessitant I'assurance de la normalité du bilan hépatique avant
traitement, puis une surveillance réguliere des transaminases et des gammas GT.
— Hyperlipidémies :
Une hypercholestérolémie et/ou une triglycéridémie peuvent étre observées dans 10 a 20 %
des cas (431). Ces élévations sont généralement modérées et se normalisent aprés réduction
posologique et régime alimentaire. La présence d'une hyperlipidémie est une contre-
indication au traitement par rétinoides. La surveillance du cholestérol et des triglycérides
doit s’effectuer régulierement.
— Anomalies plus rares :
Des cas de diabéte (Dictionnaire Vidal®), des anémies, des leucopénies, des thrombopénies,
des thrombocythémies ont été signalées non exceptionnellement.

V.5.2. Contre-indications (436)
— Grossesse ;
— allaitement ;
— femme en age de procréer ne remplissant pas toutes les conditions du programme de
prévention de |la grossesse;
— hypersensibilité a I'isotrétinoine ;
— patients allergiques a I’arachide ou au soja pour les capsules d’isotrétinoine ;
— insuffisance hépatique ;
— hyperlipidémie ;
— hypervitaminose A.
L’isotrétinoine n’est pas recommandée chez I'enfant de moins de 12 ans (Vidal®).

V.5.3. Interactions médicamenteuses (436)
L’administration concomitante de vitamine A doit naturellement étre évitée.
Des tableaux d’HIC ont été rapportés, surtout en cas d’association avec les cyclines.
Les inducteurs enzymatiques seront si possible évités pour ne pas inactiver le contraceptif
hormonal le cas échéant.
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V.6.Bilan pré-thérapeutique — Surveillance du traitement — Programme de prévention
de la grossesse

V.6.1. Bilan biologique pré-thérapeutique (436)
— NFS plaquettes (de principe) ;
— bilan lipidique (cholestérol, triglycérides) ;
— bilan hépatique (SGOT, SGPT, yGT) ;
— BHCG plasmatiques datant de moins de 3 jours.
V.6.2. Surveillance en cours de traitement (436)
— bilan lipidique et hépatique a la fin du premier mois puis tous les 2 a 3 mois (plus
rapproché si facteurs de risque (diabéte, obésité, tabagisme) ;
— test de grossesse tous les mais.

V.6.3. Conditions particuliéres de prescription et de délivrance et de surveillance
de l'isotrétinoine chez la femme en période d’activité génitale : programme de
prévention de la grossesse (436)

Expliquer précisément a la patiente les risques tératogénes et lui remettre une brochure
expliquant la nécessité et les modalités d’une contraception efficace 1 mois au moins avant
la prescription, pendant toute la durée du traitement et pendant une période d’élimination
de la molécule a I'arrét du traitement (1 mois au moins) et la nécessité de consulter au plus
vite en cas de suspicion de grossesse ou d’oubli du contraceptif.
S’assurer (par la signature d’'un document) de la bonne compréhension de la patiente du
risque tératogéne, de la nécessité d’une contraception efficace (au moins une et
préférentiellement deux incluant une méthode mécanique) ininterrompue et d’un suivi
régulier clinique et biologique.
Le premier test de grossesse, pré-thérapeutique, doit étre effectué dans les 3 premiers jours
du cycle. Dans le suivi sous traitement, les tests de grossesse devront étre effectués tous les
mois, le jour de la consultation ou dans les 3 jours qui précédent. La constatation d’un test
de grossesse validé négatif est impérative pour débuter et renouveler le traitement.
Les consultations de suivi devront avoir lieu tous les 28 jours.
La prescription d’isotrétinoine est limitée a 30 jours, la délivrance du traitement devant avoir
lieu dans les 7 jours qui suivent la prescription. La poursuite du traitement nécessite une
nouvelle prescription, aprés s’étre assuré de la négativité du test de grossesse.
La délivrance ne pourra se faire que si toutes les mentions obligatoires figurent sur
I"ordonnance (Dictionnaire Vidal®) :
— premiere prescription : signature de I'accord de soins et de contraception, mise en place
d’au moins une méthode de contraception efficace depuis au moins un mois, évaluation du
niveau de compréhension de la patiente, date du test de grossesse négatif (BhCG
plasmatiques) ;
— prescriptions de renouvellement : poursuite d’'une contraception efficace, évaluation du
niveau de compréhension de la patiente, date du test de grossesse négatif (BhCG
plasmatiques).
-Il faut noter qu’en Algérie, il y a manque de rigueur dans la préscription de I'lsotrétinoine
chez les femmes, en particulier chez la jeune filles ( non explication du risque thératogéne,
pas de tests de grossesse avant et pendant le traitement, pas de contraception chez les
femmes non mariées et pas de signature de I'accord de soins et de contraception) ce qui
exposerait le préscripteur aux poursuites judiciaires en cas de grossesse.
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VI. Traitements hormonaux

Un traitement hormonal de I'acné féminine se congoit dans la mesure ou l'acné est
androgénodépendante et ce, méme en ['absence d’autres signes cliniques d’hy-
perandrogénisme, méme en I'absence d’hyperandrogénie biologique.

Il s’agit des antiandrogénes véritables (acétate de cyprotérone et spironolactone) capables
de se fixer sur le récepteur aux androgénes (effet antiandrogénique direct). Il s’agit
également des contraceptifs ocestroprogestatifs dits antiandrogéniques car a activité
antiandrogénique.

VI.1. Contraception hormonale

Il existe deux grandes variétés de contraception hormonale : les contraceptions
cestroprogestatives et les contraceptions progestatives (439).

Les oestroprogestatifs associent un ocestrogéne synthétique, I’éthinylcestradiol (EE) a un
progestatif de synthése.

VI.1.1. Contraceptions androgéniques ou antiandrogéniques

L’EE est capable d’augmenter la production de la SHBG (sex-hormone binding globulin), ses
taux circulants, et donc indirectement, il peut entralner une baisse de la fraction libre de la
testostérone circulante. Le progestatif peut également, en se fixant sur le récepteur aux
androgenes, avoir un effet périphérique agoniste, ou un effet antagoniste, donc
respectivement une action androgénique, ou antiandrogénique, donc également
antiacnéique et ce, en fonction de la nature, c’est-a-dire de la formule, de la molécule
considérée. Un progestatif peut enfin exercer une action androgénique indirecte par ses
capacités de liaison a la SHBG et ainsi augmenter la fraction libre des androgénes circulants
(440-443).

La plupart des cestroprogestatifs (par voie orale, ou par voies parentérales - patch ou anneau
vaginal) sont considérés comme potentiellement androgéniques. Les contraceptions
progestatives pures (micro- ou macroprogestatifs per os, implant (Implanon®, dispositif
intra-utérin au levo norgstrel, Mirena®) sont en fait androgéniques et doivent étre évitées en
cas d’acné (439).

VI.1.2. Contraceptions antiandrogéniques et acné

A I'heure actuelle, certains progestatifs antiandrogéniques entrent dans la composition
d’cestroprogestatifs : ’acétate de cyprotérone (CPA), I'acétate de chlormadinone (CMA), le
dienogest, la drospirénone et le norgestimate (444-452). Le CPA est le progestatif
antiandrogénique de référence. Il entre dans la composition de Diane 35®, et de ses copies,
gui ont été mises sur le marché comme antiacnéiques (pas d’AMM comme contraceptive).
Les cestroprogestatifs avec le CMA (Belara®), la drospirénone (Jasmine®, Jasminelle®, Yaz®),
le norgestimate (Triafemi®, Tricilest®) peuvent étre considérés comme les contraceptions
hormonales cestroprogestatives antiandrogéniques les plus adaptées chez des femmes
acnéiques.
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En effet, si, d’'une maniére générale, un argument souvent avancé pour envisager le
traitement de I'acné par cestroprogestatif est |’effet antiandrogénique indirect évalué sur les
taux circulants d’androgénes et de SHBG.Il est cependant difficile d’extrapoler |'efficacité
clinique éventuelle d’une association car il n’existe pas de corrélation entre ces valeurs et
I'importance, la sévérité d’'une acné. En ce qui concerne |I'amélioration clinique de I'acné
sous cestroprogestatif, la majorité des études cliniques sont de plus des études ouvertes,
dont la méthodologie est fort critiquable.

VI.2. Antiandrogénes
En Algérie, il en existe deux antiandrogénes : |"acétate de cyprotérone (CPA) et la

spironolactone, qui sont des progestatifs capables de se lier aux récepteurs aux androgenes
(action antiandrogénique périphérique dite directe).

VI.2.1. Acétate de cyprotérone 50 mg {Androcur®)
C’est le seul antiandrogéne ayant un effet antigonadotrope. Plusieurs mécanismes d’action
se potentialisent pour rendre compte de 'effet antiandrogénique. Il freine la sécrétion de
FSH et de LH. Prescrit seul a la dose de 50 mg/j, 20 jours par mois, il entraine une inhibition
compléte de la fonction ovarienne. Il diminue ainsi les taux circulants d’androgénes. Il inhibe
la liaison de la DHT a son récepteur, inhibe la liaison du complexe DHT-récepteur a la
protéine de liaison et diminue ['activité 5-alpha-réductase de transformation de la
Testostérone en DHT (453).
L’Androcur® a 50 ou 25 mg/j peut étre associé a |'oestradiol donné soit par voie orale, soit
par voie cutanée (gel, patch), et cela 20 jours sur 28. Cette association est tout a fait
indiqguée quand la patiente présente une obésité et/ou une insulinorésistance et/ou une
dyslipidémie (453-455).
Une autre possibilité d’utilisation d’Androcur® est de I'associer a un cestroprogestatif dit
antiandrogénique par voie orale, classiquement les 10 ou 15 premiers jours de la plaquette.
Cela peut permettre d’utiliser de petites doses quotidiennes d’Androcur® (12,5 mg, soit 1/4
de comprimé, ou 25 mg).
Quand proposer Androcur, dans la prise en charge d’'une acné chez la femme ?
- jamais dans les acnés banales ;
- jamais en premiére intention ;
- en cas d’hirsutisme et/ou méme d’alopécie androgénogénétique associée ;
- en cas d’acné sévere et résistante aux thérapeutiques plus classiques, méme en I'absence
d’hirsutisme, comme alternative a |'isotrétinoine per os ;
- en cas d’acné tardive, si I’association cestroprogestatif antiandrogénique - anti- acnéique
topique n’est pas suffisante pour éviter I'acné (453,4549).
Androcur® a une AMM pour I’hirsutisme, mais pas dans |'acné.
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VI.2.2. Spironolactone {(Aldactone)
Sa structure est voisine de celle de la progestérone. C'est un antiandrogene périphérique par
fixation au récepteur AR, sans action antigonadotrope a la différence du CPA, qui est en fait
surtout utilisé dans les pays ol celui-ci n"est pas disponible. Elle n’est pas contraceptive.
L’efficacité clinique comme antiacnéique a été estimée dans quelques études ouvertes, a la
dose quotidienne de 200 mg ou de 150 mg/j (68). La prise est quotidienne et continue. Pour
éviter les troubles du cycle et les mastodynies, il est préférable d’associer un progestatif non
androgénique 10 jours par mois, du 15e au 25e jour du cycle. Une contraception associée
n’est pas obligatoire. Le produit est cependant totalement déconseillé en cas de grossesse
(453-456).
En pratique, les indications de la spironolactone comme antiacnéique sont celles du CPA 50
mg. Elle peut également, a la dose quotidienne de 75 mg, représenter une alternative aux
cestroprogestatifs en cas d’acné féminine peu sévere, persistante, tardive dans tous les cas
ol les cestroprogestatifs sont contre-indiqués et méme chez I’adolescente si on ne veut pas
bloquer I'axe hypothalamo-hypophysaire, ou en 'absence de désir de contraception.

VI.3. Conclusion

*|'acné est androgénodépendante ; un traitement hormonal de I'acné féminine se congoit
méme en |'absence de sighes cliniques d’hyperandrogénisme, ou d’hyperandrogénie
biologique.

eLes traitements hormonaux de I'acné sont :

-les contraceptions estroprogestatives a activité antiandrogénique

-les antiandrogénes vrais.

*Les contraceptions a privilégier chez les femmes acnéiques sont les estropro-gestatifs oraux
avec progestatif antiandrogénique (acétate de cyprotérone, acétate de chlormadinone,
dienogest, drospirénone, norgestimate).

eLeurs indications sont :

-le désir de contraception chez les femmes acnéiques

-la prise en charge des acnés dites |égéres ou discrétes, en assocation éventuelle a un
antiacnéique topique (rétinoide, BPO).
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VII. Zinc dans l'acné

Vil.1. Cible et efficacité clinique

La cible du zinc dans I'acné est représentée par les lésions inflammatoires de I’acné minime a
modérée. Il est utilisé sous forme de sel de zinc notamment gluconate de zinc a la dose de
30 mg de zinc éléments, soit 2 gélules par jour qui doivent étre prises en dehors des repas.
En cas de mauvaise tolérance digestive, le zinc peut étre pris le soir au coucher ou
éventuellement pendant les repas.

Son efficacité a été évaluée sur 12 études cliniques randomisées permettant de situer le
pourcentage de diminution des lésions inflammatoires par les sels de zinc dans une
fourchette variant entre 33 % et 83 % a 2 mois. Son efficacité est inférieure aux cyclines
d’environ 1 % (457,458).

Vil.2. Mécanismes d'action

Ils sont de trois types :
- modulation de I'immunité innée :

- inhibition du chimiotactisme des polynucléaires in vitro et in vivo ;

- inhibition de la production de cytokines inflammatoires : TNF-a et IL-6 ;

- inhibition de I'expression de certaines intégrines : ICAM1, VLA3 ;

- inhibition des récepteurs TLR-2 ;

- élimination des radicaux libres par stimulation du superoxyde dismutase ;
- activité antiandrogéne : inhibition de la 5-a-réductase de type 1;
- activité antibactérienne : inhibition de |a prolifération de P. acnés.
En outre, le zinc présente trois spécificités par rapport aux cyclines facilitant sa prescription :
- il peut étre prescrit pendant la grossesse : il n’a jamais été décrit de malformation pendant
la grossesse chez des femmes prenant du zinc. Néanmoins, par principe de précaution et
bien que le zinc soit utilisé dans les retards in utero, il n’est pas recommandé de le prescrire
avant le 3e mois (459) ;
- il n"est pas photosensibilisant (460, 461) ;
- il n’induit pas de résistance bactérienne ; associé a I"érythromycine, il diminuerait la
résistance de P. acnhés a cet antibiotique ; cela a été démontré in vitro et in vivo avec
I’érythromycine topique.

VIL.3. Effets secondaires

A la dose de 30 mg/j, le zinc induit essentiellement des troubles digestifs a type de nausées,
douleurs abdominales, de diarrhée dans 20 % des cas. La prise du zinc apres le repas peut
diminuer ces effets secondaires.
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VIII. La microchirurgie de I'acné

La microchirurgie de I'acné consiste a élargir I'orifice du comédon ouvert ou fermé a I'aide
d’une pointe tranchante afin de pouvoir en exprimer le contenu sans traumatiser le derme
environnant. Elle peut éventuellement étre associée a la mise a plat des collections
suppurées.

Elle est parfois facheusement appelée « nettoyage de peau », ce qui est a I'origine de
confusions avec des gestes superficiels pratiqués par des esthéticiennes. C'est un acte
pratiqué par des médecins (dermatologues pour l'essentiel) et qui est le complément
indispensable des traitements antiacnéiques (352).

VIil.1. Technigues

Un instrument tranchant a extrémité triangulaire est introduit dans |'orifice des comédons
(ouverts ou fermés), pour créer une minuscule incision. Le contenu de la Iésion est expulsé
soit avec les pulpes des doigts recouverts de compresses, soit a I'aide d’un tire-comédon.
Ensuite on applique, avec un coton- tige, de 'acide trichloracétique 33% sur toutes les
lésions qui ont été ouvertes et évacuées et, immédiatement apres, une compresse mouillée
avec |'eau du robinet. L'acide trichloracétique a pénétré dans le follicule ouvert et va en
provoquer I'atrésie (352).

Toute microchirurgie de I'acné doit étre précédée pendant un minimum de 15 jours de
I"application d’un traitement exfoliant : trétinoine, isotrétinoine, ada-paléne, alpha-hydroxy-
acide (AHA), ce qui facilite I'extirpation des lésions. Elle ne remplace pas le traitement local
ou général qu’elle complete.

Pour les lésions inflammatoires fluctuantes et importantes, on injecte in situ
I"Hydrocortancyl® 2,5 % avec une aiguille de 30 G directement dans la |ésion inflammatoire,
ce qui entraine une légére distension. Ensuite, on draine la collection ce qui est tout a fait
souhaitable (352).

VIIlL.2. Indication

Toutes les lésions rétentionnelles d’acné peuvent bénéficier de cette technique. L'exérese
des kystes et comédons peut se faire a tout moment au cours du traitement de I'acné et
sont répétées aussi souvent que nécessaire jusqu’a la disparition compléte de la rétention
sébacée.

Au cours d’un traitement par isotrétinoine, les recommandations de I’Assaps précisent :
« L'évacuation des lésions rétentionnelles par microchirurgie est particulierement
recommandée avant l|'instauration de l’isotrétinoine orale afin d’éviter les poussées
inflammatoires sévéres survenant parfois en début de traitement (Accord professionnel) et
d’accélérer I'efficacité de I'isotrétinoine. » (352).

99



....................................................................................................................................... Données thérapeutiques

IX. Traitement des cicatrices d’acné

La correction des cicatrices d’acné reste difficile malgré les traitements multiples proposés et
les progrés technologiques en particulier dans le domaine des lasers.

La correction des cicatrices atrophiques ne concerne que le visage, alors que pour les
cicatrices hypertrophiques, des traitements peuvent é&tre proposés aussi sur le tronc (352).

IX.1. Cicatrices atrophiques
1X.1.1. Moyens thérapeutiques
IX.1.1.1. Techniqgues chirurgicales (352)
Le but est de remettre a niveau le fond des cicatrices par rapport a la peau saine avoisinante
(462-466).
Excision simple suivie de suture

Elle se fait habituellement au bistouri punch de dimension supérieure de 0,5 mm au
diametre de la cicatrice, suivie de suture.

Relevement

Le relévement se déroule en trois temps :

- ler temps : comme pour une excision au punch allant jusqu’a I’"hypoderme ;

- 2e temps : on reléve le fragment contenu dans le punch un peu au- dessus de la peau
adjacente;

- 3e temps : on fixe le fragment avec un Stéristrip®, ou avec un fil fixé noué sur le greffon.

IX.1.1.2. Microgreffes
Les microgreffes de peau totale ont I'avantage, a l'inverse du reléevement, d’apporter en

surface de la peau saine non cicatricielle. La zone donneuse est le plus souvent la région
rétro-auriculaire, dont la texture est proche de celle de la peau du visage. Le greffon doit
avoir 0,5 mm de diametre de plus que le site receveur et il faut le dégraisser pour qu’il n’ait
pas trop tendance a se surélever et se mettre en boule, ce que I'on peut éviter en
comprimant la nuit, quand la greffe a bien pris, pendant 2 a 4 semaines avec un pansement
hydrocolloide.

Microgreffes dermiques

Sous des cicatrices linéaires profondes, aprés tunnelisation a la canule, des greffes
dermiques peuvent étre mises en place (467). La zone donneuse est la peau rétro-auriculaire
Subcision

La subcision se pratique avec une aiguille de 18 G a triple biseau tranchant (Nokor) montée
sur une seringue que |'on fait aller et venir dans un plan horizontal sous la cicatrice pour
sectionner les tractus fibro-scléreux qui I'attirent en profondeur jusqu’au SMAS (superficial
muscular aponeurotic System).

Mise a plat des tunnels épithéliaux des acnés conglobata

Les tunnels sont cathétérisés avec un stylet et leur toit incisé au bistouri.
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IX.1.1.3. Abrasion mécanique (352)
Microdermabrasion

la microdermabrasion par projection sous pression de cristaux d’oxyde d’alumine ne peut
obtenir que des résultats tres modestes dans cette indication.
Dermabrasion a la meule
L’appareillage est simple et peu onéreux : meules diamantées, montées sur une piéce a main
droite ou en contre-angle, reliée a un moteur tournant a 20 000 a 40 000 tours/min. Pour un
visage entier, une anesthésie générale est nécessaire, mais une anesthésie locale ou
locorégionale est possible pour des zones plus limitées. L’opérateur et ses assistants doivent
étre strictement protégés. Au préalable, la sérologie VIH et celle des hépatites auront été
vérifiées. La cicatrisation demande une huitaine de jours. Un érythéme peut persister
pendant plusieurs semaines. La dermabrasion est actuellement supplantée par les lasers
ablatifs, surtout C02, de maniement plus facile, beaucoup moins opérateurs-dépendants.
IX.1.1.4. Lasers (352)

1X.1.1.4.1. Lasers a colorant pulsés et IPL
Ils sont indiqués surtout pour les macules érythémateuses et I'IPL ou les lasers Nd-Yag Q-
Switched dans les macules pigmentées, qui ne sont pas de véritables cicatrices, quand elles
sont d’évolution prolongée.

1X.1.1.4.2. Lasers non ablatifs
Plusieurs auteurs signalent I'intérét des lasers de remodelage (laser a colorant pulsé 585 nm,
Nd : Yag 1 064 et 1 320 nm, laser diode 1 450 nm) dans le traitement des cicatrices
atrophiques d’acné. Les résultats sont cependant assez modestes, mais incontestables ;

1X.1.1.4.3. Lasers ablatifs
Les lasers ablatifs C02 10 600 nm et Erbium, Yag 2 950 nm, dont la cible est I'eau, sont
considérés comme le gold standard pour le traitement des cicatrices atrophiques d’acné. lls
doivent étre associés ou précédés par les méthodes de remise a niveau chirurgicale des
cicatrices (466, 469).

1X.1.1.4.4. Lasers fractionnels (LF)
Cette technologie plus récente permet d’avoir des suites moins lourdes qu’avec les lasers
ablatifs, tout en gardant une efficacité intéressante. Contrairement aux lasers ablatifs qui
photocoagulent tout I'épiderme et le derme superficiel de la zone traitée, le principe des LF
est de laisser subsister entre les impacts des zones de peau non traitée permettant une
cicatrisation plus rapide. Le traitement ne nécessite qu’une anesthésie locale topique.
- Lasers fractionnels non ablatifs
Le chef de file est le Fraxel 1 550 nm (Erbium dopé par fibre), qui a été utilisé dans la
majorité des publications. Les impacts sont minuscules (environ 2 000 par cm2 par séance,
aprés plusieurs passages) et provoquent des colonnes de photocoagulation sans véritable
effraction cutanée. Une néocollagenése se produit ensuite au niveau des microzones
photocoagulées. Du fait de la persistance de zones non traitées entre les impacts, on peut se
permettre avec ces lasers de pénétrer beaucoup plus profondément dans le derme sans
risque jusqu’a 1 500 pm, alors que les lasers ablatifs ne doivent pas dépasser 300 pm.
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- Lasers fractionnels ablatifs
Ce sont des lasers C02 ou Erbium dont les impacts, plus larges, vaporisent des colonnes
dermo-épidermiques en causant une petite effraction cutanée. Leurs suites sont plus lourdes
et plus prolongées que celles des LF non ablatifs : suintement et cro(ites pendant 5 jours.
L’association des 2 types de lasers fractionnels, ablatifs et non ablatifs, serait plus efficace
gue le laser ablatif seul (470).

IX.1.1.5. Comblement
Des acides hyaluroniques assez denses, du calcium hydroxyapathite, de I'acide polylactique
peuvent alors étre injectés, ou méme de la graisse lorsqu’il s'agit de joues dont le tissu
adipeux a été détruit par endroits par I'inflammation (464,465).

IX.1.1.6. Peelings Voir le chapitre suivant

1X.1.2. Indications (352)

EnV Picdeglace

En U Boxcars

En M Rolling scars

Peu nombreuses

Superficielles

Excision

Nombreuses

TCA focalisé a forte

Peeling moyen
Lasers ablatifs
Dermabrasion
Lasers fractionnels

Profondes

Subcision

+

Comblement

+ Lasers fractionnels
Laser ablatif
Dermabrasion

Relévement

Microgreffes

+ TCA focalisé a forte concentration
+

Laser ablatif

Dermabrasion

Lasers fractionnels

concentration

Lasers fractionnels

IX. Cicatrices hypertrophiques (352)

Cicatrices hypertrophiques Chéloides

Compression
Injections intralésionnelles de corticoides

Compression

Injections intralésionnelles de :
- corticoides

- bléomycine

- 5-fluorouraci

Cryothérapie Cryochirurgie (visage)

IPL IPL

Laser a colorant pulsé Laser a colorant pulsé

Chirurgie + Traitement antiprolifératif dans
les berges de la cicatrice :

- corticoides retard

- curiethérapie

- électronthérapie
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X. Acné et peelings

Les peelings ont un intérét discuté dans "acné. Pour les spécialistes de I'acné, leur place est
minime, alors que pour ceux qui maitrisent toute la gamme des peelings dans le domaine de
la dermatologie esthétique, leurs indications dans I'acné sont loin d’étre négligeables.

X.1. Peelings superficiels

Les peelings superficiels s’adressent aux acnés mineures, microkystiques et comédoniennes.
Ils peuvent étre utilisés seuls, ou en association a d’autres thérapeutiques, en sériede 4 ou 5
peelings a I'acide glycolique (471) a concentration variable en fonction de la qualité de la
peau (30 % a 70 %).

Ces peelings peuvent aussi étre utilisés en préparation a la microchirurgie de I'acné.

Les peelings au lipo-hydroxy- acide ont la méme efficacité.

Les peelings a 'acide salicylique, a 20 % ou 30 %, sont plus utilisés aux Etats- Unis.

La solution de Jessner est moins utilisée dans I'acné que dans le photovieillissement.

Les résultats favorables obtenus par les peelings dans les acnés légéres, s’ils sont
indéniables, ne sont pas supérieurs a ceux des traitements topiques classiques de I’acné et
qguand les peelings sont associés a un traitement antiacnéique, ils ne jouent qu’un réle
adjuvant mineur (1).

X.2. Peelings moyens
Dans les acnés inflammatoires plus importantes, les traitements généraux trés efficaces ont

réduit les indications.

Ces peelings moyens a l'acide trichloracétique seul, en général a 30 %, ou combiné a un
peeling superficiel préalable, restent en revanche assez utilisés dans les cicatrices d’acné
relativement superficielles et, dans des mains expertes, ils peuvent obtenir des résultats
intéressants, concurrengant, pour un co(t moins élevé, les résultats d’autres techniques (1).

X.3. Peelings profonds

On ne les pratique plus guére dans les cicatrices d’acné car ces peelings sont actuellement
supplantés par d’autres techniques, notamment les lasers C02 de surfacage moins
opérateur-dépendants, puis les lasers fractionnels, beaucoup moins invasifs (1).

X.4. Le peeling focalisé par TCA a trés forte concentration

C’est la technique de Lee (472) trés intéressante dans les cicatrices atrophiques en pic de
glace surtout et aussi en U, méme si elles sont profondes. Elle a pour but, avec du TCA (65 %
a 100 %), appliqué au fond de la cicatrice seulement pendant une dizaine de secondes avec
des batonnets aiguisés, de réaliser une agression violente, mais trés localisée, pour
provoquer une néocollagenése et relever ce fond cicatriciel. Plusieurs séances (3 a 6) sont
nécessaires pour obtenir un résultat appréciable, et il faut éviter les peaux foncées caril y a
alors un risque d’hyperpigmentation focalisée prolongée.
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XI. Acné, lumieéres et lasers : efficacité et place dans la stratégie thérapeutique
S'il est probable que les traitements par la lumiére peuvent avoir un intérét dans I'acné,
seuls ou en association aux médications classiques, des études solides manquent encore
pour les évaluer et pour préciser leur place dans la stratégie thérapeutique de I'acné.

XI.1. Principe de ces traitements
Le principe de ces traitements (352) est double :

- Détruire le Propionibacterium acnés et réduire I'inflammation qu’il génére en agissant sur
les porphyrines (protoporphyrine, uroporphyrine, coproporphyrine Ill) produites par ce
germe. Ces porphyrines absorbent la lumiére visible, surtout entre 400 et 700 nm (soleil,
lumiéres bleues et rouges, certains lasers émettant dans ces longueurs d’onde, tels que le
laser a colorant pulsé (LCP 585- 595 nm), le KTP (532 nm) et certaines bandes de I'IPL.

- Réduire ou détruire les glandes sébacées avec un résultat plus durable en chauffant la zone
appropriée du derme, I'épiderme étant protégé par un systéme de refroidissement. C'est
I'objectif des lasers infrarouges émettant entre 1 320 et 1 540 nm. La PDT, utilisant des
sources lumineuses diverses, aprés photosensibilisation par I"acide aminolévulinique (ALA),
par méthyl-aminolévulinate (MAL) ou encore par indocyanine green (ICG) photosensibilisant
qui s’accumule spécifiquement dans les glandes sébacées, est capable aussi de léser
durablement ces glandes, et elle a également une action délétére sur le P. acnes.

Xl.2. Armes thérapeutiques
X1.2.1. Soleil
Comme le rappelle Cunliffe (473), les expositions solaires peuvent améliorer les acnés

inflammatoires de 70 %, mais en favorisant ultérieurement la comédogenése.

X1.2.2. Lumiére bleue. Lumiére rouge
La lumiére bleue (415 nm) est la longueur d’onde qui cible le mieux les porphyrines, mais
son action reste assez superficielle, alors que la lumiére rouge (660 nm) est moins active,
mais pénetre plus profondément. Cette photo thérapie a |'avantage d’une trés bonne
tolérance, sans les effets secondaires des traitements médicamenteux, mais I'inconvénient
d’'un manque d’action sur la composante rétentionnelle de I'acné et celui de rechutes
rapides s’il n’y a pas de traitement d’entretien (473).

X1.2.3. IPL {Intense Pulsed Light) dans le spectre de 530 a 750 nm
Les résultats obtenus sont alors assez variables (Réduction des Iésions inflammatoires: 29 %
a 66 %) (474).

X1.2.4. Lasers
Les résultats obtenus par les lasers vasculaires KTP et le LCP et les lasers proches de

I'infrarouge comme le laser 1 064 nm sont contradictoires et n’emportent pas la conviction
(352).
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Seuls les lasers infrarouges sont vraiment intéressants pour le traitement de 'acné (le laser
diode 1 450 nm (Smoothbeam), le laser Nd : Yag 1 320 nm (CoolTouch) et 1 540 Erbium) car
ils ciblent efficacement et détruisent ou réduisent les glandes sébacées (476-478). Ces
résultats sont durables et se maintiennent 12 mois aprés la fin du traitement (478).

X1.2.5. Radiofréquence
La radiofréquence, comparée au Smoothbeam, est apparue un peu moins efficace (60 %
versus 72 % d’amélioration) (479).

X1.2.6. Photothérapie dynamique (PDT) [352]

C’est la PDT qui a actuellement la meilleure presse bien qu’objectivement les résultats ne
soient pas supérieurs dans leur qualité immédiate et leur durée a ceux des lasers
infrarouges. L’ALA qui est hydrophile pénetre moins bien les glandes sébacées que le MAL,
qui est lipophile ou I'lCG qui s’y concentre sélectivement. Ces photosensibilisants se
convertissent in situ en protoporphyrine IX, trés active lorsqu’elle est excitée dans un
spectre de 400 a 800 nm, par des lumieres bleues, rouges ou vertes et par I'lPL sélectionnant
ces longueurs d’onde. Plusieurs études mentionnent une réduction de la séborrhée et une
amélioration des éléments rétentionnels en plus des lésions inflammatoires. Le résultat se
maintient a 12 semaines (480) et méme il s"améliore (481), mais il y a rechute a 6 mois (482).
La PDT a aussi des inconvénients : son caractere douloureux et des effets secondaires non
négligeables font que 20 % a 25 % des patients abandonnent le traitement : érytheme,
pigmentation, exacerbation transitoire de I'acné, brilures, croltes. De plus, ce traitement,
surtout quand il est réalisé sur des surfaces assez importantes, est tres colteux.
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XII. Cosmétiques de I'hyperséborrhée et de I'acné

Xil.1. Cosmétiques d'accompagnement
Les soins d’hygiene d’accompagnement sont nécessaires pour la réussite du traitement

antiacnéique.

Xil.1.1.Toilette
La toilette est uniquement un geste d’hygiene qui a pour role de débarrasser la peau du
sébum, de la sueur, des bactéries et des salissures tout en respectant la barriere cutanée. En
revanche, les toilettes trop fréquentes et trop détergentes, I'utilisation de brosses ou
produits abrasifs peuvent aggraver I'acné et compromettre |'utilisation des traitements
topiques (483-487).
Les savons ont I"avantage d’étre de tres bons détergents et sont bon marché. lls sont utilisés
pour le visage et pour le corps. Au contact de l'eau, ils libérent leur base et ne respectent
donc pas le pH cutané. Ils peuvent étre trop détergents et mal tolérés. L’adjonction de corps
gras : huile d’amande douce, glycérine par exemple, n’est pas toujours suffisante. Méme «
Le savon de Marseille », ne peut étre utilisé que par les sujets a peau grasse, épaisse,
résistante et non irritée.
Les syndets ou pains dermatologiques ou pain sans savon s’utilisent comme les savons. Leur
pH entre 5 et 7 respecte le pH cutané. Certains contiennent des agents hydratants et
apaisants. lls réalisent une toilette douce et sont donc a conseiller lors des traitements
antiacnéiques. lls ont I'inconvénient d’étre plus chers que les savons et moins moussants.
Les gels ou cremes moussantes sont des détergents synthétiques. lls sont particulierement
appréciés des adolescents qui préférent souvent les produits de toilette liquides.
Les laits sont des émulsions plus ou moins concentrées en eau. lls réalisent une toilette trés
douce. Il faut insister sur la nécessité de rincer les laits, c’est a ce moment de la toilette que
le sébum et les salissures sont évacués. Ces produits sont a conseiller aux sujets a peau
sensible.
Les antiseptiques moussants n‘ont pas d’efficacité sur les lésions acnéiques. lls sont a
déconseiller.

Xll.1.2.Rasage
Le rasage est un geste particulierement traumatisant pour la peau acnéique. Le rasoir
électrique serait moins irritant que le rasoir mécanique a lames multiples (488, 489). Pour les
adeptes du rasoir mécanique, l'utilisation de gel ou creme de rasage est préférable a celle
des mousses.
L'utilisation « d’apres-rasages » spécifiques n’est pas indispensable, mais seuls les baumes
ou cremes hydratantes et apaisantes peuvent étre conseillés.

Xl1l.1.3.Creme hydratante
Les crémes hydratantes sont indispensables. Les rétinoides, le BPO, les antibiotiques
topiques sont souvent desséchants. Le matin est le bon moment pour mettre les cremes
d’accompagnement. L’isotrétinoine, par son action sébosuppressive, est particulierement
desséchante, les crémes hydratantes peuvent étre appliquées matin et soir (490).
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Les gammes étiquetées « en complément des traitements » antiacnéique sont en général
des émulsions huile dans I'eau a la texture fluide. Elles sont testées non comédogenes
Certaines peuvent contenir des agents séborégulateurs comme les sels de cuivre et de zinc,
I’élubiol... Leur action se ferait sous l'influence de maodifications physico-chimiques de la
couche cornée, ce qui entralnerait une maodification de I'excrétion de sébum a la surface de
la peau. D’autres cremes ont des propriétés cosmétiques matifiantes ; ainsi la peau apparait
moins luisante pendant plusieurs heures (491).

Xll.1.4.Photoprotection (352)

On sait que le soleil est un faux ami pour les acnéiques. En outre, particulierement sur les
peaux mates et pigmentées, les lésions inflammatoires laissent des séquelles pigmentaires
qui peuvent mettre plusieurs mois a s’estomper. La photoprotection a donc un réle capital.
Pour les acnéiques, les écrans solaires ne doivent pas avoir une texture grasse et épaisse. Ce
sont des émulsions ou bien des gels ou des sprays particulierement appréciés, ils doivent
étre non comédogeénes. Certains choisissent les formes teintées pour masquer les lésions. Il
existe des écrans solaires dans les gammes pour peau acnéique, ils contiennent des agents
matifiants ou des agents apaisants.

Xil.2. Cosmétigues « actifs »
De nombreux « principes actifs » sont proposés. Ces cremes peuvent avoir une efficacité

modeste sur les lésions inflammatoires et les comédons ouverts.Certaines contiennent des
o-hydroxy-acides (AHA) comme I'acide glycolique, d’autres des B-hydroxyacides (BAH)
comme |"acide salicylique ou le lipohydroxyacide (LHA) lorsqu’il est greffé sur une chaine
lipophile. Les dérivés de la vitamine A comme le rétinol ou le rétinaldéhyde sont utilisés
comme des agents hydratants a basse concentration, alors qu’a plus forte concentration, ils
sont comédolytiques et ont aussi une action anti-inflammatoire (492). Leur effet peeling
peut également favoriser la disparition des séquelles pigmentaires des Iésions
inflammatoires acnéiques. Ces produits ne sont pas toujours bien tolérés. D’autres
cosmétiques sont utilisés pour leurs actions antimicrobienne et anti-inflammatoire (493,
494),

XIl.3. Magquillage
Le maquillage était autrefois interdit aux acnéiques, car on attribuait - souvent avec raison -

au fond de teint I’aggravation et la pérennisation de I'acné. Les fonds de teint étaient épais
et réalisaient une véritable occlusion ; en outre, ils contenaient des substances
comédogenes. L'industrie cosmétique a fait beaucoup de progrés, la plupart des produits
sont actuellement non comédogeénes.

Plusieurs études ont démontré que l'utilisation de fond de teint adapté a la peau acnéique
(étiqueté non comédogeéne) n’aggravait pas I'acné et améliorait la qualité de vie des
acnéiques. lls peuvent étre considérés comme des compléments des traitements
antiacnéiques (495-497).
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Stratégie thérapeutique et indications

Des moyens thérapeutiques nombreux, sont a notre disposition et leur utilisation logique et
raisonnée doit permettre de résoudre pratiqguement toutes les situations. Encore faut-il
parfaitement en connaitre les indications en fonction de I'importance et du type clinique de
I'acné, du mode d’action, des avantages et inconvénients de ces traitements et savoir
prescrire 'accompagnement cosmétique indispensable a leur bonne tolérance.

Un dialogue et des relations de confiance doivent s’établir entre le patient et le
dermatologue. Il faut prendre le temps de I'écouter, de lui expliquer les traitements, leur
objectif, leur durée. Il faut tenir compte aussi du retentissement de 'acné sur sa qualité de
vie, et du contexte général du patient (1).

. Acné juvénile du visage

Le traitement de ces patients, qui représentent la majorité des acnéiques est bien codifiée et
a été déja évoqué dans le chapitres précédents ol pour chaque médicament et technique
étaient précisées les indications.

L’algorithme mis au point par le GEA (Groupe Expert Acné), en tenant compte des
recommandations de ’AFSSAPS synthétise bien ces indications (498).

Cet algorithme est basé sur I’échelle de gravité de I'acné, et comporte un traitement de
lére intention et pour les grades 2 a 5, un traitement de 2éme intention (Figure 42).

Classification clinique et Stratégie thérapeutique (Groupe Expert Acné 2015)

o Acné LEGERE Acné MOYENNE " ,AC"eISEVERiE[ A“C"F TF;E? SE“'E_RE
el Acné comédonigue Acné papulo-pustuleuse CIVe papsita prsuneties CRE JIO0 K Apsbiue
avec inflammation ef nodules Acné conglobata
Atteinte du tronc = +- Flat ++
Comédons <10 10-40 40-100 > 100
Papules et pustules <10 10-40 40-100 =100
Modules et kystes - - MNodules <5 Nodules et kystes =5

Aspect

Prise en charge Peroxyde de benzoyle Peroxyde de benznyle Peroxyde de benzoyfe Peroxyde de benznyle

Si un b méme ET/OU

| Rétinoides locaux | | Rétinoides locaux | | Rétinoides locaux | | Reétinoides locaux |
+/- +/- + +
[ rwowesas ) D e s
o ou ou ou
[ Gluconate de Zinc | Gluconate de Zinc | | Gluconate de Zinc |

ISOTRETINCINE ou antiandrogénes en 2 intention ou en premiére

intention dans les acné papulopustuleuses & évolution cicatricielle

Figure 42: D’aprés I'Algorithme GEA de traitement de I'acné juvénile. N. Auffret, J. Revuz,
F. Poli, H.Pawin, M. Faure, M. Chivot, C.Beylot, D.Moyse, B.Dréno.Annales de
Dermatologie et de Vénéréologie 2011 ; Vol. 138 - N° 1 - p. 23-29.
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I.1. Traitement d’attaque de premiére intention (499)
Ce traitement doit étre poursuivi au moins 3 mois pour juger de son efficacité.
Pour les grades 1 et 2, le traitement est purement local.
— Pour le grade 1, un topique antiacnéique suffit. On pourrait méme utiliser seulement un
produit de cosmétique active. Si I’acné est tres rétentionnelle, on préferera les rétinoides ; si
elle est inflammatoire, plutét le PBO, mais |'un ou 'autre type de produit peut étre proposé
guel que soit le type de l'acné et, ce qui compte pour alourdir le traitement, c’est la
sévérité.
— Pour le grade 2, un peu plus accentué, on conseillera 2 produits, rétinoides et PBO
appliqués en alternance, ou mieux, en association fixe.
Dans ces 2 groupes, on peut aussi associer un antibiotique topique, mais toujours pour une
période inférieure a 3 mois. Ce n"est pas le choix préférentiel, car les antibiotiques topiques,
s’ils sont bien tolérés, ont I'inconvénient d’induire des résistances bactériennes.
Dans les grades 3, 4 et 5, un traitement topique mixte, rétinoide + PBO est maintenu
Au grade 3, il est souvent nécessaire d’ajouter un traitement général par cycline, mais
parfois, un traitement local mixte, s'il est trés bien appliqué obtient des résultats aussi bons
et méme meilleurs que I'antibiothérapie orale. Le zinc peut étre une alternative.
Pour les grades 4 et 5, ’AFSSAPS recommande encore les cyclines en premiére intention,
I'isotrétinoine ne venant qu’en 2eme intention. Mais elle admet, s’il y a un risque cicatriciel,
le recours en 1ére intention a I'isotrétinoine (428).

I.2. Traitement de 2éme intention, en cas d’échec du traitement précédent {499)
Grade 3 : on peut éventuellement recourir a I'isotrétinoine. La photothérapie, par lumieres,
lasers ou PDT, peut étre une alternative.

Grades 4 et 5 : I'isotrétinoine est enfin autorisée. Chez la femme, I'alternative peut étre un
traitement anti-androgene, surtout s’il y a des signes d’hypérandrogie.

I.3. Mesures valables quel que soit le grade (499)
- Chez la femme acnéique désirant une contraception, il faut que celle-ci soit adaptée et I'on
choisira donc un estro-progestatif avec progestatif dit anti-androgénique.
- ’éxérése des comédons est toujours conseillée (voir § Microchirurgie de I'acné).

I.4. Traitement d’entretien (499)
Un rétinoide topique tous les jours ou tous les 2 jours peut éviter ou retarder les récidives.

I.5. Evaluation de I'observance {499)
L'observance des traitements anti-acnéiques est souvent médiocre, et elle est plus faible en
Europe (58 % de mauvaise observance, contre 48 % en Asie et 43 % en Amérique) [500]. On
considere que les traitements locaux sont moins bien appliqués que les traitements
généraux.
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Parmi les facteurs prédisposant a une mauvaise observance, on peut noter :

— Le jeune age, le sexe masculin, le faible degré de motivation de I’adolescent.

— Une ordonnance trop complexe, ou trop colteuse.

— Des réactions d’irritation locale qui découragent le patient et le conduisent a arréter son
traitement local.

— Le retentissement sur la qualité de vie quand il est important, les addictions.

Une bonne observance est au contraire favorisée par de bons résultats en début de
traitement et des effets secondaires cutanés mineurs et bien contrdlés par les cosmétiques.
Un questionnaire mis au point par le GEA, permet de fagon simple et rapide |"évaluation de
I'observance et de craindre gu’elle ne soit mauvaise si une ou plusieurs réponses sont
négatives ou inappropriées (501).

Pour améliorer I'observance, la qualité des explications données au patient lors de la
premiére consultation, puis celle du suivi sont tres importantes. Le patient doit étre revu un
mois apres |'initiation du traitement, pour rechercher d’éventuels effets secondaires et les
corriger et apprécier son adhérence au traitement. Il faut réguliéerement le soutenir et
I'encourager au cours de cette maladie chronique qu’est 'acné, Iui faire remarquer
I"amélioration obtenue méme s’il ne s’en satisfait pas encore (des photographies prises
avant la mise en route du traitement sont souvent utiles pour cela), répondre a ses
questions.

Il. Acné de le femme adulte

Les traitements locaux sont assez mal supportés sur cette peau moins jeune et plus fragile.
Ce sont des acnés plutdét inflammatoires et on préferera le PBO aux rétinoides.
L’antibiothérapie orale donne souvent des résultats éphémeres et ces femmes, soucieuses
de leur apparence, ayant souvent une profession ol elles sont exposées au public, ne
supportent pas d’afficher une acné qu’elles considérent ne plus étre de leur age. Si elles sont
en général meilleures observantes que les adolescents, elles sont aussi plus exigeantes quant
a la qualité des résultats. Deux options sont alors possibles : I'isotrétinoine, avec des doses
souvent inférieures a celles données dans l'acné juvénile, mais les récidives ne sont pas
rares, ou le traitement hormonal, souvent le seul efficace quand ce sont des acnés qui
s’étendent au-dessous de la mandibule, gagnant une partie plus ou moins importante du
cou. Si la patiente souhaite une contraception, on proposera une pilule estro-progestative
dont le progestatif est anti-androgénique. Cela ne suffit pas toujours et il faut alors
supplémenter cette pilule avec une faible dose d’androcur (1/4 ou % comprimé les 10
premiers jours de la plaquette). Si une contraception n’est pas souhaitée, la spironolactone a
la dose de 50 a 75 mg par jour, associée éventuellement a un progestatif non androgénique
les 10 derniers jours du cycle pour éviter les troubles du cycle et mastodynies, est souvent
trés efficace (499).
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. Acné de ’lhomme adulte
Il s’agit le plus souvent d’une acné du dos, sur laquelle les traitements locaux, dont

I'observance est habituellement trés médiocre, sont peu efficaces et fastidieux. S’il s’agit
d’'une acné inflammatoire, le soleil est transitoirement bénéfique, mais avec rechute des
I'automne. Souvent, il faut en venir a un traitent général, tétracyclines dans un premier
temps, ou isotrétinoine, qui a cet age peut avoir des effets durables et méme obtenir la
guérison (499).

L'acné conglobata du dos, rare, est |'apanage de I'homme. Ici, l'isotrétinoine est
indispensable, mais aussi la patiente extraction des comédons multiporaux et la mise a plat
des tunnels épithélialisés qui les réunissent (499).

Au visage, I'acné est habituellement modérée, mais parfois plus importante et génante par
son caractére affichant. Ces formes plus séveres évoluent sur une peau souvent tres
séborrhéique. On sait qu’elles peuvent étre améliorées par la prescription hors AMM de
petites doses d’isotrétinoine (5 mg /jour) sur une longue période (499).
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I. Protocole d’étude :
I.1. Matériel a étudier :
1.1.1. Population cible (503):
Enfants, adolescents et adultes des deux sexes, agés de 11 a 30 ans et résidant dans la

commune de Constantine durant |la période d’étude.

Monographie de Constantine :

Constantine (en arabe: 4uhiud Qacentina) est une ville du nord-est de I'Algérie, chef-lieu de
la wilaya de Constantine qui compte plus de 938 475 habitants (ONS, recensement de 2008).
Elle est la troisiéme ville la plus importante du pays en termes de population.

Elle occupe une position géographique centrale dans la région de I'Est algérien, étant une
ville charniere entre le Tell et les Hauts plateaux, au croisement des grands axes Nord-Sud
(Skikda-Biskra) et Ouest-Est (Sétif-Annaba). Elle est également la métropole de I’Est du pays
et la plus grande métropole intérieure du pays, elle assure des fonctions supérieures
notamment culturelles et industrielles (503).

Constantine est située a 431 km a I'Est de |a capitale Alger, a 130 km a I'Est de Sétif, a 119 km
au Nord de Batna, a 198 km au Nord-Est de Tébessa, a 146 km au Sud de lijel et
respectivement a 89 km et a 156 km au Sud-Ouest de Skikda et d'Annaba (503).
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Figure 44: Situation géographique de la Commune de Constantine.
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Figure 45: Découpage administratif de la Commune de Constantine.

Selon le recensement général de la population et de I'habitat de 2008, la population de la
commune de Constantine est évaluée a 448 374 habitants contre 481 947 en 1998, soit un
taux d’accroissement annuel moyen de -0,7 %, c'est la seule commune de la wilaya de
Constantine qui enregistre un taux négatif.

Selon la formule Pr =Po (1+ i)™ on estime la population actuelle de Constantine a
429 869 habitants.

Pr : population estimée actuelle

Po : population initiale (le cas échéant celle du recensement de 2008)

|:-0,007

m: 6

A linstar des autres grandes villes algériennes, Constantine a connu un exode rural
important venu essentiellement de sa propre aire administrative (dont dépendaient
certaines wilayas actuelles comme la wilaya de Mila), de la Petite Kabylie et des Hautes
Plaines constantinoises. La population actuelle de Constantine est une véritable mixture des
populations de différentes régions algériennes (503).

Comme le reste de la population algérienne, la population de la commune est jeune, pres de
un tiers a moins de 20 ans. La tranche d'age comprise entre 20 et 59 ans représente plus de
la moitié de la population de la commune. Corollairement, la population de 60 ans et plus
est trés faible, seulement 10,13 % de la population totale de la commune. Mais on observe
une baisse de natalités depuis la fin des années 80 (503).
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Tableau XV: Pyramide des dges de la ville de Constantine en 2008 en pourcentage (source
ONS).

!Pvramide des dges de la ville de Constantine en 2008 en pourcentage (ONS) ‘
‘ Hommes H Classe d’age H Femmes ‘
| 0,60 | 80anset+ || 0,73 |
| 1,68 | 70a79ans | 1,95 |
| 2,36 | 60269ans | 2,81 |
| 4,06 | 50a59ans || 4,22 |
| 6,04 | 40249ans | 6,16 |
| 7,75 | 30339ans | 7,89 |
10,04 20329 ans 9,93
| 9,09 | 10319 ans | 8,80 |
| 8,06 | 0agans | 7,81 |
!Pvramide des dges de la wilaya de Constantine en 2008 en pourcentage-(ONS) ‘
‘Hommes HCIasse d’age HFemmes ‘
| 0,48 | 80anset+ | 0,58 |
| 1,39 | 70a79ans | 1,57 |
| 2,14 | 60369 ans | 2,38 |
| 4,14 | 50a59ans || 3,99 |
| 6,02 | 40249ans | 6,07 |
| 7,4 | 30339ans | 7,62 |
10,16 20329 ans 9,98
| 9,84 | 10319 ans | 9,51 |
| 8,51 | 0agans | 8,18 |

1.1.2. Population source :

Ce sont les enfants scolarisés en cycle moyen et secondaire et les patients consultants au
niveau des EPSP de la ville de Constantine.
Quatre tranches d’age sont définies :

e Un échantillon représentatif de sujets scolarisés dans I'enseignement moyen (CEM) a
été retenu pour estimer la prévalence de I'acné dans la tranche d’age de 11 a 14 ans;;

e Un échantillon représentatif de sujets scolarisés dans |’enseignement secondaire
(lycées) a été retenu pour estimer la prévalence de I’acné dans la tranche d’age de 15
al9ans;

e Un échantillon représentatif de sujets agés entre 20 et 30 ans fréquentant les
établissements de santé de proximité répartis a travers les secteurs administratifs de
la commune de Constantine, a été retenu pour estimer la prévalence de I'acné dans
les tranches d’age de 19 a <25 ans et >25a 30 ans.
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A noter que les trois premiéres tranches d’age (de 11 a 25 ans) représentent selon le
consensus I'acné juvénile (voir partie théorique, chapitre Acné polymorphe juvénile).

Le critére d’inclusion est les sujets agés entre 11 et 30 ans ayant |la capacité mentale et
physique pour participer a I'étude.

Un consentement verbal a été obtenu de la part de tous les sujets invités a participer a
I’étude. Il leur a été fourni une information exhaustive sur I'enquéte, ses objectifs et son
protocole.

Toutes les personnes approchées ont eu le droit de refuser de participer, ou de
renoncer a leur participation, a n' importe quel moment de I' enquéte, sans conséquence
négative.

Toutes les données resteront confidentielles, et ne pourront pas étre utilisées de
facon a ne pas porter préjudice aux personnes concernées. Toutes les données collectées
ont été anonymes et ne seront ni diffusées ni accessibles a un tiers.

Le critere de non-inclusion est les sujets agés de moins de 11 ans ou de plus de 30 ans, et les
sujets refusant de participer a I’étude.

11.1.3. Echantillonnage :

Partant de I'nypothése que I'acné devait toucher environ 70% des sujets agés de 11 a 19 ans
et 50% de 20 a 30 ans, un échantillon aléatoire de sujets sera retenu pour permettre une
estimation de la prévalence avec une précision de 5%.

Pour le calcul de la taille de I’échantillon, nous nous sommes basé sur la formule suivante:

n= t?xp{l-p)xD
m2

n = taille d'échantillon requise

t = niveau de confiance a 95% (valeur type de 1,96)
p =prévalence estimative de |'acné

m = marge d'erreur a 5% (valeur type de 0,05)

D =I"effet de grappe (1,2 pour 'acné)

Nous avons ajouté encore 5% a |'échantillon pour tenir compte d'impondérables comme les
non-réponses ou les erreurs d'enregistrement.

Pour les sujets entre 11 et 19 ans, |la taille de I’échantillon est estimée a 406

Pour les sujets entre 20 et 30 ans, la taille de I"échantillon (sans utilisation de I'effet de
grappe) est estimée a 403

Les établissements scolaires moyens et les lycées de la commune de Constantine ont été

désignés par un echantillonnage stratifié en grappes a 2 degrés.

Les données relatives au type d'enseignement dispensé (CEM, Lycées, Lycées techniques),
ainsi que les différents effectifs des éléves ont été fournis par la Direction de I’Education de
Constantine et ont concerné les années scolaires 2012-2013 et 2012-2014.
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Dans la commune de Constantine, il existe 59 établissements d’enseignement moyen pour
27 814 éleves [14 133 garcons (50,81%) et 13 681 filles (49,19%)]. Et il existe 24 lycées pour
18 161 éléves [7249 garcons (40%) et 10 912 filles (60%)].

La désignation des établissements scolaires moyens et secondaires a été faite de fagon
aléatoire, en cherchant uniquement a ce que les différents établissements choisis soient
bien répartis a travers le territoire de la commune.

Tableau XVI: Les établissements d’enseignement moyen choisis pour I'étude.

Etablissement Adresse Nombre de | Nombre de | total
garcons filles

Frantz fanon Cité Ziadia 212 226 438
Abdelhamid El | Cité El Riadh 477 386 863
Kateb

Ibn Zeydoun Cité Dakci Abdessalem (2) 234 226 460
El Maamoun Cité Mohamed Loucif 126 149 275
TOTAL 1049 987 2036

Tableau XVII: Les établissements d’enseignement secondaire (lycées) choisis pour I'étude.

Etablissement Adresse Nombre de | Nombre de | total
garcons filles

Tarek lbn Ziad Plateau d’El Mansourah 301 489 790
Saadi Tahar | Cité Dakci Abdessalem (1) 242 289 531
Harrath

IbnTaymia Cité Belle Vue 414 434 848
Ahmed Reda | Centre ville, rue 19 juin 1956 242 491 733
Houhou

Khaznadar Beb El Kantra 359 423 782

49 Medaoui Boujemaa
TOTAL 1558 2126 3684

Nombre total de gargons : 2607 (45%)
Nombre total de filles : 3113 (55%)
TOTAL : 5720

Au niveau de chaque CEM choisi, 4 classes de niveaux différents (15, 2°™ , 3°™¢ ot 4°™®
années) ont été désignées par le directeur de I’établissement. Et pour chaque lycée choisi, 3
classes de niveaux différents (1%, 2°™ et terminale) ont été également désignées par le
directeur ou le principal de |'établissement.

Au total 787 éléeves ont été examinés.
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Pour la population de 20 a 30 ans, nhous avons procédé de |la maniére suivante:

Les sujets fréquentant les établissements de santé de proximité (EPSP) de la commune de
Constantine et agés entre 20 et 30 ans, ont été examinés. Ces EPSP sont répartis a travers
tout le territoire de la commune de maniere a couvrir les besoins de santé de la population
résidente des différents secteurs administratifs de la commune. Les sujets recrutés peuvent
étre soit :

Des malades venant consulter le plus souvent un médecin généraliste,

Des malades cherchant des soins dentaires,

Des personnes venant pour un bilan sanguin ou de routine,

Des personnes venant pour un bilan radiologique,

Des personnes accompagnant leur enfant pour une vaccination,

Des personnes demandant des certificats de bonne santé (sport, embauches, dossier pour le
permis de conduire...),

Les personnes accompagnateurs de toutes les personnes suscitées,

Toutes autres personnes rentrant dans I'établissement de santé pour n‘importe quel autre
motif.

Les établissements de santé visités sont :

EPSP relevant du secteur de Mentouri (Constantine Est)

EPSP de la cité Boumerzoug

EPSP de la cité Zouaghi

EPSP de la cité El Gammas

EPSP de la cité Mdriers

EPSP de la cité Dakci

EPSP Mentouri de la cité Sidi Mabrouk

EPSP de la cité Emir AbdelKader

PMI de la cité Sidi Mabrouk

. EPSP de la cité Sissaoui

EPSP relevant du secteur de Ben Mhidi (Constantine Ouest)

LN U AW R

EPSP de la cité Filali
EPSP de la cité Boussouf
EPSP de la cité Boudraa Salah
EPSP Abane Ramdane (Centre-ville)
EPSP Ben Aouira (Maison de Secours) [Centre-ville]
EPSP de la cité El Bir
EPSP Ben Mhidi (Trik Djedida) [Centre-ville]
Salle de soins Bouchelaghem (Centre-ville)
9. EPSP de la cité Rahmani Achour (Bardo)
Chaque EPSP a été visité au moins 2 fois.

NV R WwWN R

Au total 443 personnes agées entre 20 et 30 ans ont été examinées.
La taille de I’échantillon global est de 1230 personnes.
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.2. Méthodes:
1.2.1.Type d’enquéte :

Etude épidémiologique transversale descriptive partielle (échantillon), comprenant un
guestionnaire et une évaluation objective de |’acné par un dermatologue.

1.2.2.Collecte des données :
Les participants ont été conviés a répondre a un questionnaire, puis un examen clinique

objectif a été prodigué par un seul dermatologue (le méme examinateur pour les 1230
participants).

Pour les sujets entre 11 et 19 ans (CEM et lycées), chaque classe tirée au sort a été sondée
séparément. Une fiche individuelle contenant le questionnaire a été remise a chaque
individu (questionnaire auto administré), puis une explication exhaustive sur I’étude, son
objectif, du caractére anonyme et la signification des différentes questions a été a chaque
fois fournie par I'’examinateur avant que les sujets ne répondent aux questions.

Pour les sujets entre 20 et 30 ans (EPSP), chaque individu a été abordé séparément et la
fiche du questionnaire individuelle a été remplie par I’examinateur.

» Le questionnaire adapté de celui de Tan et al (502) et de CADI (377) consiste en des
guestions sur I'acné, les facteurs de risque et la qualité de vie.
Le questionnaire est traduit en langue arabe simple (il existe déja une version validée en
arabe du CADI) pour les sujets qui ne maitrisent pas le francais.
Ce questionnaire est utilisé et validé par de nombreux travaux scientifiques. Pour la
validation du questionnaire dans notre population, une pré enquéte aupres de 40
personnes fréquentant le service de dermatologie du Centre Hospitalo Universitaire de
Constantine a été effectuée et a conclu a la bonne compréhension de ce questionnaire.

Le questionnaire consiste en 35 items répartis comme suit :

Les premiéres questions de (1 a 6) concernent la perception subjective de I'existence de
I’acné, du phototype et des différents problémes de la peau.

La 7°™ Question recherche la relation entre acné et tabagisme.

Les questions 8 a 16 sont relatives aux différents traitements ou cosmétiques conseillés
ou prescrits et leurs effets.

Les questions 17, 18, 21, 22 et 23 portant sur la qualité de vie de I'acnéique, sont tirées
de Cardiff Acne Disability Index (CADI), congu pour évaluer chez les adolescents et
adultes jeunes le degré du handicap d{ a I'acné. Le CADI se compose de cing questions,
chacune avec quatre réponses graduées, avec un score total en 15 points oU les
intervalles 034,539 et 10 a 15 (2) sont interprétés comme, respectivement, léger,
modéré et sévere. Cette échelle est en rapport avec le handicap causé par 'acné dans le
dernier mois et se rapporte aux répercussions psychologiques et sociales de |'acné et la
perception des répondants de la sévérité de 'acné de leur visage, poitrine et dos, s’il y en
a (377). Nous avons rajouté les questions 19 et 20 pour apprécier la répercussion de
I"acné, respectivement sur la relation avec la famille, et sur le travail scolaire.

La question 24 est une auto-appréciation de |la sévérité de I’acné.
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Les questions 25 a 31 concernent les connaissances et les idées recues sur I'acné tandis
gue les 29 a 30 se rapportent aux antécédents familiaux de I'acné.

Les questions 32 a 35 sont réservées aux femmes et |'effet des menstruations sur leur
acné.

» L’examen clinique (moins de 2 minutes):
Les sujets 11-19 ans ont été examinés en petits groupes du méme sexe, dans une classe
ou un bureau spécialement mis a notre disposition par le directeur.
Les sujets 20-30 ans ont été examinés individuellement dans un bureau prété par le chef
de service de I'’EPSP.
Le diagnostic et |a sévérité clinique de 'acné ont été déterminés a I'aide de la grille de
cotation ECLA (ou «échelle d'évaluation clinique des lésions d'acné»). Il s'agit d'une
méthode semi quantitative d'appréciation de la gravité de la maladie acnéique, qui a fait
I'objet d'une étude de validation préalable (312).
La grille ECLA est choisie de par sa facilité d'apprentissage (45min), sa rapidité de
remplissage (2min) et sa trés bonne reproductibilité intra-observateur (312).
Le facteur F1 décrit des lésions d'acné du visage, distinguées en lésions rétentionnelles
(R) et lésions inflammatoires superficielles (Is). Chacune de ces 2 catégories lésionnelles
est dotée d'un score semi-quantitatif:
— 0 =absence de lésion ;
— 1=rare:de1a5 lésions élémentaires ;
— 2 =faible : de 6 3 10 lésions ;
— 3 =moyen :de 10 a 19 lésions;
— 4 =important : de 20 a 39 lésions ;
— 5 =trés important : plus de 40 lésions.
Pour les lésions inflammatoires profondes, compte tenu de leur importance
pronostique, I'échelle semi-quantitative suivante a été proposée: O=aucune lésion; 1=un
nodule; 2=deux nodules; 3=trois nodules; 4=quatre nodules; 5=cing nodules et plus.

Nous avons considéré I'intensité de I’acné du visage comme suit :

F1= 0 absence d’acné

F1=1 -2 rare

F1=3 -4 faibles

F1= 5- 6 moyennes

Fl= 7- 8 sévére

F1 29 trés sévére

L'information ainsi recueillie est ensuite regroupée en 3 catégories majeures:
catégorie 0 (F1= 0 absence d’acné) : pas d’acné, catégorie 1: acné physiologique
(souvent < 5 lésions rétentionnelles et enflammeées) [ F1= 1 -2 rare] correspondant a
une acné évidente a I'examinateur mais rarement au patient, le catégorie 2 [F1=3] (5-
10 Iésions) ou I'acné clinique {nécessitant un traitement)[F12 3]. (58, 62)
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Le facteur F2 évalue I'extension de I'acné sur 4 zones: le cou divisé en 2 régions sus et
sous-hyoidiennes, la poitrine, le dos divisé également en 2 régions au-dessus et au-
dessous de la pointe de I'omoplate, et les bras. Pour chaque zone, 4 cotations sont
possibles selon une échelle qualitative: O=absent, 1=faible, 2=moyen, 3=important. Il
sera complété par le décompte du nombre de nodules présents sur chaque zone.

Nous avons considéré ce qui suit :

Faible : moins de la moitié de la zone est atteinte (quelques comédons ouverts ou

fermés et quelques papulo-pustules).
Moyen : plus de la moitié de la zone est atteinte (nombreuses comédons ouverts ou

fermés et quelques papulo-pustules).
Important : toute la zone est atteinte avec des lésions trés inflammatoires.

Nous avons considéré pour l'intensité et I’extension de I’acné hors du visage ce qui

suit :

F2 =0 absente

F2 1- 6 Faible

F2 7-12 Moyenne
F2 13-18 sévere

FacteurF3 : Il évaluait les cicatrices inflammatoires (F3Cl), non inflammatoires (F3CNI) et
les excoriations(F3E).

Le score final est la somme des scores des 3 facteurs (Score final: Score 1 +Score 2
+Score 3 = Le score ECLA est donc compris entre 0 et 36).

Nous considérons le sujet comme acnéique lorsque le Score final > 1 avec exclusion des
sujets ne présentant pas de |ésions cicatricielles, séquellaires ou excoriation.

Les informations seront recueillies sur des fiches individuelles.

Techniques statistiques employées :
I.1. Saisie et analyse statistique :
Saisie : par Epi Info version 7 (CDC, Atlanta, GA, USA, 2008).

Analyse : effectuée par SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) version 20.0.

11.2. Méthodes statistiques :

11.2.1. Analyses univariées :

Variables qualitatives : estimation de la frégquence en pourcentage (%) ainsi que son
intervalle de confiance a 95 % (IC 95 %).
Variables quantitatives : exprimées en moyenne +/- écart type
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11.2.2. Analyses bi variées :

11.2.2.1. Comparaison des pourcentages :
Test de Chi2de Pearson
Test de Fisher
P < 0.05 est considéré comme significatif.
11.2.2.2. Comparaison de moyennes :
o Tests paramétriques :
o TestTde Student
o Test ANOVA (ANalyze Of Varience)

o Tests non paramétriques :
o Test de Wilcoxon
o Testde U de Mann Whitney
o Test de Krushkal Wallis

11.2.2.3.  Corrélations et régressions linéaires simples:

Test paramétrique : Test du coefficient de corrélation de Pearson

Test non paramétrique :Test du coefficient de corrélation des rangs de Spearman
Test de la pente de la droite de régression.

11.2.3. Homogénéité (Fiabilité) des échelles (scores) :
Le coefficient alpha de Cronbach, utilisé pour mesurer la cohérence interne (ou la fiabilité)
des questions posées (les réponses aux questions portant sur le méme sujet devant étre
corrélées). Sa valeur s'établit entre 0 et 1, étant considérée comme "acceptable" a partir de
0,7. Ce coefficient a été utilisé pour évaluer la cohérence interne du questionnaire de la
gualité de vie CADI.

11.3. Présentation des résultats :

Les résultats sont présentés sous formes de tableaux et / ou de diagrammes.

. Moyens :
.1, Matériel :
un ordinateur et une imprimante.

lll.2. Collaboration scientifique :
e Dr A Lakehal, Maitre-Assistant en Epidémiologie au CHU de Constantine.
e les établissements scolaires de Constantine (CEM et Lycées) désignés dans I'enquéte.

e Les EPSP, directeurs et personnels, de la commune de Constantine.
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. Aspect démographique :

1.1. Sexe:

Tableau XVIII. Répartition de I'échantillon en fonction du sexe.

Sexe Effectifs Pourcentage
F 697 56,7
G 533 43,3

Sexe

Figure 46. Répartition de I'échantillon en fonction du sexe
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1.2. Age:

1.2.1.Répartition de I'échantillon en fonctions des Gges des sujets :

Tableau XIX. Répartition de I’échantillon en fonctions des ages des sujets.

RESULTATS

Age

Valide 1230
N

Manquante 0
Moyenne 18,57
Médiane 17,00
Ecart-type 5,142
Minimum 11
Maximum 30

25 14,75
Centiles 50 17,00

75 22,00

Age | Effectifs | Pourcentage | Pourcentage cumulé
11 |46 3,7 3,7
12 |68 5,5 9,3
13 |86 7,0 16,3
14 |107 8,7 25,0
15 |100 8,1 331
16 |101 8,2 41,3
17 |117 9,5 50,8
18 |96 7,8 58,6
19 |66 5,4 64,0
20 |58 4,7 68,7
21 |50 4,1 72,8
22 |45 3,7 76,4
23 |41 3,3 79,8
24 146 3,7 83,5
25 140 3,3 86,7
26 |34 2,8 89,5
27 |28 2,3 91,8
28 |33 2,7 94,5
29 |32 2,6 97,1
30 |36 2,9 100,0
Total | 1230 100,0
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1.2.2.Répartition de I’échantillon en fonction des tranches d’dge de 5 ans :

Tableau XX. Répartition de I’échantillon en fonction

des tranches d’age de 5 ans.

RESULTATS

Tranches d’age | Effectifs | Pourcentage | % cumulé
11-14ans 307 25,0 25,0
15-19ans 480 39,0 64,0
20-24ans 240 19,5 83,5
25-30ans 203 16,5 100,0
Total 1230 100,0

Pourcentage

TrancheAge5

T
11-14ans

T T
15-19ans 20-24ans

TrancheAge5

T
25-30ans

1.2.3.Répartition de I’échantillon en fonction des tranches d’dge de 10 ans :
Tableau XXI. Répartition de I'échantillon en fonction des tranches d’age de 10 ans.

Effectifs | Pourcentage | % cumulé
11-19ans| 787 64,0 64,0
20-30ans | 443 36,0 100,0
Total 1230 100,0

I.3. Age en fonction des deux sexes

1.3.1. Les différents dges de I’échantillon en fonction du sexe

Figure 47. Répartition de I’échantillon en
fonction des tranches d’age de 5 ans.

Diagramme en barres

Effectif

Age

Sexe

[ I
[ L=

Figure 48. Les différents ages de I'échantillon en fonction du sexe.
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Tableau XXII. Moyenne d'age de I'échantillon en fonction du sexe.

RESULTATS

Sexe masculin

Obs. |Moyenne |Var ET Min |25% |Meédiane 75% | Max
Age |533 18,3752 23,9379 14,8926 |11 14 17 22 30
Sexe féminin

Obs. |Moyenne Var ET Min |25% |Meédiane 75% | Max
Age |697 18,7231 28,3327 |5,3228 |11 15 18 22 30

1.3.2. Les différentes tranches d’dge de 5ans de I’échantillon en fonction du sexe

Tableau XXIII. Les différentes tranches d’age de 5ans de I’échantillon en fonction du sexe.

F G total
Effectif 169 138 307
11-14ans
% 55,0 45,0 100,0
Effectif 287 193 480
15-19ans
tranches d’age % 59,8 40,2 100,0
de Sans Effectif 107 133 240
20-24ans
% 44,6 55,4 100,0
Effectif 134 69 203
25-30ans
% 66,0 34,0 100,0
P< 0,0001

Diagramme en barres

Effectif

TrancheAge!

[— 1
(= 1<)

Sexe

Figure 49. Les différentes tranches d’age de 5ans de I’échantillon en fonction du sexe.
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1.3.3. Les différentes tranches d’dge de 10 ans de I’échantillon en fonction du sexe

Diagramme en barres

500 Sexe

Effectif

11-19ans 20-30ans

TrancheAge10

Figure 50. Les différentes tranches d’age de 10 ans de I'échantillon en fonction du sexe.

Parmi les 1255 sujets qui ont répondu aux questionnaires, 1230 questionnaires ont été
exploitables donnant un taux de réponses de 98%. Les 25 sujets écartés de I'étude
appartiennent tous a la tranche d’age 11 — 19 ans et ont été exclus soit parce que le
remplissage de leurs formulaires de questionnaire était incomplet (plus de 10% d’omissions
de réponses) soit parce qu’ils n"ont pas subi d’examen clinque. Notre population d’étude se
compose de 697 sujets de sexe féminin (56,7%) et 533 de sexe masculin (43,3%) ; I'age varie
de 11 3 30 ans (moyenne 18,57+ 5,142) et ’4ge moyen pour les sujets masculins est de
18,37 + 4,8926 et celui des sujets féminins de 18,72 + 5,3228.
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Il. Prévalences de I’acné :

I1.1. Prévalence globale de I’acné :

Tableau XXIV. Prévalence globale de I’acné.

Effectifs Pourcentage

Pas d'Acné 213 17,3

Acné 1017 82,7

Total 1230 100,0
Intervalle de confiance a 95%
Inférieur |Supérieur

Pas d'Acné 15,2 19,4

Acné 80,6 84,8

Total 100,0 100,0

I.2. Prévalence de I’acné en fonction des différents ages :

RESULTATS

30 ANS
29 ANS
28 ANS
27 ANS
26 ANS
25 ANS
24 ANS
23 ANS
22 ANS
21 ANS
20 ANS
19 ANS
18 ANS
17 ANS
16 ANS
15 1NS
14 ANS
13 ANS
12 ANS
11 ANS

0,00%

20,00%

40,00%

66,67%
71,87%
75,76%

82,14%

P <0,0001

91,18%
77,50%
84,78%
87,80%
91,11%
94,00%
CERIA
93,94%
95,83%
94,87%
95,05%
91,00%
72,90%
60,47%
64,71%
36,96%

60,00% 80,00% 100,00% 120,00%

M absence d'acné

M présence d'acné

Figure 51. Prévalence de I’acné en fonction des différents ages.

129




............................................................................................................................................................... RESULTATS

I.3. Prévalence de I'acné en fonction des tranches d’age de 5 ans :

100,00% 94,20%

90,40%
90,00%

80,00% P< 0,0001

70,00%
60,00%

50,00% M Pas d'Acne

40,00% M Acne
30,00%
20,00%
10,00%

0,00%

11-14ans 15-19ans 20-24ans 25-30ans

Figure 52. Prévalence de I'acné en fonction des tranches d’age de 5 ans.

11.4. Prévalence de I'acné par tranches d’age de 10 ans :

90,00%

80,00%

70,00% P:0,226

60,00%
50,00%

M Pasd'Acné
40,00%

W Acné
30,00%
20,00%

10,00%

0,00%

11-19ans 20-30ans

Figure 53. Prévalence de I’acné par tranche d’age de 10 ans.
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11.5. Prévalence de I’acné en fonction du sexe :

90,00%

83,90%

80,00%
P=0,186

70,00%
60,00%
50,00%
M Pas d'Acné
40,00%
W Acné
30,00%
20,00%

10,00%

0,00%
F G

Figure 54. Prévalence de I'acné en fonction du sexe.

I.6. Prévalence de I’acné en fonction du sexe dans les différents ages:

120,00%

100,00%

80,00%

60,00%

40,00%

20,00%

0,00%

11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30

B Pasd'Acné M Acné p< 0,0001

Figure 55. Prévalence de I’acné chez les filles par ages.
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120,00%

100,00%

80,00%

60,00%

40,00%

20,00%

0,00%
11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30

M Pasd'Acné M Acné G p< 0,0001

Figure 56. Prévalence de I’acné chez les garcons par ages

I.7. Prévalence de I’acné en fonction du sexe dans les tranches d’age de 5 ans

100,00%

90,00%

80,00%

70,00%

60,00%

50,00%

M Pas

40,009
00% d'Acne

30,009
/00% M Ache

20,00%

10,00%

0,00%

11-14ans | 15-19ans | 20-24ans | 25-30ans | 11-14ans | 15-19ans | 20-24ans | 25-30ans

F p<0,0001 H ‘ p< 0,0001 ‘

Figure 57. Prévalence de I'acné en fonction du sexe dans les différentes tranches d’age de
5 ans.
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11.8. Prévalence de I’acné en fonction du sexe dans les tranches d’ages de 10 ans:

100,00%

89,10%

90,00%
80,50%
80,00% 76,10%

70,00%
60,00%
50,00%

| | ! S
40,00% Pas d'Acné

M Acné
30,00%
20,00%

10,00%

0,00%
11-19ans 20-30ans 11-19ans 20-30ans

F 1 p<0,073 " p<0,0001

Figure 58. Prévalence de I'acné en fonction du sexe dans les différentes tranches d’age de
10 ans.

La prévalence de I'acné dans notre étude (définie par la présence d’au moins une lésion
rétentionnelle a I"échelle ECLA) est de 82,7% [95% intervalle de confiance (Cl): 80,6 - 84,8]. ||
n’ y a pas de différence significative de la prévalence globale de I'acné entre les deux sexes,
de la prévalence de I'acné entre les deux sexes dans la tranche d’age 20 — 30 ans (p=0,01), de
la prévalence de I’acné entre les deux sexes dans les tranches d’age 15 — 19 (P=0,92), 20 —
24 (p= 0,098) et 25 — 30 ans (p= 0,35), mais la différence est significative dans la tranche
d’age de 11 — 14 ans (p= 0,00017) et dans la tranche d’adge de 11 — 19 ans (p= 0,0005) ou
I'acné est plus fréquente chez les filles. La prévalence de 'acné augmente graduellement a
partir de 11 ans et elle atteint deux pics de fréquence entre 15 — 18 ans et a 22 ans chez les
filles, et deux pics chez les garcons: 17 — 21 ans et 26 — 27 ans. |l n’y a pas de différence
significative entre la prévalence de I'acné dans la tranche d’age de 11 — 19 et 20 — 30 ans (p=
0,073). Cependant la différence est significative entre les différentes tranches d’age 11 — 14,
15 - 19, 20 — 24 et 25 — 30 ans (p< 0,0001), ou I'acné est plus fréquente dans la tranche
d’age 15-19 ans, suivie par ordre de fréquence par les tranches 20 — 24 ans, 25 —30 ans et en
fin 11 - 14 ans.
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. Histoire de I’acné

l1l.1. Début de I'acné dans la population d’étude :

Tableau XXV. Début de I’acné dans la population d’étude.

RESULTATS

Effectif 494
Moyenne 14,78
Médiane 14,00
Ecart-type 2,739
Minimum 9
Maximum 28

25 13,00
Centiles 50 14,00

75 16,00

Age de | Effectifs |Pourcentage Pourcentage
début cumulé
9 1 ,2 ,2

10 4 ,8 1,0
11 28 5,7 6,7
12 56 11,3 18,0
13 75 15,2 332
14 93 18,8 52,0
15 86 17,4 69,4
16 50 10,1 79,6
17 39 7,9 87,4
18 30 6,1 93,5
19 6 1,2 94,7
20 7 1,4 96,2
21 3 ,6 96,8
22 5 1,0 97,8
23 1 ,2 98,0
24 3 ,6 98,6
25 4 ,8 99,4
26 1 ,2 99,6
27 1 ,2 99,8
28 1 ,2 100,0
Total 494 100,0
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Effectif

Histogramme
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Figure 59. Début de I'acné dans la population d’étude.

111.1.1. Age < 20 ans:

Tableau XXVI. Age de début chez les moins de 20 ans.

Effectif 362
Moyenne 13,98
Médiane 14,00
Ecart-type 1,880
Minimum 9
Maximum 19

25 13,00
Centiles 50 14,00

75 15,00

Effectifs |Pourcentage |Pourcentage
cumulé

9 1 ,3 ,3
10 4 1,1 1,4
11 28 7,7 9,1
12 54 14,9 24,0
13 61 16,9 40,9
14 72 19,9 60,8
15 69 19,1 79,8
16 34 9,4 89,2
17 27 7,5 96,7
18 10 2,8 99,4
19 2 ,6 100,0
Total 362 100,0
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111.1.2. Age >= 20 ans:

Tableau XXVII. Age de début chez les plus de 20 ans

RESULTATS

136

Effectifs | Pourcentage |Pourcentage
cumulé

12 2 1,5 1,5
13 14 10,6 12,1
14 21 15,9 28,0
15 17 12,9 40,9 Effectif 132
16 16 12,1 53,0 Moyenne 16,97
17 12 9,1 62,1 Médiane 16,00
18 20 15,2 77,3 Ecarttype 3.451
19 4 3,0 80,3 Minimum 12
20 7 5,3 85,6 Maximum 28
21 3 2,3 87,9 25 14.00
22 5 3,8 91,7 Centiles |50 16,00
23 1 ,8 924 75 18,00
24 3 2,3 94,7
25 4 3,0 97,7
26 1 ,8 98,5
27 1 ,8 99,2
28 1 ,8 100,0
Total 132 100,0




111.1.3. Age >= 25 ans:
Tableau XXVIII. Age de début chez les plus de 25 ans.

RESULTATS

Effectif 48
Moyenne 17,79
Médiane 16,50
Ecart-type 4,297
Minimum 12
Maximum 28

25 14,25
Centiles 50 16,50

75 20,00

Effectifs |Pourcentage | Pourcentage cumulé
12 1 2,1 2,1
13 6 12,5 14,6
14 5 10,4 25,0
15 5 10,4 354
16 7 14,6 50,0
17 4 8,3 58,3
18 5 10,4 68,8
19 1 2,1 70,8
20 3 6,3 77,1
22 3 6,3 83,3
23 1 2,1 85,4
25 4 8,3 93,8
26 1 2,1 95,8
27 1 2,1 97,9
28 1 2,1 100,0
Total 48 100,0
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111.1.4. Age < 25 ans:

Tableau XXIX. Age moyen de début chez les moins de 25 ans.

Effectif 446
Moyenne 14,46
Médiane 14,00
Ecart-type 2,297

Tableau XXX. Age de début chez les femmes de moins de 25 ans

.1.4.1.

Age < 25ans et Sexe=F:

Effectifs |Pourcentage |Pourcentage
cumulé

10 3 1,1 1,1
11 23 8,3 9,4
12 46 16,6 26,0
13 43 15,5 41,5
14 50 18,1 59,6
15 46 16,6 76,2
16 27 9,7 85,9
17 17 6,1 92,1
18 13 4,7 96,8
19 3 1,1 97,8
20 2 7 98,6
21 3 1,1 99,6
24 1 4 100,0
Total 277 100,0
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Tableau XXXI. Age de début chez les hommes de moins de 25 ans

111.1.4.2. Age < 25ans et Sexe=G:

Effectifs |Pourcentage |Pourcentage
cumulé
9 1 ,6 ,6
10 1 6 1,2
11 5 3,0 4,1
12 9 53 9,5
13 26 15,4 249
14 38 225 47,3
15 35 20,7 68,0
16 16 9,5 77,5
17 18 10,7 88,2
18 12 71 95,3
19 2 1,2 96,4
20 2 1,2 97,6
22 2 1,2 98,8
24 2 1,2 100,0
Total 169 100,0
g - opse
Sexe

Figure 60. Age de début chez les moins de 25 ans en fonction du sexe.
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Sexe |N Moyenne Ecart-type signification
F 277 14,16 2,239

L’age de début de 'acné P<0,0001
G 169 14,94 2,316

Chez les sujets de moins de 25 ans, représentants de I'acné juvénile, le début moyen de
I’acné selon les interrogés est de 14,46+ 2,297 ; il est significativement plus précoce chez les
filles (14,16 £ 2,239 vs 14,94 £ 2,316 p< 0,0001).

111.1.5. Age >= 25ans:
Tableau XXXII. Age de début chez les plus de 25 ans.

Effectifs | Pourcentage
Age de Début avant 25ans |41 85,4
Age de Début aprés 25ans |7 14,6
Total 48 100,0

Tableau XXXIIl. Age de début chez les plus de 25 ans en fonction de sexe.

Sexe Total
F G
Effectif 35 6 41
Age de Début < 25ans
% compris dans Sexe 87,5 75,0 85,4
Effectif 5 2 7
Age de Début >= 25ans
% compris dans Sexe 12,5 25,0 14,6

P=0,330

Chez les sujets de plus de 25 ans, représentants de I'acné de I'adulte, le début moyen de
I'acné est de 17,79 + 4,297. Il est nettement plus élevé que 'age moyen de début chez les
moins de 25 ans (P < 0,0001). L’acné persistante de I'adolescence représente 87,5% des
sujets féminins et 75% des sujets masculins et I’acné a début tardif (aprés 25 ans) est
respectivement de 12,5% et 25% avec un avantage non significatif pour le sexe masculin.
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1.2.

Durée supposée de I’acné :

Tableau XXXIV. Durée supposée de I'acné.

RESULTATS

Effectifs Pourcentage Pourcentage cumulé
Moins de 3 mois 95 18,7 18,7
Entre 3 et 6 mois 63 12,4 31,1
Entre 7 et 12 mois 37 7,3 38,4
Plus d'un an 313 61,6 100,0
Total 508 100,0

Pour la majorité des interrogés, I’acné avait une durée de plus d’un an.

IV. Sévérité moyenne de I'acné du visage (facteur F1) et de I’acné extra faciale (facteur F2)

Tableau XXXV. Sévérité moyenne de I’'acné du visage (facteur F1) et de I'acné extra faciale

(facteur F2)
F1 F2
Effectif 1017 1017
Moyenne 4,12 1,59
Médiane 4,00 1,00
Ecart-type 2,324 1,977
Minimum 0 0
Maximum 14 12

IV.1.1. Sévérité moyenne de [l'acné du visage (facteur F1) et de ['acné extra

faciale (facteur F2) chez les 2 sexes:

Tableau XXXVI. Sévérité moyenne de I'acné du visage (facteur F1) et de I’acné extra faciale
(facteur F2) chez les 2 sexes.

Sexe N Moyenne Ecart-type Signification
F 585 4,08 2,175| p=0,473

& G 432 4,19 2,513
F 585 1,50 1,741| p=0,120

& G 432 1,70 2,255
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Figure 61. Sévérité moyenne de I'acné du visage (facteur F1) et de I'acné extra faciale
(facteur F2) chez les 2 sexes.

IV.1.2. Sévérité _moyenne de l'acné du visage (facteur F1) et de l'acné extra

faciale (facteur F2) par tranche d’dge de 5 ans:

Tableau XXXVII. Sévérité moyenne de acné du visage (facteur F1) et de I’acné extra faciale
(facteur F2) par tranche d’age de 5 ans

Tranches d’age de 5 ans

11-14ans|15-19ans| 20-24ans | 25-30ans
Moyenne |4 5 4 3
Médiane |4 4 4 3
F1|Ecart-type|2 2 3 2
Minimum |1 0 0 0
Maximum |9 13 14 9
Moyenne |1 2 2 2
Médiane |0 1 1 1
F2 | Ecart-type |1 2 2 2
Minimum |0 0 0 0
Maximum | 6 11 12 9
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les différences de sévérité de I'acné faciale et I'acné extra faciale entre les différentes
tranches d’age de 5 ans étaient nettement significatives (p< 0,0001) avec la sévérité
moyenne la plus élevée a été enregistrée pour la tranche d’age de 15 — 19 ans et la plus
faible pour la tranche d’age de 25-30ans pour 'acné du visage et |la sévérité moyenne la plus
faible dans la tranche 11 — 14 ans pour 'acné extra faciale.

IV.1.3. Sévérité _moyenne de [l'acné du visage (facteur F1) et de [l'acné extra
faciale (facteur F2) par tranche d’dge de 10 ans:

Tableau XXXVIII. Sévérité moyenne de I’acné du visage (facteur F1) et de I’acné extra
faciale (facteur F2) par tranche d’age de 10 ans:

Tranche d’age de 10 N Moyenne Ecart-type | Signification
ans.
11-19ans 643 4,33 2,288 P< 0,000
F1
20-30ans 374 3,76 2,343
11-19ans 643 1,47 1,873 P=,010
F2
20-30ans 374 1,80 2,131
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Figure 62. Sévérité moyenne de I'acné du visage (facteur F1) et de I'acné extra faciale
(facteur F2) par tranche d’age de 10 ans:

La sévérité moyenne de l'acné du visage était significativement plus importante dans la
tranche de 11 — 19 ans, par contre celle de I'acné extra faciale était significativement plus
élevée chez les 20 — 30 ans.
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IV.1.4. Sévérité _moyenne de ['acné du visage (facteur F1) et de !’acné extra

faciale (facteur F2) en fonction de I’dge : plus de 25 ans et moins de 25 ans:

Tableau XXXIX. Sévérité moyenne de I'acné du visage (facteur F1) et de I’acné extra faciale
(facteur F2) en fonction de I’age : plus de 25 ans et moins de 25 ans

Age25 N Moyenne Ecart-type Sig. (bilatérale)
Age < 25ans 860 4,30 2,344 P <0,0001

- Age >=25ans 157 3,17 1,961
Age < 25ans 860 1,59 1,998 P=0,971

" Age >=25ans 157 1,59 1,864

La sévérité de I'acné faciale est plus importante chez les moins de 25 ans représentants de

I'acné juvénile, par contre la différence de sévérité de |'acné extra faciale n’est pas

significative entre les moins de 25 ans et les plus de 25 ans représentants de |'acné de

I"adulte.

Sévérité moyenne de 'acné du visage (facteur F1) et de I'acné extra faciale (facteur F2) par

tranche d’dge de 5 ans et par sexe:
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Figure 63. Sévérité moyenne de I'acné du visage {facteur F1) par tranche d’age de 5 ans et

par sexe.
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Tableau XL. Sévérité moyenne de I’acné du visage (facteur F1) par tranche d’age de 5 ans

et par sexe.

Facteur F1 Tranches d’age de 5 ans
11-14ans 15-19ans 20-24ans 25-30ans
Moyenne 3,3 5,01 4,05 2,87
© Ecart-type 1,91 2,48 2,7 1,8
Moyenne 4,2 4,2 4,36 3,32
" Ecart-type 2,17 2,16 2,22 2,03
signification P=0,0052 P=0,0009 P=0,14 P=0,21

Chez les garcons, la sévérité moyenne de I'acné du visage est plus élevée dans la tranche

d’age 15 — 19 ans, suivie par ordre décroissant par les tranches d’age 20-24ans, 11-14ans et

25-30ans.

Chez les filles, la sévérité moyenne est plus équilibrée dans les trois premiéres tranches

d’age, mais elle commence a fléchir dans |la derniére tranche d’age.

La différence entre les sexes, était a I'avantage des filles dans la tranche d’age 11 — 14 ans,

puis significativement plus élevée chez les garcons dans la tranche 15 — 19 ans, mais revient

a I’équilibre filles / garcons dans les derniéres tranches d’age.

12

10

F2CPDB
@
i

1222
(=]
1216
(s ]
1221 1226 1230
© 4204 =
1212 1220 1 202
(=] 1225 (=]
05
1 227 1198 1214
o 1198y o
1224

1026
ko

5441164 1140
* E

10101124 721

1223 1198
*

1206 1210

i

HF
[ [}

1076
752931 1 060
e 1 151
1 005
T3
1022 *
1071
]
il
968
T T T T
11-14ans 15-19ans 20-24ans 25-30ans
TrancheAge5

Sexe

Figure 64. Sévérité moyenne de I'acné extra faciale (facteur F2) par tranche d’age de 5 ans

et par sexe.
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Tableau XLI. Sévérité moyenne de I’acné extra faciale (facteur F2) par tranche d’age de 5
ans et par sexe.

Facteur F2 Tranches d’age de 5 ans
11-14ans 15-19ans 20-24ans 25-30ans
Moyenne 0,37 1,9 1,91 2
© Ecart-type 0,95 2,34 2,42 2,2
Moyenne 1,6 1,69 1,99 1,36
j Ecart-type 1,26 1,73 2,13 1,61
signification P=0,0024 P=0,99 P=0,4 0,11

Chez les garcons, la sévérité moyenne de |'atteinte extra faciale était élevée et pratiquement

constante dans les 3 derniéres tranches d’age et basse dans la premiére, en contrepartie,

chez les femmes le pic était atteint dans la tranche d’age 20 — 24 ans.

L’'atteinte était significativement plus élevée chez les filles dans la premiére tranche d’age,

puis devenue non significative dans les trois autres.

IV.1.5. Etude de la corrélation entre la sévérité de I'acné faciale et I'acné extra faciale

L’étude des corrélations a 'aide des coefficients de Spearman a montré une corrélation

positive entre le score F1 et le score F2 (p< 0,0001) avec un coefficient de corrélation a
r2=0,234 (r=0,484).
F2=ax +B (a=0,351, x=F1 et 3=0,484), F2=0,351 (F1) + 0,484
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Figure 65: Représentation graphique de la régression linéaire entre le score F1 et le score F2.
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V. Description des lésions élémentaires d’acné de la face :

V.1. Lésions rétentionnelles :

RESULTATS
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Figure 66. Répartition des comédons ouverts et fermés en fonction du sexe.

Tableau XLII. Répartition des comédons ouverts et fermés par tranche d'age de 5 ans.

Comédons ouverts et fermés (microkystes)
Absent | Rare Faible |Moyen |important|T. important |Total
11-14 | Effectif | 3 43 35 36 32 42 191
ans |% 1,6 225 18,3 18,8 16,8 22,0 100,0
15-19 | Effectif | 6 71 86 112 79 90 452
Tranche
ans |% 3,1 15,7 19,0 24,8 17,5 19,9 100,0
d’age de
20-24 | Effectif | 8 62 37 52 38 19 217
5 ans
ans |% 4,1 28,6 17,1 24,0 17,5 8,8 100,0
25-30 | Effectif | 9 55 42 33 11 7 157
ans |% 5,7 35,0 26,8 21,0 7,0 4,5 100,0

P< 0,0001 La différence reste significative chez le sexe masculin (P< 0,0001) et chez le sexe

féminin (P< 0,0001) aprés stratification.
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Tableau XLIII. Répartition des comédons ouverts et fermés par tranche d'age de 10 ans.

Comédons ouverts et fermés (microkystes)
Absent |Rare |Faible |Moyen |important|T. important |Total
11-19 Effectif |6 118 |124 150 112 133 643
Tranche [3N5  fo 0,93 (183 [194 [233 [174 20,7 100,0
d’age de
10ans |,q.3p | Effectif |17 118 |79 85 49 26 374
ans - To 4,6 31,5 (21,1 (22,7 (131 7,0 100,0

P< 0,0001 la différence reste significative chez le sexe masculin (P< 0,0001) et chez le sexe

féminin (P< 0,0001) aprés stratification.

Tableau XLIV. Répartition des comédons chez les moins et les plus de 25 ans.

Comédons ouverts et fermés (microkystes)
Absent |Rare |Faible |Moyen |important|T. important |Total
Age < 25 Effectif |14 181 |161 202 150 152 860
Age ans % 1,6 21,1 (18,7 (235 17,4 17,7 100,0
25 -
Age>=25 Effectif |9 55 42 33 11 7 157
ans % 5,7 350 (268 (21,0 [7,0 4,5 100,0

P< 0,0001 la différence reste significative chez le sexe masculin (P< 0,001) et chez le sexe

féminin (P< 0,0001) aprés stratification

Sévérité moyenne des lésions rétentionnelles par sexe et par tranche d’dge de 5 ans

Tableau XLV. Sévérité moyenne des comédons par sexe et par tranche d’age de 5 ans.

Tranches d’age de 5 ans
11-14ans 15-19ans 20-24ans 25-30ans
Moyenne 2,64 3,17 2,41 1,94
° Ecart-type 1,29 1,35 1,43 1,19
Moyenne 3,14 2,91 2,59 2,06
i Ecart-type 1,54 1,41 1,78 1,23
signification P=0,027 P=0,049 P=0,29 P=0,63

Le pic de la sévérité des comédons est atteint dans la tranche d’age de 15-19 ans chez les

garcons et a I'age de 11 — 14 ans chez les filles. La différence est significative en faveur des

filles pour la tranche d’age 11 — 14 ans et pour les garcons dans la tranche 15 — 19 ans.
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V.2. Lésions inflammatoires superficielles :

RESULTATS
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Figure 67. Répartition des Lésions inflammatoires superficielles en fonction du sexe.

Tableau XLVI. Répartition des lésions inflammatoires superficielles par tranche d'age de 5

ans.
Lésions inflammatoires superficielles (papules/ pustules)
Absent |Rare |Faible |Moyen |important |T. important Total
11-14 | Effectif | 77 76 24 11 3 0 191
ans |% 40,3 39,8 (12,6 58 1,6 0,0 100,0
15-19 | Effectif | 103 188 |83 53 21 4 452
Tranche
ans |% 22,8 416 (184 11,7 4,6 0,9 100,0
d’age de
20-24 | Effectif |41 84 46 35 9 2 217
5 ans
ans |% 18,9 38,7 (21,2 16,1 4,1 0,9 100,0
25-30 | Effectif |47 75 18 14 3 0 157
ans |% 29,9 47,8 |115 8,9 1,9 0,0 100,0

P< 0,0001 La différence reste significative chez le sexe masculin (P< 0,0001) et chez le sexe

féminin (P< 0,013) apreés stratification.
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Tableau XLVII. Répartition des lésions inflammatoires superficielles par tranche d'age de

10 ans.
Lésions inflammatoires superficielles (papules/ pustules)
Absent |Rare |Faible |Moyen |important|T. important |Total
11-19 | Effectif | 180 264 | 107 64 24 4 643
Tranche
ans |% 28,0 41,1 |16,6 10,0 3,7 0,6 100,0
d’age de
20-30 | Effectif | 88 159 |64 49 12 2 374
10 ans
ans |% 23,5 425 17,1 13,1 3,2 0,5 100,0

P = 0,514 Cependant, la différence est significative entre les tranches d’age de 10 ans chez

les filles (p=0,042), mais absente chez le sexe masculin (p=0,565).

Tableau XLVIII. Répartition des lésions inflammatoires superficielles chez les moins et les

plus de 25 ans.

Lésions inflammatoires superficielles (papules/ pustules)
Absent |Rare |Faible |Moyen |important |T. important |Total
Age <|Effectif|221 348 | 153 99 33 6 860
Age |25ans |% 25,7 40,5 (17,8 11,5 3,8 0,7 100,0
25 |Age >=|Effectif |47 75 18 14 3 0 157
25ans |% 299 478 (115 8,9 1,9 0,0 100,0

P=0,062 La différence reste non significative chez les femmes (p=0,285) contrairement aux
hommes (p=0,009).

Sévérité moyenne des lésions inflammatoires superficielles par sexe et par tranche d’dge de 5

ans

Tableau XLIX. Sévérité moyenne des lésions inflammatoires superficielles par sexe et par
tranche d’age de 5 ans.

Tranches d’age de 5 ans

11-14ans 15-19ans 20-24ans 25-30ans
Moyenne 0,72 1,53 1,4 0,8
° Ecart-type 0,85 1,19 1,16 0,74
Moyenne 0,92 1,26 1,6 1,19
j Ecart-type 0,96 1,1 1,11 1,05
signification P=0,0001 P=0,016 P=0,066 0,043
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Le pic de la sévérité moyenne des lésions papulo-pustuleuses est atteint dans la tranche

d’age de 15 - 19 ans chez les garcons et a I’dge de 20 — 24 ans chez les filles. La différence est

significative en faveur des garcons pour la tranche 15 —19 ans et en faveur des filles pour les
tranches d’age 11 — 14 ans et 25—-30 ans.

Etude de la corrélation entre la sévérité des lésions papuleuses et Iésions rétentionnelles
L’étude des corrélations a 'aide des coefficients de Spearman a montré une corrélation

positive entre le score du R (lésions rétentionnelles) et le score Is (papulo-pustules) : p<

0,0001 avec un coefficient de corrélation a r’=0, 3.

V.3.Lésions inflammatoires profondes :
Tableau L. Répartition des Lésions inflammatoires profondes en fonction du sexe

Lésions inflammatoires profondes (nodules/ kystes)
Absent |Rare |Faible | Moyen |Important |T. Important
Effectif 562 15 |4 2 1 1
F
% compris dans Sexe |96,1 2,6 (0,7 0,3 0,2 0,2
Sexe
Effectif 389 23 |7 4 4 5
G
% compris dans Sexe |90,0 53 (1,6 0,9 0,9 1,2
Effectif 951 38 |11 6 5 6
Total
% compris dans Sexe |93,5 3,7 |1,1 0,6 0,5 0,6
P=,006
Tableau LI. Répartition des lésions inflammatoires profondes par tranche d'age de 5 ans.
Lésions inflammatoires profondes (nodules/ kystes)
Absent | Rare |Faible |Moyen |important |T.important | Total
11-14 | Effectif |190 0 1 0 0 0 191
ans |% 99,5 00 (05 0,0 0,0 0,0 100,0
15-19 | Effectif [421 17 3 3 4 4 452
Tranche
ans |% 93,1 3,8 |0,7 0,7 0,9 0,9 100,0
d’age de
20-24 | Effectif | 195 12 5 2 1 2 217
5 ans
ans |% 89,9 55 [2,3 0,9 0,5 0,9 100,0
25-30 | Effectif | 145 9 2 1 0 0 157
ans |% 92,4 57 |1,3 0,6 0,0 0,0 100,0

P=0,003 Cependant la différence est non significative aussi bien chez les femmes (P=0, 089)

gue chez les hommes (P=0,102).
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Tableau LII. Répartition des Iésions inflammatoires profondes par tranche d'dge de 10 ans.

Lésions inflammatoires profondes (nodules/ kystes)
Absent |Rare |Faible |Moyen |important|T. important |Total
11-19 Effectif | 611 17 4 3 4 4 643
Tranche [3N5  fo 950 (26 (06 |05 [0,6 0,6 100,0
d’age de
10ans |yg.30|Effectif[340 |21 |7 3 1 2 374
ans o 90,9 |56 (19 |08 0,3 0,5 100,0

P= 0,071 La différence reste non significative chez les hommes (p=0,742) contrairement aux
femmes (p=0,017).

Tableau LIIl. Répartition des lésions inflammatoires profondes chez les moins et les plus de
25 ans.

Lésions inflammatoires profondes (nodules/ kystes)
Absent |Rare |Faible |Moyen |important | T. important |Total
Age < Effectif |806 29 9 5 5 6 860
25ans
Age % 93,7 34 |1,0 0,6 0,6 0,7 100,0
25 -
Age >= Effectif |145 9 2 1 0 0 157
25ans - fo; 924 |57 |13 |06 |00 0,0 100,0

P=0,354 La différence reste non significative aussi bien chez les hommes (p=0,42) que chez
les femmes (p=0,715).

Sévérité des Iésions inflammatoires profondes par sexe et par tranche d’dge de 5 ans

Tableau LIV. Sévérité moyenne des lésions inflammatoires profondes par sexe et par
tranche d’age de 5 ans.

11-14ans 15-19ans 20-24ans 25-30ans
Moyenne 0 0,29 0,24 0,12
° Ecart-type 00 0,93 0,83 0,35
Moyenne 0,016 0,056 0,12 0,09
j Ecart-type 0,44 0,41 0,47 0,4
Signification P=0,29 P=0,0001 P=0,49 P=0,29

Le pic de la sévérité moyenne des lésions nodulaires est atteint dans la tranche d’age de 20 —
24 ans chez les filles et de 15 - 19 ans chez les garcons et la différence est significative en

faveur de ces derniers pour cette tranche d’age.

152




V.4. Sévérité de I'acné faciale :
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Figure 68. Sévérité de I'acné faciale par sexe.

Tableau LV. Sévérité de I'acné faciale par tranche d'age de 5 ans.

Absence | Acné |Acné Acné Acné |Acné Tres | Total
d'acné |Rare Faible Moyenne |Sévere |Sévere
11-14 | Effectif |0 68 46 55 22 0 191
ans % 0,0 35,6 24,1 28,8 11,5 0,0 100,0
15-19 |Effectif |6 91 138 131 77 9 452
Tranche
ans % 1,3 20,1 30,5 29,0 17,0 2,0 100,0
d’age de
20-24 | Effectif | 8 54 64 59 24 8 217
5 ans
ans % 3,7 24,9 29,5 27,2 11,1 3,7 100,0
25-30 |Effectif |9 67 46 23 12 0 157
ans % 5,7 42,7 29,3 14,6 7,6 0,0 100,0

P< 0,0001 La différence reste significative chez le sexe masculin (P< 0,0001) et chez le sexe

féminin (P< 0,0001) aprés stratification
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Figure 69. Sévérité de I'acné faciale par tranche d'age de 5 ans.

Tableau LVI. Sévérité de I'acné faciale par tranche d'age de 10 ans.

Absence | Acné |Acné |Acné Acné |Acné Trés|Total
d'acné |Rare |Faible |Moyenne |Sévére |Sévére
11-19 Effectif | 6 159 184 186 99 9 643
T h
ranche lans o 0,9 247 |286 289 154 |1,4 100,0
d’age de Hectif
10 ans 20-30 Effectif | 17 121 110 82 36 8 374
ans 1o 4,5 324 (29,4 |21,9 9,6 2,1 100,0

P< 0,0001 Apres stratification en fonction du sexe, la différence reste non significative aussi
bien chez les garcons (p=0,001) que chez les filles (p=0,017).

Tableau LVII. Sévérité de I'acné faciale par chez les moins et les plus de 25 ans.

Absence | Acné |Acné |Acné Acné |Acné Trés|Total
d'acné |Rare |Faible |Moyenne |Sévére |Sévére
Age < Effectif | 14 213 248 245 123 17 860
25ans o, 1,6 248 (28,8 (285 143 |2,0 100,0
Age25
Age >= Effectif | 9 67 46 23 12 0 157
23ans Jo 5,7 42,7 [293 14,6 76 |00 100,0

P< 0,0001 La différence reste significative aussi bien chez les hommes (p=0,001) que chez les
femmes (p< 0,0001).
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Tableau LVIII. Sévérité de I'acné faciale: acné légére vs acné modérée a sévére.

Effectifs Pourcentage
Acné Légere 584 57,9
Valide Acné Modérée a Sévere 425 42,1
Total 1009 100,0
VI. Description de I'acné extra faciale
VI.1. Zone cervicale haute
Tableau LIX. Sévérité de I'acné de la zone cervicale haute par sexe.
Zone cervicale haute Total
Absent | Faible Movyen Important
Effectif 510 63 9 3 585
F
% compris dans Sexe | 87,2 10,8 1,5 0,5 100,0
Sexe
Effectif 343 71 15 3 432
G
% compris dans Sexe | 79,4 16,4 3,5 0,7 100,0
Effectif 853 134 24 6 1017
Total
% compris dans Sexe | 83,9 13,2 2,4 0,6 100,0

P=0,008 A noter également que 'acné de la zone cervicale haute est plus fréquente chez le
sexe masculin (20,6 vs 12,8, p= 0,00083).

Tableau LX. Sévérité de I'acné de la zone cervicale haute par tranche d'age de 5 ans.

Absent |Faible Moyen |Important
Effectif 183 7 1 0
11-14ans
% 95,8 3,7 0,5 0,0
Effectif 380 61 10 1
Tranches 15-19ans
% 84,1 13,5 2,2 0,2
d’age de 5
Effectif 169 34 10 4
ans 20-24ans
% 77,9 15,7 4,6 1,8
Effectif 121 32 3 1
25-30ans
% 77,1 20,4 1,9 0,6

P<0,0001 La différence reste significative chez les H (P<0,0001) et chez les F (P<0,016).
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Tableau LXI. Sévérité de I'acné de la zone cervicale haute par tranche d'age de 10 ans.

Absent | Faible Movyen Important| Total
Effectif 563 68 11 1 643
11-19ans
Tranches % 87,6 10,6 1,7 0,2 100,0
d’age de
10 ans Effectif 290 66 13 5 374
20-30ans
% 77,5 17,6 3,5 1,3 100,0

P<0,0001 Aprés stratification, en fonction du sexe, la différence reste significative chez les
femmes (p=0,001) contrairement aux hommes (p=0,143)

Tableau LXII. Sévérité de I'acné de la zone cervicale haute chez les moins et les plus de 25
ans.

Absent | Faible Movyen Important| Total

Effectif 732 102 21 5 860
Age < 25ans

% 85,1 11,9 2,4 0,6 100,0

Age25

Effectif 121 32 3 1 157
Age >=25ans

% 77,1 20,4 1,9 0,6 100,0

P=0,053 Aprés stratification en fonction du sexe la différence reste non significative chez les
hommes (p=0,154) et chez les femmes (p=0,178)

Sévérité moyenne de I'acné du haut du cou par sexe et par tranche d’dge de 5 ans

Tableau LXIIl. Sévérité moyenne de I’acné du haut du cou par sexe et par tranche d’age de
5 ans.

11-14ans 15-19ans 20-24ans 25-30ans
Moyenne 0,014 0,27 0,32 0,34
° Ecart-type 0,12 0,54 0,65 0,55
Moyenne 0,066 0,12 0,27 0,21
j Ecart-type 0,28 0,37 0,63 0,5
Signification P=0,14 P=0,0006 P=0,58 P=0,1

Pour "acné cervicale haute, nous avons noté une corrélation

positive entre le score C de la

zone cervicale haute et I'dge avec un P < 0,0001 et un coefficient de corrélation a r?=0, 02.

La différence de sévérité moyenne est significative en faveur des garcons pour la tranche
d’age 15-19 ans.
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VI.2. Zone cervicale basse
Tableau LXIV. Sévérité de I'acné de la zone cervicale basse par sexe.
Absent Faible Movyen Total
Effectif 572 12 1 585
F
% compris dans Sexe 97,8 2,1 0,2 100,0
Sexe
Effectif 412 18 2 432
G
% compris dans Sexe 95,4 4,2 0,5 100,0
Effectif 984 30 3 1017
Total
% compris dans Sexe 96,8 2,9 0,3 100,0

P=0,102. Cependant I'acné cervicale basse est plus fréquente chez les hommes (4,6 vs 2,2,

p=0,03)
Tableau LXV. Sévérité de I'acné de la zone cervicale basse par tranche d'age de 5 ans.
Absent |Faible Moyen Total
Effectif 189 2 0 191
11-14ans
% 99,0 1,0 0,0 100,0
Effectif 437 14 1 452
Tranches 15-19ans
% 96,7 3,1 0,2 100,0
d’age de 5
Effectif 209 6 2 217
ans 20-24ans
% 96,3 2,8 0,9 100,0
Effectif 149 8 0 157
25-30ans
% 94,9 51 0,0 100,0

P=0,156 la différence reste non significative chez les hommes (p=0,571) et les femmes

(P=0,384).

Tableau LXVI. Sévérité de I'acné de la zone cervicale basse par tranche d'age de 10 ans.

Zone cervicale basse Total
Absent Faible Moyen
Effectif 626 16 1 643
11-19ans
Tranches % 97,4 2,5 0,2 100,0
d’age de 10
ans Effectif 358 14 2 374
20-30ans
% 95,7 3,7 0,5 100,0

P=0,303 la différence reste non significative chez les H (p=0,943) et les F (p=0,157).
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Tableau LXVII. Sévérité de I'acné de la zone cervicale basse chez les moins et les plus de 25
ans.

Zone cervicale basse Total
Absent Faible Moyen
Effectif 835 22 3 860
Age < 25ans
% 97,1 2,6 0,3 100,0
Age25
Effectif 149 8 0 157
Age >= 25ans
% 94,9 51 0,0 100,0

P=0,170 la différence reste non significative chez les hommes (p=0,514) et les femmes
(p=0,329).

NB : L'étude de corrélation a 'aide des coefficients de Pearson montre qu’il n’y a pas de
corrélation entre le score C de la zone cervicale basse et I'age : p= 0,1 avec un coefficient de
corrélation a r?=0, 00.

VIL.3. Poitrine
Tableau LXVIII. Sévérité de I'acné de la poitrine par sexe.

Poitrine Total
Absent | Faible Movyen Important
Effectif 423 148 12 2 585
F
% compris dans Sexe | 72,3 25,3 2,1 0,3 100,0
Sexe
Effectif 323 94 13 2 432
G
% compris dans Sexe | 74,8 21,8 3,0 0,5 100,0
Effectif 746 242 25 4 1017
Total
% compris dans Sexe | 73,4 23,8 2,5 0,4 100,0

P=0,470 pas de différence pour les différents degrés de sévérité entre les deux sexes et
également en termes de prévalence (F : 27,7% vs 25,23%, p=0,3).
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Tableau LXIX. Sévérité de I'acné de la poitrine par tranche d'age de 5 ans.

RESULTATS

Poitrine
Absent |Faible Moyen |Important
Effectif 167 20 4 0
11-14ans
% 87,4 10,5 2,1 0,0
Effectif 292 141 16 3
Tranches 15-19ans
% 64,6 31,2 3,5 0,7
d’age de 5
Effectif 162 50 4 1
ans. 20-24ans
% 74,7 23,0 1,8 0,5
Effectif 125 31 1 0
25-30ans
% 79,6 19,7 0,6 0,0

P< 0,0001 la différence reste significative chez les hommes (P< 0,0001 ) et les femmes (P<

0,011).

Tableau LXX. Sévérité de I'acné de la poitrine par tranche d'age de 10 ans.

Absent | Faible Movyen Important [Total
Effectif 459 161 20 3 643
11-19ans
Tranches % 71,4 25,0 3,1 0,5 100,0
d’age de
10 ans Effectif 287 81 5 1 374
20-30ans
% 76,7 21,7 1,3 0,3 100,0

P<0,130 la méme tendance se voit chez les hommes (p=0,2) ainsi que chez les femmes

(p=0,327)

Tableau LXXI. Sévérité de I'acné de la poitrine chez les moins et les plus de 25 ans.

Absent | Faible Movyen Important [Total

Effectif 621 211 24 4 860
Age < 25ans

% 72,2 24,5 2,8 0,5 100,0

Age25

Effectif 125 31 1 0 157
Age >=25ans

% 79,6 19,7 0,6 0,0 100,0

P=0,070 la différence reste non significative chez les hommes (p=0,207) et les femmes

(p=0,273)
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RESULTATS

Sévérité moyenne de I'acné de la poitrine par sexe et par tranche d’Gge de 5 ans

Tableau LXXII. Sévérité moyenne de I'acné de la poitrine par sexe et par tranche d’age de 5

ans
11-14ans 15-19ans 20-24ans 25-30ans
Moyenne 0,079 0,43 0,25 0,19
° Ecart-type 0,31 0,61 0,53 0,4
Moyenne 0,19 0,38 0,32 0,21
i Ecart-type 0,45 0,57 0,49 0,43
Signification P=0,031 P=0,4 P=0,11 P=0,84

Le pic de la sévérité moyenne de 'acné de la poitrine est atteint dans la tranche d’age de
15 - 19 ans chez les garcons et les filles. La différence est significative en faveur des filles

pour la tranche d’age 11 — 14 ans.

NB : L’étude des corrélations a I'aide des coefficients de Pearson montre qu’il n’y a pas de
corrélation entre le score P (poitrine) et I’dge : p= 0,45 avec un coefficient de corrélation a
r2=0, 00.

V1.4. Haut du dos
Tableau LXXIII. Sévérité de I'acné du haut du dos par sexe.

Dos sus pointe omoplate Total
Absent | Faible Movyen Important
Effectif 249 260 68 7 584
" % compris dans Sexe | 42,6 445 11,6 1,2 100,0
sexe Effectif 216 160 45 10 431
© % compris dans Sexe | 50,1 37,1 10,4 2,3 100,0
Effectif 465 420 113 17 1015
Total
% compris dans Sexe | 45,8 41,4 11,1 1,7 100,0
P=0,037

Nous avons noté également que I'acné du haut du dos est plus fréquente chez les filles
contrairement aux gargons (57% vs 49,8%, p=0,01).
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Figure 70. sévérité de I'acné du haut du dos par sexe.

Tableau LXXIV. Sévérité de I'acné du haut du dos par tranche d'age de 5 ans.

RESULTATS

Absent |Faible Moyen |Important
Effectif 134 45 11 1
11-14ans
% 70,2 23,6 5,8 0,5
Effectif 173 202 69 7
Tranches |15-19ans
% 38,4 44,8 15,3 1,6
d’agede5
Effectif 87 102 20 7
ans 20-24ans
% 40,3 47,2 9,3 3,2
Effectif 71 71 13 2
25-30ans
% 45,2 45,2 8,3 1,3

P< 0,0001 la différence reste significative chez les hommes (P< 0,0001) et les femmes (P<

0,0001).

Tableau LXXV. Sévérité de I'acné du haut du dos par tranche d'age de 10 ans

Absent | Faible Movyen Important| Total

Effectif 307 247 80 8 642
Tranches |11-19ans

% 47,8 38,5 12,5 1,2 100,0
d’age de

Effectif 158 173 33 9 373
10 ans 20-30ans

% 42,4 46,4 8,8 2,4 100,0

P= 0,020 La différence

femmes (p=0,096)

reste significative chez les hommes (p=0,017) contrairement aux
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Tableau LXXVI. Sévérité de I'acné du haut du dos chez les moins et les plus de 25 ans.

Absent | Faible Movyen Important| Total

Effectif 394 349 100 15 858
Age < 25ans

% 45,9 40,7 11,7 1,7 100,0%

Age25

Effectif 71 71 13 2 157
Age >=25ans

% 45,2 45,2 8,3 1,3 100,0

P=0,509 et reste non significative chez les H(p=0,64) contrairement aux F (p=0,025).

Sévérité moyenne de I'acné du haut du dos par sexe et par tranche d’dge de 5 ans

Tableau LXXVII. Sévérité de I’acné du haut du dos par sexe et par tranche d’age de 5 ans

11-14ans 15-19ans 20-24ans 25-30ans
Moyenne 0,23 0,7 0,73 0,8
° Ecart-type 0,54 0,76 0,76 0,82
Moyenne 0,45 0,86 0,78 0,57
i Ecart-type 0,64 0,73 0,75 0,58
Signification P=0,0061 P=0,013 P=0,58 P=0,13

Le pic de la sévérité moyenne de I'acné du haut du dos est atteint dans la tranche d’age de
15 - 19 ans chez les filles. Alors que chez les gargons, nous avons noté une augmentation
progressive de la sévérité moyenne de I'acné du haut du dos avec 'dge ; ainsi I’étude de Ia
corrélation a l'aide des coefficients de Spearman montre une corrélation nettement
significative entre le score D (haut du dos) et 'dge: p = 0,0002 avec un coefficient de
corrélation r?=0,01.

VL.5. Bas du dos
Tableau LXXVIII. Sévérité de I’acné du bas du dos par sexe.
Dos sous pointe omoplate Total
Absent | Faible Movyen Important
Effectif 551 24 10 0 585
F
% compris dans Sexe | 94,2 4,1 1,7 0,0 100,0
Sexe
Effectif 363 46 18 4 431
G
% compris dans Sexe | 84,2 10,7 4,2 0,9 100,0
Effectif 914 70 28 4 1016
Total
% compris dans Sexe | 90,0 6,9 2,8 0,4 100,0

P< 0,0001 A noter aussi que I'acné du bas du dos est nettement plus fréquente chez les
hommes (15,8 vs 5,8, p < 0,0001)
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Tableau LXXIX. Sévérité de I'acné du bas du dos par tranche d’age de 5 ans.

RESULTATS

Dos sous pointe omoplate
Absent |Faible Moyen |Important
Effectif 190 1 0 0
11-14ans
% 99,5 0,5 0,0 0,0
Effectif 403 39 9 1
Tranches 15-19ans
% 89,2 8,6 2,0 0,2
d’age de 5
Effectif 184 19 12 1
ans 20-24ans
% 85,2 8,8 5,6 0,5
Effectif 137 11 7 2
25-30ans
% 87,3 7,0 4,5 1,3

P< 0,0001 La différence reste significative chez les H (P< 0,0001) et les F (P= 0,007).

Tableau LXXX. Sévérité de I’acné du bas du dos par tranche d’age de 10 ans.

Absent | Faible Movyen Important| Total
Effectif 593 410 9 1 643
11-19ans
Tranches % 92,2 6,2 1,4 0,2 100,0
d’age de
10 ans Effectif 321 30 19 3 373
20-30ans
% 86,1 8,0 51 0,8 100,0

P= 0,01 La méme tendance se voit chez les hommes (p=0,024) et chez les femmes (p=0,019).

Tableau LXXXI. Sévérité de I'acné du bas du dos chez les moins et les plus de 25 ans.

Absent | Faible Movyen Important| Total

Effectif 777 59 21 2 859
Age < 25ans

% 90,5 6,9 2,4 0,2 100,0

Age25

Effectif 137 11 7 2 157
Age >=25ans

% 87,3 7,0 4,5 1,3 100,0

P=0,216 La différence reste non significative chez les hommes (p=0,079) et les femmes

(p=0,972)
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Sévérité moyenne de I'acné du bas du dos par sexe et par tranche d’dge de 5 ans

Tableau LXXXII. Sévérité moyenne de I’acné du bas du dos par sexe et par tranche d’age de

RESULTATS

5 ans.
11-14ans 15-19ans 20-24ans 25-30ans
Moyenne 0,00 0,23 0,24 0,41
° Ecart-type 0,00 0,51 0,6 0,8
Moyenne 0,0083 0,067 0,18 0,079
j Ecart-type 0,09 0,3 0,49 0,33
Signification P=0,45 P=0,00001 P=0,7 P= 0,005

Le pic de la sévérité moyenne de I'acné du bas du dos est atteint dans la tranche d’age de 20
— 24 ans chez les filles. Alors que chez les garcons, nous avons noté une augmentation
progressive de la sévérité moyenne de I'acné du haut du dos avec 'dge ; ainsi I’étude de Ia
corrélation a l'aide des coefficients de Spearman montre une corrélation nettement
significative entre le score D (bas du dos) et 'dge: p < 0,0001 avec un coefficient de
corrélation r?=0, 02.

VL.6. Bras :
Tableau LXXXIII. Sévérité de I'acné du bras par sexe.

Bras Total
Absent Faible Movyen
Effectif 464 113 8 585
F
% compris dans Sexe 79,3 19,3 1,4 100,0
Sexe
Effectif 345 71 16 432
G
% compris dans Sexe 79,9 16,4 3,7 100,0
Effectif 809 184 24 1017
Total
% compris dans Sexe 79,5 18,1 2,4 100,0

P=0, 032 Avec plus de formes modérées chez lez hommes.
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Tableau LXXXIV. Sévérité de I’acné du bras par tranche d’age de 5 ans.

Absent |Faible Moyen Total
Effectif 180 10 1 191
11-14ans
% 94,2 5,2 0,5 100,0
Effectif 352 87 13 452
Tranches 15-19ans
% 77,9 19,2 2,9 100,0
d’age de 5
Effectif 153 56 8 217
ans 20-24ans
% 70,5 25,8 3,7 100,0
Effectif 124 31 2 157
25-30ans
% 79,0 19,7 1,3 100,0

P< 0,0001 La différence reste significative chez les hommes (P< 0,0001) et les femmes (P<
0,0001).

Tableau LXXXV. Sévérité de I’acné du bras par tranche d’age de 10 ans.

Absent |Faible |Moyen [Total
Effectif 532 97 14 643
11-19ans
Tranches % 82,7 15,1 2,2 100,0
d’age de 10
ans Effectif 277 87 10 374
20-30ans
% 74,1 23,3 2,7 100,0

P=0,004 La différence est également significative chez les femmes (p=0,003), mais pas chez
les hommes (p=0,49).

Tableau LXXXVI. Sévérité de I'acné du bras chez les moins et les plus de 25 ans.

Absent |Faible Moyen Total
nge  <|Effectif 685 153 22 860
23ans  fo 79,7 178 |26 100,0
Age25
nge  >o | Efectf 124 31 2 157
23ans  fo 790 |19,7 |13 100,0

P=0,505 La différence reste non significative chez les hommes (p=0,58) et les femmes
(p=0,604).
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Sévérité moyenne de I'acné du bras par sexe et par tranche d’dge de 5 ans

Tableau LXXXVII. Sévérité moyenne de I’acné du bras par sexe et par tranche d’age de 5

ans.
11-14ans 15-19ans 20-24ans 25-30ans
Moyenne 0,04 0,28 0,31 0,18
° Ecart-type 0,26 0,54 0,56 0,43
Moyenne 0,07 0,22 0,27 0,25
j Ecart-type 0,26 0,46 0,52 0,45
Signification P=0,2 P=0,33 P=0,23 P=0,27

Chez les filles ainsi que chez les garcons, nous avons noté une augmentation progressive de

la sévérité moyenne de I’acné deltoidienne avec I’age (r*> =0,01, p < 0,0001) méme s’il y a une

stabilisation chez les filles et un fléchissement chez les garcons dans la derniere tranche

d’age.

VIL.7. Sévérité de I’acné extra faciale
Tableau LXXXVIII. Sévérité de I’acné extra faciale par sexe.

Facteur F2 Total
Absence d'Acné |Acné Faible | Acné Moyenne
Effectif 214 360 11 585
F
% compris dans Sexe |36,6 61,5 1,9 100,0
Sexe
Effectif 184 224 24 432
G
% compris dans Sexe 42,6 51,9 5,6 100,0
Effectif 398 584 35 1017
Total
% compris dans Sexe [39,1 57,4 3,4 100,0
P< 0,0001

166




............................................................................................................................................................... RESULTATS

600%

Pourcentage
=
&
=
®
1

200%

0%~

Absence d'Acné Acné Faikle

F2CPDB1

Sexs
mr

Y= (0,0542) X +4,2104

Acné Mayenne

Age

Figure 71. .Sévérité de I’acné extra faciale par sexe . Sévérité de I'acné extra faciale selon I’'age

Tableau LXXXIX. Sévérité de I’'acné extra faciale par tranche d’age de 5 ans.

F2
Absence d'Acné | Acné Faible |Acné Moyenne
Effectif |130 61 0
11-14ans
% 68,1 31,9 0,0
Effectif |146 289 17
15-19ans
Tranches % 32,3 63,9 3,8
d’age de5ans Effectif |70 135 12
20-24ans
% 32,3 62,2 5,5
Effectif |52 99 6
25-30ans
% 33,1 63,1 3,8

P< 0,0001 La différence reste significative chez les H(P< 0,0001) et les F (P< 0,0001)

Tableau XC. Sévérité de I’acné extra faciale par tranche d’age de 10 ans.

Facteur F2 Total
Absence d'Acné |Acné Faible |Acné Moyenne

Effectif | 276 350 17 643
Tranches |11-19ans

% 42,9 54,4 2,6 100,0
d’age

Effectif |122 234 18 374
de 10 ans |20-30ans

% 32,6 62,6 4,8 100,0

P=0,002 La différence
femmes (p=0,181)

reste significative chez les hommes (p=0,001) contrairement aux
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Tableau XCI. Sévérité de I’acné extra faciale chez les moins et les plus de 25 ans.

Facteur F2 Total
Absence d'Acné |Acné Faible | Acné Moyenne
Effectif | 346 485 29 860
Age < 25ans
% 40,2 56,4 3,4 100,0
Age25
Effectif |52 99 6 157
Age >=25ans
% 33,1 63,1 3,8 100,0

P=0,238 La différence reste non significative chez les H (p=0,068) et les F (p=0,975).

Etude de la corrélation entre la sévérité de 'acné extra faciale et I'dge

L’étude des corrélations a l'aide des coefficients de Spearman montre une corrélation

positive entre le score F2 et I’dge (p< 0,0001) avec un coefficient de corrélation a r?=0,02.

VII. Cicatrices inflammatoires

Tableau XCII. Prévalence des cicatrices inflammatoires par sexe .

Cicatrices inflammatoires Total
Absente Présente
. Effectif 321 262 583
Sexe % compris dans Sexe 55,1 44,9 100,0%
G Effectif 259 173 432
% compris dans Sexe 60,0 40,0 100,0%
Effectif 580 435 1015
Total -
% compris dans Sexe 57,1 42,9 100,0%
P=0,119

Tableau XCIIl. Siége des cicatrices inflammatoires par sexe .

Siege des cicatrices inflammatoires

Visage Dos Autres Localisations Visage + Dos
. Effectif |131 49 1 84
% 49,4 18,5 0,4 31,7
Sexe -
G Effectif |93 27 5 52
% 52,5 15,3 2,8 29,4
Effectif |224 76 6 136
Total
% 50,7 17,2 1,4 30,8
P=0,121
Il n’y avait pas de différence dans la fréquence et la distribution des séquelles

inflammatoires entre les deux sexes.
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Tableau XCIV. Prévalence des cicatrices inflammatoires par tranche d’age de 5 ans.

Cicatrices inflammatoires | Total
Absente Présente
Effectif 146 45 191
11-14ans
% 76,4 23,6 100,0
Effectif 264 188 452
Tranches 15-19ans
) % 58,4 41,6 100,0
d’age -
Effectif 90 126 216
de 5 ans 20-24ans
% 41,7 58,3 100,0
Effectif 80 76 156
25-30ans
% 51,3 48,7 100,0

P< 0,0001 La différence reste significative chez les hommes (P<

(P< 0,0001) avec un pic dans la tranche d’age 20 — 24 ans.

Tableau XCV. Siége des cicatrices inflammatoires par tranche d’age de 5 ans.

0,0001) et les femmes

Siege des cicatrices inflammatoires

Visage |Dos Autres Localisations |Visage + dos
Effectif | 34 2 0 8
11-14ans
% 77,3 4,5 0,0 18,2
Effectif |92 38 4 60
Tranches 15-19ans
. % 47,4 19,6 2,1 30,9
d’age -
Effectif |65 22 1 40
de 5 ans 20-24ans
% 50,8 17,2 0,8 31,2
Effectif |33 14 1 28
25-30ans
% 43,4 18,4 1,3 36,8

P=0,028 La différence est
(p=0,043), mais pas chez le sexe masculin (p=0, 336).

significative entre les tranches d’age de 5 ans chez les filles

Tableau XCVI. Prévalence des cicatrices inflammatoires par tranche d’age de 10 ans.

Cicatrices inflammatoires Total
Absente Présente
Effectif 410 233 643
Tranches 11-19ans
) a % 63,8 36,2 100,0
d’age .
Effectif 170 202 372
de 10 ans 20-30ans
% 45,7 54,3 100,0

P< 0,0001 La différence est significative

chez les hommes (P< 0,0001) ainsi que chez les

femmes (P< 0,0001). Donc les cicatrices inflammatoires sont plus fréquentes dans la tranche

d’age de 20 — 30 ans, et méme aprés ajustement par sexe, cette tendance reste significative

(p< 0,0001) avec un OR ajusté a 2,151 [1,656 - 2,796].
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Tableau XCVII. Siége des cicatrices inflammatoires par tranche d’age de 10 ans.

Siege des cicatrices inflammatoires

Visage |Dos Autres Localisations Visage + Dos
Effectif | 126 40 4 68
Tranches |11-19ans
% 52,9 16,8 1,7 28,6
d’age
Effectif |98 36 2 68
de 10 ans |20-30ans
% 48,0 17,6 1,0 333

P=0,619 La différence reste non

p=0,323 Femmes p=0,285)

significative apreés stratification selon le sexe (Hommes

Tableau XCVIII. Prévalence des cicatrices inflammatoires chez les moins et les plus de 25

ans.
Cicatrices inflammatoires Total
Absente Présente
Effectif 500 359 859
Age < 25ans
% compris dans Age25 58,2 41,8 100,0
Age25
Effectif 80 76 156
Age >= 25ans
% compris dans Age25 51,3 48,7 100,0

P=0,108 La différence est non significative chez les hommes (P=0, 181) ainsi que chez les

femmes (P= 0, 37). Donc pour les cicatrices inflammatoires, la différence reste non

significative entre la tranche d’age 11 — 24 ans et la tranche 25 — 30 ans et, méme aprés

ajustement par sexe avec (p= 0,128) avec un OR ajusté a 1,304 [0,926 - 1,836].

Tableau XCIX. Siége des cicatrices inflammatoires chez les moins et les plus de 25 ans.

Siege des cicatrices inflammatoires
Visage |Dos Autres Localisations Visage + Dos
Effectif |191 62 5 366
Age < 25ans
% 52,2 16,9 1,4 100,0
Age25
Effectif |33 14 1 76
Age >= 25ans
% 43,4 18,4 1,3 100,0

P=0,548 La différence reste non significative apres stratification selon le sexe (Hommes
p=0,37 ; Femmes p=0,173)
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VIll.  Cicatrices non inflammatoires

Tableau C. Prévalence des cicatrices non inflammatoires par sexe .

Cicatrices Non inflammatoires Total
Absente Présente
Effectif 542 40 582
F
% compris dans Sexe 93,1 6,9 100,0
Sexe
Effectif 364 68 432
G
% compris dans Sexe 84,3 15,7 100,0
Effectif 906 108 1014
Total
% compris dans Sexe 89,3 10,7 100,0
P< 0,0001 les cicatrices non inflammatoires sont beaucoup plus présentes chez le sexe
masculin.

Tableau Cl. Siége des cicatrices non inflammatoires par sexe.

Siege des cicatrices non inflammatoires Total
Visage Dos Visage + Dos
Effectif 38 1 0 39
F
% compris dans Sexe 97,4 2,6 0,0 100,0
Sexe
Effectif 65 0 2 67
G
% compris dans Sexe 97,0 0,0 3,0 100,0
Effectif 103 1 2 106
Total
% compris dans Sexe 97,2 0,9 1,9 100,0

P=0,147 le siege le plus fréquent est le visage chez les deux sexes
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Figure 72. Types des cicatrices non inflammatoires par sexe .

Le type le plus fréquent est les cicatrices en pique a glace aussi bien chez les femmes que

chez les hommes; l'association de plusieurs types se voit plus fréguemment chez les

hommes.

Tableau CII. Prévalence des cicatrices non inflammatoires par tranche d’age de 5 ans.

cicatrices non inflammatoires Total
Absente Présente
Effectif |187 4 191
11-14ans
% 97,9 2,1 100,0
Effectif (412 40 452
15-19ans
% 91,2 8,8 100,0
Tranches d’age de 5 ans
Effectif [173 4?2 215
20-24ans
% 80,5 19,5 100,0
Effectif |134 22 156
25-30ans
% 85,9 14,1 100,0

P< 0,0001 La différence est significative chez les hommes (P =0,01) ainsi que chez les

femmes (P< 0,0001). La prévalence des cicatrices est plus importante dans les dges plus

avancés.
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Tableau ClIl. Siége des cicatrices non inflammatoires par tranche d’age de 5 ans.

cicatrices non inflammatoires
Visage Dos Visage + Dos
Effectif 4 1 0
11-14ans
% 80,0 20,0 0,0
Effectif 38 0 0
Tranches 15-19ans
% 100,0 0,0 0,0
d’age de 5
Effectif 4?2 0 0
ans 20-24ans
% 100,0 0,0 0,0
Effectif 19 0 2
25-30ans
% 90,5 0,0 9,5

P=0,044 Mais la différence est non significative aprés stratification par sexe (Hommes
p=0,078 Femmes p=0,187). Entre les tranches d’age 11 — 19 / 20 — 30 ans, la différence est
non significative (P=0,143) et elle demeure ainsi chez les hommes (P= 0,502) ainsi que chez
les femmes (P=

0,359).

Tableau CIV. Types des cicatrices non inflammatoires par tranche d’age de 5 ans.

Types de cicatrices non inflammatoires
Pique a|Cicatrice| Cicatrice|l+U I+M Uu+M +U+M
Glace (I)|en U (U) | en M
(M)
11-14 | Effectif | 1 2 1 0 0 0 0
ans | % 25,0 50,0 25,0 0,0 0,0 0,0 0,0
15-19 | Effectif| 15 1 2 4 4 3 2
Tranches
ans | % 48,4 3,2 6,5 12,9 12,9 9,7 6,5
d’age
20-24 | Effectif| 15 8 5 10 1 0 1
de 5 ans
ans | % 37,5 20,0 12,5 25,0 2,5 0,0 2,5
25-30 | Effectif| 7 1 8 2 0 0 2
ans | % 35,0 5,0 40,0 10,0 0,0 0,0 10,0

P=0,009 avec des cicatrices plus fréquentes dans la tranche d’age de 20 — 24 ans. Aprés
stratification par sexe, la différence reste significative chez les hommes (p=0,037), mais pas

chez les femmes (p=0,395)
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Tableau CV. Prévalence des cicatrices non inflammatoires par tranche d’age de 10 ans.

cicatrices non inflammatoires Total
Absente Présente
Effectif | 599 44 643
11-19ans
% 93,2 6,8 100,0
Tranches d’age de 10 ans
Effectif | 307 64 371
20-30ans
% 82,7 17,3 100,0

P< 0,0001 La différence est significative chez les hommes (P= 0,005) ainsi que chez les
femmes (P< 0,0001). Donc les cicatrices non inflammatoires sont plus frégquentes dans la
tranche d’age de 20 — 30 ans, et méme aprés ajustement par sexe cette tendance reste
significative (p< 0,0001) avec un OR ajusté a 2,64 [1,751 - 3,981].

Tableau CVI. Types des cicatrices non inflammatoires par tranche d’age de 10 ans.

Types de cicatrices non inflammatoires

Pique a|Cicatrice|Cicatrice|l+U I+M Uu+M +U+M
Glace |enU (U) |en M

(1) (M)

11, |Effectif|16 3 3 4 4 3 2
Tranches

19ans o 45,7 |8,6 8,6 114 [114 [86 |57
d’age de

50. | Effectif| 22 9 13 12 1 0 3
10 ans

30ans o, 36,7 15,0 21,7 20,0 1,7 0,0 50

P=0,023 Apreés stratification, en fonction du sexe, |la différence reste significative chez les
hommes (p=0,038), mais pas chez les femmes (p=0,331)
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Tableau CVII. Prévalence des cicatrices non inflammatoires chez les moins et les plus de 25

ans.
Cicatrices non inflammatoires Total
Absente Présente
Effectif 772 86 858
Age < 25ans
% compris dans Age25 (90,0 10,0 100,0
Age25
Effectif 134 22 156
Age >= 25ans
% compris dans Age25 (85,9 14,1 100,0

P=0,129 La différence reste non significative chez les femmes (p=0,624) contrairement aux
hommes (p=0,041). Mais, aprés ajustement par sexe, la différence entre les deux tranches
d’age est non significative (p=0,362), avec un OR ajusté a 1,612 [0,966 - 2,690].

Tableau CVIII. Siége des cicatrices non inflammatoires chez les moins et les plus de 25 ans.

Siege des cicatrices Total
Visage Dos Visage + Dos
Effectif 84 1 0 85
Age <25ans (% compris dans
98,8 1,2 0,0 100,0
Age25
Age25 -
Effectif 19 0 2 21
Age >= -
% compris dans
25ans 90,5 0,0 9,5 100,0
Age25

P=0,030 La différence reste significative chez les hommes (p=0,035), contrairement aux
femmes (p=1)

Tableau CIX. Types des cicatrices non inflammatoires chez les moins et les plus de 25 ans.

Types de cicatrices non inflammatoires
Pique a|Cicatric|Cicatrice |I+U [+M U+M [+U+M
Glace (I) |[e en U|en M
(V) (M)
Age < Effectif |31 11 8 14 5 3 3
Age 23ans o 41,3 (147 10,7 (187 |67 4,0 4,0
25 -
Age >= Effectif | 7 1 8 2 0 0 2
25ans - rof 350 |50 |400 100 |0, 0,0 10,0

P=0,034 Avec des cicatrices plus fréquentes chez les adolescents et les moins de 25 ans mais
cette différence devient non significative aprés stratification en fonction du sexe (Hommes
p=0,155, Femmes p=0,137).
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IX. Excoriation

Tableau CX. Prévalence des excoriations par sexe.

Excoriations Total
Absente Présente
Effectif 527 57 584
F
% compris dans Sexe 90,2 9,8 100,0
Sexe
Effectif 401 31 432
G
% compris dans Sexe 92,8 7,2 100,0
Effectif 928 88 1016
Total
% compris dans Sexe 91,3 8,7 100,0

P=0,148 Les excoriations sont présentes avec la méme fréquence chez les deux sexes.

Tableau CXI. Siége des excoriations par sexe.

Siege des excoriations Total
Visage Dos Visage+Dos
Effectif 48 3 3 54
F
% compris dans Sexe 88,9 5,6 5,6 100,0
Sexe
Effectif 27 1 1 29
G
% compris dans Sexe 93,1 3,4 3,4 100,0
Effectif 75 4 4 83
Total
% compris dans Sexe 90,4 4,8 4.8 100,0

P=0,817 Le siege n’est pas différent entre les deux sexes et |e visage est la localisation la plus

fréquente.
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Tableau CXIl. Prévalence des excoriations par tranche d’age de 5 ans.

Excoriations Total
Absente |Présente
Effectif 175 16 191
11-14ans
% 91,6 8,4 100,0
Effectif 405 47 452
Tranches 15-19ans
% 89,6 104 100,0
d’age
Effectif 202 14 216
de 5 ans 20-24ans
% 93,5 6,5 100,0
Effectif 146 11 157
25-30ans
% 93,0 7,0 100,0

P=0,310 Les différences restent non significatives apres stratification en fonction du sexe
(Hommes p=0,319; Femmes p=0,248). Les excoriations sont présentes avec la méme
fréquence quels que soient la tranche d’age et le sexe.

Les mémes proportions se voient entre les tranches d’dge 11-19ans / 20-30ans (9,8% vs 6,7%
P=0,091). La différence reste non significative chez les hommes (P= 0,975) contrairement aux
femmes (P< 0,043). Mais aprés ajustement par sexe la différence reste non significative (p=
0,115) avec un OR ajusté a 0,677 [0,416 - 1,100].

Pour les tranches d’adge 11-24ans / 25-30ans (9% vs 7% P=0,423), la différence reste non
significative chez les hommes (P=0, 579) ainsi que chez les femmes (P= 0, 155).

Tableau CXIIl. Siége des excoriations par tranche d’age de 5 ans.

Excoriations1
Visage Dos Visage+Dos
Effectif 15 0 0
11-14ans
% 100,0 0,0 0,0
Effectif 40 4 1
Tranches 15-19ans
’a % 88,9 8,9 2,2
d’age -
Effectif 13 0 0
de 5 ans 20-24ans
% 100,0 0,0 0,0
Effectif 7 0 3
25-30ans
% 70,0 0,0 30,0

P= 0,019 Mais les différences ne sont pas significatives aprés stratification en fonction du
sexe (Hommes p=0,484, Femmes p=0,113). Le visage est la localisation la plus fréquente
guelle que soit |la tranche d’age, méme s’il y a association avec I’atteinte dorsale dans la
tranche d’age 25-30ans.
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Tableau CXIV. Sieége des excoriations par tranche d’age de 10 ans.

Excoriationsl
Visage Dos Visage+Dos
Effectif 55 4 1
Tranches 11-19ans
% 91,7 6,7 1,7
d’age
Effectif 20 0] 3
de 10 ans 20-30ans
% 87,0 0,0 13,0
Effectif 75 4 4
Total
% 90,4 4,8 4,8

P=0,039 Aprés stratification, en fonction du sexe, la différence est non significative aussi
bien chez les hommes (p=0,242) que chez les femmes (p=0,108)

Tableau CXV. Siége des excoriations chez les moins et les plus de 25 ans.

Excoriationsl Total
Visage Dos Visage+Dos
Effectif 68 4 1 73
Age <25ans |% compris dans
93,2 5,5 1,4 100,0
Age25
Age25
Effectif 7 0 3 10
Age >=25ans |%  compris  dans
70,0 0,0 30,0 100,0
Age25
Effectif 75 4 4 83
Total % compris dans
90,4 4,8 4,8 100,0
Age25

P=0,007 La différence

hommes (P=0,109).

reste significative chez les femmes (P= 0,042) contrairement aux
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Etude de la corrélation entre le facteur F3 (séquelles et cicatrices) et les facteurs F1 et F2

L'étude des corrélations a 'aide des coefficients de Spearman montre une corrélation
positive entre le score F3 et le score F1 (r?=0,29, p< 0,0001) et le score F2 (r>=0,29, p<
0,0001). Donc les cicatrices d’acné sont corrélées aussi bien a la sévérité de I'acné du visage
gue I'acné extra faciale.

Y= (0,1468)X+ 0,0064

F3

Facteur F1

- - Y=(0,2021)X+ 0,2413

F3

Facteur F2

Figure 73. Corrélation entre le facteur F3 {séquelles et cicatrices d’acné) et les facteurs F1
et F2.
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X. Acné subjective

X.1. Prévalence subjective de I’acné
Tableau CXVI. Prévalence subjective de I’acné par sexe et par tranche d’age de 5 ans.

RESULTATS

Sexe Acné subjective Total
Acné (oui) |Pas d’Acné (non)
Effectif |78 91 169
11-14ans
% 46,2 53,8 100
Effectif |160 127 287
15-19ans
Tranches d’age % 35,7 44,3 100
de5ans Effectif |50 57 107
F 20-24ans
% 46,7 53,3 100
Effectif |40 94 134
25-30ans
% 30 70 100
Effectif |328 369 697
Total
% 52,9 47,1 100
Effectif |34 104 138
11-14ans
% 24,6 75,4 100
Effectif | 105 88 391
15-19ans
Tranches d’age % 544 45,6 100
de 5 ans Effectif |37 96 133
G 20-24ans
% 27,8 72,2 100
Effectif |8 61 69
25-30ans
% 12 88,4 100
Effectif |184 349 533
Total
% 34,5 65,5 100

F:p<0,0001 H:p<0,0001 et entre le total des tranches d’age de 5 ans p< 0,0001.

La différence reste significative apres stratification en fonction des autres tranches d’age :
11-19/20-30ans (F: p<0,0001 H:p<0,0001)
11-24/25-30ans (F: p<0,0001 H:p<0,0001)
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Les tranches d’ages avancées ont moins reconnu leur acné que les tranches d’age précoces.
Les F ont déclaré avoir plus d’acné par rapport aux H (52,9% vs 34,5%, P < 0,0001) et cette
différence est nettement plus importante dans les tranches d’age avancées.

Tableau CXVII. Prévalence subjective VS objective par sexe et par tranche d’age de 5 ans

Sexe Acné objective | Acné subjective Total
Pas Acné | Acné Pas d’Acné
d'Acné {oui) (non)

11 Effectif| 48 121 |78 91 169
14ans  fof 28,4 71,6 |46,2 53,8 100,0
Is Effectif| 17 270 | 160 127 287
19ans
Tranches d'age de % 5,9 94,1 |55,7 44,3 100,0
> ans 20- Effectif| 14 93 |50 57 107
F
24ans o 13,1 86,9 |46,7 53,3 100,0
- Effectif| 33 101 |40 94 134
30ans [0 246 75,4 |30 70 100,0
Effectif| 112 585 |328 369 697
Total
% 16,1 83,9 |52,9 471 100,0
11 Effectif| 68 70 |34 104 138
14ans  fof 493 50,7 |24,6 75 4 100,0
Is Effectif| 11 182 |105 883 193
19ans
Tranches d'age de % 5,7 94,3 |54,4 45,6 100,0
> ans 20- Effectif| 9 124 |37 9% 133
G
24ans  fo 6,8 93,2 (278 72,2 100,0
- Effectif| 13 56 |8 61 69
30ans o 18,8 81,2 |12 88,4 100,0
Effectif| 101 432 |184 349 533
Total
% 18,9 81,1 |345 65,5 100,0

La différence est nettement significative si nous comparons les différentes tranches d’age
avec toujours un p < 0,00001.
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X.2. Prévalence subjective des différentes localisations de I'acné
Tableau CXVIII. Prévalence subjective VS objective des différentes localisations de I’acné.

RESULTATS

Hommes Femmes
Siege subjectif Siege objectif |Siege subjectif Siege objectif
Effectif % Effectif | % Effectif % Effectif | %
face 159 37 421 97,5 |274 46,8 573 97,9
Dos 49 11,3 215 49,8 |119 20,3 335 57,3
poitrine 13 3 109 24,8 |38 6,5 162 27,7
Bras 0,2 87 20,1 |19 3,2 121 20,7
cou 0,4 89 206 |2 0,3 75 12,8
120,00% 120,00%
100,00% 100,00%
80,00% 80,00%
60,00% = Subjectif 60,00% ® Subjectif
40,00% 40,00%
20,00% 20,00% B Objectif
M Objectif
0,00% 0,00%
@Qe 00" < & Q,@ Loo @dz, & & & Q’@s 000
o D
] <
Hommes Femmes

Que ce soient les hommes ou les femmes, |a reconnaissance des différentes localisations de

leur acné était faible par rapport a 'examen objectif avec toujours un p< 0,00001 pour

n’importe quelle localisation.

Egalement, nous avons noté que les femmes ont plus souvent reconnu leur acné que ce soit
I"acné du visage (48% vs 37,7%, p= 0,0016), 'acné du dos (35,5% vs 22,8%, p= 0,001), ’acné
du thorax (23,5% vs 12%, p= 0,017) et I'acné du bras (15,7% vs 1,1%, p= 0,0004). La
différence pour "acné cervicale n’était pas significative (P=0,86).

Tableau CXIX. Sensibilité et spécificité du diagnostic subjectif pour les différentes

localisations de l'acné.

Sensibilité Spécificité
Face 43 91,5
Dos 28 98
Poitrine 15 98,8
Bras 7,8 99,5
Cou 2,4 100

La sensibilité (pourcentage des sujets qui ont déclaré qu’ils avaient de I'acné et que I’examen

clinique I'avait prouvé) la plus élevée, mais également la spécificité (pourcentage des sujets
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qui ont déclaré qu’ils n’avaient pas de l'acné et que I'examen clinique a confirmé en ne
trouvant pas de boutons) la moins élevée, ont été enregistrées dans I'acné faciale.

X.3. Sévérité subjective de I'acné

Tableau CXX. Sévérité subjective de I’acné par tranche d'age de 5 ans.

Sexe Sévérité subjective
Légere Moyenne Sévere
Effectif 44 36 1
11-14ans |% dans Tranche d’age 54,3 444 1,2
% dans la colonne 24,6 25,7 7,1
Effectif 96 58 8
15-19ans |% dans Tranche d’age 59,3 35,8 4,9
Tranches
. % dans la colonne 53,6 41,4 57,1
F |d’agede -
s Effectif 24 22 4
ans
20-24ans | % dans Tranche d’age 48,0 44,0 8,0
% dans la colonne 13,4 15,7 28,6
Effectif 15 24 1
25-30ans | % dans Tranche d’age 37,5 60,0 2,5
% dans la colonne 8,4 17,1 7,1
Effectif 17 17 0
11-14ans |% dans Tranche d’age 50,0 50,0 0,0
% dans la colonne 17,0 22,7 0,0
Effectif 57 43 4
15-19ans |% dans Tranche d’age 54,8 41,3 3,8
Tranches
R % dans la colonne 57,0 57,3 57,1
G |d’agede -
s Effectif 22 13 1
ans
20-24ans | % dans Tranche d’age 61,1 36,1 2,8
% dans la colonne 22,0 17,3 14,3
Effectif 4 2 2
25-30ans | % dans Tranche d’age 50,0 25,0 25,0
% dans la colonne 4,0 2,7 28,6

A noter que les femmes ont évalué la sévérité de leur acné de facon similaire aux hommes (p
>0,9).

La différence entre les différentes tranches d’age de 5 ans en matiéeres d’appréciation de la
sévérité de I'acné était non significative (p=0,083). Aprés stratification par sexe, la différence
est restée non significative chez les femmes (P=0,06) et chez les hommes (P=0,19). Les
différences étaient également non significatives entre les tranches d’age de 10 ans et entre
I’acné de I'adulte et les sujets de moins de 25 ans.
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70,00%
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20,00% 15% 17,70%
10,00
0.00% [ [
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H Légere objective M Légere subjective Moyenne objective
p < 0,00001 gere ob] g ! U ! p < 0,00001
B Moyenne subjective B Sévére objective Sévere subjective

Figure 74. Sévérité subjective VS objective de I'acné par sexe.

Tableau CXXI. Sévérité subjective croisée par la sévérité objective de I’acné.

Sévérité objective de I'acné du visage
Absence
Acné légeére Modérée sévere

d’acné
Quel est la sévérité de

Effectif [ % Effectif| % Effectif [ % Effectif | %
vos boutons ?
Légére 12 54,55 |129 70 92 54,76 |46 33
Moyenne 8 36,36 |52 28 74 44,05 (81 58
Sévere 2 9,09 4 2 2 1,19 13 9
TOTAL 22 100,00 | 185 100,00 (168 100,00| 140 100,00

Notons que les 22 sujets qui ont évalué leur acné comme légere / moyenne / sévére alors
gu’il y avait une absence d’acné du visage, ne présentaient aucune atteinte extra faciale et
méme parmi les 52 sujets qui présentaient une atteinte faciale légere et qui ont évalué leur
acné comme moyenne, il n’y avait que 6 qui ont présenté une aché moyenne extra faciale.
Cependant, globalement nous avons noté une corrélation positive entre la sévérité
subjective de 'acné et celle objective évaluée par le score ECLA (r’=0,11 p <0,0001).
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X.4. Reconnaissance de I'acné en fonction de la sévérité objective de I’acné faciale

Tableau CXXIl. Reconnaissance de I’acné en fonction de la sévérité objective de I'acné
faciale par sexe.

Sexe Acné Acné Modérée et|Total
Légere Sévere
Effectif| 127 194 321
Oui
Avez-vous des boutons % 37,2 80,2 55,1
’ 57
F o |dacne: Effectif| 214 48 262
Non
% 62,8 19,8 449
Signification P< 0,0001
Effectif | 59 119 178
Oui
Avez-vous des boutons % 24,3 65,0 418
g |dacne? Effectif | 184 64 248
Non
% 75,7 35,0 58,2
Signification P< 0,0001
Effectif| 186 313 499
Oui
Avez-vous des boutons % 31,8 73,6 49,5
Total | d'acné? Effectif | 398 112 510
Non
% 68,2 26,4 50,5
Signification P< 0,0001

Donc les sujets qui présentaient une aché modérée a sévére ont reconnu plus souvent leur

acné par rapport a ceux qui présentaient une acné légére et ceci quel que soit le sexe.
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Tableau CXXIIl. Reconnaissance de I’acné en fonction de la sévérité objective de I’acné
faciale par tranche d’age de 5 ans.

Sexe Acné Acné Modérée et
Légere Sévere
Effectif|37 68
Oui
Avez-vous des boutons % 311 84,0
11- ’ A
y d’acné? Effectif |82 13
ans Non
% 68,9 16,0
Signification P< 0,0001
Effectif| 96 164
Oui
Avez-vous des boutons % 41,7 75,2
d’acné? Effectif | 134 54
15-19ans Non
% 58,3 24,8
Signification P< 0,0001
Effectif|29 58
Oui
Avez-vous des boutons % 24,0 63,7
’ ’?
d’acné: Effectif| 92 33
20-24ans Non
% 76,0 36,3
Signification P< 0,0001
Effectif |24 23
Oui
Avez-vous des boutons % 21,1 65,7
’ 57
25-30ans | d'acné: Effectif |90 12
Non
% 78,9 34,3
Signification P< 0,0001

Les sujets des ages inférieurs avaient plus souvent reconnu leur acné quand elle était

modérée a sévere par rapport aux ages tardifs (p= 0,004) et les sujets de la tranches d’age

14 — 19 ans avaient plus souvent reconnu leur acné quand elle est |égere par rapport a la
tranche 20 —-30 ans (p <0,0001).
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XI. Tentative de traitement de I'acné
Tableau CXXIV. Fréquence de Consultation des professionnels de santé par sexe.

Consultation de PDS Total
Oui Non
Effectif 105 480 585
F
% compris dans Sexe 17,95 82,05 100
Sexe
Effectif 44 388 432
G
% compris dans Sexe 10,19 89,81 100

P=0,0005 PDS: professionnel de santé

Les femmes ont consulté plus que les hommes pour leur acné.

25,00% F:P=0,17 H:P=0,1

20,79%
20,00%

15,00%

12,40%

mF

10,00% HG

5,00%

0,00%
11-14ans 15-19ans 20-24ans 25-30ans

Figure 75. Fréquence de Consultation des professionnels de santé par tranche d'age de 5
ans et par sexe.

Les femmes avaient consulté plus que les hommes quelle que soit la tranche d’age ; le pic
chez les hommes se voit dans la tranche d’age 15 — 19 ans alors que chez les femmes, il se
voit dans la tranche d’dge de 20 — 24 ans. La différence n’était pas significative entre les
tranches d’age 11 — 19 ans vs 20 — 30 ans, que ce soit chez lez femmes (p=0,45) ou les
hommes (p=0,16) ; également entre I’acné de I"adolescence (11 — 24 ans) et celle de I’adulte
chez les deux sexes (G, p= 0,09/ F, p=0,19).
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Cependant, la moyenne d’age des sujets qui ont consulté est significativement élevée par
rapport a celle des sujets qui n"ont pas consulté (19 + 4, 3180 vs 17,26 + 3,9282 p< 0,0001)
et cette différence reste significative aprés stratification par sexe surtout chez les femmes
(H:p=0,026 F:p=0,0002).

14,00%

12,00%

10,00%

8,00%

mH

6,00%

mF

4,00%

2,00%

0,00%

Médecin pharmacien Médecin vendeur de Autres infirmier
dermatologue généraliste  pharmacie  spécialités

Figure 76. Fréquence de consultation des différents professionnels de santé.

Proportions calculées par rapport a I'ensemble des sujets acnéiques.

Les dermatologues étaient les PDS les plus consultés que ce soit chez les femmes ou chez les
hommes (63% vs 43% p= 0,025). Nous n’avons pas noté de différence en termes de
consultation de PDS entre les adultes et le sujets de moins de 24 ans aussi bien chez les
femmes (p=0,79) que chez les hommes (p=0,41). Les autres facteurs prédictifs de
consultation sont la sévérité de I'acné du visage (p< 0,00001, OR= 3,1 [2,2 — 4,5]), la
présence de plus de 20 lésions rétentionnelles (p=0,004), la présence d’excoriations
(p=0,025) et surtout la présence de plus de 20 lésions inflammatoires (p < 0,00001), la
présence de séquelles inflammatoires (p< 0,00001, OR=4 [2,7 — 5,8]) et la présence de
cicatrices atrophiques (p<0,00001, OR = 3,3 [2,12 — 5,12]). Cependant, la sévérité de I'acné
extra faciale [dos (p=0,11), poitrine (p=0,06), cou (p=0,12)] n’était pas prédictive de fagon
significative.
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Figure 77. Les traitements prescrits en fonction du sexe.

Tableau CXXV. Fréquence des traitements dermatologiques prescrits.

Traitements dermatologiques prescrits Effectif %
Comprimés 46 30,07
Cyclines 72%
Isotrétinoine 28%
Rétinoide 43 28,10
Peroxyde de benzoyle 30 19,61
Antibiotiques de 'acné 12 7,84

Les traitements antiacnéiques (topique et / ou systémiques) ont été prescrits / délivrés par
les PDS a 25 hommes et 57 femmes (5,8% vs 9,7% p= 0,02). Chez les femmes, les sujets de
plus de 20 ans ont recu nettement plus de traitements antiacnéiques que les sujets entre
11-19 ans (16% vs 6%, p< 0,0001), par contre la différence n’était pas significative chez les
hommes que ce soit entre les tranches d’age de 5 ans (p=0,2), de 10 ans (5% vs 7%, p=0,2)
ou entre I'acné des sujets de moins de 25 ans et celle des adultes de plus de 25 ans (P=0,3).
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Tableau CXXVI. Fréquence des traitements dermatologiques prescrits par sexe et par
tranche d’age de 5 ans.

Sexe Traitements Total
prescrits
Oui Non
Effectif 7 114 121
11-14ans
% 6 94 100
Effectif 17 253 270
Tranches 15-19ans
% 6 94 100
F d’age de 5
Effectif 16 77 93
ans 20-24ans
% 17 83 100
Effectif 16 85 101
25-30ans
% 16 84 100
P< 0,001
Effectif 2 68 70
11-14ans
% 3 97 100
Effectif 10 172 182
Tranches 15-19ans
% 5 95 100
G d’age de 5
Effectif 11 113 124
ans 20-24ans
% 9 91 100
Effectif 2 54 56
25-30ans
% 4 96 100
P=0,28

Les sujets qui présentaient une acné modérée a sévere ont plus tendance a recevoir des
traitements antiacnéiques par rapport a ceux qui présentaient une acné rare a légére (OR
3,47 [2,1-5,67], P <0,0001). La présence de plus de 20 Iésions inflammatoires au niveau du
visage était positivement corrélée avec le traitement antiacnéique (OR 3 [0,145 — 0,662], P=
0,00065), en particulier chez les femmes (p=0,0004) mais non significative chez les hommes
(p=0,2); de facon moindre mais significative, la présence de plus de 20 Iésions
rétentionnelles ((OR 3 [0,145 — 0,662], P= 0,00065), |a sévérité de I'acné du dos (OR 0,55 [0,3
— 0,97], P= 0,036) étaient toutes les deux corrélées avec la prescription de traitement
antiacnéique. En contrepartie, I’association n’est pas significative avec la sévérité de I'acné
de la poitrine (OR 0,83 [0,3 — 2,34], P=0,74) ou celle du cou (OR 0,78 [0,28 — 2,14], P=0,63) ;
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Des résultats presque similaires ont été obtenus avec les traitements topiques avec une
association significative avec la sévérité de I'acné (p< 0,00001), I'importance des |ésions
inflammatoires (p < 0,0001), I'importance des lésions rétentionnelles (0,048) , la sévérité de
I"acné du dos ( p= 0,01) avec le sexe féminin (p= 0,025) et la tranche d’age 20 — 30 ans
(P<0,0001). Pour le traitement systémique, il était positivement corrélé a la sévérité de
I"acné faciale (p= 0,0003), a la sévérité de "acné du dos (p= 0,03) et également au sexe
féminin (4,88% vs 2,25% OR=0,45 [0,23 — 0,87], p= 0,016) et a la tranche d’age de 20 — 30 ans
(6,77 vs 2,03 OR= 0,28 [0,15 — 0,53], P= 0,00002), et surtout a la présence de séquelles
inflammatoires (p < 0,00001) et de cicatrices atrophiques (p < 0,00001) mais il était non
corrélé a la sévérité des lésions inflammatoires (p=0,2),0u rétentionnelles (p=0,2).

40,00%

35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
mH
10,00%
mF

5,00%

0,00%

Figure 78. Fréquence d'utilisation de produits conseils par sexe.

Comme produits conseils, les produits d’hygiene, en particulier le savon soufré, viennent en
premiére position et les produits antiacnéiques en dernier et de fagon similaire chez les
deux sexes. Et parmi les 302 sujets qui ont utilisé ces produits (30% des acnéiques ou 60%
des répondants), 64% ont considéré que ces produits étaient inefficaces.
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Tableau CXXVII. Début du traitement antiacnéique et délai de la premiére consultation.

Sexe Total
F G
Effectif 31 12 43
Moins 3 mois % 72,1 27,9 100,0
% compris dans Sexe 29,8 28,6 29,5
Effectif 17 7 24
3 a 6 mois % 70,8 29,2 100,0
% compris dans Sexe 16,3 16,7 16,4
Effectif 10 6 16
7 a12 mois % 62,5 37,5 100,0
% compris dans Sexe 9,6 14,3 11,0
Effectif 46 17 63
Plus 1 an % 73,0 27,0 100,0
% compris dans Sexe 44,2 40,5 43,2
Effectif 104 42 146
Total % 71,2 28,8 100,0
% compris dans Sexe 100,0 100,0 100,0

P=0,877 Donc la différence était non significative entre les deux sexes en matiere de temps
de latence avant de voir I'PDS. Nous avons noté que seulement 30% des 515 répondants ont
visité un PDS (15% de I'ensemble des acnéiques), et parmi ces sujets 43% ont attendu plus
d’un an pour le faire. Apres stratification par age, le délai de la premiére consultation avait
augmenté graduellement avec I’dge avec un délai plus long pour les tranches d’age avancées
(P<0,0001), et cette différence était restée significative méme si nous comparons les
tranches d’4ge 11 — 19 ans et 20 — 30 ans (p< 0,0001) et méme I"acné de I'adulte (> 25 ans)
et celle des sujets de moins de 24 ans (p=0,019).

La différence n’était pas significative entre le délai de consultation chez les sujets qui
présentaient une acné légére et ceux qui présentaient une acné modérée a sévére (p=0,4) et
ceci quelle que soit la tranche d’age.
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XIl. Facteurs prédictifs de la survenue de I'acné
XIl.1. Tabac et acné

Dans notre étude, aucune personne de sexe féminin n’a déclaré qu’elle était fumeuse, et
c’est la raison pour laquelle nous n’avons étudié que la relation entre le tabagisme et I'acné
chez le sexe masculin. Chez les hommes, nous avons trouvé, tous ages confondus, 26,3% de
sujets tabagiques et par tranches d’age 2,2%, 15,3%, 49,2%, 59,4% respectivement dans les
tranches d’age de 11 — 14 ans, 15— 19 ans, 20 — 24 ans et enfin 25 — 30 ans.

Tableau CXXVIII. Fréquence de I'acné chez les tabagiques dans les tranches d’age de 10
ans.

Acné total
Pas d'Acné |Acné
Effectif 74 218 |292
Non
% dans Acné |97,4 87,9 (90,1
11-19ans | Fumeur ou non fumeur ?
Effectif 2 30 32
Oui
% dans Acné 2,6% 12,1 (9,9
P= 0,016
Effectif 7 88 95
Non
% dans Acné |31,8 49,2 47,3
20-30ans | Fumeur ou non fumeur ?
Effectif 15 91 106
Oui
% dans Acné |68,2 50,8 |52,7
P=0,124
Effectif 81 306 |387
Non
% dans Acné 82,7 71,7 73,7
Total Fumeur ou non fumeur ?
Effectif 17 121 |138
Oui
% dans Acné 17,3 28,3 (26,3
P=0,026

Cependant, il parait que par rapport a tous ces résultats, le tabac n’est pas un facteur de
risque apres ajustement en fonction des tranches d’age 11 — 19 ans, 20 — 30 ans ou nhous
avons trouvé une différence non significative (p=0,487) avec un OR ajusté a 1,266 [0,651 -
2,464].
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La différence n’est pas significative entre la fréquence du tabagisme chez les sujets qui
présentent une acné légére et ceux qui présentent une acné modérée 3 sévere (p=0,468) et
ceci quelle que soit la tranche d’age.

Xil.2. Peau grasse et acné
Tableau CXXIX. Fréquence de la peau grasse chez les acnéiques/ non acnéiques.

Acné Total
Pas d'Acné |Acné
Effectif 13 302 315
Oui
% compris dans Acné |6,1 29,7 25,6
Jai une peau grasse
Effectif 200 715 915
Non
% compris dans Acné 93,9 70,3 74,4

P< 0,0001 Les sujets acnéiques ont présenté plus de peau grasse que les sujets non
acnéiques avec un OR = 6,498 [3,650 - 11,570]. Apres ajustement par sexe la relation est
restée significative p< 0,0001 avec un OR ajusté a 6,513 [3,658 - 11,596].

La peau mixte était également plus fréquente chez les sujets acnéiques (21% vs 16%), mais
cette différence n’était pas significative (p=0,082).

Les pores dilatés, signe de I'hyperséborrhée, étaient plus fréquents chez les acnéiques
(14,5% vs 7,5%, p=0,007).

Tableau CXXX. Fréquence de la peau grasse selon la sévérité de I'acné.

Sévérité de I’Acné
Acné Légere Acné Modérée et Sévere
Effectif |445 265
Non
% 76,2 62,4
Jai une peau grasse
Effectif |139 160
Oui
% 23,8 37,6

Les sujets qui présentent une acné modérée a sévere déclarent plus de peau grasse que les
sujets qui présentent une acné légére (p< 0,0001) aussi bien chez les femmes (p< 0,0001)
gue chez les hommes (p< 0,033), mais pas de différence entre les deux sexes (p=0,41); et
aprés ajustement par sexe cette différence est restée significative (p< 0,0001) avec un OR
ajusté a 1,9 [1,468 - 2,536]. Et ceci était également valable pour toutes les tranches d’age
avec par ordre croissant : 11 — 14 ans (10% vs 21%) 15 — 19 ans (20,4% vs 34,4%), 20 — 24
ans (31,4% vs 52,7%) et 25 — 30 ans (36,8% vs 57,1%).
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Nous avons noté par ailleurs que la différence n’était pas significative pour la peau mixte
(21,6% vs 20,0%, p=0,5) et quel que soit le sexe ou la tranche d’age (sauf pour la tranche
d’age 11 — 14 ans). La différence était également non significative pour les pores dilatés
(p=0,632) et quel que soit le sexe ou la tranche d’age.

Tableau CXXXI. Fréquence de la peau séche chez les acnéiques/ non acnéiques.

Acné Total
Pas d'Acné |Acné
Effectif 32 118 150
Oui
% compris dans Acné 15,0 11,6 12,2
Jai une peau seche
Effectif 181 899 1080
Non
% compris dans Acné 85,0 88,4 87,8

Les sujets non acnéiques présentaient plus de peau seche que les sujets acnéiques mais
cette différence est non significative (p=0,165).

Donc le type de peau le plus fréquent chez les acnéiques était la peau grasse (29,7%), suivi
par la peau normale (23%), la peau mixte (21%) et enfin la peau séche (11,6%).

Le type le plus fréquent chez les non acnéiques était le type normal (41 ,3%) suivi par ordre
de fréquence décroissant par la peau mixte (16%), la peau séche (15%) et enfin la peau
grasse (6,1%).

Tableau CXXXII. Fréquence de la peau séche selon la sévérité de I'acné.

Sévérité de Acné
Acné Légere | Acné Modérée et Sévere
Effectif |506 388
Non
% 86,6 91,3
Jai une peau seche
Total Effectif |78 37
Oui
% 13,4 8,7
signification P=0,022

Les sujets qui présentaient une aché modérée a sévére déclarent moins de peau seche que
les sujets qui présentent une acné légere. Et ceci était également valable chez les femmes
(p=0,004) mais pas chez les hommes (p=0,9). Mais aprés ajustement par sexe la différence
est restée significative (p=0,023) avec un OR ajusté a 0,62 [,411 - ,937].
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Xil.3.

Antécédents familiaux d’acné
Tableau CXXXIII. Fréquence des antécédents familiaux d'acné par tranche d'age de 5 ans.

Sexe Est-ce qu’il y a un membre de |a famille qui présente ou
présentait une acné ?
Oui Non
Effectif 91 77
11- % dans T d’age |54,2 45,8
0,
1l4ans |%  dans la 232 258
colonne
Effectif 145 137
15- % dans T d’age (51,4 48,6
19 9
Tranches| o2nS | % dans lal4. g 46,0
&'3ee de colonne
: aﬁs Effectif 66 40
F 20- % dans T d’age |62,3 37,7
24 9
ans |% dans la 16,8 13.4
colonne
Effectif 90 44
25- % dans T d’age (67,2 32,8
0,
30ans |% dans la 23.0 14.8
colonne
Effectif 392 298
Total
% dans T d’age |56,8 43,2
11 Effectif 65 73
14ans % dans T d’age (47,1 52,9
% dans la
34,8 21,5
colonne
Effectif 63 125
15- % dans T d’age |33,5 66,5
19 9
Tranches| ~o2nS | % dans. lala, 5 36,8
d'age de colonne
5 ans Effectif 35 97
G 20- % dans T d’age 26,5 73,5
24 9
ans |% dans la 18,7 28 5
colonne
Effectif 24 45
25- % dans T d’age (34,8 65,2
30 9
ans |% dans la 12,8 13,2
colonne
Effectif 187 340
Total
% dans T d’age |35,5 64,5
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La différence dans les réponses entre les tranches d’age de 5 ans était significative (P<0,007),
et restait significative aprés stratification par sexe (F: P=0,012 / H: P=0,004). la
comparaison des tranches d’age 11 — 19 / 20 -30 ans a donné des résultats similaires chez les
deux sexes (F: P=0,02 / H: P=0,021), mais un résultat global non significatif (P=0,535) et
restait non significatif aprés ajustement par sexe avec un P=0,37 et un OR ajusté 0,896
[0,705-1,139].

La comparaison entre les tranches d’adge 11 — 24 / 25 — 30 ans a donné une différence
significative (p< 0,007) et restait significative chez les femmes (P< 0,007) mais pas chez les
hommes (p=0,896).
significative (p< 0,0001) avec plus de réponse « oui » chez |e sexe féminin.

Egalement la différence entre les deux sexes était nettement

Les sujets acnéiques n‘ont pas déclaré plus d’antécédents familiaux par rapport aux non
acnéiques (48% vs 44%, p=0,2).

Les sujets qui présentaient une acné légére n'ont pas plus d’antécédents familiaux d’acné
par rapport aux sujets qui présentaient une acné modérée a sévére (p=0,3) et la différence
est restée non significative aprés ajustement par sexe (p=0,2 et un OR ajusté 3 0,858 [0,662 -
1,113]) et par tranche d’age (p=0,11 et OR ajusté a 0,804 [0,622 - 1,040]).

Le début d’acné n’est pas plus précoce chez les acnéiques ayant des antécédents familiaux
d’acné par rapport aux achéigues qui nont pas d’antécédents (14,68 vs 14,89 p=0,39).

Xil.4. Utilisation de maquillage
Tableau CXXXIV. Utilisation de maquillage par tranche d'age de 5 ans.
Appliquez vous du | Total
maquillage ?
Non Oui
Effectif 153 15 168
11-14ans |% dans T d’age 91,1 8,9 100,0
% dans la colonne 37,6 5,2 24,2
Effectif 197 87 284
15-19ans |% dans T d’age 69,4 30,6 100,0
Tranches
d'age de 5 % dans la colonne 48,4 30,4 41,0
Effectif 23 84 107
ans 20-24ans |% dans T d’age 215 78,5 100,0
% dans la colonne 5,7 29,4 15,4
Effectif 34 100 134
25-30ans |% dans T d’age 25,4 74,6 100,0
% dans la colonne 8,4 35,0 19,3
Effectif 407 286 693
Total % dans T d’age 58,7 41,3 100,0
% dans la colonne 100,0 100,0 100,0
p< 0,0001 11-19 ans /20 -30 ans (p< 0,0001) 11 —24 ans/25-30 ans (p< 0,0001)
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Il n'y avait pas de différence entre les acnéiques et les non acnéiques en matiere
d’application du maquillage (59,1% vs 56,8%, p=0,6). Cependant, 'application du maquillage
est plus frégquente chez les femmes qui présentaient une acné légere vs acné modérée a
sévere (46% vs 33%, p=0,001) et la différence est restée significative aprés ajustement par
tranche d’age (P=0,025) avec un OR ajusté 3 0,617 [0,411 — 0,926].

XIl.5. Fréquence de femmes réglées

Tableau CXXXV. Fréquence de I'acné dans la tranche d'age 11 - 14 ans, selon la présence ou
non de ménarche.

Acné Total
Pas d'Acné |Acné
Effectif 18 81 99
Oui
Avez-vous des régles ? % compris dans Acné |38 66 58,6
11-14 ans Effectif 29 41 70
Non
% compris dans Acné |62 34 41,4

A partir de 15 ans, prés de 100% des femmes étaient réglées, mais si on considére la tranche
d’age 11 — 14 ans, la proportion des filles réglées est seulement de 58%. Dans cette tranche
d’age, les filles réglées « pubéres », étaient plus fréquentes parmi les sujets acnéiques (66%
vs 38%, p=0,0008).

Xil.6. Régularité du cycle menstruel
Tableau CXXXVI. Régularité du cycle menstruel par tranche d'age.

Est-ce que votre cycle menstruel est
régulier ?
Non Oui
Effectif 37 61
11-14ans |% dans T d’age 37,8 62,2
% dans la colonne 20,9 13,8
Effectif 91 192
15-19ans |% dans T d’age 32,2 67,8
Tranches d’age % dans la colonne 51,4 43,3
de 5 ans. Effectif 30 76
20-24ans |% dans T d’age 28,3 71,7
% dans la colonne 16,9 17,2
Effectif 19 114
25-30ans |% dans T d’age 14,3 85,7
% dans la colonne 10,7 25,7
Effectif 177 443
Total % dans T d’age 28,5 71,5
% dans la colonne 100,0 100,0
pP<0,0001 11-19ans/20-30 ans (p< 0,0001) 11-24ans/25-30 ans (p< 0,0001)
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Les femmes acnéiques présentaient un cycle irrégulier dans 29% vs 24% pour les femmes
non acnéiques, mais cette différence était non significative (p=0,38). Cependant, parmi les
acnéiques, les femmes qui présentaient une acné modérée a sévere avaient plus de cycles
irréguliers que celles qui présentaient une acné légere (36% vs 24%, p=0,004) et la différence
est resté significative aprés ajustement par tranches d’age (p=0,038) avec un OR ajusté a
0,655 [0,446 - 0,962].

Xil.7. Aggravation péri menstruelle de I’acné

Tableau CXXXVII. Aggravation périmenstruelle de I'acné.

Est-ce que votre acné s’aggrave
au moment des régles ?
Non Oui
Effectif 24 29
11-14ans |% dans T d’age 45,3 54,7
% dans |la colonne 34,3 11,3
Effectif 38 140
15-19ans |% dans T d’age 21,3 78,7
Tranche d’age % dans |la colonne 54,3 54,5
de 5 ans Effectif 5 52
20-24ans |% dans T d’age 8,8 91,2
% dans |la colonne 7,1 20,2
Effectif 3 36
25-30ans |% dans T d’age 7,7 92,3
% dans |la colonne 4,3 14,0
Effectif 70 257
Total % dans T d’age 21,4 78,6
% dans |la colonne 100,0 100,0
p< 0,0001 11-19ans/20-30ans (p<0,0001) 11-24ans/25-30ans (p=0,026)

Les femmes a partir de 20 ans ont déclaré avoir plus d’aggravations péri menstruelles de leur
acné. En outre, les femmes qui ont présenté une acné modérée a sévere ont déclaré avoir
plus d’exacerbations péri menstruelles de leur acné que celles qui ont présenté une acné
légere (84% vs 73%, p=0,019) et la différence est resté significative aprés ajustement par
tranches d’age (p=0,001) avec un OR ajusté a 2,864 [1,541 - 5,325]
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XIL.8. Facteurs déclenchant ou aggravant les poussées d’acné selon les acnéiques

(leur propre acné)

Nous avons noté que pour 58% des interrogés, les aliments, en particulier les aliments gras

et le chocolat (beaucoup moins les produits laitiers) et le stress, sont les facteurs le plus

souvent accusés comme responsables des poussées leur acné. Nous avons noté également

que seulement 15% des acnéiques n’ont pas signalé de facteurs déclenchants ou aggravants.

Tableau CXXXVIII. Facteurs déclenchant ou aggravant les poussées d’acné selon les

acnéiques.

Hommes Femmes Total

Effectif | % Effectif | % Effectif | %
Manger beaucoup de gras (beurre, huile
d’olive...) 65 35,33 | 137 41,77 | 202 39,45
Manger beaucoup de chocolat 416 25,00 | 138 42,07 |184 35,94
Sport / sudation excessive 42 22,83 |39 11,89 (81 15,82
Stress 38 20,65 | 127 38,72 | 165 32,23
aucun des précédents 33 17,93 |42 12,80 |75 14,65
Trop de chaleur ou d’humidité 32 17,39 |66 20,12 |98 19,14
Produit pour cheveux (gel / créme /
huiles...) 21 11,41 |19 5,79 |26 5,08
Prendre beaucoup de lait / produits laitiers | 17 9,24 |9 2,74 |40 7,81
Mauvaise hygiene cutanée 14 7,61 |32 9,76 |46 8,98
Autres 12 6,52 |28 8,54 |40 7,81
Cosmeétiques 1 0,54 |51 15,5 52 10,1
Médicaments 1 0,54 |9 2,74 |10 1,95

Le croisement entre la sévérité moyenne de I'acné (moyenne de L’ECLA) et ces facteurs

incriminé dans son aggravation trouve que le chocolat (8,77 vs 7,62 p= 0,0053), le gras (8,85

vs 7,5 p= 0,0024) et le stress (8,78 vs 7,68 p = 0,0092) sont associées a une sévérité

moyenne plus importante ; par contre, la différence est non significative entre les sujets qui

ont incriminé et ceux qui n"ont pas incriminé : la mauvaise hygiéne (p = 0,44), le lait {(p=0,4),

les cosmétiques (p = 0,48), produits pour cheveux (p = 0,18), trop de chaleur ou d’humidité

(p=10,08) et le sport (p =0,9).
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XlIl.1. L’Acné est un état qui peut étre traité définitivement {ne jamais revenir) :

Tableau CXXXIX. Réponses a la question: pensez-vous que I'acné est un état qui peut étre
traité définitivement ? Par tranche d'age de 5 ans et par sexe.

Sexe Oui Non Je ne sais pas
Effectif 49 15 105
11-14ans
% dans Tranche d’age 29,0 8,9 62,1
Effectif 138 19 124
15-19ans
% dans Tranche d’age 49,1 6,8 441
Tranches
d’age de Effectif 44 39 22
F [5ans 20-24ans % dans Tranche d’age 41,9 37,1 21,0
% dans la colonne 15,4 29,3 8,1
Effectif 55 60 19
25-30ans
% dans Tranche d’age 41,0 44,8 14,2
Effectif 286 133 270
Total —
% dans Tranche d’age 41,5 19,3 39,2
11-14ans Effectif 38 9 91
% dans Tranche d’age 27,5 6,5 65,9
Effectif 82 17 92
15-19ans —
Tranches % dans Tranche d’age 42,9 8,9 48,2
d’age de -
Effectif 62 46 24
G |>ans 20-24ans _
% dans Tranche d’age 47,0 34,8 18,2
Effectif 29 26 14
25-30ans -
% dans Tranche d’age 42,0 37,7 20,3
Effectif 211 98 221
Total % dans Tranche d’age 39,8 18,5 41,7

La différence dans les réponses a la question « pensez vous que "acné est un état qui peut

étre traité définitivement » entre les différentes tranches d’age de 5 ans était significative
(p< 0,0001). Et ceci est resté significatif chez les F(p< 0,0001) et chez les H {p< 0,0001) aprés
stratification. Des résultats similaires ont été obtenus apres comparaison des tranches d’age

11-19/20-30 ans et entre I'acné de I'adulte et les sujets de moins de 25 ans.

Nous avons noté que le « je ne sais pas » a diminué avec I’age alors que le « oui » et surtout

le « non » ont augmenté et la différence entre les deux sexes était non significative (P>0,5).

La différence des réponses entre les acnéiques et les non acnéiques était significative avec

plus de réponses « oui » dans le groupe acnéique « 42,7% vs 31,5%, p < 0,01 ».

201




............................................................................................................................................................... RESULTATS

Xlll.2. L’acné disparait avec I’age :

Tableau CXL. Réponses a la question: Pensez-vous que I’acné disparait avec I'age ? par
tranche d'age de 5 ans et par sexe.

Sexe Oui Non Je ne sais pas
Effectif 84 13 72
11-14
ans % dans Tranche d’age |49,7 7,7 42,6
Effectif 190 16 74
Tranches 15-19ans % dans Tranche d’age |67,9 5,7 26,4
d’age de Effectif 85 12 10
> ans 20-24ans
F % dans Tranche d’age |79,4 11,2 9,3
Effectif 106 14 14
25-30
ans % dans Tranche d’age |79,1 10,4 104
Effectif 465 55 170
Total
% dans Tranche d’age |67,4 8,0 24,6
Effectif 68 12 58
11-14ans
% dans Tranche d’age |49,3 8,7 42,0
Effectif 124 8 57
15-19
Tranches ans % dans Tranche d’age |65,6 4,2 30,2
d’age de Effectif 115 10 8
> ans 20-24ans
G % dans Tranche d’age |86,5 7,5 6,0
Effectif 54 10 5
25-30
ans % dans Tranche d’age |78,3 14,5 7,2
Effectif 361 40 128
Total % dans Tranche d’age |68,2 7,6 24,2

Nous avons noté que le « je ne sais pas » était plus élevé dans la tranche d’age de 11 — 14
ans, alors que le « oui » était plus élevé chez les sujets de plus de 20 ans. La différence entre
les différentes tranches d’age de 5 ans était significative (p< 0,0001); et elle restait
sighificative chez les femmes (p< 0,0001) et chez les hommes (p< 0,0001) apres
stratification. Des résultats similaires ont été obtenus apres comparaison des tranches d’age
11-19/20-30 ans et entre I'acné de I'adulte et les sujets de moins de 25 ans.

La différence entre les deux sexes était non significative (P>0,9).

La différence des réponses entre les acnéiques et les non acnéiques était significative avec
plus de réponses « oui » dans le groupe acnéique « 70,8% vs 53,5%, p < 0,001 ».
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Xlll.3. Acné est-elle une maladie contagieuse ?
Tableau CXLI. Réponses a la question: Pensez-vous que I’acné est contagieuse ? par
tranche d'age de 5 ans et par sexe.

Sexe Oui Non Je ne sais pas
Effectif 6 107 56
11-14ans
% dans Tranche d’age |3,6 63,3 33,1
Effectif 23 201 54
15-19ans
Tranches % dans Tranche d’age |8,3 72,3 19,4
d"age de Effectif 17 82 5
5ans 20-24ans
F % dans Tranche d’age |16,3 78,8 4,8
Effectif 21 108 5
25-30ans
% dans Tranche d’age |15,7 80,6 3,7
Effectif 67 498 120
Total
% dans Tranche d’age |9,8 72,7 17,5
11-14ans Effectif 4 82 52
% dans Tranche d’age |2,9 59,4 37,7
Effectif 10 111 67
15-19ans
Tranches % dans Tranche d’age |5,3 59,0 35,6
d'age de Effectif 12 112 8
G |2ans 20-24ans
% dans Tranche d’age |9,1 84,8 6,1
Effectif 6 61 2
25-30ans
% dans Tranche d’age |8,7 88,4 2,9
Effectif 32 366 129
Total % dans Tranche d’4ge |6,1 69,4 24,5

Bien que le « non » soit la réponse la plus fréquente quelle que soit la tranche d’age, la
différence dans les réponses entre les tranches d’age de 5 ans était significative avec plus de
réponses non dans les tranches d’ages les plus avancées (P<0,0001), et reste significative
aprés stratification par sexe (F: P<0,0001 / H: P<0,0001). Des résultats similaires ont été
obtenus aprés comparaison des tranches d’dge 11 — 19 / 20 -30 ans et entre I'acné de
I’adulte et les sujets de moins de 25 ans.

La différence entre les deux sexes était significative (p< 0,01).

Il y avait moins de réponses « je ne sais pas » chez les acnéiques (18,7% vs 29,2%) mais plus
de réponses « oui » (8,7% vs 6,1%), et surtout plus de réponses « non » (72,7% vs 64,6%), et
la différence entre les réponses est significative (p < 0,01)
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Xlll.4. Durée de traitement antiacnéique
Tableau CXLII. Réponses a la question: Combien de temps pensez-vous que le traitement
de I'acné peut durer ? par tranche d'age de 5 ans et par sexe.

Sexe jours | 2- 4 semaines [1-6 mois | Plus de 6 mois | Je ne sais pas
Effectif | 5 17 14 15 118
11-14ans
% 3,0 10,1 8,3 8,9 69,8
Effectif | 21 33 38 38 150
Tranches | 15-19ans
% 75 |11,8 13,6 13,6 53,6
d’age de
Effectif | 3 8 24 41 31
F |5 ans 20-24ans
% 2,8 |7,5 22,4 38,3 29,0
Effectif | 5 8 34 65 21
25-30ans
% 3,8 |6,0 25,6 48,9 15,8
Effectif | 34 66 110 159 320
Total
% 49 |9,6 16,0 23,1 46,4
G 11-14ans | Effectif |6 14 18 15 85
% 43 |101 13,0 10,9 61,6
Effectif | 14 25 24 23 106
15-19ans
Tranches % 7,3 |13,0 12,5 12,0 55,2
d’age de Effectif |11 |18 39 26 39
5 20-24ans
ans % 8,3 (13,5 29,3 [19,5 29,3
Effectif |6 9 12 18 24
25-30ans
% 8,7 |13,0 17,4 26,1 34,8
Effectif |37 66 93 82 254
Total % 7,0 (12,4 17,5 15,4 47,7

Les proportions de « je ne sais pas » ont diminué avec I’age alors que les réponses 1-6 mois

et plus de 6 mois augmentent graduellement en particulier chez le sexe féminin. La

différence dans les réponses entre les tranches d’age de 5 ans était significative (P<0,0001),
et demeure ainsi aprés stratification par sexe (F : P<0,0001 / H: P<0,0001). Des résultats
similaires ont été obtenus aprés comparaison des tranches d’age 11 — 19 / 20 -30 ans. De

méme, entre les tranches d’age 11 — 24 / 25 — 30 ans, la différence est significative (p<

0,0001) et reste telle quelle chez les femmes (P< 0,0001) mais pas chez les hommes (p=0,78)

La différence entre les deux sexes était significative (p< 0,01) avec plus de réponse « plus de

6 mois » chez le sexe féminin.

La différence entre les réponses acnéiques vs hon acnéiques était significative (p < 0,05) avec

plus de réponses « je ne sais pas » chez ce dernier groupe (52,6% vs 45,8%).
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XIIL.5. Facteurs aggravants de I'acné selon tous les sujets interrogés
Tableau CXLIIL. Facteurs aggravants de I’acné selon tous les sujets interrogés par sexe.

Total Hommes Femmes
Effectif (% Effectif |% Effectif (%

Manger beaucoup de gras 589 47,89 |223 41,84 |366 52,51
Manger beaucoup de chocolat 526 42,76 |179 33,58 | 347 49,78
Mauvaise hygiene cutanée 478 38,86 |212 39,77 | 266 38,16
Cosmétiques 454 36,91 |142 26,64 (312 44,76
Stress 418 33,98 |127 23,83 (291 41,75
Excés d’hormones 363 29,51 |106 19,89 | 257 36,87
Infection / microbes 356 28,94 |165 30,96 |191 27,40
Manger « fast-food » 348 28,29 (146 27,39 (202 28,98
Hérédité (génétique) 314 25,53 (127 23,83 |187 26,83
Pores cutanés bouchés 308 25,04 |111 20,83 (197 28,26
Trop de chaleur ou d’humidité 285 23,17 |120 22,51 [165 23,67
Sport / sudation excessive 254 20,65 [141 26,45 | 113 16,21
Obésité ou exceés de poids 202 16,42 |84 15,76 |118 16,93
Produit pour cheveux 184 14,96 |103 19,32 |81 11,62
Je nesais pas 146 11,87 |85 15,95 |61 8,75
Prendre beaucoup de lait / produits

laitiers 81 6,59 |42 7,88 |39 5,60
Médicaments 52 4,23 |25 4,69 |27 3,87
Autres 27 2,20 |12 2,25 |15 2,15
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Figure 79. Facteurs aggravants de I’acné selon tous les sujets interrogés par tranche d’age
de 5 ans.

Nous avons noté une augmentation avec ’age de la perception que I'acné est déclenchée ou
aggravée par certains facteurs, avec les proportions les plus élevées chez les sujets de plus
de 25 ans en particulier pour les facteurs alimentaires (plus de 90% pensent que I'acné est
déclenchée par |'alimentation), le stress, les infections, les excés d’hormones, les
cosmétiques et le manque d’hygiéne ol les proportions ont dépassé les 60% alors qu’elles
n’excedent pas les 30% dans la tranche d’age 11 — 14 ans et les 35% dans la tranche 15 - 19
ans.
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XIV.  Acné et qualité de vie

La fiabilité de la consistance interne du score global du CADI évaluée par le coefficient alpha de Cronbach
a retrouvé une valeur élevée a 0,749.

Tableau CXLIV. La qualité de vie de sujets acnéiques (CADI) par age.

Effectifs Pourcentage Pourcentage cumulé

0 78 15,4 15,4
1 73 14,4 29,8
2 74 14,6 44,4
3 62 12,2 56,6
4 64 12,6 69,2
5 41 8,1 77,3
6 29 5,7 83,0
7 28 5,5 88,6
8 18 3,6 92,1
9 18 3,6 95,7
10 10 2,0 97,6
11 4 ,8 98,4
12 4 ,8 99,2
13 2 4 99,6
14 1 ,2 99,8
15 1 ,2 100,0
Total 507 100,0

La valeur du CADI varie entre 0 et 15, avec une moyenne tout dge confondu de 3,53 + 2,980.

La différence entre les deux sexes est non significative (p=0,16).
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Tableau CXLV. Moyenne du CADI par tranche d'age de 5 ans et par sexe.

Tranches d’age de 5 | Sexe Moyenne du CADI | Signification
ans
11-14 ans H 2,17 +1,86 P=0,39
F 2,9+2,85
15-19 ans H 3,9+3,3 P=0,48
F 3,5+3
20-24 ans H 3,05 + 2,56 P= 0,006
F 4,93 +3
25-30ans H 1,87 £ 2,16 P=0, 026
F 4,07 + 2,57

La qualité de vie est plus altérée chez les filles dans les tranches d’age 20 — 24 ans et 25 - 30
ans. De méme La qualité de vie est significativement plus altérée chez les filles dans la

tranche d’age de 20 —30 ans {p = 0,0013).

XIV.1. Qualité de vie en fonction de I'age :
Etude de la corrélation entre la sévérité du CADI et I'dge :

L’étude de la corrélation a I'aide du coefficient de Pearson a montré une corrélation positive
entre le score CADI et "dge (p< 0,0006) avec un coefficient de corrélation a r?=0,012
(r=0,111).

CADI=ax +f (a=0,8, x=age et 3=0,111), CADI=0,8 (4ge) + 0,111.

Donc, plus I'age augmente, plus la qualité de vie est altérée.

Cependant, apreés stratification par sexe, la corrélation est restée tres positive entre le CADI
et I’dge chez le sexe féminin (r= 0,166, r’= 0,028 p = 0,001) contrairement au sexe masculin
(r=0,029,r2=0,01 p=0,35).
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Figure 80. corrélation entre la qualité de vie {CADI) et I'age.
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XIV.2. Etude de la sévérité du CADI

Tableau CXLVI. Classes du CADI

Effectifs Fréquence fréquence cumulé
Légére 351 69,2 69,2
Modérée 134 26,4 95,7
Valide
Sévere 22 4,3 100,0
Total 507 100,0

Le CADI est un score qui varie de 0 a 15, les valeurs du CADI peuvent étre regroupées en 3

catégories a sévérité croissante: 0 a4,5 a 9 et 10 a 15 respectivement légere, modérée et

sévere,

La plupart des répondants a I"échelle CADI (70%) déclarent qu’il y a une altération légere de

la qualité de vie, le quart une altération modérée et moins de 5% une altération séveére.

XIV.3. Classes du CADI en fonction du sexe
Tableau CXLVII. Classes du CADI en fonction du sexe.

Classes du CADI Total
Légére |Modérée Sévere
Effectif 221 92 13 326
% compris dans Sexe 67,8 28,2 4,0 100,0
% compris dans la colonne 63,0 68,7 59,1 64,3
Sexe
Effectif 130 42 9 181
% compris dans Sexe 71,8 23,2 5,0 100,0
% compris dans la colonne 37,0 31,3 40,9 35,7
Total Effectif 351 134 22 507
% compris dans Sexe 69,2 264 43 100,0

P=0,44 lLa différence entre les deux sexes était non significative. Donc la qualité de vie était

atteinte aussi bien chez les femmes que chez les hommes.
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XIV.4. Classes du CADI et tranches d'age
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Figure 81. Classes du CADI par tranche d’age de 5 ans.

P= 0,002 La sévérité du CADI augmente globalement avec I’dge méme si la plus grande

proportion de la classe sévére se voit dans la tranche d’age 15 —19 ans.
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60,00%
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30,00%
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Figure 82: Classes du CADI par tranche d’age de 10 ans.

P= 0,018 La qualité de vie est plus altérée dans la tranche 20 a 30 ans.
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Figure 83: sévérité moyenne du CADI par tranche d’age de 10 ans et par sexe.

La qualité de vie est nettement plus altérée dans la tranche d’age 20 — 30 ans chez les filles,
mais pas de différence chez les gargons.

XIV.5. Description des différents items du CADI
Tableau CXLVIII. Sévérité moyenne des différents items du CADI.

Items du CADI

ITEM 1 ITEM 2 ITEM 3 ITEM 4 ITEM 5
Effectif 510 508 508 508 508
Moyenne 0,82 0,58 0,27 0,88 1,01
Ecart-type 0,906 0,885 0,633 0,913 0,847
Minimum 0 0 0 0 0
Maximum 3 3 3 3 3
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Tableau CXLIX. Réponses au premier item par sexe.

XIvV.5.1.

RESULTATS

Item 1 - Au cours du dernier mois, a cause de vos boutons d’acné, avez-

vous été agressif, frustré ou embarrassé ?

ltem 1 Total
Considérablement | Beaucoup | Un Peu |Pas du Tout
Effectif 24 40 128 135 327
% compris dans Sexe |7,3 12,2 39,1 413 100,0
Sexe
Effectif 13 20 58 92 183
% compris dans Sexe |7,1 10,9 31,7 50,3 100,0
Effectif 37 60 186 227 510
Total
% 7,3 11,8 36,5 44,5 100,0

Plus de 50% des répondants avaient déclaré qu’il y a un certain degré d’agressivité, de

frustration ou d’embarras a cause de leur acné aussi bien chez les femmes que chez les

hommes (p=0,25).
Tableau CL. Réponses au premier item par tranche d’age de 5 ans.

Considérablement Beaucoup |UnPeu |PasduTout ([Total

Effectif |6 7 44 56 113
11-14ans

% 5,3 6,2 38,9 49,6 100,0

Effectif |21 25 98 121 265
15-19ans

% 7,9 9,4 37,0 45,7 100,0

Effectif |7 17 30 30 84
20-24ans

% 8,3 20,2 35,7 35,7 100,0

Effectif |3 11 14 20 48
25-30ans

% 6,2 22,9 29,2 41,7 100,0

P=0,042, Nous avons noté que la tranche d’age ou

il y avait plus de réponse:

considérablement (plus d’altérations) était la tranche 20 — 24 ans. |l en est de mé&me pour la

tranche 20 — 30 ans qui déclare elle aussi qu’il y a plus d’altérations comparativement a la

tranche 11 -19 ans (62% vs 52%, p=0,001).

Tableau CLI. Sévérité moyenne du premier item par sexe.

Item 1* Sexe Obs | Moyenne | Var ET Min | 25% | Médiane | 75% | Max
H 183|0,7322 0,8125|0,9014 |0 0 0 1 3

F 327 10,8502 0,8026|0,8959 |0 0 1 1 3
P= 0,082
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XIV.5.2.

RESULTATS

Item 2 - Au cours du dernier mois, pensez-vous que vos boutons d’acné

aient affecté votre vie quotidienne, vos soirées ou vos relations avec votre amife)

durant les derniers mois ?

Tableau CLII. Réponses au deuxiéme item par sexe.

Considérablement | Modérément | Occasionnellement | Pas du Tout [Total
Effectif| 16 36 72 203 327
F
% 4,9 11,0 22,0 62,1 100,0
Sexe
Effectif |11 20 32 118 181
G
% 6,1 11,0 17,7 65,2 100,0
Total Effectif|27 56 104 321 508
% 5,3 11,0 20,5 63,2 100,0

Linterférence avec la vie sociale est enregistrée chez 37% des répondants dont plus de 50%

pensent que cette atteinte est occasionnelle. La différence entre les deux sexes est donc non

significative (p=0,669).

Tableau CLIIl. Réponses au deuxiéme item par tranche d’age de 5 ans.

Considérablement | Modérément | Occasionnellement | Pas du Tout

Effectif 4 7 11 90
11-14ans

% 3,6 6,2 9,8 80,4

Effectif 18 34 55 156
15-19ans

% 6,8 12,9 20,9 59,3

Effectif 5 9 22 49
20-24ans

% 5,9 10,6 25,9 57,6

Effectif 0 6 16 26
25-30ans

% 0,0 12,5 33,3 54,2

P=0,001 Nous avons noté que dans les 3 derniéres tranches d’age, la différence des réponses

était non significative (P >0,05) par rapport a celle de 11 — 14 ans ou I'altération est moindre.

Tableau CLIV. Sévérité moyenne du deuxiéme item par sexe.

Item 2 * Sexe Obs [ Moyenne | Var ET Min | 25% | Médiane | 75% | Max
H 181]0,5801 0,8338(0,9131|0 0 0 1 3

F 327 (0,6055 0,7917(0,8898| 0 0 0 1 3
P=0,54
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XIV.5.3.

Item 3 - Au cours du dernier mois, avez-vous évité les vestiaires publics

ou le port du maillot de bain a cause de vos boutons d’acné ?

Tableau CLV. Réponses au troisiéme item par sexe.

Tout le temps | Plupart du temps| Occasionnellement | Pas du Tout [Total
. Effectif|7 10 45 265 327
% 2,1 3,1 13,8 81,0 100,0
Sexe -
G Effectif|2 14 19 146 181
% 1,1 7,7 10,5 80,7 100,0
Total |Effectif|9 24 64 411 508
% 1,8 4,7 12,6 80,9 100,0

La grande majorité des acnéiques (plus de 80%) ont déclaré qu’ils n‘ont pas évité les

vestiaires publics a cause de leurs boutons aussi bien chez les F que chez les H (p=0,076)

Tableau CLVI. Réponses au troisiéme item par tranche d’age de 5 ans.

Tout letemps |Plupart du temps |Occasionnellement |Pas du Tout

Effectif |1 2 12 97
11-14ans

% 0,9 1,8 10,7 86,6

Effectif |5 17 31 210
15-19ans

% 1,9 6,5 11,8 79,8

Effectif |3 4 15 63
20-24ans

% 3,5 4,7 17,6 74,1

Effectif |0 1 6 41
25-30ans

% 0,0 2,1 12,5 85,4

P=0,233. Pour cet item, |'altération est peu importante pour toutes les tranches d’age.

Tableau CLVII. Sévérité moyenne du troisieme item par sexe.

Item 3 * Sexe Obs | Moyenne | Var ET Min | 25% | Médiane | 75% | Max
H 181 (0,2928 0,430410,6561 |0 0 0 0 3

F 327 10,2905 0,452110,6724|0 0 0 0 3
P=0,96
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XIV.5.4. Item 4 - Au cours du dernier mois, quel sentiment vous inspire votre
peau ?
Tableau CLVIIl. Réponses au quatriéme item par sexe.
Item 4 Total
Angoisse |Inquiétude |Inquiétude Aucune
Permanente |occasionnelle |Inquiétude
Effectif 23 48 135 121 327
F
% 7,0 14,7 41,3 37,0 100,0
Sexe
Effectif 13 28 51 89 181
G
% 7,2 15,5 28,2 49,2 100,0
Effectif 36 76 186 210 508
Total
% 7,1 15,0 36,6 41,3 100,0

Chez les acnéiques I'apparence de leur peau était altérée d’une certaine maniére dans prés

de 60% des cas et méme plus chez les F dont la différence avec les H était significative

(p=0,021), mais celle-ci concerne la réponse « sentiment d’inquiétude occasionnelle » (41%

vs 28%) et sans différence pour les sentiments d’angoisse ou d’inquiétude permanente;

ainsi la différence des sévérités moyennes entre les deux sexes était non significative.

Tableau CLIX. Réponses au quatriéme item par tranche d’age de 5 ans.

Angoisse | Inquiétude Inquiétude Aucune
Permanente |occasionnelle Inquiétude

11- Effectif 7 13 34 58

14ans T, 6,2 116 30,4 51,8
15- Effectif 20 36 95 112
19ans o; 7,6 13,7 36,1 42,6
20- Effectif 5 17 38 25

24ans fo; 5,9 20,0 44,7 29,4
5. Effectif 4 10 19 15

30ans o, 8,3 20,8 39,6 31,2

P=0,116 La différence des altérations n’était pas significative entre les tranches d’age.

Cependant, celle de 20 — 30 ans en présentait plus (70% vs 55%, p= 0,012).
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Tableau CLX. Sévérité moyenne du quatriéme item par sexe.

RESULTATS

Item 4* Sexe Obs | Moyenne | Var ET Min | 25% | Médiane | 75% | Max
H 181 (10,8232 0,924110,9613 |0 0 1 1 3
F 327 10,9235 0,8009(0,8949 |0 0 1 1 3
P= 0,093

XIV.5.5. Iltem 5 - Pouvez-vous indiquer comment vous percevez votre aché

aujourd’hui ?
Tableau CLXI. Réponses au cinquiéme item par sexe.

Catastrophique Majeure |Mineure |Pasun probléeme [Total
Effectif |22 57 163 85 327
F
% 6,7 17,4 49,8 26,0 100,0
Sexe
Effectif |12 23 87 59 181
G
% 6,6 12,7 48,1 32,6 100,0
Effectif |34 80 250 144 508
Total
% 6,7 15,7 49,2 28,3 100,0

Pour I"évaluation subjective de la perception de la sévérité de I'acné au moment de
I’examen, la plupart des sujets (72%) ont jugé que leur acné est un probléme. Cependant,
ceci est considéré comme mineur dans la majorité des cas. Nous n’avons donc pas noté de

différence significative entre les deux sexes (p=0,3).

Tableau CLXII. Réponses au cinquiéme item par tranche d’age de 5 ans.

Catastrophique |Majeure |Mineure |Pas un probleme

Effectif 8 9 54 41
11-14ans

% 71 8,0 48,2 36,6

Effectif 20 43 128 72
15-19ans

% 7,6 16,3 48,7 27,4

Effectif 6 16 42 21
20-24ans

% 71 18,8 49,4 24,7

Effectif 0 12 26 10
25-30ans

% 0,0 25,0 54,2 20,8
P=0,025
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A partir de 15 ans, le quart des sujets des trois tranches d’age a qualifié son acné de
probléme majeur ou catastrophique, contrairement a 15% des sujets de la tranche d’age
11 - 14 ans. Mais dans I'ensemble, la différence entre la tranche d’age 11 — 19 ans et 20 - 30

ans était non significative (p=0,1).
Tableau CLXIIl. Sévérité moyenne du cinquiéme item par sexe.

Item 5* Sexe Obs | Moyenne | Var ET Min | 25% | Médiane | 75% | Max
H 181 10,9337 0,7178(0,8472 |0 0 1 1 3

F 327 (1,055 0,7148(0,8454 |10 0 1 2 3
P=0,083

XIV.6. CADI et séquelles inflammatoires
Tableau CLXIV. Sévérité moyenne du CADI et présence de séquelles inflammatoires.

CADI * séquelles inflammatoires | Obs | Moyenne | ET Min | 25% | Médiane | 75% | Max
absente 218 |3,0459 2,7821 |0 1 2 4 15
présente 287 |3,8955 3,0833 (0 1 4 6 13

La sévérité moyenne du CADI était significativement associée avec la présence de séquelles
inflammatoires (P=0,0014).

XIV.7. CADI et cicatrices atrophiques
Tableau CLXV. Sévérité moyenne du CADI et présence de cicatrices atrophiques.

CADI * Cicatrices non inflammatoires | Obs | Moyenne [ ET |Min|25% | Médiane | 75% | Max

absente 435 3,377 2,8410 1 3 5 14

présente 71 [4,4789 3,620 2 4 7 15

La sévérité moyenne du CADI était significativement associée avec la présence de cicatrices
atrophiques (p=0,027)

XIV.8. CADI et consultation de professionnel de santé
Tableau CLXVI. Sévérité moyenne du CADI et consultation de professionnel de santé.

CADI * consultation de PDS Obs | Moyenne | ET Min | 25% | Médiane | 75% | Max
Oui 152 (4,5461 3,1911 (0 2 4 6,5 |15
Non 353|3,1133 2,7795|0 1 2 5 12

Le CADI était trés significativement associé avec le fait de consulter un PDS (p < 0,00001)
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XIV.9. CADI et durée supposée de I’acné
L’étude de la corrélation par le coefficient de Spearman a retrouvé une bonne corrélation
entre le score global CADI et la durée supposée de |'acné puisque le coefficient de
corrélation était r>=0,03 avec un p < 0,0001.

XIV.10. Corrélation entre la qualité de vie et la sévérité de I'acné
X1v.10.1. Corrélation CADI et score global de I'ECLA :
L’étude de la corrélation par le coefficient de Spearman a dégagé une bonne corrélation

entre le score final ECLA et le score global CADI puisque le coefficient de corrélation était
r2=0,05 avec un p < 0,0001.

Y =(0.1475) X + 2,34448

CADI

Score ECLA

Figure 84. Corrélation CADI et score global de I’ECLA.

XIV.10.2. Corrélation entre le CAD! et le facteur F1 :
L’étude de la corrélation par le coefficient de Spearman a obtenu une corrélation faible

entre le facteur F1 (score de I’acné du visage) et le score global CADI puisque le coefficient
de corrélation était r>=0,02 avec un p = 0,023. Ainsi, le croisement du score CADI avec le
score de I’acné légere du visage a trouvé une absence de corrélation avec un r>= 0,002 et un
p= 0,527 ; de méme, le croisement du score CADI avec le score de I'acné modérée a sévére
du visage a dégagé également une absence de corrélation avec un r?= 0,01 et un p= 0,066.

XIV.10.3. Corrélation entre le CAD! et le facteur F2 :
L’étude de la corrélation par le coefficient de Spearman a trouvé une bonne corrélation

entre le facteur F2 (sévérité et extension de |'acné extra faciale) et le score global CADI
puisque le coefficient de corrélation était : r>=0,05 avec un p < 0,0001.

Xiv.10.4. Corrélation entre le CADI et le facteur F3 :
L’étude de la corrélation par le coefficient de Spearman a obtenu une bonne corrélation

entre le facteur F3 (score des séquelles et des cicatrices) et |le score global CADI puisque le
coefficient de corrélation était : r>=0,03 avec un p = 0,0003.
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XIV.10.5. Corrélation entre I'item 1 du CADI et le score global ECLA :
L’étude de la corrélation par le coefficient de Spearman a trouvé une corrélation faible entre

le score global de I'ECLA et le score de I'item 1 puisque le coefficient de corrélation était :
r2=0,01 avec un p = 0,019.

X1V.10.6. Corrélation entre l'item 2 du CADI et le score global ECLA :
L’étude de la corrélation par le coefficient de Spearman a trouvé une bonne corrélation

entre le score global de 'ECLA et le score de I'item 2 puisque le coefficient de corrélation
était : r’=0,03 avec un p <0,0001.

XIV.10.7. Corrélation entre I'item 3 du CADI et le score global ECLA :
L’étude de la corrélation par le coefficient de Spearman a trouvé une corrélation faible entre

le score global de I'ECLA et le score de I'item 3 puisque le coefficient de corrélation était :
r2=0,01 avec un p = 0,015.

XIV.10.8. Corrélation entre I'item 4 du CADI et le score global ECLA :
L’étude de la corrélation par le coefficient de Spearman a trouvé une corrélation moyenne

entre le score global de 'ECLA et le score de I'item 4 puisque le coefficient de corrélation
était : r’=0,02 avec un p = 0,001.

X1V.10.9. Corrélation entre l'item 5 du CADI et le score global ECLA :
L’étude de la corrélation par le coefficient de Spearman a trouvé une bonne corrélation

entre le score global de 'ECLA et le score de I'item 5 puisque le coefficient de corrélation
était : r2=0,03 avec un p < 0,0001. Y = (0,8291) X + 7,2064

X1V.10.10. Corrélation entre le CADI et I’évaluation subjective de |la sévérité de

I"acné
L’étude de la corrélation par le coefficient de Spearman a trouvé une bonne corrélation
entre |'évaluation subjective de la sévérité de I’acné et le score global CADI puisque le

coefficient de corrélation était r>=0,17 avec un p < 0,0001.

Y=(2,1019) X + 2,4729

CADI

Sévérité subijective de l'acné

Figure 85. Corrélation entre le CADI et I'évaluation subjective de la sévérité de I'acné.
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I. Représentativité de I'échantillon
La représentativité de |'échantillon pouvait étre altérée parle fait qu'une proportion de

sujets entre 16 et 19 ans avait déja quitté le systéme scolaire et n’était donc pas concernée
par cette enquéte. En effet, la scolarisation est obligatoire en Algérie jusqu'a I'age de 16 ans.
Passé cet age, certains sujets de 17, 18 et 19 ans peuvent se trouver en dehors du systéme
scolaire, mais ils ne représentent qu'une frange trés marginale de la population ayant donc
peu de chance de modifier I'ensemble des données statistiques. Par contre, si nous avions
éliminé du champ de I'étude tous ces sujets, nous nous serions privé d'une population
statistique importante comportant une forte incidence d'acnéiques.

La majorité des études épidémiologiques rapportées dans la littérature et qui ont porté sur
I’évaluation de la prévalence de I'acné chez des adolescents ont pris comme échantillon
d’étude une population scolarisée (Daniel et al., 2000, Smithard et al., 2001 ; Young et al.,
2002 ; Amadou et al., 2006 ; Nijesten et al.,, 2007 ; Tan et al., 2007, Ghodsi et al. 2009;
ElKhateeb et al. 2014. Bagatin et al 2014) [18, 19, 30, 31, 37, 38, 40, 56, 57].

Les travaux rapportés dans la littérature sur 'appréciation de la prévalence de I'acné dans la
population de I'adolescence tardive et les adultes jeunes (comme dans notre étude) ou dans
la population générale (0 - > 50 ans) ou seulement chez les adultes > 25 ans, sont rares :
Cunliffe et al (1979), Stern et al (1992), Goulden et al (1999), Poli et al (2001), T.Schaéfer et
al (2001), Collier et al (2008), Shahzad et al (2011), Gongalves et al (2012), Yiwei SHEN et
al.(2012) [39, 58— 64, 504].

La premiére étude effectuée dans ce sens a été menée par Cunliffe et al en 1979 (58) sur une
population de 18 a 70 ans a Leeds en Grande Bretagne et un échantillon de 2155 a été
prélevé de I’hopital de Leeds et de son université, des autorités locales et des grandes firmes
de la ville de Leeds, permettant d’avoir une appréciation globale mais non exhaustive de
cette population (non inclusion de sujets des autres facultés, chmeurs, travailleurs
particuliers, femmes au foyer...).

Goulden et al (64) ont effectué une étude dans la méme ville (Leeds) sur un échantillon de
700 sujets (de 25 a 58 ans) sélectionnés a partir de I"hépital universitaire, de I'université de
Leeds et d’'une grande entreprise, ce qui émet les mémes réserves sur la représentativité
gue dans I'étude précédente.

L’étude de Stern en 1992 (59) est une relecture d’'une enquéte effectuée aux USA entre 1971
et 1974 par National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), sur un échantillon
de 20,749 résidents en Amérique du nord. Parmi tous ces individus invités a étre examinés,
seulement 75% en ont bénéficié, ce qui peut étre un biais majeur de représentativité et le
fait que cette étude ne concerne pas que l'acné et son ancienneté peut entrainer des
omissions ou des pertes de beaucoup de données.

Poli et al (60) ont effectué une étude transversale par questionnaire sur une population
exclusivement féminine (de 25 a 40 ans) interrogée par téléphone, ce qui diminue la fiabilité
des données et ne permet pas d’avoir une prévalence globale et une prévalence masculine.
T. Schaéfer et al (63) ont réalisé leur étude dans trois petites localités de la ville de
Hambourg (Allemagne), tous les habitants de ces localités ont été invités (et non pas été
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choisis de fagon aléatoire) a participer a cette étude (dont le premier objectif n’était pas
I"acné), mais seulement 896 sujets ont répondu présents et ceux-ci ne ne représentaient que
13 a 71% de la population de ces zones.

L’échantillon (1013 individus) de I'étude de Collier et al (62) a été prélevé a partir des sujets
de 20 ans et plus, fréquentant le campus universitaire ainsi que le complexe médical de
Birmingham, Alabama (USA) en 2006. Cette étude ne permet pas une appréciation globale
de la prévalence dans la population générale (sujets ne fréquentant ni l'université ni le
complexe médical) en plus de son caractére subjectif (auto-évaluation de I'acné). De méme
gue I"étude de Shahzad et al (504), qui concerne 950 étudiants, sélectionnés a partir de 4
universités et agés entre 17 et 28 ans, ne permettant qu’une appréciation de |la prévalence
de I'acné dans la population estudiantine. Ceci est aussi valable pour I'étude portugaise de
Gongalves et al (61), réalisée entre 2009 et 2011, et concernant un petit échantillon de 98
étudiants de médecine de I'Université de Porto, 4gés entre 22 et 35 ans.

Dans I"étude chinoise de Yiwei SHEN et al (39), il s’agit d’'un échantillon important de 17,345
individus dgés de 1 a 99 ans, sélectionnés a travers 6 grandes villes chinoises, ce qui permet
une appréciation globale de la prévalence de I'acné en Chine, mais ne peut étre généralisée
a d’autres populations ou ethnies.

Pour notre étude, afin d’avoir un échantillon représentatif de la population de 20 a 30 ans,
résidente dans la commune de Constantine, nous avons sélectionné les sujets (443) a travers
les EPSP, répartis dans les différents quartiers de la commune.

La représentativité de I’échantillon des sujets de 20 a 30 ans pourrait étre altérée par la non
inclusion des sujets qui ne frégquentent pas les structures de santé publique. Ce dernier point
peut étre tempéré par :

- le fait que le systeme de santé en Algérie est structuré de telle fagon que les citoyens
doivent passer a un moment ou un autre et presque inéluctablement par ces structures de
santé de proximité qui dispensent : des soins variés (changement de pansement, soins de
plaies, injections intramusculaire et sous cutanée...), consultations (médecine générale et
spécialisée, chirurgie dentaire, maternité et planning familial, psychologie...), vaccinations (le
planning national de vaccination ne s’effectue qu’au niveau des EPSP), des examens
complémentaires biologiques et radiologiques ainsi que d’autres prestations et tout cela de
facon gratuite ;

-le fait également que les sujets recrutés sont composés de malades, mais surtout de non
malades fréquentant les structures de santé pour bénéficier de certificats médicaux (pour les
besoins d’embauches, scolaires, inscription a une activité sportive, dossier du permis de
conduire...), les accompagnateurs de tous ces derniers (parents, amis, voisins...) ainsi que
tous les sujets venant se renseigner ou cherchant des informations ;

-Enfin, pour avoir le maximum de représentativité, nous avons pris les sujets de notre étude
a travers toutes les structures de santé (18 EPSP) couvrant le territoire de la commune de
Constantine et effectué des visites itératives (au moins deux fois).
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Il. Prévalences de I’acné

Différentes études dans le monde ont montré une prévalence de I’'acné de 'adolescent entre
13 et 95 % [18, 19, 30, 31, 37- 40, 56— 64, 504].

Cette variation de prévalence d’une étude a une autre peut étre expliquée par des
méthodologies différentes (définition de I"'acné/ systéme de cotation de I'acné/ association
ou non a un examen dermatologique) mais aussi par les caractéristiques de la population
d’étude (exp : tranche d’age, ethnicité, « type d’alimentation » et situation géographique).
Pour ces raisons, les résultats de ces différentes études ne sont pas directement
comparables, d’autant plus que les études sur un échantillon représentatif de la population
associé a un examen clinique dermatologique restent peu nombreuses (Freye et al., 1998 ;
Kikenny et al., 1998 ; Daniel et al., 2000, Smithard et al., 2001 ; Young et al., 2002 ; Purvis et
al., 2004 ; Amadou et al., 2006 ; Nijesten et al., 2007 ; Tan et al., 2007, Ghodsi et al. 2009 ;
Yiwei Shen et al.2012 ; EIKhateeb et al. 2014. Bagatin et al 2014).

Notre étude est la premiére étude transversale avec examen clinique en Algérie et dans les
pays du Maghreb qui précise en détail les caractéristiques épidémio cliniques de l'acné.
L’étude algérienne antérieure de Bouadjar et al (17) est une étude déclarative sur
guestionnaire sans examen clinique objectif et sur une tranche d’age de 15 a 25 ans, alors
gue I'étude tunisienne de Mseddi et al (32), est une enquéte dont I’échantillon est réduit
(378) et peu représentatif de la population dgée entre 11 et 22 ans.

Tan et al (322) ont déterminé quatre composantes cliniques essentielles a une échelle
globale idéale: lésions primaires (inflammatoires et rétentionnelles), leur quantité et leur
étendue et l'incorporation de sites en dehors du visage. En outre, ils sont parvenus a un
consensus que chacune de ces catégories devrait comprendre des sous-catégories ou des
moyens d'évaluation spécifiques a savoir que les lésions d'acné primaires devraient étre
évaluées séparément (comédons vs papules / pustules inflammatoires); la quantité des
lésions doit étre déterminée par comptage ou intervalles numériques; les sites hors du
visage devraient inclure la poitrine, le dos, les épaules et le cou; et |'étendue doit
comprendre des descripteurs proportionnels. Ces experts ont également identifié les
caractéristiques suivantes comme essentielles: les propriétés clinimétriques, Ia
catégorisation, l'efficacité, et I'acceptation. Un consensus a été atteint pour l'inclusion de
sous-catégories spécifiques: les propriétés clinimétriques devraient inclure la validité, la
reproductibilité, la capacité de discrimination et la réceptivité; |la catégorisation-texte
descriptif, des exemples photographiques, ou les deux; I'efficacité- facilité d'utilisation pour
les cliniciens, chercheurs, infirmiers, et la facilité d’enseigner I'utilisation de |'échelle; et
I'acceptation représentant |'acceptabilité pour les cliniciens, les chercheurs et les organismes
de régulation.

Pour notre étude nous avons utilisé I"échelle ECLA (grille d’évaluation clinique des lésions
d’acné) [312] que I'on peut classer dans les hauts rangs des échelles globales. Elle permet un
comptage des différentes |ésions du visage et de facon séparée (comédons, papules/
pustules et nodules) ; elle inclut les sites hors du visage (cou, dos, poitrines et épaules) ainsi
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gue les lésions séquellaires et cicatricielles. Cette échelle a été validée par plusieurs études
antérieures, pour les études cliniques (312, 352) et pour l'usage du dermatologue praticien
et elle est facile a utiliser (pouvant étre remplie en moins de 2 minutes) et ne nécessitant
gu'un apprentissage de 45 minutes (312). La reproductibilité intra-observateur parait
excellente (312). Elle demeure bonne pour la reproductibilité inter-observateurs a
I'exception de I'évaluation du facteur cicatriciel (312).

Cette échelle a été utilisée dans I'étude francgaise sur |’évaluation de la prévalence de I'acné
(18) et dans I'étude belge de Nijsten et al (30).

Dans notre étude nous avons trouvé une prévalence d’acné de 81,7% dans la tranche d’age
11 — 19 ans. Elle est en concordance avec plusieurs études réalisées dans les populations
occidentales : France 76% (18), Portugal 82,1% (31), Australie 83,1% (35), USA 85% (14) et
certaines études réalisées dans la population africaine (Nigéria 90,7%) [33]; |a population
asiatique[lran 93,2% (37), Singapour 87,9% (38), Hongkong 91,3%(40)] et elle est proche de
la prévalence trouvée en Tunisie 79,6%,(32) mais nettement plus élevée par rapport aux
chiffres de prévalence trouvés en Egypte 54,2% (56), en Grande Bretagne 49,8 (19), en
Serbie 51,8% (55), en Chine 36,44% (39), en Nouvelle-Zélande 67,3% (36) ou au Pérou 44%
(25). Comme cela a été déja mentionné, cette variation de prévalence peut étre expliquée
d’'une part, par les différentes méthodologies, et d'autre part, par les caractéristiques
inhérentes aux populations étudiées, concernant en particulier les facteurs
environnementaux et / ou génétiques. La faible prévalence de l'acné chez les adolescents
péruviens (Freyre et al. 1998)[25] peut étre expliquée par les conclusions de Cordain et al.
(505) sur I'acné chez les Sud-Américains, impliquant le facteur nutritionnel ou la génétique
comme responsable. L'importance des facteurs génétiques dans la détermination de la
susceptibilité a l'acné est suggérée par des études génétiques et ethniques et elle est
confirmée par le trés haut niveau de concordance entre jumeaux identiques (Friedman,
1984; Bataille et al 2002, Evans et al 2005) [261,262,506].

Malgré I'abondance des publications concernant 'acné de I'adolescent, il y a une rareté des
études en rapport avec I'acné de I'adulte. Nous pouvons séparer les études antérieures qui
ont évalué la prévalence de I'acné chez les sujets de plus de 20 ans en trois groupes :

1" groupe : Evaluation de I'acné dans la population générale, avec un examen clinique
objectif [Leeds (GB) Cunliffe et al (1979)[58], résidents de I’ Amérique du nord Stern et al
(1992)[59], Leeds (GB) Goulden et al (1999)[64], Hamburg (Allemagne) T.SCHAE FER et al
(2001)[63] et plus récemment Chine Yiwei SHEN et al en 2012 (39)] ou par une enquéte sur
guestionnaire (évaluation subjective) [USA Collier et al (62)]. Ces études ont obtenu des
chiffres de prévalence variables allant jusqu’a 40% chez les hommes et 54% pour les
femmes (et méme 72% dans la tranche d’age de 25 — 34 ans) dans I'étude de Collier et al
(62).
p°me groupe : Evaluation de la prévalence chez le sexe féminin de 25 a 40 ans [France Poli et
al (60)], avec une prévalence globale de 41%.
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3™ groupe : évaluation de la prévalence dans la population adulte universitaire [Portugal

Goncgalves et al (61), Lahour (Pakistan) Shahzad et al (504)], avec une prévalence respective
de 62% et 75%.

Ces études ne sont pas directement comparables, du fait des méthodologies différentes
(définition de I'acné/ systéeme de cotation de I'acné/ association ou non a un examen
dermatologique) mais aussi par les caractéristiques de la population (exp : tranche d’age,
ethnicité, « type d’alimentation » et situation géographique).

Notre étude est intéressante car c’est la premiére étude transversale avec examen clinique
en Algérie et dans les pays du Maghreb qui vise a étudier en détail les aspects épidémio
cliniques de I'acné chez les sujets adultes entre 20 et 30 ans.

La prévalence élevée trouvée dans notre étude (84%) peut étre expliquée par la sensibilité
de I'échelle ECLA, permettant de considérer un sujet comme acnéique par le fait qu’il
présente un comédon mais, également par la tranche d’age étudiée (20 — 30 ans),
considérée comme la tranche d’age ol il y a la plus forte prévalence de |'acné apreés la
tranche d’age de 14 — 19 ans, dans la plupart des études (50). Cependant, nous avons
enregistré une baisse de la fréquence de 'acné apres I’dge de 25 ans (77,3%).
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o [ Etude sans examen objectif.

Figure 86: Schéma comparatif des effectifs des échantillons des principales études
transversales internationales.
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I1.1. Prévalence de I’acné en fonction du sexe

Le sexe est un facteur important modifiant la prévalence de I’acné avec une prévalence plus
élevée pour le sexe masculin en particulier apres I'dge de 12 -13 ans, et une inversion de la
tendance chez 'adulte en particulier apres I'age de 25 ans. C'est cette conclusion qui a
sanctionné les grandes séries de la littérature (19, 20, 25, 39, 40, 55, 59, 63) bien que celles-
ci n’aient pas atteint toutes le seuil de |a significativité . Cependant, cette constatation, n’a
pas été confirmée par d’autres études (10, 18, 31, 57, 61, 71, 504) qui ont trouvé des
prévalences presque similaires entre les deux sexes. Ceci est aussi valable pour notre étude,
ou la prévalence globale de I'acné est respectivement de 81% pour le sexe masculin et 84 %
pour le sexe féminin ; et cette différence n’est pas significative (OR=0,81 [0,6 —1,1], p=0,18).

Il faut noter également que cette disparité d’une étude a une autre pourrait étre expliqué
par la tranche d’age étudiée, ainsi Smithard et al (19) ont trouvé une prédominance
masculine (56% vs 45%) mais leur étude était limité aux sujets dgés entre 14 et 16 ans et les
mémes réserves pourraient se faire aux résultats obtenus par Uslu et al (H:67.2% vs
F :60,6%) alors que la tranche d’age étudiée était de 13 — 19 ans, 90% des participants a leur
études avaient entre 14 et 16 ans (55). En contre partie, la plupart des enquétes qui ont
étudié des tranches d’age proches de la ndtre, en particulier les études chez les adolescents,
avaient trouvé une différence non significative :

Daniel et al. (18): H71,6%vs F 72,5%
Amado etal.(31): H81.4%vs F82.9%
Kilkenny et al. (35): H 84,0% vs F 82,7%
Ghodsi et al. (37): H94.4% vs F 92.0%

Cette discordance concerne également les enquétes qui ont exploré la prévalence de I’acné
de I'adulte. En effet, si certaines études ont révélé une prédominance féminine :

Collieretal. (62): H42.5% vs F50.9% (20-750 ans)
Goulden et al. (64) : H40,0% vs F54,0% (25— 58 ans)

D’autres ont trouvé une différence non significative :

Shahzad et al. (504) : H74.0% vs F 75.1% (17 — 28 ans)
Gongalves et al.(61) : H 58,0% vs F 64,0% (22 —35ans)
Notre étude : H81,2%vs F75,4% (25-30ans)

Alors que d’autres études ont trouvé une prédominance masculine :

Shen et al. (39) : H 28,4% vs F 23,74% (1 —99 ans)
Schaé Feretal. (63): H29,9% vs F 23,7% (1 — 87 ans)
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. Histoire de I’acné

La date de début de I'acné pouvait se situer précocement dans certaines études. Bloch (8) a
évalué la fréquence des comédons a 13 % a I'age de 6 ans et 32 % a 7 ans. A l'inverse,
Hinrichsen et lvy (507) ne trouvaient qu'une seule fille 4gée de 6 ans et deux de 7 ans dans
leur premiere série, atteintes de comédons. Cette derniére étude est en concordance avec
celle de I’ Australienne Kilkenny (35) qui n’a trouvé que 3% des sujets entre 7 et 9 ans qui
présentaient une acné et seulement 15% des garcons en contrepartie de 41% de filles qui
présentaient une acné dans la tranche d’age 10 — 12 ans. Egalement dans |"étude chinoise,
Yiwei SHEN et al (39) n‘ont trouvé aucun acnéigue chez les sujets de moins de 10 ans, et
seulement 1,6% de sujets de 10 ans qui présentaient une acné. En France, Daniel et al (18),
ont trouvé que I'dge moyen du début de |'acné se situait a 12,1 + 1,5 ans chez les filles et
12,8 + 1,7 ans chez les garcons ; et il est de 14 ans chez les hommes et 13 ans chez les
femmes en Allemagne pour T.SCHAEFER et al (63). Dans notre étude, I’dge moyen de début
de I'acné est de 14,94 ans chez les garcons et de 14,16 ans chez les Filles (p< 0,0001), ce qui
nous rapproche plus des résultats obtenus par Bouadjar et al (17), dans une étude
antérieure en Algérie et dont le début moyen (tous sexes confondus) est de 14,6 ans; de
méme, en Tunisie Mseddi et al (32), ont obtenu également des moyennes qui sont proches
(15,3 ans chez les garcons et 13,72 ans chez les filles). L’age moyen plus élevé dans notre
étude peut étre expliqué par la tranche d’age étudiée qui est de 11 a 24 ans, alors qu’elle ne
concerne que "adolescence dans I’étude francaise ou brésilienne (I’dge moyen de début 11,5
ans). En effet, il existe une corrélation positive entre le début de I'acné et ’dge de I'acnéique
(r*= 0,41, P < 0,0001) et si nous nous limitons a la tranche d’4ge de 11 — 19 ans, I'dge moyen
de début se situe a 14,34 ans chez les garcons et a 13,77 chez les filles. Néanmoins, cette
moyenne plus élevée peut étre expliquée également par I’adge de la puberté plus tardif en
Algérie; Dans les enquétes européennes et nord-américaines, I'age moyen auquel
apparaissent les premiers caractéres sexuels secondaires est de 11.5 ans chez la fille et 12.5
ans chez le garcon. Selon Dekkar (1996) la puberté est plus tardive en Algérie, d’'une année
et demie au moins (508). Dans notre étude, et si nous prenons en considération la tranche
d’age 11 — 14 ans, I'acné est présente chez 82% des 99 filles réglées contre moins de 59%
des filles non encore réglées (P=0,0009).

Parmi les principaux facteurs qui influencent la prévalence de 'acné, nous retrouvons |'age
et le sexe. Si |la différence en fonction du sexe n’a pas été un point commun dans toutes les
études, le point le plus important trouvé par tous les auteurs est celui de |'élévation de la
fréquence de l'acné avec l'age. Dans notre étude, la prévalence de |'acné augmente
graduellement a partir de 11 ans et elle atteint deux pics de fréquence entre 15 —-18 ans et a
22 ans chez les filles, et deux pics chez les garcons: 17 — 21 ans et 26 — 27 ans {(méme s'il
s’agit surtout d’'une acné physiologique pour ce dernier pic). Pour Hinrichsen et lvy (507) : la
fréquence et la sévérité maximale de 'acné se trouvaient chez la fille entre 16 et 17 ans, et
chez le gargon entre 17 et 19 ans; Daniel et al (18) ont trouvé un pic de fréquence 14 — 16
chez les filles et 14 — 18 ans chez les garcons. Ceci peut étre expliqué par la tranche d’age
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étudiée (la plupart des études se sont limitées a I"acné de I'adolescent). Ainsi dans I'étude
chinoise (dge de 1 a 99 ans) le pic de fréquence se situe a 19 ans (39), de méme pour
T.SCHAEFER et al (1 — 87 ans), le pic de prévalence a été observé dans la tranche d’age
14 — 29 ans (63). Dans notre série, I'analyse de I’évolution selon les tranches d’age trouve
gue 'acné est plus fréquente dans la tranche d’age 15-19 ans, suivie par ordre de fréquence
par les tranches 20 — 24 ans, 25 — 30 ans et enfin 11 — 14 ans, ceci est en concordance avec la
plupart des enquétes de la littérature, en particulier celles qui ont étudiées des tranches
d’age de 5 ans en l'occurrence I'étude chinoise et celle hongkongaise. Cependant, les
variations par rapport au sexe font moins 'unanimité, surtout en ce qui concerne I'acné de
I"adolescent, méme si la majorité des études de la littérature (idem pour la nbtre ) ont
trouvé une prédominance masculine a partir de 15 ans (non significative pour notre
enquéte) et une inversion de la tendance aprés 25 ans (aprés 28 ans pour la présente
étude) ; Pour la tranche d’age de 11 — 14 ans, I'acné est nettement plus fréquente chez les
filles par rapport aux garcons (respectivement 72% vs 50,7%, p=0,00017). Cette constatation
est aussi rapportée dans les autres enquétes (18, 35, 39), et a été expliquée par I'dge
pubertaire qui est plus précoce chez les filles.

En ce qui concerne I'acné de 'adulte, parmi les 48 sujets qui avaient déclaré |la présence
d’acné, 87,5% des femmes et 75% des hommes ont déclaré la persistance de leur acné
depuis I'adolescence contre 12,5 % des femmes et 25% des hommes qui ont fait mention
d’'une acné a début tardif. Peu d’études ont analysé les différences entre ces deux formes
d’acné de I’adulte. Dans notre étude, I'acné a début tardif est modérée a sévere chez 80%
des femmes adultes présentant cette forme évolutive contre 37% de celles qui présentaient
une acné persistante méme si cette différence n’est pas significative (p=0,07). Egalement,
nous avons trouvé une aggravation prémenstruelle chez 100% des femmes avec début
tardif, contre 92% pour 'acné persistante. Ces résultats sont a 'opposé de la seule étude qui
a analysé ces paramétres, en I'occurrence celle de Yiwei SHEN et al.(39), qui ont trouvé plus
de forme légere et moins d’aggravations prémenstruelles chez les femmes avec une acné a
début tardif. Yiwei SHEN (39) ainsi que Goulden et al (64) ont également mis I"accent sur
une prédominance féminine pour cette forme d’acné de I’adulte, chose qui n’a pas été
confirmée dans notre série (25% chez les hommes vs 12,5% chez les femmes, méme si
p=0,33).
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IV. Description de I'acné
Iv.1. Prévalence des lésions acnéiques

Trés peu d’études transversales ont décrit avec précision la fréquence des différentes |ésions
primaires (18, 20, 30, 32, 57) et secondaires (32, 33, 40, 56, 58, 60) de I'acné. Ceci pourrait
étre expliqué en partie par la sensibilité de I’échelle de cotation d’acné choisi par notre
étude en 'occurrence, "échelle ECLA ;

L'acné au début de I'adolescence est principalement non-inflammatoire contrairement a
I'acné d’apparition tardive de l'adulte. Avec |'age, la production accrue de sébum se
maintient, ce qui favorise la colonisation de la peau par le P. aches et d'autres bactéries qui
déclenchent une réponse immunitaire et le développement des Iésions inflammatoires telles
gue papules, pustules et nodules. Chez les plus jeunes, il y a des comédons fermés et
ouverts, mais la production de sébum est insuffisante pour la croissance bactérienne (219).
Dans cette étude, le pourcentage de sujets ayant au moins une |lésion rétentionnelle est plus
élevé que celui des sujets qui présentent au moins une lésion inflammatoire (P< 0,000001),
vu que la présence des premiéres est indispensable pour poser le diagnostic d’acné, en plus
I’acné a prédominance inflammatoire n’est constatée que chez 75 sujets (7,43% des
acnéiques). Les lésions rétentionnelles cotées selon la gradation de I'échelle ECLA, étaient
trés fréquentes et touchaient 81% des sujets (97,6% des acnéiques ont présenté des lésions
rétentionnelles du visage). Il existait cependant de grandes disparités selon I'dge et le sexe :
Les lésions apparaissent plus précocement chez les filles : 82,50% d'entre elles ont des
lésions rétentionnelles a 12 ans (alors que ce pourcentage n’atteint que 39% a I'dge de
11 ans) contre 43% chez les garcons (p=0,0002) et elles ne dépassent 50% qu’a partir de
I’age de 14 ans. Cependant, a part la tranche d’age de 11 — 14 ans ou les femmes ont
présenté plus de lésions rétentionnelles (p<0,0001) et une sévérité moyenne plus élevée
(p=0,027) et la tranche d’age 15 — 19 ans ou la moyenne de sévérité (mais pas la fréquence)
est en faveur des garcons (p=0,049). Dans toutes les autres tranches d’age, il n’y a pas de
différence significative entre la présence et la sévérité de |'acné rétentionnelle entre les
hommes et les femmes. Tous sexes confondus, nous avons noté plus de formes modérées a
sévéres chez les sujets de moins de 20 ans (p <0,0001) et le pic de sévérité moyenne a été
enregistré dans la tranche 15-19ans chez les gargcons et 11 — 14 ans chez les filles. Cette
disparité en fonction de I’dge et le sexe a été retrouvée dans I’étude de Daniel et al [18] (age
limité a 18 ans) mais, le pic de fréquence était atteint entre 14 et 16 ans chez les filles,
contre 16 et 17 ans chez les garcons puis la fréquence des Iésions diminuait progressivement
apres, contrairement a notre étude ou le pourcentage reste élevé aprés 20 ans, bien que la
sévérité a fondu dans cette tranche d’age. Et cette diminution de la fréquence des comédons
n’a pas été également observée dans I'étude brésilienne récente de Bagatin et al (2014), qui
ont trouvé 100% d’acnéiques (au moins un comédon) dans la tranche d’age de 14 — 17 ans
(age limite de leur étude).

La méme tendance a été observée pour les lésions inflammatoires superficielles, avec plus
de lésions chez les filles (p=0,000001) ainsi qu’une sévérité moyenne a leur avantage
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(p=0,0001) dans la tranche d’dge 11 — 14 ans. Puis les valeurs de sévérité moyenne
s’'inversent en faveur du sexe masculin dans la tranche 15 - 19 ans (p=0,016) mémes si les
valeurs de fréquence restent non significatives. Cependant, dans la tranche 25 — 30 ans,
nous avons remarqué plus de formes modérées a sévéres chez les femmes (P=0,01) et méme
une disparition de formes modérées a séveres chez les garcons a partir de 27 ans. La méme
évolution a été constatée par Daniel et al (18) avec d’avantage de papulo-pustules chez les
garcons jusqu’a 18 ans.

Les nodules et les kystes inflammatoires du visage étaient nettement plus rares et
touchaient 8,07% de garcons et 3,30% de filles (p=0,00023) mais plus fréquentes que dans
I’étude de Daniel et al[18]( 2 % des garcons et 1,5% des filles), Nijsten et al [30](2,5%) et de
Bagatin et al [57](0,22%) méme aprés un réajustement en fonction de I'age.

La fréquence de séquelles d’acné est trés peu étudiée dans la littérature ; dans notre série,
nous avons trouvé une fréquence moins élevée (38%) par rapport a I'étude de Yeung et al
[40](52%) et de Poli et al [60](49%) probablement parce que ces derniéres étaient des
enquétes déclaratives, sans examen clinique permettant la constatation objective des
séquelles (inflammatoires ou cicatricielles). Cependant, ces séquelles augmentent
progressivement avec I’age (r?=0,03, p < 0,0001), que ce soient les séquelles inflammatoires
ou les cicatrices atrophiques : 30% dans la tranche d’age 11 — 19 ans vs 49% dans la tranche
d’age 20 — 30 ans (p< 0,000001), comme dans I'étude de Daniel et al (18), mais sont plus
fréquentes chez les filles pour les séquelles inflammatoires en particulier dans la tanche
d’age 11 — 19 ans ou la différence est significative (34% vs 24%, p= 0,0044) et 'inverse pour
les cicatrices atrophiques (13% vs 6%, p=0,00002) et pour ce dernier cas quelle que soit la
tranche d’age; alors qu’elles étaient plus fréquentes chez le garcon aussi bien pour les
séquelles que pour les cicatrices dans "'enquéte de Daniel et al (18). Cette prévalence de
cicatrices atrophiques plus importante chez les garcon a été déja constatée par Cunliffe et
al[10](0,8% H vs 0,5% F) et récemment par El-khateeb et al [56](4.6% H vs 3,8% F), méme si
la prévalence de ces cicatrices reste nettement inférieure a celle qu’ont trouvée Poli et al
(60) dans leur enquéte chez les femmes entre 25 et 40 ans (34%), probablement du fait du
caractere subjectif de I'évaluation. Cette prévalence de cicatrices atrophiques plus élevée
chez le sexe masculin peut étre expliquée par le fait que ces derniers présentaient plus de
lésions inflammatoires profondes plus susceptibles de laisser des cicatrices indélébiles (la
sévérité moyenne des nodules tout dge confondu était H: 0,2 vs F : 0,065, p=0,0001).
Aucune enquéte de prévalence n’a évalué la proportion des différents types de cicatrices
atrophiques, ni le siege de ces dernieres de méme que celui des séquelles. Le type le plus
fréguent était les cicatrices en pic a glace (40%) suivi respectivement par les cicatrices en U
et en pente douce. L’association de ces trois types cicatriciels est constatée dans 5,26%. Les
cicatrices siegent sur le visage dans 99% des cas et en dehors du visage dans 3% des cas. Les
séquelles inflammatoires se trouvent principalement sur le visage (50%), puis le visage et le
dos (30%) et enfin le dos seulement dans 17% des cas.
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Iv.2. Sévérité de I'acné

Chez les adolescents (moins de 20 ans) les valeurs retrouvées de I"'acné modérée a séveére
different considérablement d’une étude a une autre :

Bagatin et al. (57) : 8,3%
Ghodsi et al. (37) : 15%
Freyre et al. (25) : 19%
Smithard et al. (19) : 22%
El-Khateeb et al. (56) : 27,5%
Law et al. (10) : 29%
Nijsten etal. (30) : 38%

Notre étude (11 — 19 ans): 45%
Tan et al. (38) : 48%

Cependant, on a noté que la prédominance masculine est significative dans la plupart des
études suscitées, ainsi que dans I’étude de Kilkenny et al. (35), Uslu et al. (20) et de Amado
et al. (31). Dans notre étude, si la sévérité moyenne de "acné est en faveur des garcons pour
I"'ensemble des dges entre 11 —19 ans, (6,49 + 4,39 vs 6,17 + 3,56 p < 0,0001) La sévérité
movyenne de I'acné (score global ECLA) est en faveur des filles dans la tranche 11 — 14 ans
(p=0,0004) et en faveur des garcons de 15 — 19 ans (p < 0,036).

Les mémes disparités peuvent étre relevées entre les études explorant I'acné de I'adulte :
e Prévalences de I'acné modérée a sévere par rapport a toute la population:
Gouldenetal (64): H:2% / F:8% (25-34 ans)

Shahzad et al (504): H:14,2% / F:20% (20-28 ans)

Notre étude : H:17,4% /[ F:17,2% (25-30 ans)

e Prévalences de I'acné modérée a sévere par rapports aux acnéiques uniquement :
Gongalvesetal (61): H:17,4% / F:17,2% (22-35 ans)

Notre étude : H:23% /[ F:23% (25-30ans)

Notre étude n’est pas directement comparable en termes de sévérité avec les autres
enquétes de la littérature que ce soit pour I'acné de I'adolescent ou de I'acné de I'adulte, vu
gue les différentes études suscitées ont utilisé différentes échelles de cotation de la sévérité
de I'acné, du fait du manque d’'un systéme consensuel et standardisé de cotation de sa
sévérité. Cette derniére dépend de la taille, la densité, le type et la distribution des lésions,
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ce qui rend difficile la création d'une méthode d'évaluation qualitative et uniforme qui est
simple a utiliser.

La méthode de référence pour évaluer la sévérité de |'acné est le décompte des lésions;
Lucky et al (315) ont constaté que la concordance entre examinateurs dans le décompte des
lésions a diminué avec |'accroissement du nombre des lésions d'acné et en plus, la
concordance inter-examinateurs était faible. Elle est en outre difficilement applicable au dos
et de facon générale a 'acné extrafaciale.

Pour notre étude nous avons préféré |'échelle ECLA, permettant une évaluation quantitative
des lésions du visage et de ce fait le décompte de chaque lésion élémentaire : |ésions
rétentionnelles, lésions inflammatoires superficielles et lésions inflammatoires profondes
par un seul examinateur (ce qui élimine la contrainte de la discordance inter- examinateur)
et une évaluation qualitative de I'acné extrafaciale ; tout cela permet une reclassification
ultérieure de la sévérité trouvée dans notre série une fois qu’ un systeme de cotation
universel sera admis, permettant la comparaison des différentes études.

V. Siége de I'acné

Trés peu d’études donnent des notions de la prévalence des différentes localisations.
Les principales études transversales qui ont évalué la prévalence des différentes localisations

extrafaciales sont celles qui ont utilisées I’échelle ECLA [Daniel et al (18) et Nijisten et al
(30)], comme pour notre étude témoignant de la sensibilité et de I’utilité de ce dernier dans
ce domaine. 'atteinte du visage est prépondérante dans la majorité des études :

Mseddi et al. (32): 86,37%
Gongalves et al. (61) : 90,2%

Daniel et al. (18) : 95,5%
El-Khateeb et al. (56): 95%
Nijsten et al. (30) : 95%
Notre étude : 97,7%

Ainsi, nous n’avons trouvé que 20 sujets (2%) qui présentent des lésions dorsales en absence
d’une acné faciale [2,4% dans I’étude de Bagatin et al. (57)]. L’atteinte cervicale dans notre
étude (16%) est proche de celle de Daniel et al (20%) [18], mais plus importante que celle
gu’ont trouvée Nijisten et al (8%)[30] et cette prévalence augmente avec 'dge (22.7% dans
la tranche d’dge 20 — 30 ans) et avec une prépondérance masculine (p= 0,00083) comme
pour I"étude de Daniel et al (18). Pour I'atteinte du tronc, il y a une disparité des résultats
entre les études : alors qu’elle n’est que de 36% pour Gongalves et al (61) et de 39% pour
Mseddi et al (32), elle augmente a 43% dans |’étude de Daniel et al (18) et touche presque la
moitié des sujets acnéiques dans les études d’ El-Khateeb et al (57) et de Nijisten et al (30)
en concordance avec notre enquéte, avec une prépondérance féminine (P=0,01) pour
I"atteinte dorsale, contrairement aux résultats de Daniel et al (18) qui ont décelé une
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prédominance masculine ; néanmoins, nous, nous avons trouvé un sex-ratio équilibré pour
I’acné thoracique (P=0,3) comme pour ces derniers.

L’atteinte brachiale (20,5%) est plus importante par rapport aux autres études [Amado
(1,6%), Daniel { 7,5%)], mais se rapproche de celle de Nijisten et al (17%)[30], surtout si nous
ne prenons en compte que la tranche d’age de 11 — 19 ans (17% vs 26% dans la tranche
d’age 20 — 30 ans).

Deux localisations peuvent étre associées : 30% visage + dos [36% dans |"étude de Gongalves
(61)] et 2,6% visage + poitrine, et trois localisations : visage + dos + poitrine se voient dans
24%.

Dans notre travail, nous avons trouvé que la sévérité de I'acné du visage est plus importante
quand il existe une autre localisation associée ( r2=0,234, P < 0,0001) avec une corrélation
entre la sévérité de I'acné du visage et la sévérité de I’acné dorsale (r’= 0,2, P < 0,0001) et
thoracique (r’= 0,15, P < 0,0001) et 'inverse est vrai avec méme dans 100% des formes
sévéres de |la poitrine une acné modérée a sévére de la face. Egalement nous avons constaté
une corrélation entre la sévérité de I'acné du dos et du thorax (r?= 0,32, P < 0,0001). Ces
résultats sont en concordance avec les résultats de I'étude de Tan JK et al (201) et Del Rosso
et al (202) qui ont étudié la prévalence et la sévérité de I"acné extra-faciale sur des cohortes
de sujets acnéiques.

Pour I'acné de I'adulte, deux principales études dans la littérature se sont intéressées a la
fréquence des différentes localisations chez les femmes adultes. La fréquence de I'atteinte
du tronc, dans |'étude Dumont-Wallon (237) était estimée a 41% et une étude brésilienne a
trouvé une prédilection statistiquement significative des |ésions dans la poitrine / cou chez
les femmes adultes (231). Dans notre étude, la fréquence des différentes localisations et la
sévérité moyenne, ne sont pas différentes entre les deux sexes méme s’il y a une légére
prédominance masculine non significative, aussi que la corrélation est positive entre les
localisations extra faciales (F2) et I’dge (r?>= 0,02, p < 0,0001).
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VI. Subjectif/ objectif diagnostic de I’'acné

La majorité des enquétes transversales qui se sont intéressées a ces parametres ont trouvé
un écart considérable entre les deux diagnostics : subjectif et objectif :

Daniel et al.(18) 51,2% vs 76%

Smithard et al. (19) 38% vs 49,8%

Uslu et al. (20) 83.4% vs 63,6%

Yahya et al. (33) 59.4% vs 90,7%

Kilkenny et al.(35) 58,2% vs 83,1%

Gongalves et al.(61) 65.3% vs 62.2%

Menon et al. (509) Sensibilité 55% / Spécificité 72%

Les différents chiffres de prévalence de I'acné trouvés entre les déclarations des sujets et
I’examen objectif permettaient de classer la population de notre étude en 4 groupes.

Le groupe | correspondait a des sujets étiquetés non acnéiques, n'ayant aucune lésion sur
I'échelle ECLA et ne se sentant pas acnéiques. Il représentait 15,7% de |la population.

Le groupe Il correspondait a des sujets étiquetés acnéiques, avec des lésions objectives sur
I'échelle ECLA, mais ne se sentant pas acnéiques : il représentait 41% des sujets.

Le groupe Il correspondait a des sujets étiquetés acnéiques, avec des lésions objectives sur
I'échelle ECLA et se disant eux-mémes acnéiques. Il représentait 41,63% des sujets.

Enfin, Le groupe VI correspondait a des sujets étiquetés non acnéiques, n'ayant aucune
lésion sur I'échelle ECLA, mais se sentant acnéiques. Il représentait 1,6% (90% d’entre eux
sont dans la tranche d’age de 11 — 19 ans).

Selon ces chiffres, seulement 492 des 1017 sujets acnéiques (48,4%) reconnaissent avoir de
I'acné, Ces réultats sont nettement inférieurs aux proportions trouvées dans les études
frangaise (18), australienne (35) [70% de sensibilité retrouvée dans les deux études] et
britannique (19) [76%].

Malgré la fréquence objective de I'acné (82,7%), 41% des sujets ne sont pas conscients de
leur acné et ne reconnaissent pas avoir de 'acné lorsqu’ils sont interrogés. Ceci peut étre di
au fait que la majorité d’entre eux présente une acné rare a légére du visage. Ainsi en
utilisant des définitions plus restrictives de I’acné, Uslu et al (20) ont au contraire observé
une prévalence moindre que celle évaluée par les patients. Cependant 22% des sujets qui ne
sont pas conscients de leur acné dans notre étude, présentent une acné modérée a sévere,
et ces proportions se voient quelle que soit |a tranche d’age et dans les deux sexes méme si
les femmes sont plus conscientes de leur acné par rapport aux hommes (47 % vs 34,5%)
[P < 0,0001] et cette différence entre les sexes est plus importante dans les tranches d’age
avancées, en concordance avec les résultats de Collier et al (62).

Une autre étude menée par Menon et al (509) pour évaluer la validité de I'auto-évaluation
de l'acné, aupres des étudiants universitaires agés entre 18 et 27 ans, a trouvé que
seulement 55% (sensibilité) des étudiants qui avaient de |'acné ont correctement déclaré
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qu'ils avaient de I'acné et seulement 72% (spécificité) des étudiants qui ne présentaient pas
d'acné ont correctement déclaré qu'ils n’en présentaient pas. En fait, environ 30% des
étudiants qui ne présentaient pas d'acné pensaient qu’ils avaient de |'acné. La concordance
entre I'auto-évaluation et le diagnostic de I'examinateur qualifié était dans le meilleur des
cas (de 0,21 a 0,40).

Pour I'acné extra faciale, I’écart entre ce qui a été déclaré par les répondants et I'examen
objectif est beaucoup plus patent, allant d’'une sensibilité de 30% pour I'acné du dos a 2,4%
pour I'acné du cou.

En conclusion, peu d'études disponibles dans la littérature ont analysé la concordance entre
I'auto-évaluation et le diagnostic objectif de I'acné. Cependant, de nombreuses études ont
utilisé des questionnaires auto-administrés ainsi que l'auto-rapport de diagnostic pour
déterminer la prévalence de |'acné dans leur population d'étude [60, 510 - 512]. Les
guelques études qui se sont penchées sur ce probleme ont conclu que, généralement,
I'accord est pauvre ou faible entre |'auto-évaluation et le diagnostic objectif par un
examinateur qualifié [19, 511, 513]. De nombreuses études ont également conclu que, dans
la communauté, le niveau de connaissance sur l'acné chez les jeunes adultes et les
adolescents est généralement trés faible [54, 19, 512, 514]. Cette faible capacité des sujets
de déterminer correctement qu'ils ont de 'acné est probablement insuffisante pour mener
des études cliniques ou de recherche. Il est probable également qu’elle est insuffisante pour
s’assurer que les personnes qui gerent personnellement leur traitement antiacnéique sont
effectivement en train de traiter une acné.

En fait, sur la base de nos résultats et les résultats des enquétes suscitées, les études qui
reposent entierement sur ['auto-évaluation de |'acné pourraient étre biaisées et doivent étre
interprétées avec prudence.
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VIl. Tentative de traitement de I'acné

Méme si une proportion importante de la population générale souffre du probleme d'acné,
en particulier les adolescents, on en sait peu sur |'utilisation de traitements antiacnéiques
indépendamment de la gravité de la maladie, et la fréquence de ceux qui cherchent des
soins médicaux.

En contraste avec les grandes études de base de données, une approche transversale
permet d'étudier la fréquence d'utilisation des traitements prescrits et non prescrits et les
facteurs associés a l'utilisation de traitements de |'acné.

Malgré la forte densité de médecins (> 1 médecin / 1000 habitants), I'accés facile et gratuit
aux soins, et le taux tres élevé de couverture de sécurité sociale, y compris le
remboursement des médicaments pour les traitements systémiques, seule une petite
minorité d'adolescents et d’adultes jeunes semble utiliser les traitements de I'acné , méme
parmi ceux qui ont une acné modérée a sévere (seulement 23% des sujets qui présentaient
une acné modérée a sévére et méme moins de 50% des sujets qui présentaient une acné
trés sévére ont consulté) . Ceci est en accord avec les conclusions précédentes dans d'autres
études communautaires. Dans une étude britannique en 1976, 31% des patients avec une
acné modéré a sévere utilisaient I'automédication, 12% avaient consulté un médecin
généraliste et 58% n'ont pas utilisé du tout de traitement (515). Ce fait est confirmé par
Smithard et al.(19) et Yeung et al.(40) , qui ont montré que moins de 10% des adolescents
avaient utilisé des crémes conseillées et / ou de produits prescrits pour leur acné.
Egalement, Purvis et al.(36) dans leur enquéte ont montré que les patients souffrant de
«probleme d’acné» étaient plus de cing fois moins susceptibles d'avoir accés a des soins
médicaux pour leur acné en Nouvelle-Zélande. De méme Nijsten et al.(30), n‘ont trouvé
qu'un tiers des adolescents acnéiques qui utilisaient des dermonettoyants et moins de 5%
qui utilisaient 'un des traitements antiacnéiques. Une étude sur une base de données
américaine a rapporté la faible utilisation des rétinoides dans le traitement de I'acné (516).
Contrairement a ces études, I’étude francgaise de Daniel et al (18), a montré que plus de 40%
des éleves ont regu un traitement pour leur acné (qui n'a pas été définie), 7% ont utilisé des
médicaments systémiques, et que les deux tiers recevaient des soins dermatologiques. Des
résultats un peu plus élevés ont été obtenus par:

Amado et al (31) : 44%  de consultation de PDS

El-Khateeb et al (56) : 44,8% de consultation de PDS, 36% des garcons et 50% des filles.

Et yahya etal.(33):  43,2% des gargons et 29% des filles.

Dans notre série, les femmes ont tendance a recevoir un traitement antiacnéique ou
essayer un produit conseil, méme si la différence n’est pas significative : respectivement
(12% vs 15% OR 0,79 [0,476 — 1,3] P= 0,35) et (54,55 vs 56,75 OR [0,63 — 1,31], p= 0,62).
Cependant, les sujets qui présentent une acnhné modérée a sévére ont plus tendance a
recevoir des traitements antiacnéiques par rapport a ceux qui présentent une acné
rare a légére (OR 3,47 [2,1 — 5,67], P < 0,0001). La présence de plus de 20 lésions
inflammatoires sur le visage est positivement corrélée avec le traitement antiacnéique
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(OR 3[0,145 - 0,662], P= 0,00065) et de facon moindre mais significative la présence de plus
de 20 lésions rétentionnelles (OR 0,59 [0,37 —0,93], P=0,025) ainsi que la sévérité de I’acné
du dos (OR 0,55 [0,3 — 0,97], P= 0,036) mais pas |"acné de la poitrine (OR 0,83 [0,3 — 2,34],
P=0,74) ou I’acné du cou (OR 0,78 [0,28 — 2,14], P=0,63).

Des résultats presque similaires ont été obtenus avec les traitements topiques avec une
association significative avec la sévérité de "acné (p= 0,0004), I'importance des lésions
inflammatoires (p < 0,0001), la sévérité de "acné du dos { p= 0,003) mais sans association
avec le sexe (p=0,017), les tranches d’age de 11 — 19 et de 20 — 30 ans (P=0,7) et également
sans association avec les I'importance des lésions rétentionnelles (0,09).

Pour le traitement systémique, il est positivement corrélé avec la sévérité de "acné (p=
0,00003), a la sévérité de I’acné du dos (p= 0,03) et également au sexe féminin (4,88% vs
2,25% OR=0,45 [0,23 — 0,87], p= 0,016) et a la tranche d’age de 20 — 30 ans (6,77 vs 2,03 OR=
0,28 [0,15 — 0,53], P= 0,00002), mais non corrélé a la présence de |ésions inflammatoires
(p=0,26), ni rétentionnelles (p=0,2).

Toutefois, des études antérieures [Smithard et al (19), Yeung et al (40)] ont suggéré que les
formes modérées a séveéres ont un impact considérable sur la qualité de vie des adolescents
et gu’elles les incitent a prendre soin de leur acné. Néanmoins, bien que les sujets
présentant une acné modéré a sévere aient regu et de fagon significative plus de traitement
antiacnéique local ou systémique et que 46% d’entre eux aient utilisé un produit conseil le
plus souvent un dermonettoyant, il reste que seulement moins d'un quart d’entre eux ont
consulté un PDS. Ceci confirme les observations antérieures, qui ont montré que les
étudiants ne regoivent pas souvent les soins de santé dont ils ont besoin (54), que les
adolescents dans la communauté ne sont pas conscients des traitements efficaces (40),
et / ou que la gestion de |'acné dans la communauté est sous-optimale (518).

Yeung et al (40) ont trouvé que plus de la moitié de leurs répondants ne savaient pas si des
traitements efficaces étaient disponibles. Purvis et al (36) ont constaté que les étudiants
ayant un «probléme d'acné» étaient plus susceptibles, par un odds ratio de 5,29, de signaler
la difficulté a accéder a un traitement médical pour leur acné. Chan et al (519) ont rapporté
gue le ratio de dermatologue par patient est 1: 120 000 a Hong Kong et que les
emplacements des cliniques de dermatologie sont inégalement répartis. Le public devrait
donc étre informé des services médicaux appropriés disponibles pour s’assurer qu’il peut
bénéficier d’'un traitement en temps opportun. En effet, de nombreuses autres études ont
déja montré qu’un acces insuffisant aux traitements antiacnéiques peut augmenter le risque
de cicatrices et |la persistance des problémes sociaux et psychologiques associées a |'acné.
Les idées fausses et la désinformation sur I'acné (facteurs alimentaires, I'hygiéne personnelle
et la résolution spontanée) dans la population peuvent également expliquer la faible
prévalence de |'usage de traitements spécifiques (344,502,520).

L'accés aux soins médicaux n’est pas susceptible d'étre un probléeme en Algérie, mais les
médecins (en particulier les non spécialistes) pourraient &tre amenés a prescrire un
traitement antiacnéique pour des patients qui présentent une acné qu’ils considérent
comme sévere et minimiser le besoin de traitement pour ceux ayant une acné moins séveére.
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Ainsi, nous avons découvert dans notre étude que 91% des traitements systémiques et 80%
des traitements topiques de I'acné sont prescrits par des dermatologues. Par conséquent, il
semble que les patients et les médecins ont besoin de plus d'informations sur la
pathogenése, I'évolution et l'impact de l'acné ainsi que sur |'utilisation optimale de ses
traitements.

Comparativement aux garcons, les filles étaient significativement plus susceptibles de
consulter pour leur acné (18% vs 10%, OR=0,51[0,35-0,75], p=0,0005); ceci peut étre
expliqué par les niveaux plus élevés d’altération de la qualité de vie chez les filles, qui
ressentent le besoin de chercher des soins médicaux pour leur acné, et / ou ont moins de
résistance a I'application de crémes (2, 19, 59, 521).

La distribution des traitements utilisés dans notre enquéte est différente de celle des
patients qui consultent les dermatologues en Europe (522) ou le peroxyde de benzoyle est le
médicament le plus couramment utilisé suivi par des antibiotiques topiques. Dans notre
étude, les rétinoides viennent en pole position suivis par le peroxyde de benzoyle et enfin les
antibiotiques topiques respectivement 4,2%, 3% et 1,2%. Cependant, les rétinoides topiques
sont prescrits significativement plus souvent que d'autres agents topiques dans |'acné aux
Etats-Unis (523).

Le délai entre I'apparition de ’acné et la premiere consultation dépasse une année dans plus
de la moitié des cas ; il est plus important par rapport a |la série nigériane et égyptienne :
Yahya et al. (33) 80% dans les 6 mois et 20% plus de 6 mois

El-Khateeb et al. (56) 53% dans les 3 mois, 19% entre 3 et 12 mois et 26% plus d’'un ans,

Ce retard a chercher de l'aide médicale peut étre attribué soit aux idées fausses et la
désinformation sur 'acné (voir plus haut) soit a la période de latence avant |'éruption des
lésions «laides». Cette période de latence est déterminée par la perception personnelle de
lésions sur |'échelle esthétique «laide» ou «acceptable», et peut étre influencée par la
perception de la population. Finalement, les patients vont demander de I'aide médicale pour
maintenir une apparence socialement acceptable. Malheureusement, l'ignorance du sujet
et / ou de son entourage pourrait gacher cette attitude positive en guidant les patients soit
vers de nombreux fournisseurs inappropriés de services de santé comme les vendeurs de
pharmacies, les remedes traditionnels, soit vers I’application de produits conseillés le plus
souvent par des parents, des amis ,des médias..., et qui sont dans la majorité des cas des
produits d’hygiéne. Le manque d'hygiéne a été cité par plus de 38% des sujets comme une
cause de l'acné, et est similaire a d'autres rapports (19, 524). Il peut expliquer cette
utilisation généralisée de savons médicamenteux et d'autres produits de nettoyage pour le
traitement de l'acné, bien qu’il ait été démontré que cette pratique a une efficacité
marginale dans ce cadre (525).
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VIl.  Facteurs prédictifs de la survenue de I’acné
VIIl.1. Acné et tabac

Bien que les risques du tabagisme pour la santé soient bien documentés, il y a de plus en
plus de preuves que les fumeurs ont une plus faible incidence de certaines maladies
inflammatoires et neuro-dégénératives (278). Les études sur 'association entre le tabagisme
et I'acné ont rapporté des résultats contradictoires. Parmi les études publiées, certaines ont
suggéré un effet positif et d’autres un effet négatif ou une absence d'association entre le
tabagisme et 'acné (63, 279 - 281). Ainsi, dans des enquétes de prévalence Amado et al.
(31), Poli et al. (60) et Gongalves et al (61) n’ont pas trouvé, en terme de prévalence d’acné,
de différence entre tabagiques et non tabagigues, au moment oU T.Schaé fer et al. (63) et
Shen et al. (39) ont trouvé une prévalence plus élevée de I'acné chez les sujets tabagiques
(40,8% vs 25,2% dans I’étude allemande).

Certaines incohérences peuvent étre liées a des questions méthodologiques telles que les
populations de |'étude, l'utilisation des définitions différentes de la maladie et de
I'exposition, et les ajustements par rapport aux variables de confusion.

Pour notre étude, nous nous sommes restreint a I'étude du tabagisme chez lez sujets
masculin {aucun sujet de sexe féminin n’a déclaré qu’il est tabagique). Nous avons trouvé
gue la prévalence de I’acné est plus élevée chez les fumeurs dans la tranche d’age de 11 - 19
ans (p=0,016), et une fréquence plus élevée de I'acné chez les non fumeurs dans la tranche
d’age 20 — 30 ans, méme si la différence n’est pas significative (P=0,12). il parait de tous ces
résultats que le tabac n’est pas un facteur de risque aprés ajustement en fonction des
tranches d’age 11 — 19 ans, 20 — 30 ans ou on a retrouvé une différence non significative
(p=0,487) avec un OR ajusté a 1,266 [0,651 - 2,464]. Nous avons noté également I’absence
de corrélation entre la sévérité de I'acné et |le tabagisme (p= 0,46).

L’étude menée par Schiafer et al (14) a montré une prévalence plus élevée de I'acné chez les
fumeurs par rapport aux non-fumeurs et une corrélation linéaire entre la gravité de I'acné et
le nombre de cigarettes fumées. Ces résultats semblent étre confirmés par |’étude réalisée
par Chuh et al (281). Cependant, Mills et al (280) ont rapporté une corrélation inverse entre
I'incidence de l'acné et le tabagisme, mais les auteurs ont étudié une population trés
spécifique, composée de patients de sexe masculin hospitalisés atteints d'acné
inflammatoire sévére. Firooz et al. (282) en comparant le statut tabagique de 293 patients
atteints d'acné avec 301 patients souffrant d'autres affections dermatologiques et aprés
prise en compte de la plus forte prévalence et de la plus grande sévérité de I'acné chez les
hommes, n’ont trouvé aucune corrélation significative. Une étude plus récente de Klaz et al
(283), a rapporté une corrélation inverse entre la sévérité de l'acné et le nombre de
cigarettes fumées. Egalement dans ce cas, la cohorte étudiée était constituée exclusivement
de jeunes adultes de sexe masculin.

Un examen attentif de ces études révele que les effets protecteurs ont généralement été
décrits chez des adolescents, les effets déléteres chez des femmes adultes. Cela constitue
une hypothese de travail, mais ne permet pas actuellement d’étre trop formel dans les
conseils a donner a nos patients.
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VIIl.2. Antécédents familiaux d’acné

L’existence de familles acnéiques est connue de longue date. Un certain nombre d’études
ont confirmé cette notion spontanée. L’enquéte frangaise de Daniel et al (18) trouvait des
antécédents familiaux chez presque 70 % des patients acnéiques ; néanmoins, dans la méme
étude, les sujets ayant une acné sévere n'ont pas plus d'antécédents familiaux que ceux
ayant une acnhé moins grave. Une autre étude a montré un début plus précoce et la plus
grande sévérité de I’acné chez des patients (50 %) ayant une histoire familiale significative
(259); ces mémes constatations ont été rapportées par Ghodsi et al (37). Cependant,
plusieurs autres études transversales (30, 31, 55,61) y compris notre étude (avec un P=0,2),
n‘ont pas trouvé de relation entre la présence d’acné et les antécédents familiaux de la
maladie dans leurs populations respectives, aussi nous avons trouvé une absence de relation
entre la présence d’antécédents familiaux et la sévérité de "acné (p=0,3). D’autres études
ont révélé un risque multiplié par quatre (OR 3,93), d’acné de I'adulte, chez un parent au
premier degré d’un sujet acnéique adulte (52, 265). Pour ce dernier paramétre,
effectivement, on a trouvé une corrélation positive entre la présence d’un parent atteint
d’acné et la présence de cette maladie chez les sujets de plus de 25 ans avec un OR=2,75
[1,39-5,44], p= 0,0028.

La prédisposition génétique est un facteur qui apparalt fréguemment dans l'acné des
femmes adultes. Ainsi, trois études ont rapporté des formes familiales d’acné, celle de
Knaggs (235), celle de Goulden et al (64) ol 50% des patientes ont une histoire familiale de
premier degré, et 53% dans I’étude de Dumont-Wallon (237). Dans notre étude, les facteurs
familiaux, sont nettement plus fréquents chez les femmes adultes par rapport aux femmes
de moins de 25 ans (76% vs 55% p < 0,0001) et la différence est encore plus significative chez
les hommes adultes (76% vs 36%, p <0,000001).

VIII.3. Acné etirrégularité menstruelle

Bien que les cycles menstruels irréguliers (en raison des fluctuations hormonales) aient
tendance a étre liés a la fréquence élevée de |'acné, notre étude ainsi que les études
portugaises [les seules qui ont étudié ce paramétre : Amado et al .(2006) et Gongalves et al.
(2012)] n'ont pas trouvé de différences statistiquement significatives. Cependant, nous
avons trouvé que |I'acné modérée a sévere est significativement associée aux irrégularités
menstruelles par rapport a l'acné légere (p < 0,004) chose qui n’ a pas été décrite
précédemment dans une étude transversale.

VIIl.4. Aggravation de I’acné en péri menstruel
Nos sujets de sexe féminin ont signalé une aggravation prémenstruel de leur acné dans 79%
des cas et cette tendance est plus marquée dans la tranche d’age 20 — 30 ans (p=0,00019).
Williams et Cunliffe (526) ont trouvé une aggravation prémenstruelle chez 60-70% des
femmes. Nos résultats se rapprochent de ceux de Tan et al (38), Poli et al (60) et Collier et al
(62) qui ont trouvé respectivement 80,8%, 78% et 62,2% d’exacerbations prémenstruelles ;
mais sont nettement plus élevés que les résultats de Daniel et al (18), Mseddi et al (32),
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Ghodsi et al. (37) et Amado et al (31) qui ont trouvé respectivement 48,9%, 41%, 35,5 et
22%. Anne Lucky (527) a trouvé, chez un groupe de 41 femmes de 31 ans en moyenne, une
poussée de lésions inflammatoires dans 63 % des cas. Celle-ci se traduisait par une
augmentation de 25,3 % du nombre de Iésions.

Bien qu'il existe une hypothése sur les changements de la composition lipidique de surface
dans la phase prémenstruelle, les changements dans [|'hydratation (dlds a la rétention
hydrique) ou la structure moléculaire de la kératine (528), la diminution des niveaux
d'cestrogene qui se produit juste avant le début du cycle menstruel, ou les effets de la
prostaglandine grace a ses propriétés vasoactives (529), mais la cause hormonale exacte de
cette exacerbation est encore a élucider.

VIIL.5. Présence de peau séborrhéique
Le type cosmétique de la peau du visage est une description subjective de la surface de la
peau du visage par rapport au niveau courant du sébum (CL) [Le CL est la quantité de sébum
par unité de surface de la peau], qui est |la valeur la plus objective.
Les peaux grasses, normales et séches sont les types cosmétiques de la peau du visage les
plus couramment utilisés. Les patients indiquent souvent que leur type de peau est une
combinaison de différents types. Cette description suggére des différences régionales dans
la sécrétion du sébum au niveau du visage (80). Et la combinaison la plus courante est la
zone T grasse et zone U seche. Comme attendu, les acnéiques dans notre série présentent
plus de peau grasse que chez les non acnéiques (p < 0,00001) , et cette tendance est plus
marquée chez les plus de 20 ans (41% vs 23%, P < 0,0001) et chez les sujets qui présentent
une acné modérée a sévére (p < 0,0001) quelque soit le sexe ou la tranche d’age. Ceci est en
accord avec les études précédentes qui ont exploré ce facteur :
Ghodsi et al. (37) : la peau séborrhéique est associée a I'acné modérée a sévére,
Amado et al. (31) : la présence de cheveux gras (32,7%) est associée avec la présence (89,8%)
et la sévérité de I'acné,
Poli et al. (60) : le groupe acné rapporte plus de peau grasse ou mixte que le groupe sans
acné.
Egalement d’autre enquétes ont rapporté que la plupart de leur patients atteints d'acné
décrivent leur type de peau comme une peau grasse ou la combinaison de types de peau
(81, 82). Dans une autre étude sur des femmes acnéiques (82), le type de peau séche a été
trouvé dans 61% vs 15% chez respectivement les 46 sujets contrbles et 46 patients. Le type
prédominant de la peau chez les patients atteints d'acné est le type normal, contrairement
au type peau seche chez les témoins. Dans notre série prés de 96% des sujets qui décrivent
leur peau comme grasse avaient une acné par rapport aux répondants qui décrivent leur
peau comme non grasse ou 'acné n’a été trouvé que chez 78% d’entre eux (OR= 6,5 [3,65 —
11,57], p <0,00001). Ces résultats sont proches de ceux trouvés dans la série de Amado et al
(89,9% vs 78,2%).
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Dans une étude de Walton et al (266), ils ont trouvé que "acné sévere est le plus souvent
associée a un taux d’excrétion de sébum plus élevé que dans I'acné minimes a modérées, ce
gui en concordance avec nos résultats.

Le r6le du sébum dans la pathogénése de I'acné a été bien établi, ainsi ['augmentation de la
sécrétion sébacée qui se voit au cours de |I'adolescence fournit un milieu anaérobie, riche en
lipides au sein du follicule dans lequel le P. acnes peut proliférer (530). Cependant les détails
sur la fagon de fonctionnement du sébum n’ont pas encore été précisés.

VIII.6. Facteurs déclenchant ou aggravant les poussées d’acné selon les acnéiques

L'interrogatoire portant sur les facteurs déclenchants de I'acné donnait par ordre de
fréquence décroissant : Manger beaucoup de gras (40%), chocolat (36%), Stress (32%), Trop
de chaleur ou d’humidité (19%), Sport / sudation excessive (16%), Cosmétiques (10%),
Mauvaise hygiéne cutanée (9%), Produit pour cheveux (8%), Autres, lait / produits laitiers
(5%) et Médicaments (2%). Ces résultats sont a prendre avec beaucoup de réserve, et il
serait intéressant de savoir si elle correspond a une réalité ou bien si elle n'est simplement
gue le fruit de la tradition véhiculée par la famille et |'entourage.

La perception que l'alimentation est une cause ou un facteur aggravant de l'acné est
également une croyance fortement répandue parmi les patients atteints d'acné dans le
monde entier (33). Ainsi le stress, les sucreries, le chocolat et les aliments gras sont corrélés
a la sévérité de 'acné dans "étude de Ghodsi et al (37). Daniel et al (18) ont trouvé
I'implication aussi bien chez les filles que chez les garcons des facteurs alimentaires dans le
déclenchement des poussées d'acné dans 90% des cas et le méme pourcentage (90.7%) est
trouvé par I'enquéte de Yahya et al (33), et fait intéressant, les deux études ont imputé ces
résultats aux idées ancrées dans les populations ol « une mauvaise alimentation » entrafne
I'acné. Cependant, dans I'étude de Amado et al (41), 87,2% des étudiants qui consomment
le chocolat ont de I'acné par contre 79,4% qui ne le consomment pas ne présentent pas
d’acné (la différence est significative). Dans notre série, le chocolat vient en pole position
des facteurs percus comme déclenchant de I'acné par les filles et en deuxieme position chez
les garcons (42% vs 25%, p=0,0001).

La perception que la mauvaise hygiene est un facteur aggravant de |'acné pourrait étre la
cause de la diffusion de I'utilisation des produits nettoyants dans le soin de I'acné parmi les
acnéiques.
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IX. Idées recues sur I'acné
Il vy a peu d'études sur les connaissances, les croyances et les perceptions de la population

sur les causes, les facteurs aggravants et |’évolution de "acné (520, 530). En plus, la majorité
de ces études sont limitées a |la population adolescente (19, 20, 31, 33). Dans cette étude, les
adolescents et les adultes jeunes (jusqu’a 30 ans) ont été inclus.

IX.1. Acné est un état qui peut étre traité définitivement (ne jamais revenir)

Dans les études internationales, les réponses a la question « Acné est un état qui peut étre
traité définitivement ?» ont été comme suit :

Uslu et al. (20) : 68% oui /30,2 non

Nigéria Yahya etal. (33) : 66,3% oui ou je ne sais pas / 33.7% non
Egypte El-Khateeb et al. (56) : 55% oui / 45% non

Notre étude : 81% oui ou je ne sais pas / 19% non

Il ressort de ces études que les sujets en particulier les moins de 20 ans étaient soit
incertains soit avaient des attentes entiérement déraisonnables concernant le traitement
antiacnéique. Et ainsi ne sont pas conscients de la chronicité de la maladie.

IX.2. Durée supposée du traitement antiacnéique

La plupart des patients avaient une idée irréaliste concernant la durée du traitement. La
majorité {(un peu moins de la moitié) des répondants acnéiques ou non ne savaient méme
pas qu’elle est la durée supposée du traitement et cette ignorance est plus importante dans
la tranche d’dge de 11 — 19 ans (58% vs 26%, OR = 0,24 [0,19 — 0,3], p < 0,000001). Et pour
les gens qui ont avancé une durée particuliere, 31,36% ils croyaient que l'acné allait
s’améliorer en quelques jours ou moins de 6 mois du traitement. Et méme pour les sujets qui
ont répondu plus de 6 mois, nous pensons que cette attente réaliste ne refléterait pas
I'exactitude des renseignements recgus sur I'acné parce que, en comparaison avec les autres
réponses données, il était évident que nos patients étaient pessimistes et désespérés au
sujet de I'efficacité des traitements antiacnéiques.

Les connaissances relatives a la durée du traitement avaient seulement été abordées dans
quelques études. Nos résultats sont en accord avec I'étude de Rasmussen dans laquelle 35%
des patients devraient voir une amélioration substantielle en moins de 4 semaines de
traitement (520). Fung et al (502) ont constaté que la moitié des patients croyaient que
I'acné peut étre guérie en moins de 6 mois. Et plus récemment Gokdemir et al (531) ont
constaté que pour les acnéiques turques, la durée prévisible du traitement de 'acné devrait
prendre moins de 6 mois pour 34,5% des patients et plus de 6 mois pour 38,3% des patients.
Dans le peu d’études transversales qui ont exploré ce domaine Uslu et al (20) ainsi que
Yahya et al (33) ont trouvé dans leur populations respectives des chiffres plus élevés de
patients qui souhaitent avoir une disparition de "acné en moins de 1 mois respectivement

244



............................................................................................................................................................ DISCUSSION

dans 38,1% et 41,8%, mais des résultats proches des ndtres en ce qui concerne une durée de
traitement qui dépasse les 6 mois.

Il ressort de notre étude que les adolescents et les adultes jeunes étaient soit incertains soit
avaient une idée erronée sur la durée prévue du traitement antiacnéique avec une
prévalence plus importante de sujets qui pensaient que le traitement peut durer moins de 6
mois dans la tranche d’age 11 — 19 ans (54% vs 72% OR=2,1 [1,53 — 2,95], P< 0,00001). C'est
un facteur important a prendre en considération lors de la prise en charge de ces patients,
en leur donnant les renseignements adéquats sur la durée « réaliste » du traitement, étape
importante dans I’optimisation de |'observance thérapeutique.

1X.3. L’Acné est-elle une maladie contagieuse ?
Bien que seulement 8,17% des sujets (acnéiques et non acnéiques) pensent que l'acné est
une maladie contagieuse, ce qui est par ailleurs un résultat assez positif, et qui est en
conformité avec la plupart des études :
Amado et al. (31) : 2,1%,
Gongalves et al. (61) :4%,
Bouadjar et al. (17): 16%,
sauf en ce qui concerne 'étude égyptienne ol plus de la moitié des adolescents (58%)
pensent que 'acné est contagieuse. Cependant, au total un peu moins d’un tiers des sujets
sont soit convaincus soit ne savaient pas si elle est contagieuse ou non, ce qui est un
pourcentage assez élevé; et cette méconnaissance de ce point important pourrait étre
responsable du comportement d’évitement et d’éloignement de la part des sujets « non
acnéiques » envers les sujets qui présentent des boutons d’acné ce qui génére la
stigmatisation, I'’enfermement, I"humiliation, la frustration et I'inhibition dans les contacts
sociaux de la part des acnéiques.

IX.4. Disparition de I'acné avec I'age
Nos résultats sont en accord avec la seule étude transversale qui a exploré ce chapitre :
Notre étude : 67,76% oui/ 7,8% non / 24,45% je ne sais pas,
Amado et al. (31) : 67,40% oui / 14% non / 18,60% je ne sais pas.
En effet, sans traitement, I'acné devrait généralement régresser spontanément au cours des
dernieres années de I'adolescence ou au début de |'dge adulte. Cependant, un nombre
important de patients vont avoir une persistance de leur acné apres |'adolescence ou
développer une acné a I’age adulte (acné d’apparition tardive). Déja en 1979, Cunliffe et al
(58) ont trouvé 3% d’hommes et 5% de femmes qui avaient une acné clinique a I’dge 40-49
ans et 6% d’homme et 8% de femmes qui avaient une acné physiologique a I’'age de 50-59
ans. Plusieurs études plus tard ont confirmé cette constatation (voir prévalence de "acné de
I"adulte), et actuellement de nombreux auteurs considérent 'acné comme une maladie
chronique. Ce changement de vision a des conséquences sur la prise en charge qui doit étre
précoce pour éviter le retentissement sur la qualité de vie et les séquelles et qui doit
comporter un traitement d’entretien pour éviter ou espacer les poussées. Ces résultats ne
peuvent étre obtenus que par un suivi régulier et prolongé des patients acnéiques.
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I1X.5. Idées recues sur les facteurs déclenchant ou aggravant les poussées d’acné

La pathogénie de l'acné est multifactorielle, impliquant une stimulation androgénique
responsable d’'une hypersécrétion sébacée, l'obstruction folliculaire, P. acnes, et les
médiateurs inflammatoires.

Le terrain génétique dans I'acné joue vraisemblablement un role primordial. Les études
classiques basées sur les jumeaux (261,262,266,532,533) et sur la population (25, 37) ont
fourni des preuves sans équivoque concernant le réle des facteurs héréditaires dans la
pathogenése de I'acné. Les enquétes transversales et celles basées sur la population ont
donné des preuves claires sur le déroulement exact de la maladie et les différences qui
peuvent étre observées entre les différentes populations.

Dans la présente étude, bien qu’une partie (moins de la moitié) des sujets interrogés aient
identifié avec précision I'hérédité et/ ou I'excés d’hormones et/ ou les pores cutanés
bouchés comme causes de I'acné, la grande proportion de sujets pensent que les facteurs
alimentaires (en particulier les aliments gras et le chocolat dans 66%), le manque d’hygiéne
(39%), les cosmétiques (37%), les infections (29%), chaleur/ humidité(23%), le sport/
sudation (21%) et 'obésité (16%) sont des facteurs déclenchants ou aggravants de |'acné
guoique I'implication de ces derniers soit pour le moins controversée.

La perception que le régime alimentaire est fortement associé avec le développement de
I'acné et son exacerbation est courante et de large distribution géographique, et pas
seulement chez les patients acnéiques (19, 38, 531, 534, 535). Dans une étude de Green et
Sinclair (535), 41% des étudiants de médecine australiens en fin de cursus ont identifié les
facteurs alimentaires (chocolat, huile et aliments gras, et une teneur élevée en sucre des
aliments) comme facteurs aggravants de |'aché et ce pourcentage est plus élevé dans
I’enquéte de Uslu et al (20) [plus de 73%] voire plus de 85% dans celle de Gongalves et al.
(61).

Les adolescents et les jeunes adultes de Constantine étaient également dans leur majorité
(66%) d'accord que le régime alimentaire peut aggraver I'acné: le fast-food, les produits
laitiers et surtout le chocolat et les aliments gras ont été considérés comme des facteurs
augmentant significativement la sévérité de |'acné. En contraste avec la prévalence élevée
de cette croyance, il y a peu d’études qui aient examiné le r6le de I'alimentation dans I'acné.
Grant et Anderson (277) ont étudié I'effet du chocolat, du lait et des noix grillées sur des
étudiants universitaires et n'ont trouvé aucun influence sur I'acné, mais leur étude portait
sur un petit échantillon, non contrélé, et avec peu de suivi et d'une analyse statistique
insuffisante. Fulton et al. (276) n‘ont constaté aucun effet du chocolat sur I'acné dans un
essai croisé par rapport au placebo, contrélé et en simple aveugle réalisé sur des consultants
acnéiques dans un hopital américain et sur des prisonniers de sexe masculin. Les études de
Fulton et al (276) et d’Anderson (277), bien que souffrant de défauts de conception majeurs,
étaient suffisantes pour dissocier ['alimentation de |'acné dans l'esprit de la plupart des
dermatologues pendant des décennies. Les manuels ont été révisés pour refléter ce nouveau
consensus académique, et les dermatologues ont pris la position que toutes les spéculations

246



............................................................................................................................................................ DISCUSSION

sur l'association entre I'alimentation et I'acné étaient non scientifiques et I'un des nombreux
mythes qui entourent cette maladie ubiquitaire.

Plus récemment, une petite étude non randomisée, incontrélée de 10 personnes a trouvé
une augmentation significative des Iésions acnéiformes lors de la consommation de chocolat
composé de 100% de cacao. Adebamowo et al en 2005 (536), en 2006 (537) puis en 2008
(538) ont réexaminé la relation présumée entre les produits laitiers et ['acné. Les auteurs ont
constaté que l'acné a été positivement associée a la quantité déclarée du lait ingéré, en
particulier le lait écrémé; et ont émis |'hypothése que les produits laitiers favorisent
I'apparition de I'acné a travers des médiateurs hormonaux et en augmentant le taux
plasmatique d’insulin-like growth factor (IGF -1). Les auteurs ont constaté également qu’il
n’y avait pas d'association entre la matiére grasse contenue dans le lait et I'acné. Les
inconvénients de toutes ces études d’Adebamowo et al (536,537,538) avaient le défaut
d’étre basées sur I'auto-évaluation des sujets plutét que sur des mesures objectives. En
outre, elles étaient toutes observationnelles par opposition aux essais controlés randomisés.
Enfin, les associations qui ont été détectées étaient toutes faibles par rapport aux normes
épidémiologiques, du fait que les odds ratios d'associations ont toujours été proches de 1.
Toutefois, les auteurs ont démontré qu’il y a une association entre le lait et I'acné chez 3
populations distinctes, et donc, d’autres études plus approfondies par des essais contrélés
randomisés sont nécessaires.

D’autres auteurs se sont concentrés sur I'association potentielle entre I'ingestion de glucides
et la sévérité de 'acné. En 2002, Cordain et al (505) ont réalisé une étude transversale dans
laguelle 1300 sujets issus de deux sociétés non-occidentalisées, les Islanders Kitavans de la
Papouasie-Nouvelle-Guinée et les Aché chasseurs-cueilleurs du Paraguay, ont subi un
examen cutané par un médecin généraliste formé pour la détection et le diagnostic de
I'acné. Parmi ces sujets, aucun cas d'acné n’a été signalé. Cordain et al (505) ont suggéré que
I'absence d'acné dans ces sociétés pourrait étre une conséquence directe de leur
alimentation. Les Kitavans et les Aché subsistent par des régimes a faible charge glycémique
(LGL), dépourvus d'aliments raffinés occidentaux tels que les céréales, les chips, les biscuits
et le pain. Cependant, il a également été postulé que la teneur plus élevée en acides gras
oméga-3 dans l'alimentation de ces populations pourrait également jouer un réle (539);
sachant que le régime alimentaire occidental typique contient un ratio oméga-6 sur oméga-3
plus élevé par rapport a l'alimentation des chasseurs-cueilleurs qui est riche en poissons,
gibier sauvage et plantes sauvages.

Le médecin prescripteur se trouve actuellement dans une situation délicate vis- a-vis du
probleme du régime dans I'acné. Le role de I’alimentation ne fait plus de doute, la tendance
au surpoids des adolescents des pays riches a probablement un lien avec la forte prévalence
de "acné (268), mais 'identification des facteurs alimentaires déterminants n’est pas faite.
Une attitude raisonnable serait donc, sans instituer un régime vrai ni dresser une liste
d’interdits, de mettre en garde le patient acnéique contre les excés de lait, de sucres a
absorption rapide en particulier lors des a-coups glycémiques provoqués par les grignotages
et contre le surpoids.
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Il y a une perception commune que les niveaux d'hygiene déplorables pourraient conduire
au développement ou |'exacerbation de I'acné, mais elle différe d’une étude a une autre : de
22% dans celle de Amado et al (31), 38,9% dans notre étude a 75,8% dans I'étude de Tan et
al (38). Une revue systématique compléte de 11 études en 2005 a conclu que la preuve que

I'acné est induite, guérie ou exacerbée par le lavage est insuffisante (64), et il n'y a pas eu
d'études a notre connaissance comparant le lavage vs sans lavage chez les patients
acnéiques. Des observations antérieures d'un éventuel effet comédogene de savons sur
oreille de lapin n‘ont pas été reproduites chez I'homme (540). Un essai sans insu,
randomisée et contrélée de 120 patients atteints d'acné a rapporté une incidence moindre
de lésions inflammatoires chez ceux qui utilisaient des savons acides par rapport a ceux
utilisant des savons alcalins (483). Il y a des preuves qui suggérent que les nettoyants
médicaux peuvent améliorer I'acné, mais la preuve est faible (541, 542). Plus récemment,
une étude en simple aveugle, randomisé comparant laver le visage avec un nettoyant doux
non médical une fois par jour, deux fois par jour et quatre fois par jour a constaté qu'il y
avait une amélioration statistiquement significative du nombre de lésions dans le groupe
deux fois par jour avec aucune aggravation dans le groupe quatre fois par jour (487).

Il n’y a pas assez de preuves pour donner des conseils clairs pour ou contre |le lavage comme
un moyen d'aider I'acné, et il n'y a certainement aucune preuve solide que I'acné soit causée
ou exacerbée par un manque d'hygiene.

Le stress est percu comme un facteur de déclenchement majeur dans |'aggravation de I'acné
et cela a été soutenu par d’anciennes études rétrospectives (60, 543, 544). Une étude
interventionnelle sur le biofeedback de I’entrainement, |’entrainement sur la relaxation et
des techniques de réduction de stress a constaté que les patients souffrant d'acné ont eu
une amélioration de sa sévérité par rapport a leurs contréles, et quand les techniques de
relaxation ont été arrétées, les comédons ouverts et fermés sont réapparus (545). Une étude
transversale de conception sonore réalisée par Halvorsen et al. (546) a trouvé une
augmentation du stress mental avec la sévérité de I'acné, et les événements stressants tels
gue les examens universitaires ont été corrélés a la sévérité accrue de I'acné dans une étude
prospective de 22 patients, malgré |’ajustement par rapport aux facteurs de confusion tels
gue le mangque de sommeil et les changements dans le régime alimentaire (287). Une étude
coréenne récente sur questionnaire a trouvé que 82% des patients estiment que les
circonstances stressantes exacerbent leur acné (547). D’autres études par questionnaire
principalement ont obtenu des résultats similaires (548,549). Dans les études transversales
gui ont exploré ce chapitre, Uslu et al. (20) et Tan et al (38) ont trouvé respectivement
67,3% et 57,5% des adolescents (acnéiques ou non) qui ont déclaré que le stress est un
facteur aggravant de I'acné. Ces chiffres sont nettement plus élevés que ce que nous avons
trouvé dans notre étude (34%) et une proportion similaire a été trouvée chez les acnéiques
(32%). Ceci peut étre expliqué par le fait que nos adolescents sont moins soucieux de leur
acné, et ainsi ne se rendent pas compte si celle-ci s’aggrave ou non lors des périodes de
stress ; et ces résultats concordent avec les chiffres de la prévalence subjective : 83,4% et
88%, trouvés respectivement dans les études de Uslu et al (20) et de Tan et al (38)
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comparativement a la prévalence subjective de I'acné dans notre étude qui est de 43% pour
une acné objective de 82,7%. Néanmoins, les sujets de plus de 20 ans ont plus répondu par
oui a cette question, voire méme 77% dans la tranche d’age 25 — 30 ans, ce qui témoigne
gu’il y a une évolution des connaissances dans ce domaine avec I'dge. Cette association
entre stress et exacerbation de 'acné peut trouver son explication grace aux études sur
cultures de kératinocytes, mettant en lumiére la participation des neuropeptides dans la
physiopathogénie de I'acné (550). Ainsi, il a été démontré que les sébocytes humains
expriment a leur surface des récepteurs a de nombreux neuromédiateurs endocrines :
récepteurs pour la corticotropine (CRH), pour la mélanocortine, les B-endorphines, le VIP
(vasoactive intestinal peptide) (161). Apreés liaison avec leur ligand, ces récepteurs modulent
la production de cytokines pro-inflammatoires, la prolifération et la différenciation des
sébocytes ainsi que la lipogenése. L’addition de substance P sur des cultures de sébocytes
augmente la sécrétion de cytokines pro-inflammatoires : IL-1, IL-6, TNF-a (285). De plus, la
substance P a une action au niveau du follicule pilosébacé : elle augmente la sécrétion de
sébum (192).

La relation entre stress et acné est donc cliniqguement significative et expérimentalement
confirmée ; elle doit étre prise en compte dans la prise en charge des patients, a la fois pour
les rassurer sur |"évolution future - et 'amélioration pendant les vacances - et aussi pour
essayer de diminuer ce facteur d’aggravation, sans toutefois considérer qu’une prescription
médicamenteuse devrait étre la sanction d’un stress en dehors de situations particuliéres
(1).

Pour I'excés de poids et I'acné, peu de sujets dans notre enquéte (16,42%) de méme que
dans I’étude de Yahya et al (12%) croient en cette association. Les données disponibles
concernant la relation entre I'IMC et I'acné sont limitées et controversées. Dans une étude
menée a Taiwan chez 3274 écoliers (agés de 6 a 11 ans), I'IMC moyen chez les éléves atteints
d'acné était significativement plus élevé par rapport aux étudiants qui ne sont pas atteints,
sans différence entre les sexes (268). En contradiction avec ces résultats, une étude menée
au Royaume-Uni au sein de Glasgow Alumni cohorte n'a pas réussi a documenter une
guelconque association entre 'acné et I'MC (269). Une corrélation significative entre le
nombre des lésions d'acné et I'IMC chez les hommes agés de 18 a 25 ans, mais pas chez les
participants de moins de 18 ans a été documentée dans une étude randomisée sur « les
régimes alimentaires a faible teneur glucidique pour I'amélioration des lésions d'acné »
(270). Dans une étude sur les femmes atteintes de syndrome des ovaires polykystiques
menée en Arabie Saoudite, I'acné a été associée au surpoids et a I'obésité (271). Au
contraire, dans une autre étude Taiwanaise a propos de l'impact de |'obésité sur les
manifestations cutanées de |'hyperandrogénisme clinique, les femmes obéses présentent
moins d'acné que les sujets non obéses, bien que I'IMC ait une corrélation positive
significative avec la testostérone sérique totale (272). Une autre étude menée en Italie par
Di Landro et al (273) a montrée un effet protecteur majeur des valeurs basses de I'lMC sur le
développement de |'acné. L'effet a été plus fort chez les hommes que chez les femmes. lls
ont conclu que la relation entre I'IMC et I'acné est intrigante et ne peut pas étre expliquée
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gue par les facteurs hormonaux. Cependant, il a été postulé que I'obésité androide, mais pas
gynoide est associée a I'hyperlipidémie, et les taux élevés de lipides ont été associés a I'acné
sévere (274).

Prés de 35% de nos sujets pensaient que trop de chaleur ou d’humidité et/ ou le sport ou la
sudation excessive sont responsables de I'induction ou de 'aggravation de I'acné. Bien que
ces valeurs soient inférieures a celles rapportées par Tan et al [38](45,4% et 54,4%
respectivement pour la chaleur/ humidité et sport/ sudation) mais ce pourcentage est peut
étre plus élevé du moment que cette perception n’a jamais fait I'objet d’étude prospective
contrblée et randomisée. Cependant, une étude pilote randomisée en simple aveugle n'a
trouvé aucune association entre la sudation induite par I'exercice physique et |'acné
tronculaire (551). En contrepartie, les mesures de "excrétion du sébum ont démontré que
certains comédons sont fonctionnellement bloqués de facon relativement permanente
(104). D’autres peuvent étre bloqués temporairement aprés I'hydratation de la peau (105),
et cette obstruction est associée a une diminution de |'écoulement du sébum. Cette
observation pourrait expliquer I'induction ou |'exacerbation de I'acné par la chaleur et
I'humidité rapportée par nos sujets et également constatée chez les personnes qui
travaillent dans les cuisines ou celles qui ont voyagé dans des environnements chauds et
humides, telles que Majorque, la Gréce et I'Extréme-Orient.

Dans notre enquéte, il n’y a pas de différence de la fréquence d’acné entre les femmes qui
utilisaient le maquillage et les femmes déclarant ne pas I'utiliser (83% vs 84%, p=0,64). En
outre, quarante -deux pour cent de nos sujets pensent que les cosmétiques et/ ou les
produits pour cheveux sont des facteurs associés avec I'induction et/ ou I'aggravation de
I’'acné. C’est nettement plus élevé que le pourcentage retrouvé dans I'étude de Uslu et al
(20) mais moindre par rapport a celui de Tan et al (38). Ce qui témoigne du controverse qui
entoure ce facteur ; Plusieurs études (60, 228, 237) ont montré que les cosmétiques jouent
un role aggravant. Cependant, d'autres études ont montré que l'arrét de l'utilisation des
cosmétiques n’est pas associé a la régression de "acné de la femme adulte (228). Dans les
deux études de Goulden (64, 233), le facteur cosmétique n’est pas mentionné comme un
facteur aggravant de l'acné chez les femmes adultes, (seulement 16 % des femmes ont
déclaré l'utilisation de cosmétiques plus de deux fois par semaine). D'autre part, pour
Dumont-Wallon, l'utilisation de cosmétiques a été parmi les quatre facteurs les plus
fréguemment décrits (62%) [237]. Cela pourrait s’expliquer notamment par la grande variété
des produits regroupés sous le terme «cosmétique», certains cosmétiques étant plus
impliqués que d'autres dans le développement des lésions d'acné (fond de teint, crémes non
testés comme étant non-comédogénes, masques). La qualité des produits cosmétiques est
en outre trés variable selon la marque, sachant également la disponibilité sur le marché
algérien de produits bon marché non testés, et des produits de contrefacon, tous
potentiellement comédogenes.
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X. Acné et qualité de vie

L'acné se manifeste habituellement sur les parties visibles du corps, en particulier le visage,
et touche avec prédilection les adolescents, population déja vulnérable a la fois socialement
et psychologiquement (552). La maladie peut étre trés dévastatrice pour les patients, car elle
peut influer sur divers aspects de leur vie, comme le travail, les études, les activités sociales
comme les sorties entre amis ou la participation a des activités sportives, ainsi que leurs
relations personnelles et sexuelles.

Par conséquent, afin d'avoir une idée plus large de la sévérité de cette maladie, il est
important de mesurer l'impact sur la qualité de vie (QV) des patients en plus d'évaluer la
sévérité clinique de I'acné (553).

Il 'y a un certain nombre d’échelles qui pourraient étre utilisées pour évaluer l'impact de
I'acné sur la QV. Parmi les échelles de dermatologie générale, le Dermatology Life Quality
Index (DLQI) (554) et Skindex (373) sont les échelles les plus largement utilisées pour les
adultes, tandis que le Children’s Dermatology Life Quality Index (CDLQI) (555) est la seule
échelle dermatologique spécifique pour les enfants. Deux études transversales ont évaluées
la qualité de vie en utilisant une des échelles de dermatologie générale :

Poli et al. (60) : Dermatology Life Quality Index (DLQI) de Finlay,

Periy J et al. (55) : Children's Dermatology Life Quality Index (CDLQI)

Pour I'évaluation de la QV liée a I'acné, il y a un certain nombre d’échelles spécifiques a cette
maladie, comme le Cardiff Ache Disability Index (CADI) (139), I’Acne-Specific Quality of Life
Questionnaire (Acne-Qol) (556), I’Acne Quality of Life scale (AQOL) (386), et le 4-item index
of Acne Quality of Life (Acne-Q4)[385]. Le principal avantage des échelles spécifiques a I'acné
est que ces questionnaires sont mieux adaptés pour identifier les répercussions
psychosociales spécifiques aux patients acnéiques (557).

Le CADI a été créé par Motley et Finlay en 1991 (377). C'est une échelle de 5-points. Les
Questions 1-4 traitent les conséquences psychologiques et sociales de |'acné alors que la
guestion 5 est pour I'évaluation subjective de la sévérité de I'acné. Chaque question est
fournie avec quatre réponses graduées. Plus le score cumulatif du CADI est élevé, plus
grande est |'altération de la QV liée a l'acné; ainsi le CADI peut étre classé comme faible
(0-4), moyen (5-9) et élevé (10-15). Le CADI a été largement utilisé et a été traduit et adapté
en frangais, chinois, arabe et persan (378-382). Cette échelle a été utilisée par notre étude,
ainsi que par la plupart des rares enquétes transversales de par le monde.

Dans notre étude, le score CADI varie de 0 a 15 avec une moyenne de 3,53 + 2,98, ce qui
correspond a une altération de 23,5% de la qualité de vie. Cette moyenne trouvée, est plus
élevée que celle trouvée par Shahzad et al (504), ainsi que M.P.M. Law et al (10) qui ont
trouvé respectivement 2,65 et 2,56, mais inférieure a la moyenne (5,8) trouvée par
El-Khateeb et al: 5,8 (56). Ces variations trouvées peuvent étre expliquées par des facteurs
inhérents aux différentes populations étudiées concernant leurs ages et leurs milieux
socioculturels et environnementaux. Cependant, les valeurs trouvées témoignent que
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I'altération de la QV imputée a I'acné est légére a modérée pour la majorité des sujets des
populations étudiées. Aussi nous avons remarqué qu’aucune des études précitées n’a
calculé le coefficient alpha de Cronbach contrairement a la n6tre ou on a trouvé une valeur
de 0,749 témoignant de la fiabilité de nos résultats.

Les proportions trouvées pour les trois classes du CADI (69,23%, 26,43%, 4,34%
respectivement pour la classe légére, modérée et sévére) sont plus importantes, pour les
formes modérées a sévéres, des proportions trouvées par Shahzad et al (504) et Kilkenny et
al (35); ce qui va dans le méme sens de ce qui a été trouvé lors de la comparaison des
moyennes, c'est-a-dire, les sujets de notre étude ont déclaré plus d’altérations de qualité de
vie liées a I'acné en comparaison avec les études précédentes.

En ce qui concerne les différents items, nous notons que |'altération la plus importante
™ item (la perception actuelle de la sévérité de I'acné) et

eme

(72%) est enregistrée pour le 5
I"altération la plus faible pour le 3" item (I’évitement des vestiaires publics et le port de
maillots de bain) avec 19%. Bien que ces résultats soient supérieurs a ceux de Shahzad et al
(504) et Kilkenny et al (35), cependant, ces deux études ont trouvé le méme item qui
présente la plus faible proportion que celui trouvé par notre étude (item 3) et aussi le méme
item qui présente la proportion la plus élevée dans I"étude de Kilkenny et al (35).

Plus concordant encore, I’étude de Shahzad a trouvé une prédominance féminine pour les
items 1, 4 et 5 et un sex-ratio équilibré pour les items 2 et 3, ce qui est superposable a la
tranche d’age 20 — 30 ans de notre étude.

Comme cela a été décrit dans des enquétes précédentes (56, 10), I’évaluation de la QV par le
score CADI a montré que son altération était induite de facon significative par la sévérité de
I"acné (r?= 0,05, p<0,00001), |a présence de cicatrices (séquelles inflammatoires : P= 0,0014
et cicatrices atrophiques : P=0,027) et le fait de consulter un PDS (chercher un traitement
pour I'acné) [P <0,0001]. En effet, les cicatrices et les séquelles inflammatoires augmentent
la morbidité psychologique liée a la maladie, en plus leur correction souvent difficile et
toujours incompléte particulierement pour les cicatrices atrophiques, malgré les traitements
multiples proposés et les progrés technologiques, ce qui peut marquer a vie le patient
(« scarred for life ») et altérer son image de soi. Egalement les patients qui ont déja consulté
un PDS sont beaucoup plus exposés a subir les échecs thérapeutiques, les effets secondaires
et/ ou les rechutes qui sont davantage de facteurs de stress et de désespoir. Ces résultats
sont conformes avec ceux d’El-Khateeb et al (56) qui ont constaté de facon significative
(p < 0,05) une association entre le CADI et la présence de cicatrices ainsi qu’avec la
recherche de traitement de I'acné.

Plusieurs études (19, 20, 35, 504) ont rapporté une association entre la morbidité
psychologique et le sexe féminin avec une altération de la QV plus grande chez les femmes
par rapport aux hommes, ceci est expliqué par le fait que les femmes sont plus vulnérables
aux effets psychologiques négatifs de I’acné ; mais d’autres études telles que celles de Asad
et al (558) ont trouvé des différences non significatives entre les deux sexes; une autre
enquéte transversale de 200 adolescents agés de 15 a 18 ans qui a utilisé deux
guestionnaires de qualité de vie: Children’s Dermatology Life Quality Index© (CDLQI) et
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le CAD, a également conclu gu’ll n'y avait pas de différence significative dans les scores
moyens entre les sexes pour les deux questionnaires (351). Dans notre enquéte, la
différence entre les deux sexes était non significative (p=0,16) si nous tenons compte de
toute la population d’étude. Cependant, apres stratification par tranches d’age, I’altération
de la QV est devenue plus importante chez le sexe féminin entre 20 et 30 ans (p= 0,0013)
[20 — 24 ans (p = 0,0059) et 25 — 30 ans {(p= 0,026)]. Cette différence n’était pas liée a une
plus grande sévérité d’acné chez le sexe féminin, vu que la différence des sévérités
moyennes de I'acné n’était pas significative entre les deux sexes dans les tranches d’age
20 — 24 ans et 25 — 30 ans, alors que I'acné était significativement plus sévére en ce qui
concerne le sexe féminin entre 11 — 14 ans et chez les garcons dans la tranche 15— 19 ans ;
mais l'altération de la QV n’était pas significative entre les deux sexes pour ces deux
dernieres tranches d’age. Par contre, elle pourrait étre due a une augmentation de
I'altération de la QV chez les filles avec I'age étant donné que la moyenne du CADI est plus
élevée dans la tranche 20 —30 ans (4,55 + 2,84 vs 3,3 £ 2,96), alors que c’est I'inverse qui
est constaté chez les gargons (2,83 £ 2,5 vs 3,47 + 3,1). Cette constatation d’une corrélation
positive entre "altération du CADI et I'dge (r*=0,012, p=0,0006) et spécifiguement chez le
sexe féminin (p = 0,001), avec une altération plus importante dans la tranche d’age 20 — 30
ans {(p=0,018) n’a jamais été rapportée précédemment, vu que la majorité des études qui
ont traité la question da la QV se sont intéressées soit a la population adolescente (Kilkenny
et al (35), El-Khateeb et al (56)...) soit a la population étudiante (17 — 28 ans) pour I’étude de
Shahzad et al (504), alors que la nbtre a concerné une large population de 11 a 30 ans.
Néanmoins, cette altération de la QV plus manifeste chez les femmes aprés 20 ans, pourrait
expliquer la fréquence des consultations pour acné chez ce sexe ou les femmes représentent
2/ 3 des consultations dermatologiques pour acné, tous ages confondus, et qu’ 1/ 3 de ces
consultations se fait aprés I’dge de 25 ans (565).

L’étude de corrélation entre les deux échelles d’acné ECLA et CADI montre une corrélation
positive des scores globaux (r?>=0,05, P< 0,00001). Il existe donc une étroite concordance
entre la sévérité objective des lésions, évaluée par le dermatologue, et la sévérité ressentie
par le patient.

Le croisement des facteurs F1, F2 et F3 de la grille ECLA avec le score global CADI indique
gue 'acné sur le visage (r*=0,02, p=0,023), I"acné extra faciale (r’=0,05, p< 0,00001) et la
présence de cicatrices (r?=0,03, p=0,0003) influent significativement sur |’état psychologique.
Le croisement du score final ECLA avec les items du CADI montre que les |ésions d’acné sont
corrélées aux 5 items de ce dernier score, c'est-a-dire aux 4 premiers items qui ont évalué les
conséquences psychologiques et sociales de l'acné[ item 1: r>= 0,01 p=0,019; item 2:
r>= 0,03 p < 0,0001; item 3 :r>= 0,01 p=0,015; item 4: r*=0,02 p< 0,0001] ainsi qu’au
5™ jtem qui a évalué la perception de I'individu de la sévérité de son acné: r’= 0,03
p <0,0001.

Les études antérieures sur la relation entre la sévérité de I'acné et son impact psychosocial
ont donné des résultats variables. Layton a stipulé qu’une corrélation existe entre les effets
psychosociaux et la sévérité de I’acné du visage (559) comme Wu et al (345), El-Khateeb et al
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(56) et Shahzad et al (504). Cependant, d’autres études ont indiqué qu'il n'y a pas de relation
directe entre cette sévérité et I'altération de la QV (19, 345, 347, 353, 560-563).

Dans notre étude, méme si la corrélation entre les scores globaux ( ECLA et CADI) était
bonne (p< 0,00001), la corrélation du CADI avec le score global de I’acné faciale était faible
(p = 0,023) et devient non significative aprés le croisement séparé de I’acné |égére et le CADI
(r’= 0,002, p= 0,527) et de I'acné modérée, sévere et trés séveére et le CADI (r?= 0,01,
p=0,066), c'est-a-dire que la corrélation entre le CADI et le facteur F1 est d’autant plus faible
guand la sévérité de 'acné du visage est faible, en d’autres termes, nous pouvons avoir une
acné légere du visage avec des répercussions psychologiques importantes et vice versa. Ces
résultats sont en accord avec ceux de M.P.M. Law et al (10), qui ont étudié la corrélation
entre le GAGS (Global Acne Grading System), en se limitant a I'acné faciale et le CADI, oU ils
ont trouvé une bonne corrélation entre les scores globaux (p < 0,001), mais une faible
corrélation entre I'acné légere et le CADI (p = 0,004) voire I"absence de corrélation entre
I"acné modérée, séveére et trés sévere et le CADI (p=0,313).

Parmi les rares études qui ont évalué I'impact de I’acné extra faciale sur la QV, Dreno et al
(352), ont effectué en 2007 une étude dont l'objectif principal était d’établir ou non
I’existence d’une corrélation entre 'ECLA et le CADI. Les auteurs ont remarqué une absence
de corrélation entre les scores globaux des deux échelles, entre le score global du CADI et le
facteur F2 (acné extra faciale) et entre le score global ECLA et les quatre premiers items du
CADI, mais une corrélation significative entre le CADI et les facteurs F1 et F3 et entre 'ECLA
et I'item 5 du CADI. Toutefois, les résultats de cette étude pourraient étre altérés par le
manque de représentativité de |’échantillon, qui a concerné un petit groupe de patients
(125 patients) venus en consultation de ville ou hospitaliere et qui étaient déja sous
traitements locaux et/ ou généraux depuis plusieurs mois.

Les auteurs (19, 345, 347, 353, 560-563) qui ont avancé qu’il n’y a pas de relation entre
I'acné et la comorbidité psychologique I'ont expliqué par le fait que I'acné survient durant
I'adolescence, une étape de la vie associée a I'’émergence des différentes questions liées a
I'image corporelle, la sexualité, la socialisation, I'éducation, le choix professionnel ainsi que
les autres questions liées au passage a I'dge adulte. Les réponses psychosociales du patient
face aux changements physiques de I'acné peut donc varier considérablement, en fonction
du degré de préparation et de « pré » disposition a affronter les différents domaines
associés au développement normal (564). Lim et Tan ont constaté que la personnalité
influence la perception de détresse de l'individu: les étudiants acnéiques qui ont été
préoccupés par leur apparence faciale ont été plus émotifs et moins concentrés que ceux qui
ne le sont pas (565). Dans le méme sens, dans cette étude, la sévérité subjective mais non
objective a été liée a I'anxiété, la dépression et |a faible estime de soi.

Cela signifie que I'impact de 'acné peut étre différent aussi bien pour le patient que pour le
médecin. C'est pourquoi, il est important d’ajouter quelques questions liées a I'impact
psychologique lors de I'examen des patients acnéiques quel que soit le degré de sévérité
clinque constaté. Nous devrions étre au courant de ce que le patient pense de son état.
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Cela pourrait étre facilité par |'utilisation de questionnaires simples et validés comme le
CADI. Les stratégies thérapeutiques devraient incorporer aussi bien les scores cliniques
objectifs que les scores de QV pour espérer un résultat optimum (502).
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Conclusion:
A Constantine, La prévalence de I'acné n’est pas différente de celle des pays développés et
compte tenu de la spécificité géo historique de cette ville, les résultats obtenus par notre
étude pourraient étre généralisés a |la population de |a région étudiée.
Celle-ci est estimée a 81,7% chez les sujets de moins de 20 ans et reste élevée chez les sujets
de 20 a 30 ans.

Le début plus précoce de I'acné chez le sexe féminin et la prévalence plus élevée chez les
filles dans la tranche d’age de 11 — 14 ans sont en concordance avec les autres études et ont
été expliqués par I'age de la puberté plus avancé chez les filles.

La localisation la plus fréquente est le visage suivi par le dos, le thorax, les bras et enfin le
cou.

Dans notre étude, la sévérité moyenne de |’acné faciale est plus élevée dans la tranche d’age
15 — 19 ans et plus basse chez les 25 — 30 ans. Elle est plus élevée chez les filles dans la
tranche 11 — 14 ans et chez les garcons entre 15 et 19 ans, ce qui est en concordance avec
les autres séries de la littérature.

Dans la tranche d’age 11 — 14 ans, la sévérité moyenne des lésions rétentionnelles et
inflammatoires superficielles était plus élevée chez les filles alors qu’elle était a I'avantage
des garcons dans la tranche 15 — 19 ans pour ce qui concerne toutes les |ésions élémentaires
de I'acné du visage.

Il y avait une corrélation positive entre I'acné extra faciale et I’age. En outre, |le sexe ratio
était équilibré sauf dans la tranche 11 — 14 ans ou il était a 'avantage des filles.

Les séquelles et les cicatrices étaient plus fréquentes chez les deux sexes dans la tranche
20 — 30 ans et le type prépondérant de cicatrice atrophique était le pique a glace.

Nos résultats, ainsi que ceux des autres études de la littérature, ont montré qu’il y a un écart
entre le diagnostic d’acné rapporté par les individus et celui établi par un observateur
entrainé.

Nous avons montré |a faible corrélation existante entre le diagnostic objectif et le diagnostic
rapporté de I'acné faciale et surtout de 'acné extra faciale ainsi que la faible corrélation
entre I’évaluation subjective et I’évaluation objective de |a sévérité de I'acné.

Méme si la spécificité du diagnostic d’acné est relativement élevée dans notre étude par
rapport a la littérature, mais vu le faible pourcentage de "auto évaluation de sa sévérité,
I'attitude raisonnable a notre avis est la nécessité de la confirmation du diagnostic d’acné
par un observateur entrainé avant qu’un traitement antiacnéique soit délivré. En outre, dans
le cadre de la recherche, se baser sur le rapport subjectif de I'acné n’est pas suffisant et les
études qui étaient basées sur I"auto évaluation de I'acné pourraient étre biaisées et doivent
donc étre interprétées avec précaution.
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Moins de 15% des acnéiques dans notre série ont consulté un professionnel de santé et
seulement un peu plus de la moitié ont recu un traitement antiacnéique, ce qui est en
concordance avec les résultats des études qui ont révélé que malgré la fréquence de I'acné,
le recours aux soins et/ ou l'utilisation des traitements adéquats, restent faibles. Cependant,
étant donné que les lésions d’acné n’ont pas été modifiées par une prise médicamenteuse,
ceci est en faveur des bons résultats obtenus par notre étude.

Les résultats de notre étude concordent avec ceux des autres études qui n‘ont pas constaté
de relation entre 'acné et le tabac, bien que d’autres aient trouvé des résultats discordants.

Quoigu’ il existe une forte prévalence de I'acné dans notre population, il y a encore un déficit
dans les connaissances et beaucoup de croyances erronées entourent cette maladie. Dans la
présente étude, une grande proportion d’adolescents mais aussi d’adultes jeunes n'a pas
identifié avec précision les hormones et/ ou I'hérédité et/ ou I'obstruction folliculaire
comme des facteurs étiopathogéniques de I'acné. En contrepartie, I'hygiéne déficiente et Ia
mauvaise alimentation ainsi que les produits cosmétiques ont été les facteurs les plus
incriminés dans |'aggravation de la maladie. Des résultats similaires ont été obtenus dans
plusieurs autres études.

Cela signifie qu'il y a un besoin «urgent» d’information sur I"étiopathogeneése, les
complications et les séquelles possibles, I'existence de traitements efficaces et la durée du
traitement antiacnéique. Les croyances entourant l'acné doivent étre rationnellement
discutées avec le patient et sa famille. De cette facon, nous pourrons minimiser I'embarras
du patient et I'encourager a participer activement a la prise en charge de sa maladie.

Notre étude montre l'intérét et |a fiabilité de I"échelle CADI dans I'évaluation de la qualité de
vie sur un échantillon représentatif de la population algérienne. Un outil facile a comprendre
et d’utilisation aisée. Bien que des études sur la qualité de vie aient été menées un peu
partout dans le monde; les études par une enquéte transversale associée ou non a une
évaluation de la corrélation avec une échelle de sévérité de I'acné restent rares. Ceci n'a
jamais été mené en Algérie.

Nous avons trouvé une bonne corrélation entre la sévérité globale de I'acné et la qualité de
vie, mais une corrélation faible entre le CADI et la sévérité de I'acné faciale et surtout une
absence de corrélation avec 'acné légere du visage. Cela implique la nécessité d'étre
conscient que les répercussions psychosociales de I'acné faciale peuvent étre différentes de
I"aspect clinique apparent aux cliniciens. Des campagnes de dépistage utilisant des échelles
validées seraient nécessaires pour détecter les troubles psychologiques liés a I'acné quelle
gue soit sa sévérité et pour s'assurer que les personnes touchées ont acceés au traitement
facilement disponible qui a le potentiel non seulement de traiter la maladie présente
aujourd'hui mais aussi de prévenir les cicatrices, a la fois physiques et mentales, qui peuvent
marquer |'individu pour le reste de sa vie.
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Recommandations
Ayant a |'esprit le nombre important d’études sur I'acné avec un « flux » considérable
d’informations sur les différents aspects de cette maladie, il est, a notre avis, nécessaire de
comparer leurs résultats pour obtenir les faits importants et acquérir une connaissance
précise de la prévalence de I'acné tout en tenant compte des particularités inhérentes a
chaque population qui pourraient influer sur cette prévalence telles que les facteurs
génétiques et le mode d’alimentation. Parallélement a ces facteurs, qui ont sans doute un
réle crucial, nous devons étre conscients des différences méthodologiques entre les études.
Nous espérons a |'avenir étendre et améliorer cette étude épidémiologique. Ainsi nous
espérons qu’il y aura de pareilles études dans d’autres villes algériennes afin d’avoir une idée
sur les disparités éventuelles entre les différentes régions en termes de prévalence et de
facteurs de risques. Les résultats de cette étude serviront certainement comme hypothéses
a vérifier par une (des) étude (s) cas-témoins. C'est un projet que nous comptons réaliser
avec la collaboration d’autres dermatologues.
Il faut initier une formation continue des praticiens sur la pathogénie, I'évolution et la prise
en charge de l'acné et établir des protocoles de prise en charge standardisés et un
programme de sensibilisation sur I'acné et de ces retentissements physique, mental et
social.
Parce que les conséquences de |'acné sur la qualité de vie sont aussi importantes que
certaines maladies chroniques telles que l'asthme, |'épilepsie, le diabéte, il est donc
important de faciliter I'acces aux dermatologues et de promouvoir les traitements adéquats.
Les médecins (généralistes / spécialistes) doivent étre aussi conscients, des difficultés
émotionnelles qui accompagnent souvent cette maladie indépendamment de sa sévérité. lls
doivent proposer un traitement efficace en temps opportun et un transfert rapide aux
services de dermatologie pour les cas graves ou résistants.
Nous souhaitons que I'école soit le tremplin de la promotion de la santé mentale et
physique. Une liaison entre les services de dermatologie et, par exemple, les infirmiéres
scolaires assurerait la fourniture d'informations exactes et a jour sur les traitements des
affections cutanées en général et I’acné en particulier et faciliterait également 'acces a des
soins médicaux.
La réticence des jeunes dans cette étude a déclarer qu’ils ont de I'acné reflete probablement
la stigmatisation associée a la maladie. Une éducation sanitaire qui présente |'acné comme
une pathologie normale et traitable permettrait 'amélioration des taux de prises en charge.
Des campagnes éducatives sur I'acné sont donc nécessaires au niveau des écoles et auprés
du grand public, ainsi que I'information de |la population sur les établissements vers lesquels
il faut s’orienter pour recevoir les conseils appropriés et bénéficier des soins adéquats.
Des réseaux sentinelles dans les milieux communautaires seront nécessaires pour évaluer
I'efficacité de ces interventions éducatives dans le changement de comportement,
I'augmentation de la demande d'aide médicale et I'amélioration de la santé mentale des
Jeunes acnéiques
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Annexe 1. Questionnaire en Frangais

» Le questionnaire :

Age —-— Sexe —-———— Classe --—-——--——-
1. Avez-vous des boutons d’acné maintenant, ou durant cette année ? Oui non
2. Silaréponse a la premiére guestion est oui, pendant combien de temps avez-vous ces boutons :
L Moins de 3 mois I:l Entre 3et 6mois[_] Entre 7et 12 mois [] Plusd’1an
3. Quel est I'dge de début de votre acné ?
4. Dans quelle (s) région(s) avez-vous de boutons ? [0 face OPpoitrine [ Dos [lAautres  précisez -———————
5. Quel(s) est (sont) le(s) probleme(s) de votre peau:
[1 raiune peau grasse [ Vaiune peau seéche [ Fai une peau mixte [ Jaides cicatrices d’acné
[1  raides pores dilatés [ Fai des séquelles pigmentées {taches brunes dues a I'acné)
[1  raiune peau lisse et normale L[] Vai pas de problémes cutanés particuliers
6. Quel est parmi les suivants, celui qui décrit bien votre peau ?
[1 Peautres blanche, blond ou roux, taches de rousseur, coups de soleil faciles, jamais de bronzage.
[1 Peaublanche, peu bronzée, mais brile facilement
[1 Peaublanche & mate, parfois brile, yeux noisette, cheveux chatains a marron clair.
[1 Peau moyennement brune, brile rarement
[1 Peau brun foncé, brile trés rarement, yeux foncés, cheveux noirs
[1 Peau noire, brile jamais, yeux foncés
7.  Sivous fumez combien prenez-vous de cigarettes par jour ? [ Je ne fume pas [] Je fume ———-- cigarettes / jour
8. Avez-vous visité un cabinet, une clinique, hopital, ou un pharmacien pour vos boutons ? [J Oui ] non
9. Silaréponse a la8éme question est « oui », quel est 'employé de santé qui a traité vos boutons ?
[1 Vendeur de pharmacie [J Pharmacien O Infirmier ] Médecin généraliste [] Médecin dermatologue
[]  Autre spécialité --—-—---——-
10. Quel(s) est {sont) le(s) traitement(s) prescrit(s) ?
[1 savon/lotion cosmétique [J Savon soufré [JSavon dermatologique OLotion dermo nettoyante [ dalacineT®/ Eryacné®
[1 Rétinoide (differine®, Isotrex’, Retisol®, Locacid®}  [J Peroxyde de benzoyl {cutacnyl®, Solugel®)
[1 Dermocorticoide (Betasone®, Mycocid®) [ Créme antibiotique (Fucidine®, Zeta®, Auriomycine®)
[] cCréme cosmétique --——-—-—-——-— 0 Comprimés [J Autres
11. Durant combien de temps avez-vous les boutons avant de voir I’employé de santé ?
L Moinsde3mois O 3a6mois O 7a12mois O Plusd’lan
12. Quel (s) produit(s) avez-vous essayé avant de voir I’employé de santé ?
[1 savon/lotion cosmétique [J Savon soufré [ Herbe ou traitement traditionnel (] Savon dermatologique
[1 Lotion dermo nettoyante [ dalacineT/ Eryacné® [] Rétinoide (differine®, Isotrex’, Retisol°, Locacid®)
[1 Peroxyde de benzoyl {cutacnyl®, Solugel°} [ Dermocorticoide (Betasone®, Mycocid®) [ Créme antibiotique
[] cCréme cosmétique --——-—-—-——-— O Comprimés 0 Autres
13. Quel est la personne qui vous a recommandé ce (s) produit (s) ?
[1 Membre de la famille -—----——---———-- 0 Ami/ voisin 0 Autres
14. Est-ce qu'il a fait disparaitre vos boutons ? [J Oui [J Non

15. Sila réponse a la question 14 est « oui », quel (s) est (sont) le (s) produit (s) qui a fait disparaitre vos boutons ?

oOoOooo

Savon/ lotion cosmétique [1 Savon soufré [ Herbe ou traitement traditionnel
Savon dermatologique O Lotion dermo nettoyante [ dalacineT®/ Eryacné® [ Rétinoide {differine®, Isotrex"...}
Peroxyde de benzoyl {cutacnyl®, Solugel®} [ Dermocorticoide {(Mycocid®...} 0 Créme antibiotique {Fucidine®...)

Créme cosmeétique ------—----—--—-—--- O Comprimés 0 Autres

16. Quel (s) est (sont) parmi les suivants celui {ceux) qui aggrave (ent) votre acné ?

Iy |

Mauvaise hygiéne cutanée [ Manger beaucoup de chocolat. O Manger beaucoup de gras {beurre, huile d’olive...)
Prendre beaucoup de lait / produits laitiers [ Cosmétiques [ Produit pour cheveux {gel / créme / huiles...)
Trop de chaleur ou d’humidité [ Sport / sudation excessive [0 Stress 0 Médicaments -------------———---—---—-

Autres 0 Aucun des précédents
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17. Au cours du dernier mois, a cause de vos boutons d’acné, avez-vous été agressif, frustré ou embarrassé ?

[1 considérablement [ Beaucoup [ Unpeu [J pasdutout
18. Au cours du dernier mois, pensez-vous que vos boutons d’acné aient affecté votre vie quotidienne, vos soirées, ou
vos relations avec votre ami(e) durant les derniers mois ?

[1 considérablement, dans toutes mes activités [] Modérément, dans la plupart de mes activités

[1 Occasionnellement ou seulement dans certaines activités [J Pas du tout
19. Est-ce que vos boutons affectent votre relation avec la famille ?

[1 séverement O Modérément [ Parfois seulement [ Jamais
20. Est-ce que vos boutons affectent le travail scolaire / études ?

L séverement O Modérément O Parfois seulement O Jamais
21. Au cours du dernier mois, avez-vous évité les vestiaires publics Fétes ou le port de maillot de bain a cause de vos

boutons d’acné ? [ Tout le temps [J La plupart du temps [] Occasionnellement [ Pas du tout
22. Au cours du dernier mois, quel sentiment vous inspire votre peau ?

[1 Sentiment d’angoisse 0 Sentiment d’inquiétude permanent

[1 Sentiment d’inquiétude occasionnel [ Aucune inquiétude
23. Pouvez-vous indiquer comment vous percevez votre acné aujourd’hui ?

[1  Un probléme catastrophique ] Un probléme majeur CJ Un probléme mineur 0 Pas un probleme
24. Quel est la sévérité de vos boutons ? [ Légere L] Moyenne [] sévere
25. Pensez-vous que les boutons représentent un « état » qui peut étre traité définitivement (ne jamais revenir) ?
[l Oui [0 Non 1 Je ne sais pas
26. Penser-vous que I'acné disparait avec I’age ? [J Oui ] Non L] Je ne sais pas
27. Pesez vous que l’acné est contagieuse ? [0 Oui [J Non ] Je ne sais pas

28. Combien de temps pensez-vous que le traitement de I’acné peut durer ?

[ Quelques Jours [0 2-4 semaines [ 1-6 mois [ Plus de 6 mois [le ne sais pas

29. Est-ce qu’il ya un membre de la famille qui présent ou présentait une acné ? [J Oui [J Non
30. Si « oui » quel(s) est (sont) le(s) membre(s) de la famille qui est (sont) atteint (s) [précisez I'intensité] ?
[l frere, légere [ moyenne [ sévere [J
[l sceur, légere O moyenne [J sévere [
[l pere, légere O moyennel] sévere [
Ll mere, légere O moyennel] sévere [
[1 oncle, légere [ moyenne [] sévere [J
[l tante légere [ moyennel] séverel]

31. Quel (s) est {sont) les éléments que vous pensez, qui peut {(peuvent) induire I’'acné ?

Mauvaise hygiéne cutanée [] Manger « fast-food » [0 Manger beaucoup de gras {beurre, margarine,...}

Manger beaucoup de chocolat. [] Prendre beaucoup de lait / produits laitier [ Cosmétiques [J Produit pour cheveux
Trop de chaleur ou d’humidité [0 Sport / sudation excessive [] Obésité ou excés de poids [ Excés d’hormones

Hérédité (génétique) [ Stress [0 Pores cutanés bouchés O Infection / microbes

oOOoood

Médicaments ---—-—--—-----———- [0 Autres ] Je ne sais pas

Pour les femmes seulement

32. Utilisez-vous du maquillage ?

O oui 0 Non
33. Avez-vous des regles ?
O oui 0 Non
34. Est ce que votre cycle menstruel est régulier ?
U oui 0 Non
35. Est-ce que votre acné s’aggrave au moment des regles ?
O oui 0 Non
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Annexe 2. Questionnaire en Arabe
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* Facteur 1(F1]: Type et intensite de I'acne ; decompte sur le visage entier

, . trés
al:l-sEnt rfrr fa:l:éle rnE1,r3&n |rn|:|:ur4tant important F1 D
=5
aucun <5 559 |10&819 | 204840 = 40
Comeédaons
R ouverts et R O
fermes
{microkystes)
gucune | =5 | 549 (10419 20 & 40 = 40
Papules et
Is pustules Is (1
aucun 1 2 3 4 t5
Modules et
Ip kystes p O
inflammatoires

* Facteur 2 (F2) : extension et intensite de I'acne ; hors visage.

0 1 2 3 MNhbre
Absent Faible |Moyen |Important |rodules Fz
Cou (C)| Zone cervicale haute
cd
Zone cervicale basse
Poitrine (P) PO
Dos (D)| Sus pointe omoplate
- pad
Sous pointe omoplate
Bras (B) B0

Total Nodules D
* Facteur 3 (F3) : cicatrices absentes = 0

présentes = 1

Inflammatoires Mon inflammatoires Excoriations

c cni EC]
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Auteur : Ahmed Samaocuel CHEHAD Dermatologie— Constantine
Directeur de these : Professeur Aomar AMMAR-KHODJA — Alger

Acné dans la commune de Constantine : aspects cliniques, épidémiologiques et thérapeutiques

Introduction. Il y a manque de données sur la prévalence de I'acné, ses caractéristiques cliniques, son impact sur la qualité de vie (QDV)
ainsi que sa prise en charge parmi les adolescents et les adultes jeunes en Algérie.

Objective. Déterminer la prévalence et les particularités cliniques de I'acné, I'altération de la qualité de vie liée a la maladie et les modes de
prises en charge a Constantine.

Méthodes. Une étude transversale d’un échantillon aléatoire de 1230 sujets : 787 éléves agés entre 11 et 19 ans et 434 sujets agés entre 20
et 30 ans visitant 18 établissements de santé a Constantine. Une échelle de sévérité de I'acné (ECLA) et une échelle de QDV (CADI) ont été
utilisées et un questionnaire sur I'auto-évaluation de l'acné et de sa sévérité ainsi que les idées recues sur la maladie et les traitements
utilisés.

Résultats. La prévalence globale de I'acné s’élevait & 82,7% (81% chez les garcons et 84% chez les filles). En revanche les sujets ne se
sentaient acnéiques que dans 41,63%. Dans la tranche d’age 11 — 14 ans, la prévalence, la sévérité de I'acné faciale et extra faciale et la
sévérité moyenne des lésions rétentionnelles et inflammatoires superficielles étaient plus élevées chez les filles alors que dans la tranche
15 - 19 ans, la sévérité moyenne de I'acné faciale et de toutes les Iésions élémentaires de celle-ci étaient a I'avantage des gargons.
L’alimentation et la mauvaise hygiéne étaient les facteurs les plus incriminés dans la survenue et/ ou laggravation de lacné
respectivement dans 66% et 39%. Seulement 15% des acnéiques ont consulté un professionnel de santé et moins de 8% ont recu un des
traitements antiacnéiques. Le CADI moyen était a 3,53 + 2,98, il était plus élevé chez les femmes dans la tranche 20 — 30 ans (p=0,0013); Il
existait une corrélation positive entre les scores globaux des deux échelles ECLA et CADI (r?=0,05, P< 0,0001) et entre le CADI et I'dge chez
le sexe féminin (r?= 0,028 p=0,001).

Conclusion. Les résultats obtenus sont conformes avec ceux précédemment publiés dans la littérature avec cependant quelques
différences. L'acné est trés fréquente parmi les adolescents et les adultes jeunes a Constantine. Malgré cette prévalence élevée, il y a un
mangue d’informations et beaucoup d’idées regues erronées sur cette maladie; Ce qui montre qu’il y a un besoin urgent pour des
compagnes d’informations sur I'étiopathogénése, les complications éventuelles et sur I'existence de traitement efficace de I'acné.

Mots clés : acné, prévalence, échelle ECLA, échelle de qualité de vie CADI, traitement de I'acné.

Acne in the municipality of Constantine: clinical, epidemiological and therapeutic features.

Background. Data are lacking on the prevalence of acne, its main clinical feature, sits effects on quality of life (QOL) and the treatment
usage among Algerian patients in late adolescents and young adults.

Objective. To derive data about the prevalence and clinical features of acne, the disability caused by acne and choice of treatment used by
Constantine population.

Methods. This was a cross-sectional study of a random sample of 1230 subjects, included 787 school children aged 11 to 19 years and 434
subjects aged 20 — 30 years visiting 18 Public health centers of Constantine, using the ECLA grading system to measure the clinical severity
of acne and the Cardiff Acne Disability Index (CADI) to measure QOL. An Acne Management Questionnaire were used to assess participants’
self-report of acne, its severity and impact; beliefs and perceptions of causes, and treatments used.

Results. The overall prevalence of acne was of 82,7% (81% for boys and 84% for girls). The self-reported prevalence of acne was 41.63%. In
the age group of 11-14 years, the prevalence, the severity of facial acne and extra facial acne and the mean severity of non inflammatory
and inflammatory acne were highest in girls, whereas the mean severity of facial acne and all types of acne lesions were more prevalent in
boys in the age group of 15 — 19 years. Diet and skin hygiene were the commonest factors believed to cause acne respectively in 66% and
39%. Only 15% of subjects with acne had visited a healthcare facility and fewer than 8% had used topical and/or systemic acne therapy.
Mean CADI score was 3,53 + 2,98; Disability due to acne was more in females as compared to males in the age group of 20-30 years
(p=0,0013). There was a positive correlation between overall scores on the ECLA and CADI scales (r>=0.05, P< 0.00001) and between the
CADI and the age in female group (r?= 0,028 p = 0,001).

Conclusion. These results are in agreement with those previously published in the literature although some differences were disclosed.
Acne is very common among teenagers and young adult in Constantine. Despite the high prevalence of this disease, there is still much
deficiency of knowledge and wrong beliefs about acne. This indicates that there is an urgent need for education about etiopathogenesis,
potential complications and importance of effective treatment for acne.

Keywords: acne, prevalence, ECLA score, Cardiff Acne Disability Index (CADI), acne treatment.
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