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RESUME : Les manifestations cutanées en relation avec
la consommation et I'abus d’alcool sont multiples. Il s’agit
essentiellement de manifestations vasculaires et de signes
cutanes en relation avec l'atteinte hépatique. La consom-
mation d'alcool constitue, par ailleurs, un facteur aggravant
de plusieurs maladies cutanées, dont le psoriasis, au cours
duquel sa prévalence est élevée. D'autres répercussions
cutanées, en relation avec la prise d’alcool, sont également
discutées.

MoTs-CLES : Alcool - Lésions cutanées vasculaires -
Cirrhose - Psoriasis

ALCOHOL AND THE SKIN

SummMARY : Cutaneous manifestations related to alcohol
intake and abuse are various. Most frequently, there are
vascular lesions and cutaneous alterations secondary to
hepatic dysfunction. Alcohol consumption represents also
a risk factor for many cutaneous diseases, such as psoria-
sis, where its prevalence is high. Other cutaneous compli-
cations associated with alcohal are also discussed.
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INTRODUCTION

La consommation d’alcool peut avoir des
répercussions cutanées diverses. Méme si
la plupart ne sont pas spécifiques, elles sont
importantes a connaitre car elles doivent faire
évoquer le probléme sous-jacent. Ceci per-
met une meilleure prise en charge du patient,
d'autant plus qu’une surconsommation d’alcool
a une prévalence élevée au cours de maladies
cutanées chroniques, avec atteinte diffuse du
tegument ou des zones exposées au regard
d'autrui.

L'alcool, consommé de fagon aigué& ou a
long terme, a des effets cardiovasculaires, et
certaines modifications vasculaires sont facile-
ment observables au niveau de la peau. Divers
signes et symptédmes cutanés sont révélateurs
d'une atteinte hépatique. En outre, une hémos-
tase perturbée, une atteinte pancréatique, des
carences nutritionnelles souvent associées a
l'alcoolisme peuvent aussi se traduire par des
lésions cutanées.

Par ailleurs, la consommation d’alcool repré-
sente un facteur de déclenchement ou d’ag-
gravation de plusieurs maladies cutanées,
parmi lesquelles des maladies inflammatoires
chroniques qui dégradent la qualité de vie des
patients. Dans ces cas, I'approche thérapeu-
tique peut s'avérer compliquée, en particulier
chez le patient cirrhotique.
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L'abus d'alcool déprime en outre le systéme
immunitaire, surtout cellulaire, et conduit a des
infections cutanées plus fréquentes et plus
graves, ainsi que, probablement aussi, 4 un
risque accru de néoplasies cutanées. Il est donc
important de documenter la prise réguliére d'al-
cool au cours de 'anamnése dermatologique.

MANIFESTATIONS VASCULAIRES

Certaines sont déclenchées par la prise occa-
sionnelle d’alcool, d’autres accompagnent la cir-
rhose alcoolique.

L'ingestion d’alcool, méme en petite quan-
tité, peut déclencher un flush en particulier chez
les personnes génétiquement déficientes en
aldéhyde déshydrogénase. Chez ces patients,
surtout Asiatiques, d’autres symptdémes
peuvent accompagner: tachycardie, hypoten-
sion, vertiges, céphalées, faiblesse, nausées,
vomissements. La prise préalable d'aspirine
ou d'antihistaminiques diminue les symptomes.
Des études portant sur des cohortes limitées
suggerent un risque accru de résistance a l'insu-
line, d'hypertension, de syndrome métabolique,
d'atteinte hépatique et de cancers cesophagiens
en cas de flushs induits par 'alcool. L’'anamnése
suffit & déceler la cause de ces flushs, mais si
la démonstration doit &tre faite, un patch test a
'ethanol peut, chez ces patients, déclencher
un érythéme localisé. |l ne faut cependant pas
oublier que l'alcool peut aussi exacerber les
flushs associés a des états pathologiques tels
une hyperthyroidie, une mastocytose, un syn-
drome carcinoide, etc., ceux d'origine médica-
menteuse (1).

La «trogne de l'ivrogne» est un mythe popu-
laire. Les patients atteints d’acné rosacée
vivent souvent mal cette pathologie défigu-
rante et qui transmet I'image du consommateur
assidu d’alcool (Figure 1). L'alcool est décon-
seille en cas de rosacée en raison de son
effet vasodilatateur (2). Mais la rosacée est-

” - Rev Med Liege 2019; 74 : 1 : xx-xx



" N Rev Med Liege 2019; 74 : 1 : xx-xx

PiERARD FRANCHIMONT C ET COLL.

elle réellement associée a l'alcool? Une large
etude épidémiologique (3) portant sur 82.737
femmes, suivies pendant 14 ans, a montré une
association significative entre consommation
d’alcool et développement d’'une acné rosa-
cée, indépendamment d’habitudes tabagiques.
D’'aprés cette étude, la consommation de vin
blanc et de liqueurs représenterait le plus haut
risque de rosacée.

Un rhinophyma (Figure 2) est une forme par-
ticuliere de rosacée, presque exclusivement
observée chez 'homme, alors que la rosacée a
une nette prédominance féminine. Il se traduit par
un gros nez, souvent rouge, induit par un épais-

sissement cutané qui se fibrose avec le temps,
et une hypertrophie des glandes sébacées (4).
Le rhinophyma a, lui aussi, toujours été consi-
déré, sans preuve tangible, comme un signe
de consommation excessive d'alcool. Une trés
récente étude (5) a comparé 52 patients atteints
de rhinophyma a une population contrdle. La
consommation moyenne hebdomadaire d'alcool
était de 14 unités en cas de rhinophyma et de
3 unités chez les témoins. Chez les patients, la
consommation d’'alcool était faible (0 a 7 uni-
tés) dans 40,4 %, modérée (8 a 21 unités) dans
32,7 %, et excessive (> 21 unités) dans 26,9 %
des cas. Le risque de rhinophyma était élevé
chez les buveurs modérés et trés élevé chez
les buveurs excessifs. L'étude a aussi montré
une association avec une histoire familiale de
rhinophyma et de diabéte.

Les angiomes stellaires sont un signe fré-
quent, mais non spécifique, chez les patients
atteints de cirrhose hépatique. Leur distribu-
tion classique inclut la face, la poitrine et les
membres supérieurs. Une association a été
observée entre un grand nombre d'angiomes
stellaires et la présence de varices cesopha-
giennes. Les cestrogénes sont impliqués dans
leur développement. Chez le patient cirrho-
tique, le ratio oestradiol/testostérone est signi-
ficativement plus élevé que chez l'individu sain.

Les télangiectasies névoides unilatérales
sont un autre type de prolifération vasculaire
souvent associé a I'atteinte hépatique chronique
d'origine alcoolique. Elles siégent, le plus sou-
vent, a la partie supérieure du corps.

L'erythéme palmaire peut aussi trahir le
patient alcoolique bien que, a nouveau, il ne
s'agisse pas d'un signe spécifique. Les paumes
sont chaudes et peuvent simplement montrer
une accentuation du réseau sanguin cutané.
Plus souvent, il s'agit cependant d’'un érythéme
bien délimité prédominant sur 'éminence hypo-
thénar. Une sensation pulsatile et des pico-
tements peuvent étre ressentis. Les plantes
peuvent également étre atteintes. L'érytheme
s'efface a la pression.

Enfin, en cas d’hypertension portale, se déve-
loppe la «téte de méduse», correspondant & des
veines superficielles dilatées au niveau péri-
ombilical.

AUTRES SIGNES CUTANES CHEZ
LE PATIENT ALCOOLIQUE

Le prurit est un symptdme commun associé a
I'alcoolisme. Il est généralisé et s'accompagne
d’'excoriations, parfois de lichénifications, sur-
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tout sur la partie supérieure du tronc et les faces
d'extension des membres. Une cholestase est a
rechercher. Ce prurit peut s'avérer invalidant et
rebelle aux traitements (cholestyramine, photo-
thérapie en UVB a spectre étroit, etc.).

Une mélanodermie peut se développer sur
les zones de grattage. Dans certains cas, la
mélanodermie est plus étendue, atteignant les
zones photo-exposées. Un mécanisme hormo-
nal a été évoqué pour expliquer I'hyperpigmen-
tation, mais cette derniére peut aussi étre en
relation avec des dépbts d’hémosidérine en cas
d'’hémochromatose secondaire.

Les altérations unguéales sont fréquentes
mais non spécifiques chez les patients alcoo-
liques. Elles portent sur le lit de l'ongle et la
tablette unguéale. Une dyschromie blanchatre
au niveau des deux tiers proximaux des ongles,
avec une petite zone distale rosée de 2 mm
(ongles de Terry), secondaire a des altérations
vasculaires du lit de I'ongle, est observable chez
80 % des patients cirrhotiques. Il arrive que
la tablette unguéale s’aplatisse ou deviennne
koilonychique, en particulier en cas d’hémo-
chromatose. Mais, chez 10 & 15 % des patients
cirrhotiques, c’est plutdét un aspect d’hippocra-
tisme digital qui est observé.

Les muqueuses ne sont pas épargnées. L’hy-
giéne buccale devient habituellement pauvre.
Une langue noire villeuse, due a I'hypertrophie
des papilles filiformes, n'est pas exceptionnelle.
Dans d’autres cas, secondairement a une défi-
cience en vitamine B, la langue est rouge, atro-
phigue, et induit une sensation de brilure. Une
tuméfaction parotidienne bilatérale peut surve-
nir.

L'alcoolisme s'accompagne de carences
nutritionnelles diverses, pouvant étre réve-
lées par d'autres altérations cutanées. Parmi
les carences vitaminiques, les carences en
vitamines du groupe B sont fréquentes. Une
carence en vitamines B1 (thiamine) et B2 (ribo-
flavine) s'accompagne d'atteintes muqueuses.
Une carence en vitamine B3 (vitaminePP)
induit I'erythéme pellagroide. Une carence en
vitamine B6 (pyridoxine) se traduit par une der-
matite séborrhéique. Une hypovitaminose A et
C induisent, respectivement, xérose et phryno-
dermie, purpura péripilaire, pétéchies et ecchy-
moses.

Une carence en zinc peut expliquer une der-
matite pustuleuse, acrale et périorificielle, ainsi
qu’un tableau de pseudoglucagonome. Ce der-
nier peut également étre induit par une carence
en acides gras essentiels. La malnutrition pro-
téique et calorique, souvent en relation avec un
statut social défavorisé, conduit au marasme

(peau séche) et au kwashiorkor (peau craque-
lée, cedémes). Une alopécie et une altération
des hampes capillaires font partie du tableau
cutané de ces carences nutritionnelles.

Les signes cutanés sont peu fréquents en cas
de pancréatite aigué mais, vu leur précocité,
peuvent représenter un indice précieux pour le
diagnostic. Dans environ 3 % des cas, on peut
observer des ecchymoses des flancs (signe
de Grey Turner) et/ou de la zone périombiliale
(signe de Cullen). Ces lésions cutanées, appa-
raissant au cours des 3 premiers jours, sont
un signe de gravité. Au cours des pancréatites
chroniques, on peut observer, outre le prurit et
lictére, des xanthomes éruptifs associés a une
hypertriglycéridémie, ainsi qu'une pannuculite
traduisant une cytostéatonécrose et se manifes-
tant par des nodules douloureux inflammatoires
au niveau des jambes.

LA PORPHYRIE CUTANEE TARDIVE

La porphyrie cutanée tardive (PCT) est une
porphyrie & expression cutanée, le plus souvent
observée chez 'homme, bon consommateur
d’alcool, & partir de la quarantaine. Elle se traduit
par des poussées bulleuses aux zones photo-
exposees, en particulier le dos des mains, suite
a des traumatismes minimes (Figure 3a). Ces
bulles, & contenu clair, séreux ou hémorragique,
traduisent une certaine fragilité cutanée. Histo-
logiquement, la bulle correspond a un décolle-
ment sous- épidermique au cours duquel les
papilles dermiques conservent leur relief, sans
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réaction inflammatoire observable (Figure 3b).
D’autres manifestations cutanées sont égale-

ment caractéristiques : tableau de dermatose
actinique chronique (élastose actinique) et
hypertrichose malaire, ainsi que, plus tardi-
vement et plus rarement, lésions sclérodermi-
formes de la téte, du cou et du tronc, alopécie,
dépdts calcaires dans les régions préauricu-
laires.

La PCT est due un déficit en uroporphyrino-
gene décarboxylase. On distingue trois types de
PCT. Le type | représente 75 & 80 % des PCT
(prevalence 0,2 a 20 pour 100.000 selon les
pays). C’est une maladie sporadique, acquise,
ou le déficit est uniquement hépatocytaire.
Le type Il est familial, autosomique dominant.
Dans le type lll, il n'y a pas d'anomalie génique,
mais une predisposition génétique entrainant
un déficit de I'activité enzymatique (6, 7).1l faut
en distinguer la pseudo-porphyrie cutanée dont
le tableau clinique est semblable, mais ou il
n'y a pas de déficit enzymatique. Les facteurs
déclenchants comme l'aicool, les cestrogénes,
une surcharge martiale, le virus de I'hépatite C,
I'infection VIH, plusieurs médicaments jouent
un role important dans tous les cas. L’alcool
est considéré comme un important facteur de
risque, méme si la PCT n’atteint que 2 % des
buveurs chroniques. La PCT est associée au
diabéte dans 25 % des cas, et peut étre obser-
vée chez l'insuffisant rénal dialysé. Dans ce der-
nier cas, une pseudo-porphyrie est également
possible.

Le diagnostic repose sur l'observation
d'urines foncées, fluorescentes en lumiére de
Wood, contenant surtout de l'uroporphyrine et,
en moindre quantité, des dérivés heptacarboxy-
Iés. Les selles contiennent de l'isocoproporphy-

rine. Ces patients présentent fréquemment des
altérations hépatiques, une hypersidérémie ainsi
qu‘une hyperferritinémie, parfois également une
hypertriglycéridémie.

Le traitement repose, avant tout, sur I'abs-
tention de prise d’alcool et d'utilisation d'ces-
trogénes, une bonne photoprotection, des
saignées en fonction des paramétres sanguins
et 'administration prudente d’antipaludéens de
synthése en 'absence de contre-indication.

ALCOOL ET MALADIES CUTANEES
INFLAMMATOIRES CHRONIQUES

La prévalence de I'abus d’'alcool est élevée au
cours des maladies cutanées inflammatoires chro-
niques. Elle peut s'expliquer par une importante
dégradation de la qualité de vie de ces patients.
Dans une étude portant sur 609 patients consul-
tant dans un centre hospitalier, la consommation
d'alcool concernait 33,3 % des patients atteints
d'eczéma chronique, et 30,6 % des patients pso-
riasiques (8). Chez les patients atteints d’hidro-
sadenite suppurée (maladie de Verneuil), il a été
rapporté une consommation d'alcool, d’opioides
et de cannabis deux fois plus fréquente, I'alcool
étant la substance la plus consommeée (9). Dans
certains cas, l'alcool aggrave I'évolution de la
maladie cutanée; il peut aussi aggraver les co-
morbidités (complications cardiovasculaires, syn-
drome métabolique, etc.) (10).

Le psoriasis est 'exemple le plus connu des
maladies inflammatoires chroniques auto-immu-
nitaires ol I'abus d’alcool joue un réle impor-
tant dans la pathogénie des poussées (11). Un
psoriasis particulierement extensif ainsi qu’'une
résistance au traitement doivent faire évoquer
un alcoolisme. Chez ces patients, lorsqu’une
atteinte hépatique s'est développée, les options
thérapeutiques sont restreintes puisque la
PUVA-thérapie, le méthotrexate, I'acitrétine sont
contre-indiqués. Le mécanisme par lequel l'al-
cool aggrave le psoriasis n'est pas totalement
élucidé, mais est trés certainement en relation
avec une relative immunosuppression et une
production accrue de cytokines pro-inflam-
matoires, due a l'alcool. Par I'aggravation des
comorbidités liées au psoriasis, ces patients ont
un risque accru de mortalité.

Il n'est pas démontré que I'alcool aggrave
I'évolution de I'hidrosadénite suppurée, comme
ce l'est pour le tabac (12). Néanmoins, l'alcool
doit étre deconseillé a ces patients car, en cas
d’hépatotoxicité, les traitements médicamen-
teux les plus conventionnels (13) deviennent
contre-indiqués.
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Enfin, la maladie de Dupuytren et la lipoma-
tose multiple symétrique (maladie de Launois-
Bensaude ou de Madelung) sont également
associées a la consommation d'alcool.

ALCOOL ET INFECTIONS
CUTANEES

Des cas d'infections cutanées graves sont
rapportés chez des patients alcooliques. Ceci
est dd a la dépression immunitaire cellulaire et
humorale induite par l'alcool. Des déficiences
nutritionnelles, une moins bonne hygiéne, des
comportements a risque constituent des fac-
teurs de risque supplémentaires.

Une grande variété de pathogénes sont
impliqués dans ces infections, parmi lesquels
le staphylocoque doré et les streptocoques B
hémolytiques des groupes A et D. L'alcool repré-
sente un des facteurs associés au recours répété
aux services d'urgences pour des infections réci-
divantes cutanées et des tissus mous (14). Les
infections fongiques sont également fréquentes.

ALCOOL ET CANCERS CUTANES

L'alcool est associé a un risque accru de
développement de divers cancers des organes
internes. L'alcool augmente le risque de carci-
nome de la cavité orale chez le fumeur. L'infec-
tion a papillomavirus et le tabac jouent aussi un
réle non négligeable & ce niveau. Concernant
la carcinogénése cutanée, il est extrémement
difficile de déterminer dans quelle mesure l'al-
cool peut jouer un réle. Beaucoup d'études ont
conduit a des résultats contradictoires. En fait,
toute etude de ce type devrait intégrer les notions
épidémiologiques et génétiques connues.
L'immunodépression, quelle qu’en soit la cause,
est un facteur de risque plus qu'important, et le
réle des rayons ultraviolets reste prépondérant
dans la carcinogénése cutanée. A ce propos, on
peut remarquer que les consommateurs d’alcool
adoptent plus volontiers des comportements
a risque, notamment vis-a-vis de I'exposition
solaire (15). Une incidence accrue de coups de
soleil a eté observée dans cette population (16).
Par ailleurs, il est possible que le type de bois-
son alcoolisée consommeée doive aussi étre pris
en considération; le vin rouge est, par exemple,
riche en polyphénols aux propriétés antioxy-
dantes et potentiellement photoprotectrices, ce
qui n'est pas le cas d'autres alcools.

Quelques méta-analyses récentes tendent
cependant & montrer que l'alcool est un facteur
de risque pour les carcinomes cutanés et le

mélanome. Une étude concemant 95.241 cas de
carcinomes cutanés, spinocellulaires et basocel-
lulaires, démontre une association positive et un
risque dose-dépendant entre carcinome cutané
et consommation d'alcool. Les auteurs recom-
mandent, cependant, une interprétation prudente
de leurs résultats (17). Antérieurement, il avait déja
eté montré que la proportion de carcinomes baso-
cellulaires agressifs était plus importante chez le
buveur (18). Deux récentes revues de la littéra-
ture suggérent également que la consommation
d’alcool serait positivement mais modérément
associée a un risque accru de mélanome (19, 20).
On peut aussi supposer que l'alcool représente
un facteur de risque pour le carcinome de Mer-
kel, dans le développent duquel un polyomavirus
est impliqué, et majoritairement observé chez le
patient &gé ou immunodéprimé (21).

En tout état de cause, diminuer la consomma-
tion d'alcool doit étre recommandé dans la stra-
tégie de prévention des cancers cutanés (22).

LES REACTIONS . :
D’HYPERSENSIBILITE CUTANEE

Des réactions urticariennes, voire anaphy-
lactoides, ont été rapportées aprés ingestion
d'alcool. Cependant, des IgE speécifiques de
I'éthanol n'ont jamais été démontrées. Divers
meécanismes étiopathogéniques ont été avancés.
Les réactions d’hypersensibilité immédiate pour-
raient étre attribuables a un métabolite de I'étha-
nol, l'acide acétique. Chez certains patients, il
s’agit de réactions aux additifs contenus dans
les boissons alcoolisées. Chez les patients défi-
cients en aldéhyde déshydrogénase, un patch
test a I'éthanol peut s’avérer positif, déclenchant
une réaction urticarienne locale, voire systé-
mique aprés pénétration percutanée de I'éthanol.
Quelques cas de vasculites ont été rapportés
apres ingestion d'alcool. La pathogénie n’en est
pas évidente (23).

Une allergie de contact, réaction retardée de
type IV, peut étre induite par I'utilisation topique
de préparations hydro-alcooliques, lotions et
gels.Ces préparations sont des mélanges soit
d'éthanol (40-70 %), soit d’isopropanol (20-40 %)
avec de I'eau. Elles sont utilisées en dermatolo-
gie comme véhicules de substances actives, en
particulier pour le traitement des zones pileuses.
Elles sont aussi utilisées telles quelles pour leurs
propriétés antiseptiques et désinfectantes. Leur
utilisation est contre-indiquée au niveau des
mugueuses, ainsi que sur des grandes surfaces
cutanées chez I'enfant. Les alcools sont aussi
employés comme conservateurs et en parfume-
rie.
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Depuis quelques années, l'utilisation de gels
hydro- alcooliques pour les mains s’est généra-
lisée. Des cas d'allergie de contact ont &té rap-
portes, le plus souvent avec lisopropanol mais
aussi avec I'éthanol. L'incidence est, néanmoins,
extrémement faible ou méconnue (24) en raison
du fait qu'une réaction allergique peut étre difficile
a distiguer d’'une réaction irritative. Par son effet
délipidant, I'alcool est, en effet, un irritant cutané;
il altere la fonction barriére de la peau. Sa péné-
tration en est facilitée et 'on peut concevoir qu'il
se comporte comme un hapténe. De trés rares
cas de dermatites de contact généralisées ,
induites par l'ingestion d’éthanol aprés sensibili-
sation cutanée, ont été décrits (25).

CONCLUSION

La relation entre I'alcool et la peau a de mul-
tiples aspects. Ces derniers sont importants a
(re-)connaitre pour une bonne prise en charge de
certains patients dermatologiques. Plus générale-
ment, ils sont également précieux pour la détec-
tion des patients alcooliques et la prévention des
complications graves liées a I'abus d'alcool (26).
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