L’EBV en dermatologie et son traitement par Micro- voir cet email dans votre navigateur
Immunothérapie

L’EBV en dermatologie et son traitement par Micro- D

Immunothérapie
Mars 2015 - Institut international 31Dl

Cher Docteur ,

Le virus Epstein Barr, aprés une primo-infection, est un virus qui reste latent dans
notre organisme, et peut étre impliqué dans différentes pathologies dans le domaine
de la dermatologie. Les sérologies sont un outil indispensable pour sa détection et
un traitement par Micro-lImmunothérapie peut étre envisagé dans la stratégie
thérapeutique mise en place pour combattre ce virus.

Je vous propose donc de prendre connaissance de linformation transmise par la
Dra Cristina Zemba lors du congres national d’homéopathie a Madrid I'année passée
a ce sujet.

Je profite également de ce message pour vous informer que I'Institut 3IDI sera
présent au Congres organisé par le Pr Henri Joyeux et le Dr Bérengere Arnal « La
médecine du futur » qui a lieu a Bordeaux le vendredi 17 avril 2015 (voir le
programme). N’hésitez pas a nous rendre visite sur notre stand.

Bonne lecture,
Bien cordialement,
Anne Gaborit

Coordinatrice de la promotion de la Micro-Immunothérapie
et communication francophone

A noter : notre plateforme de formation en ligne s’est enrichie d’'une nouvelle
formation : « L'EBV et les pathologies associées ». Les premiéres vidéos sont
déja en ligne ! Consultez_la plateforme régulierement pour y trouver les
nouveautes.

L'EBV en dermatologie et son traitement par
Micro-lImmunothérapie

Dra. Cristina Zemba (Barcelone)

Le virus d'Epstein-Barr (EBV) ou virus de I'herpés 4 est un virus & ADN qui
appartient a la sous-famille gamma des Herpesviridae. Il appartient au genre gamma
1, aussi connu sous le nom de Lymphocryptovirus, qui est parfois impliqué dans




l'oncogenése de tumeurs épithéliales et lymphoides?.

Dans les pays en voie de développement, la primo-infection a lieu la plupart du
temps pendant les premieres années de la vie et elle est asymptomatique. Dans les
pays développés, la primo-infection a lieu en général plus tard, elle affecte plut6t les
adolescents et les jeunes adultes et se manifeste cliniquement par des
mononucléoses infectieuses?.

Les voies respiratoires supérieures constituent la principale porte d'entrée pour le
virus. Les lymphocytes B des amygdales et du nasopharynx sont infectées, et se
répandent depuis ces régions vers les ganglions lymphatiques, le sang et les
muqueuses. Le mode de pénétration utilisé par le virus differe selon les cellules :
endocytose s'il s'agit de lymphocytes B, fusion directe avec la membrane cellulaire
s'il s'agit de cellules épithéliales3.

Le virus EBV subsiste dans son hote sous forme latente tout au long de sa vie grace
a sa capacité a rester sous forme non productive. A ce stade, le porteur souffre
d'une réactivation périodique du virus qui passe de la phase de latence a la phase
lytique, ce qui entraine une dissémination des virions vers d'autres sites ou vers de
nouveaux hétes®. L'infection latente est endiguée par les lymphocytes T CD8+ qui
reconnaissent les épitopes des protéines de l'antigéne nucléaire de I'EBV. Dans le
cas d'une mononucléose infectieuse, cette activation des cellules T se manifeste par

une lymphocytose périphérique, des adénopathies et une splénomégalie?.

La persistance et le potentiel oncogéne d'EBV peuvent étre attribués aux
caractéristiqgues de l'expression de ses genes et a son lien avec les lymphocytes.
Les patients immunodéprimés présentent un plus grand risque de développer des
lymphomes B, T et NK ainsi que des néoplasies des cellules épithéliales comme des
cancers du sein, de la prostate et de l'estomac, en raison d'une baisse de la
vigilance des lymphocytes T qui permet a EBV d'exprimer ses genes de facon
illimitéel. Ce virus est également impliqué dans des maladies auto-immunes comme
la polyarthrite rhumatoide, le lupus érythémateux systémique, le syndrome de
Gougerot-Sjdgren et la thyroidite auto-immune, entre autres?.

L'EBV ne provoque pas de Iésions productives sur la peau, et sa présence peut
donc seulement étre suspectée dans le cas de certains troubles avant d'étre
confirmée ensuite par la sérologie. Les affections en question sont :

e L'hypersensibilit¢ aux piqlres de moustique, surtout parmi la population
asiatique, qui survient chez les enfants d'environ 6 ans. Cette maladie est
qualifiée de "pathologie chronique active par 'EBV a cellules T/NK". Les
cellules NK sont rendues immortelles par l'infection de I'EBV puis activées par
certains composants de la salive du moustique. On observe une infiltration de
cellules NK dans les piqQres®5.

e Hydroa vacciniforme : il s'agit d'une photodermatose acquise, peu fréquente,
qui se présente sous la forme de papules et de vésicules nécrosées sur les



parties du corps exposées au soleil. Cette maladie est également qualifiée de
"pathologie chronique active par I'EBV a cellules T/NK"®:7.

e Lymphomes cutanés?

e Syndrome de Gianotti-Crosti ou acrodermatite papuleuse infantile. Cette
pathologie s'accompagne d'hépatomégalie légere et est liée aux virus,
particulierement EBV mais aussi CMV, les virus de I'herpés 6 et 7 et le
parvovirus B19 entre autres. Elle peut également apparaitre suite a une
vaccination.8

e Exanthémes médicamenteux®

e Erythéme multiformel0

e Pemphigoide bulleusell

e Psoriasis!?

e Lichen plan orall3

e Alopécie areatal?

e Autres troubles : leucoplasie chevelue buccale, ulcéres aigus de Lipschiitz,
vasculites. 1516

Diagnostic sérologiquel?.18

La sérologie se base sur la détection d'anticorps dirigés contre les antigénes viraux
(IgM et IgG).

1. Lors de la primo-infection, ce sont les anticorps VCA (anti-capsides) de type
IgM et IgA qui apparaissent en premier, suivis des IgG qui augmentent
lentement et restent positifs tout au long de la vie, tandis que les IgM
redeviennent négatifs au bout de 2 ou 3 mois.

2. Les anticorps EA (Early Antigen) apparaissent immédiatement apres.

3. Les anticorps dirigés contre des antigénes nucléaires spécifigues (EBNA)
apparaissent quelques semaines ou quelques mois aprés et restent positifs
tout au long de la vie : ils sont caractéristiques de la phase latente.

Interprétation?s

Si VCA-IgG > tres supérieure a la limite positive des parametres du laboratoire
: réactivation

Si EBNA-IgG > trés supérieur a la limite du laboratoire : réactivation

Si EA-IgG + : la présence d'EA est souvent signe de réactivation

Si VCA-IgG + EBNA-IgG : mononucléose chronique (infection persistante)

Les sérologies doivent étre complétées par des analyses spécifiques a la Micro-
Immunothérapie : typage lymphocytaire pour déterminer le degré d'adaptabilité du
systeme immunitaire a son environnement.

Traitement



e Formule EBV : pour les systémes immunitaires normaux ou déficients
e Formules XFS : pour les systemes immunitaires hyperactifs

Cas clinique

Femme de 30 ans qui consulte pour des lésions prurigineuses, érythémateuses, aux
bords bien définis "en cocarde", localisées de fagcon symétrique sur toute la surface
des membres supérieurs et inférieurs, sans extension sur les muqueuses.

Diagnostic : Erythéme polymorphe mineur

C'est le troisieme épisode qu'elle subit en un an. Le traitement qui lui a été
administré jusqu'a maintenant est constitué d'aciclovir et de corticoides topiques sur
les lésions, alors que la patiente n‘a pas dit souffrir d'herpés auparavant, ni lors de la
premiére visite ni lors de la seconde. On lui a proposé un traitement suppresseur a
base d'aciclovir pendant 6 mois, que la patiente a refusé, préférant une consultation
en Micro-Immunothérapie.

Antécédents personnels : mononucléose infectieuse a I'age de 15 ans

Examens biologiques

e On réalise des sérologies, avec les résultats suivants :
IgM herpes virus 1 : négatif
IgG herpes virus 1 : 3,49 (normal jusqu'a 1,20)
IgM et IgE herpes virus 2 : négatif
lgG VCA EBV : 1/320 (négatif si inférieur a 1/10)
lgG EBNA : 1/80 (négatif si inférieur a 1/10)
lgG EA : 1/20 (négatif si inférieur a 1/10)

Typage : rien de particulier a signaler, conforme a la typologie adaptée

Traitement

e Formule EBV : une gélule par jour a jeun pendant 5 mois

Résultats

e Sérologie réalisée au bout de six mois : négativation des IgG EA
e |gG EBNA a 1/80 et IgG VCA a 1/160
e Aucun autre épisode d'érytheéme polymorphe
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Calendrier des formations

ler et 2nd semestres 2015

Consultez le calendrier et inscrivez-vous des maintenant !

La maladie de Lyme
25 avril 2015 PARIS

Cas cliniques
13 juin 2015 PARIS



L'immuno-sénescence : que pouvons-nous y faire ?
19 septembre 2015 PARIS
NOVOTEL PARIS GARE DE LYON

La Micro-Immunothérapie en oncologie
17 octobre 2015 PARIS
NOVOTEL PARIS GARE DE LYON

(Colt de l'inscription aux formations : 60 € ou 48 € pour les adhérents)
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