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RÉSUMÉ : La dermatite atopique est une dermatose inflammatoire chronique fréquente. Rencontrée 

surtout chez l’enfant, mais également chez l’adulte, elle évolue par poussées. Son diagnostic est aisé 

dans la plupart des cas et essentiellement basé sur des critères anamnestiques et cliniques.

Cependant, chez un nombre non négligeable de patients, d’autres dermatites (inflammatoires, méta-

boliques, infectieuses, liées à un déficit immunitaire, voire néoplasiques) peuvent donner le change 

et induire le clinicien en erreur.

D’autre part, il n’est pas exceptionnel que la dermatite atopique se complique d’une dermatite aller-

gique de contact qui, très souvent, peut passer inaperçue en raison de critères sémiologiques très 

proches et/ou d’applications de corticoïdes locaux qui laissent souvent évoluer la sous-jacente de 

manière insidieuse et à bas bruit. Il convient également de souligner que le patient atteint de DA est 

fortement sujet au développement d’une dermatite irritative de contact, en particulier au visage et 

au dos des mains.

J. DUBOIS1, D. TENNSTEDT2

1 CHUV Service de Dermatologie, LAUSANNE, 

Suisse.
2 NIVELLES, Belgique.

Dermatite atopique : et s’il existait 

une dermatite de contact surajoutée ?

L
a dermatite atopique (DA) ou 
eczéma atopique est une derma-
tose inflammatoire chronique, qui 

touche 10 à 20 % des enfants d’âge sco-
laire dans les pays développés. Le terme 
d’atopie regroupe la DA, l’asthme et la 
rhino-conjonctivite allergique.

La DA serait le résultat de l’interaction 
complexe de facteurs génétiques, immu-
nologiques (dysfonctionnement de la 
réponse immunitaire innée et/ou adapta-
tive, impliquant principalement la voie 
Th2) et environnementaux. L’hypothèse 
la plus séduisante actuellement suppose 
que le phénomène princeps serait une 
altération de la fonction barrière de 

l’épiderme, génétiquement déterminée 
et secondaire à une mutation d’un gène 
codant pour un des éléments constitu-
tifs de la barrière cutanée (filaggrine et 
protéines du complexe de différentiation 
épidermique). Il en résulte une barrière 
cutanée altérée, permettant le passage 

d’allergènes de l’environnement dont 
les pneumallergènes (acariens, pollen, 
poils d’animaux, etc.), avec sensibili-
sation et déclenchement de poussées 
d’eczéma. L’inflammation engendrée 
aggraverait elle-même les anomalies 
de la barrière cutanée, créant un cercle 
vicieux. L’éducation thérapeutique pour 
rompre ce cercle est primordiale.

Cette barrière cutanée altérée est res-
ponsable d’une peau sèche (xérotique) 
et plus sensible aux irritations et aux 
agressions extérieures.

Clinique [1-2] (fig. 1 et 2)

L’âge de début “classique” des symp-
tômes de la dermatite atopique se situe 
vers 3 mois de vie (parfois un peu plus 
tôt), mais les lésions peuvent égale-
ment débuter de manière différée. En 
revanche, lorsque celles-ci sont pré-
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sentes à  la naissance ou de façon trè s 
précoce, d’autres diagnostics devront 
ê tre envisagés (ichtyoses, déficits 
immunitaires, dermatite séborrhéique, 
histiocytose langerhansienne, etc.) et 
ce d’autant plus si la clinique eczémati-
forme est sévère.

La DA évolue par phases de pous-
sées et rémissions : les poussées étant 
plus fréquentes en hiver et favorisées, 
notamment, par tout facteur aggravant 
la sécheresse cutanée. L’évolution est 
imprévisible. Le plus souvent, elle dispa-
raît dans l’enfance, mais dans 10 à 15 % 
des cas, elle persiste après la puberté. 
Plus rarement, la DA peut n’apparaître 
qu’à l’âge adulte, voire chez la personne 
âgée. Dans ce dernier cas, une biopsie 
cutanée est souvent recommandée afin 
d’éliminer avec certitude l’apparition 
éventuelle d’un lymphome cutané sous-
jacent. Si le doute persiste, la réitération 
de biopsie avec comparaison de son 
antériorité et immunomarquages adé-
quats est vivement recommandée, car les 
maladies lymphoprolifératives cutanées 
(ex : mycosis fongoïde) peuvent parfois 
être difficiles à élucider dès le premier 
prélèvement.

Une bonne anamnèse et un examen cli-
nique complet sont dès lors indispen-
sables pour poser un diagnostic adéquat 
de DA.

Ce diagnostic est le plus souvent évident. 
Néanmoins, certains éléments cliniques 
doivent alerter le clinicien et permettre 
de le remettre en cause.

Les lésions aiguës d’eczéma sont 
caractérisées par des placards éry-
thémato-squameux, suintants et puis 
croûteux, qui peuvent se surinfecter 
(impétiginisation fréquente, classique-
ment au staphylococcus aureus). Les 
lésions plus chroniques sont érythé-
mato-squameuses et mal délimitées, et 
prennent parfois un aspect nummulaire. 
Le prurit est constant, et peut être insom-
niant et/ou diminuer nettement la qua-
lité de vie.

Les localisations privilégiées de l’ec-

zéma varient en fonction de l’âge.

Chez le nourrisson, les lésions d’eczéma 
sont souvent localisées sur visage, avec 
respect de la partie médiane (et de la 
pointe du nez), sur la face d’extension 

des membres de façon symétrique, et/ou 
sur le tronc, avec respect de la zone des 
langes. Certains enfants ont des squames 
séborrhéiques du cuir chevelu (“croûtes 
de lait”). Ces croûtes de lait doivent être 
indolores, ou sinon aiguiller vers une sus-
picion d’histiocytose. À cet âge, la xérose 
cutanée n’est pas toujours présente.

Après 2 ans, la xérose cutanée est 
constante et les lésions sont volontiers 
localisées aux plis (coudes, genoux, cou) 
et au niveau de certaines zones “bas-
tion” : mains, poignets, pieds, chevilles, 
fissures sous-auriculaires, mamelons. 
Le signe de Dennie-Morgan (double 
pli sous-palpébral) est fréquemment 
observé chez l’enfant.

Chez les enfants et adultes, la notion de 
chronicité et d’évolution par poussées 
restreint les possibilités diagnostiques.

Chez l’adulte, les localisations sont 
variables. Les mains peuvent être particu-
lièrement touchées, de même que le visage 
(head and neck dermatitis) (fig. 3 à 5).
Les lésions sont plus souvent lichénifiées 
(épaississement cutané consécutif au grat-
tage). La possibilité d’une dermite irritative 

Fig. 1 : Bébé de 4 mois : dermatite atopique clas-
sique. Prurit considérable.

Fig. 2 : Jeune fi lle de 8 ans : dermatite atopique classique. Accentuation aux creux des coudes.



Indications thérapeutiques1 : Psoriasis en plaques : Uzpruvo® est indiqué dans le traitement du psoriasis en plaques modéré à sévère chez 
l’adulte qui n’a pas répondu, ou qui présente une contre-indication, ou qui est intolérant aux autres traitements systémiques dont la ciclosporine, 
le méthotrexate (MTX) ou la puvathérapie (psoralène et UVA). Psoriasis en plaques de la population pédiatrique : Uzpruvo® est indiqué dans le 
traitement du psoriasis en plaques modéré à sévère chez l’enfant et l’adolescent âgé de 6 ans et plus, en cas de réponse insuffisante ou d’intolérance 
aux autres traitements systémiques ou aux photothérapies. Rhumatisme psoriasique (RP) : Uzpruvo®, seul ou en association avec le méthotrexate 
(MTX), est indiqué dans le traitement du rhumatisme psoriasique actif chez l’adulte lorsque la réponse à un précédent traitement de fond 
antirhumatismal non-biologique (DMARD) a été inadéquate. Uzpruvo® n’est pas indiqué dans le traitement de la rectocolite hémorragique.

Stratégie thérapeutique2 : Psoriasis en plaques : Adulte : Il s’agit d’un traitement systémique de 2e ligne dans les formes modérées à sévères du psoriasis 
en plaques de l’adulte en cas d’échec (efficacité insuffisante, contre-indication ou intolérance) à une 1re ligne de traitement systémique non biologique 
(méthotrexate, ciclosporine ou acitrétine) et éventuellement à la photothérapie. Il est rappelé que le méthotrexate reste le traitement non biologique de 
fond de référence, conformément aux recommandations de la Société française de dermatologie. Enfant et adolescent : Il s’agit d’un traitement systémique 
de 2e ligne dans les formes modérées à sévères du psoriasis en plaques chronique de l’enfant et de l’adolescent à partir de 6 ans en cas d’échec (efficacité 
insuffisante, contre-indication ou intolérance) à une 1re ligne de traitement systémique non biologique ou éventuellement à la photothérapie.  Rhumatisme 
psoriasique : Il s’agit d’un traitement systémique biologique de 2e intention après échec des traitements systémiques conventionnels, toutefois lorsqu’un 
traitement par médicament biologique est envisagé, les anti-TNF doivent être privilégiés en première intention. 

EG LABO – Central Park – 9-15 rue Maurice Mallet, 92130 Issy-les-Moulineaux – www.eglabo.fr

EG 1030.3 - 08/2024 – Visa n°24/04/62685842/PM/006

Uzpruvo® 45 mg et Uzpruvo® 90 mg, 
solution injectable en seringue préremplie

Disponible depuis le 22 Juillet 2024

*Première AMM européenne pour un biosimilaire de l’ustekinumab, obtenue le 05/01/2024.
Uzpruvo® ne concerne que la forme solution en seringue préremplie, les formes solution à diluer pour perfusion et solution injectable 
en stylo prérempli ne faisant pas partie de l’AMM Uzpruvo®.
1. RCP Uzpruvo® 45 mg et 90 mg. 2. Fiche d’Information Thérapeutique d’Uzpruvo®. Arrêté du 16 juillet 2024 modifiant la liste des spécialités 
pharmaceutiques remboursables aux assurés sociaux - JORF du 18 Juillet 2024. 

pour les patients atteints de psoriasis en 

plaques, psoriasis en plaques de la population 

pédiatrique et de rhumatisme psoriasique

Uzpruvo®

n’est pas indiqué 
dans le traitement 
de la rectocolite 
hémorragique

Liste I. Prescription réservée aux spécialistes en dermatologie, en médecine interne, en rhumatologie ou en gastro-entérologie et hépatologie. Agréé aux 
collectivités. Remboursement Sécurité Sociale à 65% selon la procédure des médicaments d’exception, prescription en conformité avec la Fiche d’information 
Thérapeutique. JO publié le 18/07/2024. Uniquement pour les indications ouvrant droit à une prise en charge par l’Assurance Maladie. 

Pour une information complète, consultez le Résumé des Caractéristiques du Produit sur la base de données publique du 
médicament en flashant ce QR Code ou directement sur le site internet : https://base-donnees-publique.medicaments.gouv.fr/

t Ce médicament fait l’objet d’une surveillance supplémentaire qui permettra l’identification rapide de nouvelles informations relatives à la sécurité. 

MÉDICAMENT D’EXCEPTION : PRESCRIPTION SUR UNE ORDONNANCE DE MÉDICAMENT D’EXCEPTION EN CONFORMITÉ 
AVEC LA FICHE D’INFORMATION THÉRAPEUTIQUE. 

NOUVEAU 1er
Biosimilaire de l’ustekinumab*



réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie – n° 333_Septembre 2024 – Cahier 1

Revues générales

10

de contact (DIC), soit primaire, soit sura-
joutée, doit aussi être prise en compte et 
reste classique, en particulier aux mains. Il 
faut toutefois rester prudent chez l’adulte, 
et ne pas hésiter à remettre en cause le dia-
gnostic initial, afin de ne pas méconnaître 
un éventuel lymphome cutané (en parti-
culier en cas d’érythrodermie).

Dans la majorité des cas, le diagnostic de 
DA est donc un diagnostic anamnestique 
et clinique [3-4] :

Un critère est obligatoire : dermatose 
prurigineuse (ou parents rapportant que 
l’enfant se gratte ou se frotte). Il doit être 
associé à minimum trois des critères sui-
vants :
– antécédents personnels de dermatite 
des plis de flexion et/ou des joues chez 
les enfants de moins de 10 ans ;
– antécédents personnels d’asthme ou 
de rhinite allergique (ou antécédent de 
maladie atopique chez un parent au 
premier degré chez l’enfant de moins de 
4 ans) ;
– antécédent de peau sèche généralisée 
au cours de la dernière année ;

– eczéma visible des grands plis (ou 
eczéma des joues, du front et des 
convexités des membres chez l’enfant 
en-dessous de 4 ans) ;
– début des signes cutanés avant l’âge de 
2 ans (critère utilisable chez les plus de 
4 ans uniquement).

En principe, aucun examen complé-
mentaire n’est nécessaire en première 
intention. En cas de doutes diagnos-
tiques (gale, psoriasis, néoplasie, toxi-
dermie, etc.) et/ou de suspicion de 
déficit immunitaire associé comme 
le syndrome de Job-Buckley (fig. 6) 
ou encore de maladie héréditaire, des 
examens complémentaires spécifiques 
seront demandés [5-8].

Par ailleurs, une localisation inha-
bituelle des lésions d’eczéma, une 
mauvaise réponse aux traitements cor-
rectement appliqués, une cassure de la 
courbe de croissance staturo-pondérale, 
la survenue d’infections fréquentes, de 
pétéchies ou la présence de symptômes 
extracutanés devront amener le clinicien 
à réaliser des explorations complémen-

Fig. 3 : Jeune fille de 18 ans : dermatite atopique 
classique localisée. À noter la localisation préféren-
tielle “tête et cou”.

Fig. 4 : Jeune homme de 18 ans : dermatite atopique 
classique généralisée. Accentuation “tête et cou”.

Fig. 5 : Homme de 18 ans : dermatite atopique clas-
sique généralisée (fort grossissement de la fig. 4). À 
noter la présence d’une zone bastion aux mamelons.

Fig. 6 : Fillette de 4 ans atteinte d’un syndrome de Job-Buckley associant une DA sévère à une hyper IgE 
et une anomalie de chimiotactisme des polynucléaires responsables d’infections récidivantes (pyodermites, 
sinusites et pneumonies).
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taires à la recherche de complications, 
de comorbidités [9] et de facteurs aggra-
vants de la DA (dermatite allergique 
de contact (DAC) et/ou dermatite irri-
tative de contact surajoutée, cortico-
phobie, etc.). Sans oublier qu’une zone 
bastion (fig. 7) doit toujours être réexa-
minée à chaque consultation, afin de ne 
pas méprendre un autre diagnostic pour 
de la DA. Par exemple, les patients avec 
un seul mamelon ou un lobe d’oreille 
atteint doivent attirer l’attention du cli-
nicien pour ne pas manquer le diagnostic 
de lymphocytome borrélien.

Quand faut-il tester les patients 
atteints d’une DA ? [10-12]

Une bonne anamnèse et un examen cli-
nique complet sont dès lors indispen-
sables pour poser un diagnostic adéquat 
de dermatite atopique. Ce diagnostic est 
le plus souvent évident, mais certains 
éléments cliniques doivent alerter le 
clinicien et le mener à proposer la réali-
sation de tests épicutanés.

La place des tests épicutanés visant à 
déterminer l’existence d’une DAC soit 
primaire, soit surajoutée, est très impor-
tante. Cette possibilité ne peut être négli-
gée dans le chef de tout clinicien, et ce, à 
chaque consultation.

La localisation et la chronologie des 
lésions permettent souvent à celui-ci 
de se diriger dans le “dédale” de la mise 
en évidence d’une sensibilisation de 
contact, tout en gardant à l’esprit qu’il 

conviendra ensuite d’envisager et de 
discuter la pertinence des résultats des 
tests épicutanés.

Les signes évocateurs de DAC surajoutée 
à une DA sont les suivants :
– inefficacité, voire aggravation des 
lésions de DA malgré un traitement par 
corticostéroïdes topiques bien conduit et 

surtout réalisé suivant les recommanda-
tions du praticien (en oubliant pas la cor-
ticophobie pas toujours avouée qui peut 
conduire au même résultat !). Ce critère 
en tant que tel devrait “imposer” la réa-
lisation de tests épicutanés (émollients 
et autres cosmétiques, corticostéroïdes 
topiques, antibiotiques topiques, anti-
septiques) (fig. 8 à 12) ;

Fig. 7 : Jeune fille de 10 ans : dermatite atopique clas-
sique. Zone bastion aux lèvres. À noter l’excoriation à 
la lèvre supérieure (tic d’arrachage lié au prurit).

Fig. 8 : Jeune garçon de 14 mois : dermatite atopique 
classique. Prurit considérable. Non-amélioration 
malgré l’application d’un corticoïde topique. DAC 
surajoutée au butyrate d’hydrocortisone.

Fig. 9 : Jeune garçon de 14 mois : dermatite ato-
pique classique. Prurit considérable. Non-amélio-
ration malgré l’application d’un corticoïde topique. 
DAC surajoutée au butyrate d’hydrocortisone. Test 
épicutané positif. À noter l’e�et bord caractéristique 
(même patient que fig. 8).

Fig. 10 : Jeune homme de 20 ans : dermatite atopique 
connue depuis “toujours”. Aggravation récente à la suite de 
l’application d’une crème contenant du chloramphénicol.

Fig. 11 : Même patient que fig. 10. Fort grossissement et extension secondaire au visage.



réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie – n° 333_Septembre 2024 – Cahier 1

Revues générales

12

– survenue d’une récidive de la DA peu 
après l’arrêt des applications d’un cor-
ticostéroïde topique (qu’il faut bien-sûr 
distinguer d’un rebond lié au “sevrage”) ;
– péjoration, voire une flambée généra-
lisée de la DA lors d’un changement de 
thérapeutique locale : émollient, corti-
coïde topique, antibiothérapie locale ou 
huile essentielle (fig. 13) ;
– apparition subite de lésions eczémati-
formes sur des zones qui n’avaient jamais 
été atteintes auparavant : mains, pieds, 
visage, organes génitaux, cuir chevelu en 
particulier (topiques divers agissant par 
voie directe, aéroportée ou manuportée) ;
– survenue soudaine d’un prurit isolé 
(sans lésions visibles) au cuir chevelu ou 
aux conduits auditifs chez un atopique 
connu (produits à usage capillaire ou 
gouttes auriculaires) ;
– apparition ou exacerbation de lésions 
eczématiformes aux mains faisant suite 
à un apprentissage ou à un nouveau tra-
vail manuel (coiffure, esthétique, ongle-
rie, maçonnerie, industrie du plastique, 
industrie mécanique, etc.) ;
– survenue d’une chéilite ou d’une blé-
pharite d’allure allergique ;
– aggravation ou extension d’une derma-
tite plantaire juvénile (au-delà des zones 
classiquement atteintes) (fig. 14 à 17) ;
– apparition d’une dysidrose ou d’un 
eczéma dysidrosique (mains et/ou 
pieds) ;
– survenue, chez un atopique connu, de 
lésions à la suite d’un contact “évident” : 
nickel d’une ceinture (fig. 18 et 19) ou 
d’un bouton de jeans, huile essentielle 
ou parfums appliqués à l’endroit du 
développement de la dermatite.

Fig. 12 : Même patient que fi g. 10 et 11. Test positif 
à la crème contenant le chloramphénicol ainsi qu’au 
chloramphénicol lui-même.

Fig. 13 : Jeune fi lle de 14 ans : dermatite atopique à type d’eczéma nummulaire. Aggravation et extension 
des lésions après application d’une crème “home made”, contenant une huile essentielle à base de lavande.

POINTS FORTS

n  Le diagnostic de DA est essentiellement anamnestique et clinique.

n  D’autres diagnostics doivent être évoqués s’il existe des signes atypiques.

n  Il est impératif de proposer des tests épicutanés :
–  en cas de non-réponse thérapeutique (après s’être assuré.e de l’absence 

de corticophobie) ;
–  en cas de lésions situées en dehors des zones classiques de DA ;
–  en cas de péjoration ou de récidive de la dermatite atopique après 

application d’un nouveau traitement topique ;
–  en cas de prurit isolé et localisé chez un atopique connu.

n  La pertinence d’un test positif doit systématiquement être évaluée et 
discutée.

n  Chez tout patient atteint de DA, il convient d’éviter autant que possible 
les principaux topiques sensibilisants (parfums, huiles essentielles, 
certains conservateurs, lanoline, etc.). En effet, on ne naît pas allergique, 
on le devient. L’objectif est de limiter la possible sensibilisation à ces 
produits particulièrement allergisants.

n  Les corticoïdes locaux peuvent être responsables d’une non-amélioration, 
voire d’une aggravation de la DA.
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RINVOQ® 15 mg et 30 mg (upadacitinib) est un traitement systémique de 2e ligne à réserver aux adultes atteints de 
dermatite atopique modérée à sévère qui nécessitent un traitement systémique, en cas d’échec, d’intolérance ou de 
contre-indication à la ciclosporine.

Compte tenu de la toxicité de la ciclosporine, contre-indiquée chez les moins de 16 ans, RINVOQ® 15 mg (upadacitinib) 
est un traitement systémique de 1er ligne à réserver aux formes modérées à sévères de dermatite atopique de l’adolescent 
en échec des traitements topiques. Le choix du traitement systémique de 2e ligne (chez les adultes) ou 1er ligne (chez les 
adolescents) doit se faire au cas par cas et prendre en compte la sévérité de la maladie, les caractéristiques du patient, les 
antécédents de traitements, les risques d’intolérance et les contre-indications aux différents traitements disponibles.

Conformément aux conclusions du PRAC, il est rappelé que les anti-JAK ne doivent être utilisés qu’en l’absence 
d’alternative thérapeutique appropriée chez : les patients âgés de 65 ans et plus ; les patients ayant des antécédents 
de maladie cardiovasculaire athéroscléreuse ou d’autres facteurs de risque cardiovasculaires (tels que les fumeurs 
ou anciens fumeurs de longue durée) ; les patients ayant des facteurs de risque de tumeur maligne (par exemple, une 
tumeur maligne actuelle ou des antécédents de tumeur maligne).

Chez l’adulte et l’adolescent, il convient de tenir compte de la nécessité d’un suivi de différents paramètres biologiques 
(hématologiques et lipidiques), de la contre-indication des anti-JAK en cas de grossesse, de même que des incertitudes 
qui persistent en termes de tolérance, notamment celles relatives aux risques d’évènements cardiovasculaires majeurs et 
thromboemboliques et au risque cancérigène, mentionnés dans le PGR de ces médicaments. 3

Remboursé par la Sécurité Sociale à 65 % selon la procédure des médicaments d’exception conformément aux indications mentionnées 

dans la Fiche d’Information Thérapeutique. Agréé aux collectivités.



réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie – n° 333_Septembre 2024 – Cahier 1

Revues générales

14

Les allergènes cutanés les plus fré-
quemment mis en évidence chez le 
patient atopique sont par ordre décrois-
sant : le nickel (comme au sein de la 
population générale, tout en gardant 
à l’esprit que les tests épicutanés aux 
métaux réalisés chez les atopiques 
peuvent provoquer des réactions 
irritatives et/ou pustuleuses qu’il 
conviendra de ne pas confondre avec 
une réaction allergique de contact), le 
bichromate de potassium, la fragrance 
mix, le baume du Pérou (fig. 20 à 22), 

Fig. 14 : Garçon de 9 ans atteint depuis plusieurs 
années de dermatite plantaire juvénile.

Fig. 15 : Garçon de 9 ans atteint depuis plusieurs 
années de dermatite plantaire juvénile. Aggravation 
soudaine aux dos des pieds de lésions eczémati-
formes à type de DAC. Même patient que fig. 14.

Fig. 16 : Garçon de 9 ans (même patient que fig. 14 

et 15). Aggravation soudaine aux dos des pieds de 
lésions eczématiformes à type de DAC suite au port 
de sandalettes en cuir.

Fig. 17 : Garçon de 9 ans (même patient que fig. 14, 

15 et 16). Aggravation soudaine aux dos des pieds 
de lésions eczématiformes à type de DAC à la suite 
du port de sandalettes en cuir. Test positif au bichro-
mate de potassium.

Fig. 18 : Homme de 27 ans : dermatite atopique 
connue depuis “toujours”. Aggravation récente : DAC 
aiguë sur l’abdomen.

Fig. 19 : Homme de 27 ans : dermatite atopique 
connue depuis “toujours”. Aggravation récente : DAC 
aiguë sur l’abdomen. Test positif au nickel. Test posi-
tif à la diméthylglyoxime sur la boucle de ceinture.

Fig. 20 : Homme de 27 ans : dermatite atopique connue depuis “toujours”. Aggravation récente : DAC aiguë sur la 
partie haute du corps (aspect de “head and neck dermatitis”). Tests positifs à la fragrance mix et au baume du Pérou.

Fig. 21 : Même patient que fig. 20. Fort grossissement. 
Aggravation récente : DAC aiguë sur la partie haute 
du corps, aspect de “head and neck dermatitis”. Tests 
positifs à la fragrance mix et au baume du Pérou.
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le cobalt, les corticostéroïdes à usage 
topique [13], la lanoline, la colophane, 
la paraphénylène diamine, les colo-
rants textiles [14], ainsi que de multi-
ples conservateurs (isothiazolinones en 
particuliers [15]) (fig. 23).

Fig. 22 : Même patient que fig. 20 et 21. Tests positifs à la fragrance mix et au baume du Pérou (contenus dans 
son baume après rasage).

Fig. 23 : Femme de 27 ans connue pour dermatite atopique depuis son enfance. Apparition d’une DAC depuis 
applications d’une crème émolliente achetée sur internet. Test positif à la méthylisothiazolinone (contenue 
dans cette crème).

Fig. 24 : Bébé de 13 mois atteint d’un syndrome oral de Lessof (œdème et érythème après ingestion de lait 
de vache). Prick test positif.

En dehors de la batterie standard à appli-
quer systématiquement (à l’exception 
des tout petits enfants), il est indispen-
sable de tester les multiples topiques 
médicamenteux et cosmétiques utilisés 
par les patients atopiques (en particulier 

les émollients), sans oublier les huiles 
essentielles qui ne sont pas toujours 
mentionnées [16-18].

Il peut aussi être très utile de tester la bat-
terie des corticoïdes, en gardant à l’esprit 
qu’une lecture tardive au 5e et 10e jour est 
hautement recommandée (un effet bord 
ou “edge effect” est souvent mis en évi-
dence lors de la lecture des tests) (fig. 9).

Chez le patient atteint de dermatite ato-
pique, la lecture des tests épicutanés 
peut se révéler délicate à interpréter (dia-
gnostic différentiel entre DAC et DIC).

La place des tests d’allergie alimentaire 

(prick tests, RAST) est limitée à quelques 
situations :
– DA sévère persistante, non amélio-
rée par la réalisation adéquate de soins 
locaux adaptés. Stagnation ou cassure de 
la courbe de croissance staturo-pondé-
rale, symptômes digestifs ;
– symptômes évocateurs d’hypersensi-
bilité immédiate à un aliment (urticaire, 
vomissements, dyspnée, voire choc ana-
phylactique, dans les minutes suivant le 
contact ou l’ingestion de l’aliment ;
– œdème et érythème péribuccal (syn-
drome oral de Lessof), apparaissant après 
l’ingestion de certains aliments (divers 
végétaux et lait de vache en particulier) 
(fig. 24).
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RÉSUMÉ : L’angiodermite nécrotique (AN) est souvent considérée comme la 4e cause d’ulcère de 

jambe après les causes dites macrovasculaires (veineuse, artérielle et mixte). Sa fréquence est 

probablement sous-estimée car sous-diagnostiquée et source de fréquentes erreurs diagnostiques. 

Sa physiopathologie est en lien avec l’hypertension artérielle chronique et correspond histologique-

ment à une artériolosclérose des vaisseaux du derme. Sa prise en charge repose actuellement en 

première intention sur la greffe cutanée qui permet une antalgie rapide et souvent l’arrêt de la pro-

gression lésionnelle. Les mesures associées telles que l’antalgie efficace, le contrôle tensionnel et 

la compression en cas d’insuffisance veineuse associée sont indispensables.

D. KOTTLER
Service de Dermatologie,

CHU de CAEN-NORMANDIE.

Point sur l’angiodermite nécrotique

Épidémiologie

L’angiodermite nécrotique (AN) est 
une forme d’ulcère chronique de jambe 
(UJ) décrite en 1945 par le Dr Martorell, 
cardiologue espagnol, chez des patients 
présentant une hypertension artérielle 
(HTA) avec présence de pouls péri-
phériques distaux. Dès sa description, 
il fut postulé que ces ulcères étaient 
liés à une artériolosclérose des vais-
seaux du derme secondaire à l’HTA 
chronique [1]. La littérature anglo-
saxonne utilise d’ailleurs les termes 
de “HYperTensive Ischemic Leg Ulcer 
(HYTILU)”, “arteriosclerotic ulcer of 

Martorell” ou de “Martorell’s ulcer”. Le 
terme plus clinique d’AN n’est adopté 
que dans la littérature française.

Il est traditionnel de considérer l’AN 
comme la 4e cause d’ulcère de jambe 
après les causes macrovasculaires 
(veineuse, artérielle et mixte) et repré-
senterait 10 % à 15 % des ulcères de 
jambes vus en hospitalisation dans 
un service de dermatologie [2]. Sa 
fréquence est probablement sous-es-
timée car sous-diagnostiquée et 
source de fréquentes erreurs diagnos-
tiques [3, 4].

Physiopathologie

L’AN serait la conséquence de diffé-
rents processus micro-angiopathiques 
en lien avec l’HTA chronique associés 
à d’autres facteurs non encore élucidés. 
L’HTA chronique serait responsable d’un 
rétrécissement de la lumière artériolaire 
augmentant la résistance vasculaire qui 
entraînerait une diminution de la perfu-
sion et une efficacité réduite du méca-
nisme de vasodilatation compensatrice 
à l’hypoperfusion [5, 6]. Il en résulterait 
une occlusion artériolaire responsable 
de l’ischémie locale puis l’ulcération.

Manifestations cliniques

Il existe une prédominance féminine 
avec un âge moyen de 60 à 75 ans [2]. 
La comorbidité quasi-obligatoire est la 
présence d’une hypertension artérielle 
(90 à 100 % des cas) qui est volontiers 
ancienne et traitée. L’holter tensionnel 
sur 24 h démasque souvent une HTA 
labile, alors que le patient pense être 
équilibré. Un diabète est présent chez 
30 à 50 % des malades. On peut retrou-
ver une insuffisance veineuse chronique 
chez 25 % à 40 % des cas ou une artérite 
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oblitérante des membres inférieurs dans 
37,5 % à 45 % des cas. Les atteintes 
macrovasculaires précitées ne doivent 
pas être suffisamment sévères pour 
expliquer la présence de l’ulcère.

La forme la plus caractéristique de l’AN 
est une plaque de nécrose d’apparition 
et d’extension rapides, extrêmement 
douloureuse, à bords déchiquetés et 
liseré purpurique périphérique. Un 
traumatisme déclenchant est rapporté 
fréquemment [3]. Les AN sont situées 

principalement sur la face latéro-externe 
de la jambe ou le tendon d’Achille mais 
surviennent strictement sous le genou et 
au-dessus du dos des pieds. Les ulcères 
sont le plus souvent superficiels et leur 
taille variable [4]. La bilatéralité des 
lésions est observée chez 9 à 52 % des 
patients, ainsi que les localisations mul-
tiples et les récidives à distance (fig. 1). 
Une des principales caractéristiques de 
l’AN est une douleur très importante liée 
à l’ischémie puis la nécrose tissulaire 
qui est non proportionnelle à la taille de 

l’ulcération. Cependant, en pratique, l’as-
pect initial typique peut avoir disparu et 
laisser place à un ulcère non spécifique 
dont seuls l’interrogatoire et l’absence de 
cause macrovasculaire permettent d’évo-
quer le diagnostic.

Histopathologie

L’examen histologique de biopsies larges 
et profondes des bords de l’angiodermite 
met en évidence une artériosclérose 
sous-cutanée qui est définie par une 
hypertrophie de la media, un épaissis-
sement de la lamina et une hyperplasie 
intimale avec un rapport paroi-lumière 
diminuée (fig. 2) [4, 7]. Cet aspect semble 
être constant, donc de bonne sensibilité 
diagnostique, mais peu spécifique car 
fortement lié à l’âge [8]. Une hyalinose 
de la media ainsi qu’une médiacalcinose 
peuvent être notées. Il n’existe pas habi-
tuellement d’infiltrat inflammatoire. La 
quantification des éléments histologiques, 
et notamment des cellules inflammatoires 
(faible en cas d’AN) permettrait une spé-
cificité discriminative par rapport aux 
autres étiologies d’artériosclérose [7, 9].

Critères diagnostiques et 
diagnostics différentiels

La démarche initiale est celle devant tout 
ulcère chronique de jambe avec l’élimi-

nation en premier lieu d’une origine 

macrovasculaire liée à :
– une insuffisance circulatoire veineuse 
sévère, c’est-à-dire définie par les grades 
C5 ou C6 de la classification Clinique, 
Étiologie, Anatomie, Physiopathologie 
(CEAP) ;
– une insuffisance artérielle modérée à 
sévère définie par un index de pression 
systolique à la cheville ≤ à 0,8 en absence 
de médiacalcose ;
– une origine macrovasculaire mixte 
(artérioveineuse).

La nécessité d’une biopsie varie selon les 
équipes étant donné que plusieurs séries 
confirment la présentation clinique 

Fig. 1 : Angiodermite nécrotique : plaques nécrotiques et ulcérations superficielles centrifuges entourées de 
liserés livédoïdes en rapport avec une AN (collection Pr Dompmartin).

Fig. 2 : Athérosclérose d’une artériole dermique (HES X 40) : augmentation en taille de la paroi des artérioles 
avec une hypertrophie de la media, un épaississement de la lamina et une hyperplasie intimale avec un rap-
port paroi-lumière diminuée (collection Dr Comoz).
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invariable et quasi-spécifique de l’AN. 
Des biopsies larges et profondes des 
berges de l’ulcère (de la nécrose à la 
peau normale) peuvent être réalisées 
en cas de présentations atypiques, pour 
éliminer un diagnostic différentiel [7] 
dont pyoderma gangrenosum, les vas-
cularites cutanées et la calciphylaxie 
(majoritairement chez les patients 
insuffisants rénaux) qui partagent l’as-
pect purpurique, livédoïde, superficiel. 
Un algorithme diagnostique est proposé 
par Shelling [10].

Évolution

L’AN résiste habituellement au traite-
ment local conventionnel et la prise en 

charge de l’AN est globalement longue et 
difficile. Il existe des cas de remissions 
spontanées, dont les patients rapportent 
la présence lors d’une nouvelle poussée. 
Les délais de cicatrisation de l’AN décrits 
dans la littérature sont variables, le plus 
souvent au-delà de 3 mois avec des trai-
tements locaux, jusqu’à presque 1 an [2]. 
Les rechutes locales ou à distance sont 
fréquentes [2, 3]. L’évolution peut aussi 
être asymétrique sur une même plaie 
avec cicatrisation d’une bordure et évo-
lution nécrotique d’une autre.

Traitement

Il n’y a pas de traitement étiologique 
pour l’AN dont la physiopathologie et les 

facteurs déclenchants ne sont qu’hypothé-
tiques. De par sa relative rareté, il n’existe 
à ce jour que deux essais thérapeutiques 
randomisés contrôlés, dont les résultats 
ont été publiés dans la littérature [11, 12]. 
La prise en charge ne repose donc que sur 
des cohortes rétrospectives ou des études 
prospectives ouvertes. Un résumé de la 
prise en charge de l’AN, selon l’état actuel 
des connaissances, est présenté dans le 
tableau I sans être exhaustif.

Les axes principaux de la prise en charge 
des AN sont :

>>> Contrôle de la douleur

l Le contrôle rapide de la douleur est 
un objectif primordial du traitement 

Confirmation diagnostic

l Aspect clinique typique

l Élimination d’une cause macrovasculaire responsable de l’ulcère

l Biopsies cutanées si doute diagnostique

Contrôle de la douleur

l  Antalgiques conventionnels (Palier OMS I, II III) et des douleurs neuropathiques

l  Soins de détersion sous protoxyde d’azote, voire débridement chirurgical sous anesthésie 
locorégionale

l  Greffe cutanée rapide : 
– greffe en pastille au lit du patient 
– greffe semi-épaisse +/- expansée

l   À discuter en cas de refus/impossibilité d’effectuer une greffe rapidement : 
– électrostimulation 
– corticothérapie locale quotidienne de très forte activité 
– auto-hémothérapie

Traitements à visée de cicatrisation 

l  Greffe cutanée rapide 

l  Greffe en pastille au lit du patient

l  Greffe semi-épaisse +/- expansée 

l  Lipostructure

Contrôle de la tension artérielle
l  Hypotenseur sans action vasoconstructrice périphérique (inhibiteur calcique, inhibiteurs de 

l’enzyme de conversion …) 

Stimulation de la circulation sanguine 
périphérique

l  Arrêt des hypotenseurs avec action vasoconstructrice périphérique (bêtabloqueurs non sélectifs)

l  Contention veineuse

l  Discuter iloprost en cas d’échec de greffe

Traitements associés

l  Sevrage tabagique

l  Renutrition 

l  Mobilisation/marche

l  Prise en charge des atteintes macrovasculaires artério-veineuses potentiellement associées

Mesures préventives

l  Contrôle tentionnel

l  Protection mécanique contre les traumatismes cutanées (pansement hydrocellulaire, 
chaussettes…)

l  Soin des cicatrices (émollient...)

l  Chaussettes de contention force 2 

Tableau I : Résumé de la prise en charge de l’AN selon l’état actuel des connaissances.
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symptomatique. Il est d’ailleurs un des 
objectifs principaux dans la plupart des 
publications. On propose des traitements 
antalgiques conventionnels selon l’éva-
luation de la douleur par une échelle 
analogique de la douleur : antalgiques 
de classe I et II de l’OMS (paracétamol, 
codéine, seuls ou en association) et très 
souvent des opioïdes ou leurs dérivés par 
voie transcutanée ou par voie orale. Les 
traitements antalgiques neuropathiques 
peuvent être associés (pré-gabaline, anti-
dépresseur tricyclique) en raison de la 
composante neuropathique associée à la 
douleur de l’AN. Les soins, notamment 
de détersion, peuvent être faits sous 
protoxyde d’azote, voire sous anesthésie 
locorégionale, lorsqu’ils sont associés à 
un geste de couverture (cf infra).

l La douleur pourrait être améliorée 
par d’autres techniques rapportées dans 
des études prospectives ouvertes non 
contrôlées, ce qui en limite leur analyse :
– une corticothérapie locale quotidienne 
de très forte activité (propionate de clo-
bétasol) en couche épaisse sur les berges 
purpuriques actives est quelquefois 
utilisée en traitement d’appoint de la 
douleur [13] ;

– l’autohémothérapie (application de 
sang veineux hépariné sous pansement 
hydrocolloïde changé 3 fois par semaine 
pendant une durée de 1 mois) pourrait 
permettre en plus une détersion correcte 
en vue d’une greffe de recouvrement [14] ;
– l’électrostimulation semble aussi avoir 
un intérêt antalgique dans l’AN [15] mais 
nécessite une prise en charge hospita-
lière conventionnelle ou en hospitalisa-
tion à domicile (HAD).

l La détersion chirurgicale des tissus 
nécrotiques et des berges infarcies, asso-
ciée ou non à un geste de couverture, a 
aussi des propriétés antalgiques en reti-
rant les tissus nécrotique et ischémique 
responsables de la douleur [5, 6, 10]. La 
place du VAC (vacuum assisted closure 

therapy) reste à déterminer bien que des 
succès aient été rapportés [6, 16].

l L’effet antalgique le plus remarquable 
reste celui des greffes cutanées quelles 
que soient les différentes techniques uti-
lisées, avec une disparition de la douleur 
dans les premières heures. Les greffes en 
pastilles peuvent d’ailleurs être propo-
sées malgré un fond fibrineux à visée 
antalgique seule [17, 18].

>>> Arrêt de l’extension de l’AN et 

cicatrisation

Le premier objectif est l’arrêt de l’isché-
mie tissulaire périphérique représentée 
par la progression du liseré purpurique, 
signe de nécrose tissulaire.

l La greffe cutanée reste actuellement 
le traitement de première intention 
dans la stratégie de prise en charge des 
AN, bien que non évaluée dans des 
études contrôlées dans cette indication. 
On suppose que l’effet favorable de la 
greffe est dû à la libération de peptides 
vasodilatateurs depuis le greffon. Il 
n’est pas rare de devoir réaliser plu-
sieurs greffes chez un même patient 
afin d’obtenir l’arrêt complet de la 
progression du liseré purpurique et/
ou de couvrir l’ensemble de la surface 
lésionnelle ou de remplacer des gref-
fons nécrotiques.

Différentes techniques sont disponibles :
– la greffe en pastille est réalisable au 
lit du patient rapidement (environ 
20 minutes) sous anesthésie locale. C’est 
une technique simple, peu coûteuse, 
avec une efficacité rapide sur la douleur 
en 1 semaine. Dans les séries publiées, 
l’arrêt du liséré purpurique est obtenu 
en moyenne à 7 jours et la cicatrisation 
est obtenue dans un délai moyen de 4 à 
6 semaines [4, 17] ;
– la greffe de peau mince en résille obte-
nue par dermatome semble d’une effica-
cité similaire [18, 19].

l La lipostructure (ou fat grafting) est 
l’injection de tissus adipeux autologues 
riches en cellules souches mésenchy-
mateuses et a été proposée dans une 
étude prospective ouverte française 
chez dix patients avec un taux de fer-
meture à 73 % à 3 mois et 93 % à 6 mois 
chez les neuf patients analysables et 
l’absence de rechute à 1 an. L’effet 
antalgique était significatif à 7 jours. 
Les intérêts secondaires de la technique 
sont la qualité du tissu cutané cicatri-
ciel ainsi que l’absence de site de prise 
de greffe.

 POINTS FORTS

n  L’angiodermite nécrotique est une cause d’ulcère chronique probablement 
sous-estimée. Elle est secondaire à une artériosclérose sous-cutanée 
causée par l’hypertension artérielle chronique.

n  Une atteinte macrovasculaire veineuse ou artérielle non sévère est 
souvent associée et ne doit pas faire égarer le diagnostic. Une biopsie 
cutanée peut être effectuée pour éliminer un diagnostic différentiel mais 
n’est pas spécifique en cas d’angiodermite nécrotique.

n  Sa prise en charge repose actuellement en première intention sur la 
greffe cutanée qui permet une antalgie rapide et souvent l’arrêt de la 
progression lésionnelle.

n  Les mesures associées telles que le contrôle tensionnel et la contention 
en cas d’œdème ou la compression en cas d’insuffisance veineuse 
associée sont indispensables.
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l L’utilisation d’anticoagulants comme 
l’héparine ou les antivitamines K a 
été recommandée par certains [6]. 
Cependant, en France, ce traitement 
n’est appliqué qu’en cas de facteur 
thrombotique associé… ce qui exclut 
donc le diagnostic d’AN.

>>> Contrôle de la tension artérielle 

et baisse des résistances vasculaires 

périphériques

Le contrôle tensionnel semble rationnel-
lement obligatoire dans la prise en charge 
de l’AN mais ne suffit pas à l’arrêt de la 
progression lésionnelle ni de la récidive. 
Une étude contrôlée contre placebo a 
montré une diminution significative 
de la taille des ulcères à 2 mois dans le 
groupe de 15 sujets prenant un inhibi-
teur calcique, la nifedipine 10 mg 3×/j, 
par rapport au groupe placebo avec un 
effet antalgique notable [12]. Cette étude 
souligne aussi la nécessité de choisir un 
anti-hypertenseur permettant de réduire 
le phénomène de vasoconstriction locale 
périphérique comme les inhibiteurs 
calciques et certains inhibiteurs de l’en-
zyme de conversion (IEC) comme le liso-
nopril ou l’enalapril. Les bêtabloqueurs 
non sélectifs sont si possible évités en 
raison de leur action vasoconstrictrice 
périphérique qui diminue la pression 
de perfusion cutanée [6, 12, 20].

L’utilisation de l’Iloprost, analogue de 
la prostacycline, qui est un puissant 
vasodilatateur périphérique pourrait 
avoir un intérêt dans les cas d’AN avec 
échec des précédentes greffes, seul ou en 
complément de nouvelles greffes cuta-
nées, comme le décrit une étude rétros-
pective française de neuf patients [21].

l Mesures associées

Comme toutes plaies chroniques, un 
ensemble de mesures est nécessaire afin 
de favoriser la cicatrisation tel que l’arrêt 
du tabagisme, le contrôle du diabète, la 
renutrition et la mobilisation du membre 
atteint dès que possible. La mesure plus 
importante est probablement le contrôle 

de l’œdème dont l’origine peut être 
mixte : insuffisance veineuse associée, 
œdème inflammatoire, insuffisance vei-
neuse dite fonctionnelle en lien avec la 
diminution de l’utilisation de la pompe 
musculaire du mollet par l’alitement 
ou la douleur. La mise en place d’une 
con tention à visée anti-œdémateuse 
doit être immédiate en cas d’œdème et 
peut soulager partiellement la douleur 
et augmenter l’oxygénation cutanée [22]. 
En cas d’insuffisance veineuse, le niveau 
de compression dépend de la tolérance 
et de l’indice de pression systolique (IPS) 
du patient : 20-30 mm Hg peuvent suffire 
mais 40 mm Hg sont généralement bien 
tolérés [23].

Plus généralement, les fréquentes 
atteintes macrovasculaires associées 
(insuffisance veineuse et/ou artérielle) 
doivent être dépistées et prises en charge 
en parallèle.

La prévention de la rechute repose sur les 
mesures précédentes : contrôle tension-
nel, protection des zones cicatricielles 
et/ou greffées et éviction des trauma-
tismes cutanés en protégeant la peau 
par des pansements ou des chaussettes 
de compression  classe 2.
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RÉSUMÉ : En periode pré-estivale, des lésions cutanées, même si elles ne siègent pas au niveau des 

régions naturellement découvertes, peuvent évoquer des piqûres ou des morsures d’insectes. Chez 

les individus en âge de développer une leucémie lymphoïde chronique (LLC), de telles lésions doivent 

faire penser à une pseudo-réaction à piqûre d’insecte. Dans le cas présenté ci-dessous, les symp-

tômes étaient en faveur d’une telle réaction. L’éruption, principalement dorsale, est survenue après 

plusieurs années d’évolution d’une LLC asymptomatique et indolente, n’ayant nécessité jusqu’alors 

aucun traitement. Cette pseudo-réaction à piqûre/morsure d’insecte a simplement nécessité un trai-

tement local par des corticoïdes forts, à l’exclusion de toute corticothérapie par voie générale. Elle a 

disparu au bout de 6 mois. Le taux des lymphocites est resté au niveau des valeurs observées avant 

la survenue de l’éruption, sans anémie ni thrombopénie significatives.

G. DUTAU
Allergologue, pneumologue, pédiatre.

Une dermatite prurigineuse thoracique 

et abdominale curieuse

E
n periode pré-estivale, plu-
sieurs lésions cutanées, même 
si elles siègent ailleurs que sur 

les membres supérieurs ou inférieurs, 
peuvent faire penser à des piqûres de 
moustiques, de plus en plus abondants et 
précocement aggressifs. L’actualité peut 
aussi faire évoquer des punaises de lit 
lorsque le propositus a dormi deux nuits 
hors de chez lui, dans un hôtel. Il faut 
aussi penser aux araignées de maison 
qui peuvent nous mordre, surtout si 
l’une d’entre elles a élu domicile dans 
nos draps. 

Les araignées communes ne piquent pas, 
mais mordent avec leurs crochets pour 
se défendre. Ces morsures prennent l’as-
pect d’une boursouflure rouge, prurigi-
neuse, avec deux petites lésions rouges 
au milieu de la lésion, stigmates de leurs 
crochets. Mais ces lésions ne sont pas 
aussi nombreuses que celles que nous 
allons décrire ! Enfin, nous n’oublie-
rons pas l’importance de l’anamnèse 
recueillie par le médecin ou indiquée 
par le patient.

Observation

1. Anamnèse globale

Monsieur F, âgé de 74 ans, consulte son 
dermatologue pour de mutiples lésions 
prurigineuses de siège surtout thora-
ciques, présentes au niveau du dos, peu 
nombreuses sur l’abdomen, épargnant 
les membres supérieurs et inférieurs. 
Certaines d’entre elles, dans la région 
dorsale basse, sont un peu indurées. Les 
antécédents du patient sont multiples :
– cardiopathie ischémique avec dyslipi-
démie familiale ayant nécessité la pose 
de trois stents, mais bien équilibrée 
par Rosuvastatine (20 mg) et Ézétimibe 
(10 mg) avec normalisation du bilan 
lipidique depuis de nombreuses années ;
– hémipancréatectomie gauche avec 
conservation de la rate pour un kyste 
volumineux, se révélant être une tumeur 
intracanalaire papillaire et mucineuse 
du pancréas (TIPMP) ;
– histologie négative de ce kyste adhérent 
au mésentère dont l’exérèse a nécessité 
une résection mésentérique partielle ;
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– épanchement au niveau de la tranche 
de section pancréatique nécessitant la 
pose d’un drain transgastrique et une 
antibiothérapie IV par Tazocilline. 
Guérison.

2. Aspect des lésions et consultation n° 1

En période pré-estivale, le patient déve-
loppe plusieurs lésions cutanées sur 
la paroi thoracique, majoritairement 
au niveau du dos et des lombes (fig. 1 

et 2), mais quelques lésions sont pré-
sentes sur la face antérieure du thorax 
et de l’abdomen (fig. 3 et 4). Certaines 
de ces lésions de dermatite sont pruri-
gineuses et affectent un aspect hémor-
ragique. La plupart des lésions sont de 
type desquamatif, furfuracé. Le premier 
dermatologue consulté considère que 
“ces lésions n’ont pas de spécificité” et 
prescrit un traitement par corticoïdes 
topiques forts (Clobétasol).

3. Aspect des lésions et consultation n° 2

1 semaine plus tard, les lésions per-
sistent, inchangées, malgré la cortico-
thérapie locale. Une nouvelle lésion est 
apparue sur l’abdomen. Mais le patient 
avait oublié de signaler au premier exa-
minateur un antécédent important ! En 
effet, il présente depuis 4 ans une leucé-
mie lymphoïde chronique, indolente, 
cliniquement asymptomatique, sans 
adénopathies dans les diverses aires 
ganglionnaires. L’exploration hématolo-
gique permet de prédire que cette affec-
tion ne devrait pas avoir une évolution 
extensive. De fait, les hémogrammes 
successifs effectués au cours des 4 der-
nières années montrent un taux de 
lymphocytes situé en permanence entre 
7,34 et 11,17 g/L avec présence de petits 
lymphocytes monomorphes matures et 
d’ombres nucléaires, le reste de la for-
mule-numération sanguine étant normal.

Le second dermatogue consulté évoque 
alors une hématodermie et effectue une 
biopsie d’un élément dorsal induré.

l Biopsie d’une lésion du dos. Papules 
fermes et violacées du dos et du thorax 
depuis 3 semaines, résistantes aux der-
mocorticoïdes forts : hématodermie ou 
lymphome ?

l Résultats. Sur la biopsie cutanée exami-
née, on observe un épiderme légèrement 
acanthosique, hyperkératosique et para-
kératosique. La basale est discrètement 
vacuolisée. Le derme sous-jacent est 
le siège d’un abondant infiltrat inflam-
matoire lympho-histiocytaire en bande 
sous-épidermique ainsi qu’en amas 
périvasculaire dermique superficiel et 
moyen. De rares éosinophiles sont notés. 
Il n’y a pas d’image d’épidermotropisme1. 
L’étude immunohistochimique sur coupe 
en paraffine montre que les infiltrats sont 
composés de lymphocytes B CD20+ asso-
ciés à de plus nombreux T CD3+ CD5+ 
CD2+ CD7+. Ces T sont panachés CD4+/
CD8+. Pas de cellule CD30+. Hybridation 
in situ : absence de détection de virus EBV 
par sondes EBER (témoin externe positif).

l Conclusion. Absence d’argument 
pour un lymphome B et T cutané. Pas 
d’argument pour une localisation de la 
LLC connue. On pourrait évoquer une 
pseudo-réaction à piqûre d’insecte dans 
le cadre de la LLC.

Commentaires

Le diagnostic est donc celui de “like-bite 

dermatitis”, une dermatite ressemblant 
à une piqûre/morsure d’insectes qui sur-
vient surtout chez les patients atteints de 
LLC, mais pas uniquement.

1 L’épidermotropisme décrit la propagation de 
cellules d’origine lymphocytaire, épithéliale 
mélanocytaire, neuroendocrinienne, histiocy-
taire ou musculaire dans l’épiderme à partir 
d’une pathologie cutanée ou sous-cutanée 
sous-jacente, qui peut être cutanée, primitive 
ou métastatique. (Académie de Médecine) 
https://www.academie-medecine.fr/le-dic-
tionnaire/index.php?q=épidermotropisme.

Fig. 4 : Deux papules rouges au niveau de l’abdomen 
d’aspect hémorragique ; cicatrice de laparotome 
(coll. Guy Dutau ©).

Fig. 1 : Papules fermes et violacées du dos et du tho-
rax depuis 3 semaines, prurigineuses, résistantes 
au dermocorticoïdes forts (coll. Guy Dutau©).

Fig. 2 : Détail des lésions du dos : papules érythémato- 
squameuses (coll. Guy Dutau©).

Fig. 3 : Papules surélevées et rouges, prurigineuses, 
sur la face antérieure du thorax (coll. Guy Dutau ©).
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En 1965, Weed et al. [1] ont décrit cette 
entité pour la première fois en pensant 
qu’il s’agissait d’une réaction exagérée 
aux piqûres de moustiques : cela n’était 
pas le cas chez notre patient.

Autour des années 2000, plusieurs 
auteurs ont montré que les piqûres d’in-
sectes, en particulier de moustiques, ne 
constituaient pas la cause de ces lésions, 
et qu’elles étaient intrinsèquement asso-
ciées, non seulement à d’autres hémopa-
thies comme les leucémies myéloïdes, 
mais aussi à divers cancers [2-4]. De 
l’anglais “Insect-bite-like reaction”, le 
terme de pseudo-piqûres d’insectes ou 
pseudo-réaction à piqûres d’insectes 
(PRPI) fut alors unanimement proposé.

En 2001, Byrd et al. (2) ont retenu quatre 
critères pour authentifier cette derma-
tose éosinophilique associée aux hémo-
pathies (DEAH) que l’on peut aussi se 
permettre d’appeler like bite dermatitis 
(LBD) ou insect like bite reaction (ILBR) 
en l’honneur des auteurs anglo-saxons 
qui, les premiers, l’ont dénommée ainsi. 
Plus prosaïqement, en français, le terme 
de pseudo-réaction à piqûre d’insectes 
(PRPI) est aussi tout à fait adapté.

Les critères proposés par Byrd et al. [2] 
sont les suivants :
– papules ou nodules prurigineux 
associés ou non à une éruption 
vésiculo-bulleuse ;
– infiltrat lympho-histiocytaire der-
mique superficiel et profond riche en 
éosinophiles ;
– exclusion des autres causes d’infiltra-
tion éosinophilique du derme (principa-
lement les toxidermes et les affections 
bulleuses auto-immunes) ;
– présence d’une hémopathie précédant 
ou suivant l’éruption [4].

En 2012, Bairey et al. [5] ont publié les 
résultats d’une grande série de 48 cas 
de réactions semblables à une piqûre 
d’insecte chez des patients atteints de 
LLC. Dans cette étude rétrospective, la 
cohorte était composée de 48 personnes 
(25 hommes, 23 femmes) ayant un âge 

moyen de 64,8 ans (extrêmes 33-89 ans) 
au moment de l’éruption cutanée.

Le délai moyen entre le diagnostic de 
LLC et l’apparition des lésions cutanées 
était de 3,1 ans (extrêmes 4 à 14 ans) [5].

L’éruption n’était pas liée à l’activité de 
la maladie ou à l’évolution de la LLC [5].

Elle précédait le diagnostic de LLC chez 
dix patients (de 0 à 4 ans) et suivi le dia-
gnostic chez 36 autres patients. Parmi 
ces derniers, l’éruption était survenue 
pendant le traitement de la LLC (onze 
patients) et après le traitement de celle-ci 
(neuf patients) [5].

La durée moyenne des lésions cutanées 
était de 21,5 mois (extrêmes 0,3-132) [5].

L’éruption se manifestait généralement 
en été, bien qu’elle puisse aussi se pro-
duire à d’autres moments de l’année [5].

Elle touchait principalement les 
membres supérieurs et inférieurs, même 
si elle apparaissait aussi dans des zones 
non exposées [5].

Le traitement comprenait des pommades 
locales, des antihistaminiques, des sté-
roïdes oraux, des antibiotiques, une 
photothérapie et de la dapsone2 avec des 
réponses variables [5].

Les réactions ressemblant à des piqûres 
d’insectes sont une réaction cutanée 
relativement courante et possiblement 
inquiétante chez les patients atteints de 
LLC. Elles peuvent être liées à une déré-
gulation immunitaire qui accompagne 
la LLC et exacerbées par des facteurs 
externes, notamment les piqûres d’in-
sectes, la chimio-immunothérapie et les 
infections pyogènes [5].

En 2010, Chassine et al. [4] avaient publié 
des constatations similaires dans une 
série de six cas où trois patients avaient 
une LLC, deux un lymphome en man-
teau et un autre un lymphome de type 
MALT (Mucosal Associated Lymphoit 

2 Dérivé sulfoné actif vis-à-vis des infections 
à bacille de Hansen. Il présente une marge de 
sécurité satisfaisante. Il agit sur les fonctions 
des polynucléaires neutrophiles en inhibant 
les fonctions cytotoxiques des polynucléaires 
et l’activité des lysosomes.

 POINTS FORTS

n  Une dermatite ressemblant à une piqûre/morsure d’insecte ou pseudo-
réaction à piqûres d’insectes (PRPI) peut se développer chez les patients 
atteints de LLC de leucémies myéloïdes ou d’autres formes de cancers.

n  Autour des années 2000, plusieurs auteurs ont montré que les piqûres 
d’insectes, en particulier de moustiques, n’étaient pas en cause au cours 
de la PRPI.

n  Ces réactions surviennent, non seulement au cours de LLC, mais aussi 
dans le cadre d’autres hémopathies (leucémies myéloïdes) et aussi de 
divers cancers.

n  L’éruption survient classiquement au cours de l’évolution de la LLC, mais 
peut aussi la révéler.

n  Le traitement est basé sur l’application de corticoïdes forts sur les 
lésions cutanées et, aussi, sur une corticothérapie par voie orale.

n  Lorsque la LLC est évolutive, nécessitant des traitements spécifiques, 
diverses options thérapeutiques ont été décrites comme, en particulier, le 
tacrolimus ou la puvathérapie.
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Tissue). Lorsque la LLC est évolutive, 
nécessitant des traitements spécifiques, 
diverses options thérapeutiques ont été 
décrites comme, en particulier, le tacro-
limus ou la PUVAthérapie.

Conclusion

Dans le cas présenté ci-dessus, les 
symptômes étaient en faveur d’une 
pseudo-réaction à piqûre d’insecte. 
L’éruption, principalement dorsale est 
survenue après plusieurs années d’évo-
lution d’une LLC asymptomatique et 
indolente n’ayant nécessité aucun traite-
ment jusqu’alors. Cette pseudo-réaction 
à piqûre/morsure d’insecte a simple-
ment nécessité un traitement local par 
des corticoïdes forts, à l’exclusion de 
toute corticothérapie par voie générale. 

Elle a disparu au bout de 6 mois. Le taux 
des lymphocytes est resté au niveau des 
valeurs observées avant la survenue de 
l’éruption, sans anémie ni thrombopénie 
significatives.
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RÉSUMÉ : Le lichen scléreux vulvaire (LSV) est une dermatose inflammatoire chronique fréquente, 

touchant principalement la femme après la ménopause et la petite fille prépubère. Si elle est classi-

quement prurigineuse, il ne faut pas méconnaître les formes asymptomatiques.

Les aspects cliniques varient, mais on doit retenir l’aspect blanc nacré brillant caractéristique, auquel 

s’ajoutent – plus ou moins – fissures, hémorragies sous-épithéliales, pigmentation postinflammatoire, 

modifications architecturales. Le traitement repose essentiellement sur les dermocorticoïdes très 

forts, avec un traitement d’attaque quotidien, puis un traitement d’entretien de plusieurs mois au 

moins, souvent pendant des années. Le risque de carcinome épidermoïde est faible chez les patientes 

traitées et bien suivies.

L. HEFEZ
Grand Hôpital Est Francilien (GHEF), JOSSIGNY.

Hôpital Saint-Louis, PARIS.

Institut mutualiste Montsouris (IMM), PARIS.

Lichen scléreux génital chez la femme : 

mise au point

L
e lichen scléreux vulvaire (LSV) est 
une dermatose inflammatoire chro-
nique souvent sous-estimée. Il n’est 

pas rare, lors d’un examen vulvaire à titre 
systématique chez une femme ménopau-
sée sans aucune plainte, d’en découvrir 
un asymptomatique.

Nous proposons, ici, une mise au 
point sur cette pathologie importante 
à bien connaître de tout dermatologue, 
en raison, notamment, du retentisse-
ment fonctionnel parfois intense et 
du risque non négligeable d’évolution 
cancéreuse (néoplasie intraépithéliale 
vulvaire différenciée, dVIN, carcinome 
épidermoïde, CE) lors de son évolution 
naturelle.

Épidémiologie

La prévalence du LSV est mal connue, 
sans doute entre 0,3 et 3 % selon les 
populations étudiées [1]. C’est une 
maladie qui peut survenir à tout âge, 
mais qui atteint beaucoup plus fréquem-
ment les femmes ménopausées, avec 
un âge moyen de 60 ans environ [2]. Le 
deuxième pic de fréquence est chez l’en-

fant. La prévalence chez la petite fille est 
ainsi estimée à 1 : 900, avec une majorité 
d’enfants ayant entre 4 et 6 ans. La mala-
die se chronicise chez plus de 3/4 des 
patientes [3].

Historiquement ont été utilisés les 
termes de “kraurosis”, de “white 
spot disease” et, jusqu’à récem-
ment, de “lichen scléro-atrophique”. 
Aujourd’hui, on préfère dire simple-
ment lichen scléreux. L’association d’un 
LSV avec des lésions extragénitales de 
lichen scléreux n’est pas rare (fig. 1), 
se pose alors la question du diagnostic 

Fig. 1 : Atteinte cutanée extra-génitale de lichen 
scléreux chez une patiente avec LSV.
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différentiel de morphée [4]. On retrouve 
jusqu’à 12 % de formes familiales de 
LSV [5], avec des maladies plus résis-
tantes au traitement et un risque car-
cinologique plus élevé.

Physiopathologie

La physiopathologie du LSV est encore 
imparfaitement élucidée, et son origine 
très probablement multifactorielle : 
génétique [3], hormonale, auto-immune, 
environnementale [1].

Le caractère auto-immun n’est pas éta-
bli avec certitude, mais c’est une hypo-
thèse forte, confortée par l’association 
fréquente avec d’autres maladies auto- 
immunes [6], notamment des thyroïdites 
ou un vitiligo, et par la mise en évidence 
d’un auto-anticorps anti-ECM1dans le 
sérum de patients [7]. On ne recommande 
pas de bilan biologique à titre systéma-
tique au diagnostic de la maladie, on peut 
en proposer un en fonction des signes cli-
niques et de l’histoire de la patiente.

Clinique

>>> Le signe fonctionnel cardinal 
du LSV est le prurit, parfois intense. 
Cependant on estime que 10 à 20 % des 
LSV sont asymptomatiques (fig. 2). Plus 
rarement, les femmes se plaignent de 
douleurs, de brûlures, de dyspareunies.

L’atteinte est classiquement symétrique, 
touchant la vulve du clitoris jusqu’au 
périnée, et jusqu’à l’anus dans 30 % des 
cas [8]. On parle d’atteinte “en chiffre 8” 
(fig. 3). L’atteinte vaginale est excep-
tionnelle (contrairement au lichen plan 
érosif).

>>> L’aspect d’une forme typique de 

LSV est caractéristique, avec une triade 

comprenant :

l Des modifications de couleur : le LSV 
occasionne des lésions typiquement 
blanc nacré (fig. 4), principalement 

muqueuses (petites lèvres, face interne des 
grandes lèvres, clitoris et zone périclitori-
dienne), mais aussi parfois sur le versant 
cutané (périnée, face externe des grandes 
lèvres…). On retrouve aussi des lésions 
rouges, dues aux ecchymoses/hémorragies 
sous-épithéliales (fig. 5), et parfois de la 
pigmentation post-inflammatoire (fig. 6).

l Des changements de texture : la peau 
est scléreuse, fragile, moins élastique, 
parfois fissuraire.Fig. 2 : LSV typique chez une patiente parfaitement 

asymptomatique.

Fig. 3 : Atteinte “en chi�re 8”.

Fig.  4 : Femme de 40 ans, LSV débutant. Aspect 
blanc nacré brillant.

Fig. 5A : Hémorragies sous-épithéliales. B : Hémor-
ragies sous-épithéliales sur LSV hyperkératosique.

A

B
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l Des modifications architecturales : 

l’évolution du LSV se fait vers un 
émoussement voire une disparition des 
reliefs, avec un “encapuchonnement” ou 
enfouissement du gland du clitoris, une 
fusion de petites lèvres avec les grandes 
lèvres (synéchie), une bride de la four-
chette postérieure et parfois une ferme-
ture de l’orifice vaginal (fig. 7 à 9). On 
parle d’atrophie, à ne pas confondre avec 
l’atrophie post- ménopausique (fig. 10).

Par effet Koebner, le LS atteint plus spé-
cifiquement les zones cicatricielles et 
sur la vulve en particulier les cicatrices 
obstétricales (épisiotomie notamment) 
(fig. 11).

>>> Certaines formes cliniques sont 

plus trompeuses

Le LSV débutant est parfois difficile à 
déceler, avec une vulve semblant nor-
male, et c’est alors le prurit vulvaire qui 
fera évoquer le diagnostic. Les petites 
lèvres ne sont pas toujours atrophiques, 
et on peut voir des petites lèvres comme 
épaissies, avec un aspect “soufflé” 
(fig. 12). Difficile de différencier un LSV 
vitiligoïde d’un vitiligo, en particulier 
sur peau noire, il faut alors être attentif Fig. 6 : Pigmentation post inflammatoire.

Fig. 7 : Atrophie vulvaire partielle avec fusion des 
petites lèvres – le gland du clitoris est encore visible.

Fig. 8 : Patiente de 35 ans, LSV depuis l’enfance. 
Remaniements architecturaux importants et pig-
mentation post inflammatoire.

Fig. 9 : Fermeture importante de l’orifice vaginal - 
LSV quiescent par ailleurs – risque de di�cultés 
pour uriner, dyspareunies.

Fig. 10 : SGUM (Syndrome génito-urinaire de la 
ménopause) ou atrophie post- ménopausique.

Fig. 11 : LSV débutant avec e�et Koebner sur la cica-
trice d’épisiotomie. Noter aussi la petite hémorragie 
sous épithéliale, l’atteinte évocatrice des sillons 
inter-labiaux.

Fig. 12 : Aspect “sou�é” des petites lèvres.
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à la présence des autres signes cliniques 
(fig. 13). Une zone érythémateuse peut 
correspondre à une vulvite de Zoon asso-
ciée (fig.14).

Le LSV est classiquement symétrique, 
mais il existe des formes localisées 
mimant alors une lichénification ou 
une néoplasie intraépithéliale (fig. 15). 

On trouve aussi des formes périfollicu-
laires (fig. 16).

La place de la biopsie

Il n’y a pas forcément lieu de biopsier 
un LSV typique chez une patiente com-
prenant bien les enjeux de la pathologie 

et du traitement, a fortiori si on a des 
photographies de qualité de l’aspect cli-
nique initial à consigner dans le dossier 
médical.

En revanche, il ne faut pas hésiter à 
biopsier en cas de doute diagnostique 
(tableau I) ou de résistance au traite-
ment, ou si l’on suspecte une transfor-

Fig. 13 : LSV vitiligoïde.

Fig. 14 : LSV avec vulvite de Zoon associée (biopsie 
de la petite lèvre droite). Tableau I : Inspiré de Moyal-Barracco et al. [2].

Caractéristiques cliniques du LSV Diagnostics différentiels 

Pâleur 

l Vitiligo
l Lichénification 
l  Néoplasie intraépithéliale (VIN) 

(différenciée ou HSIL)
l Atrophie post-ménopausique

Pigmentation 

l Mélanome
l  Toute autre cause de pigmentation post-

inflammatoire ou post-traumatique
l Mélanose idiopathique

Ecchymoses
l Angiomes
l Traumatisme

Érosions, fissures

l Herpès
l VIN (dVIN, HSIL), CE
l Pemphigoïde des muqueuses

Remaniements anatomiques

l Atrophie post-ménopausique
l Lichen plan érosif
l Pemphigoïde des muqueuses

HSIL : High grade Squamous Intraepithelial Lesion (HPV).

Fig. 15 : LSV localisé à la petite lèvre (Photo Dr De 
Belilovsky).

Fig. 16 : LSV dans une variante folliculaire (Photo 
Dr De Belilovsky).
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mation carcinomateuse. Par exemple, 
on biopsiera une zone hyperkératosique 
(leucoplasie) (fig. 17), une ulcération 
persistante (fig. 18), ou une pigmenta-
tion atypique (toute pigmentation sur 
LSV n’est pas post-inflammatoire et il ne 
faut pas méconnaître un mélanome [9]).

On biopsie aussi plus facilement les 
femmes jeunes qui connaîtront statisti-
quement plus souvent une rémission de 
la maladie pour avoir une preuve de leur 
antécédent dans leur dossier médical.

Histologiquement, on retrouve dans le 
lichen scléreux un épiderme aminci et 
atrophique avec une couche compacte 

d’orthohyperkératose, souvent une 
vacuolisation de la basale, et surtout une 
bande fibrohyaline dans le derme super-

ficiel avec un infiltrat lymphocytaire en 
bande sous-jacent (fig. 19 et 20).

LSV pédiatrique

Chez la petite fille (fig. 21), les petites 
lèvres ne sont pas encore développées. 
Les signes d’alerte spécifiques à cet âge 
sont souvent, en dehors du prurit, une 
constipation opiniâtre ou une dysurie. 
Le diagnostic différentiel de maltrai-
tance peut être évoqué avec grande pru-
dence devant des ecchymoses. La place 
de la biopsie est inexistante.

Évolution et pronostic

L’évolution est chronique avec classi-
quement des périodes de rémission et 
de récidives. Une étude sur 84 patientes 
a montré un risque de rechute après arrêt 
des DC de 50 % à 16 mois et de 84 % à 
4 ans [10]. Plus la maladie commence 
tard et moins il y a de chances de rémis-
sion (aucune si début après 70 ans dans 
cette étude).

Fig. 19 : Bande de collagène hyalinisé sous épithé-
liale associée à une destruction des fibres élas-
tiques (coloration à l’orcéïne).

Fig. 20 : Infiltrat inflammatoire à dominante lympho-
cytaire sous-jacent.

Fig. 17 : leucoplasie sur LSV (Histologie : VIN di�é-
renciée).

Fig. 18 : ulcération péri anale persistante chez 
une patiente avec LSV ancien, sévère, aggravé par 
la macération (incontinence urinaire). Histologie 
bénigne.

 POINTS FORTS
n  Le lichen scléreux vulvaire (LSV) est une dermatose inflammatoire 

chronique classiquement prurigineuse, cependant dans 10 à 20 % des 
cas il est parfaitement asymptomatique.

n  Il touche préférentiellement la femme ménopausée, mais peut survenir 
à tout âge, avec un pic chez la petite fille.

n  Cliniquement la triade typique comporte des modifications de couleur 
(un aspect blanc nacré, des hémorragies sous-épithéliales, parfois une 
pigmentation post-inflammatoire), des remaniements architecturaux, 
et des changements de texture (peau plus fine et fragile).

n  Le traitement est stéréotypé (application au long cours de 
dermocorticoïdes très forts avec un traitement d’attaque quotidien puis 
un traitement d’entretien proactif) et aucune nouvelle technique n’a fait, 
pour le moment, la preuve de son efficacité.

n  Des études récentes montrent l’intérêt d’un traitement prolongé, d’une 
part pour limiter le risque de cancérisation et d’autre part atténuer 
l’évolution cicatricielle.
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Nos patientes sont toujours très inquiètes 
du risque de cancer. Le risque de déve-
lopper une VIN différenciée (fig. 22) et/
ou un CE (fig. 23), chez les patientes non 
traitées est estimé à environ 5 % [11], 

mais diminue nettement en cas de traite-
ment bien conduit (sans doute inférieur 
à 2 %).

Retentissement psychologique

L’impact du LSV sur la qualité de vie 
est indéniable [12], avec un surrisque 
démontré d’anxiété (OR : 2,50 ; IC95 % : 
2,10-2,97 ; P < 0,001) et de dépression 
(OR : 2,16 ; IC95 % : 1,82-2,57 ; P < 0,001) 
par rapport à des cas contrôle indemnes 
de LSV en analyse multivariée [13].

Traitement

>>> Le traitement repose en première 

intention sur l’application de dermocor-

ticoïdes (DC) forts à très forts

L’usage en France est d’utiliser du pro-
pionate de clobétasol, mais les pom-
mades sont parfois mieux tolérées.

On a prescrit pendant longtemps des 
schémas d’application un peu com-
plexes avec une décroissance très pro-
gressive. Aujourd’hui on propose le 
plus souvent en traitement d’attaque 
une application quotidienne pendant 
1 à 3 mois selon la sévérité des signes 
cliniques, puis en entretien une applica-
tion deux ou trois fois par semaine pen-
dant au moins plusieurs mois/années. 
L’éducation thérapeutique est primor-
diale, si possible avec un miroir. La plu-

Fig. 21 : LSV pédiatrique.

A B part des échecs thérapeutiques sont dus 
à une méthode d’application erronée des 
DC, et/ou une corticophobie [14].

Il n’y a pas de véritable consensus sur la 
durée d’application en dose d’entretien. 
Cependant, il est désormais démontré 
que le maintien au long cours d’une 
application de dermocorticoïdes une à 
deux fois par semaine permet de dimi-
nuer le risque de survenue d’un CE [15]. 
De même, ce traitement d’entretien est 
lié à une diminution des récurrences 
de CE chez les patientes souffrant de 
LSV [16]. Ainsi, de plus en plus d’experts 
recommandent un traitement proactif 
prolongé [17], comme on fait désormais 
communément, par exemple, dans la 
dermatite atopique sévère.

Chez la petite fille, chez qui il est recom-
mandé d’utiliser les DC selon le même 
protocole, il est démontré qu’il y a plus 
d’anomalies architecturales irréversibles 
lorsque la compliance est mauvaise [18].

Les mesures associées aux DC sont si 
besoin : émollients à volonté, lubrifiants 
pour les rapports sexuels, ajout d’un 
œstrogénique local si sécheresse vagi-
nale et en l’absence de contre- indication. 
La prise en charge d’une potentielle 
incontinence urinaire associée est indis-
pensable, car c’est un facteur reconnu 
d’aggravation des lésions de lichen. Le 
suivi est à vie et s’appuie, si possible, sur 
des photographies.

>>> Autres traitements topiques

Les recommandations européennes [19] 
proposent, en deuxième intention, l’ap-
plication de tacrolimus topique, contrai-
rement aux recommandations anglaises 
qui estiment qu’il n’y a pas suffisamment 
de preuves [20]. Dans notre expérience, 
il est très rarement utilisé.

Les injections intralésionnelles de 
triamcinolone (10-20 mg), par exemple 
sur des lésions hyperkératosiques pour 
lesquelles une biopsie a éliminé une 
dysplasie ou a fortiori un CE, sont éga-

Fig. 22 : LSV ancien, antécédent de CE. La plaque 
leucoplasique périnéale correspond à une VIN dif-
férenciée, la zone ulcérée au-dessus à un CE micro- 
invasif.

Fig. 23 : CE invasif de la lèvre gauche chez une 
patiente avec LSV ancien et mauvaise observance 
thérapeutique.
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lement proposées par ces deux recom-
mandations, mais le sont très rarement 
en pratique.

Les rétinoïdes topiques ne sont pas 
recommandés, et la testostérone topique, 
utilisée dans les années 80, est désormais 
formellement contre- indiquée en raison 
de ses importants effets secondaires.

>>> Traitements alternatifs

De nouvelles techniques prétendues 
“innovantes” et “efficaces” selon de très 
courtes séries/études comportant de 
sérieux biais méthodologiques, n’ont pas 
fait la preuve de leur efficacité. Aucune 
n’est officiellement recommandée et 
elles ne remplacent en aucun cas le trai-
tement à base de corticoïdes. Il s’agit 
des lasers CO2 et Yag, de la photothéra-
pie dynamique, des injections de PRP 
(Plasma riche en plaquettes).

La place des traitements systémiques 
est très limitée et mal codifiée. Les réti-
noïdes seraient les plus prescrits, mais 
le méthotrexate probablement le plus 
efficace des systémiques utilisés en 
pratique ; les deux sont prescrits hors 
AMM [21].

>>> Place de la chirurgie

Elle est limitée en dehors des considé-
rations carcinologiques (pour rappel : 
ablation chirurgicale limitée systéma-
tique de toute lésion de dVIN prouvée 
histologiquement et chirurgie carcino-
logique si CE). On peut être amené à 
proposer une intervention chirurgicale 
pour lever une bride de la fourchette pos-
térieure responsable de dyspareunies, ou 
lorsque la sténose de l’orifice vaginal est 
responsable d’une déviation du jet uri-
naire, voire rarement d’une impossibilité 
d’uriner (périnéoplastie). Le “désenca-
puchonnement” du clitoris n’apporte en 
règle générale pas d’amélioration fonc-

tionnelle, sauf en cas de pseudo-kyste 
smegmatique.
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RÉSUMÉ : L’augmentation notable des cas de cancers de la peau entraîne une demande croissante de 

procédures chirurgicales dermatologiques non esthétiques. Bien que la chirurgie dermatologique ne soit 

pas décrite comme à haut risque, la douleur chronique post-chirurgicale (DCPC) en est une complication 

possible impactant la qualité de vie des patients. La DCPC est liée à des altérations traumatiques ner-

veuses survenant au cours de la chirurgie et à des phénomènes inflammatoires locaux pouvant conduire 

à un phénomène de sensibilisation centrale [1]. Les traitements classiques de la douleur neuropathique 

sont parfois insuffisants et peuvent être sources d’effets indésirables importants ou de mésusage. La 

capsaïcine à haute concentration transdermique, par son mode d’action et sa tolérance, constitue une 

alternative thérapeutique intéressante dans la prise en charge des DCPC en dermatologie.

E. LAUDE-PAGNIEZ, A. LECLERC
Service de Dermatologie,

CHU AMIENS-PICARDIE.

Douleur neuropathique chronique 

sur cicatrice : traitement transdermique 

par capsaïcine

La douleur chronique 
post chirurgicale

1. Définition

La DCPC est une douleur qui se déve-
loppe après une intervention chirur-
gicale et qui persiste au moins 1 mois 
après le processus de cicatrisation ini-
tiale [2]. Elle peut se développer après 
un intervalle libre, parfois long, suivant 
la chirurgie, témoignant de mécanismes 
de remaniements cicatriciels prolongés. 
Høimyr H et al. rapportent un délai d’ap-
parition de la douleur par rapport à la 
chirurgie d’en moyenne 23 mois après 
une chirurgie de mélanome [23].

Elle possède, le plus souvent, un carac-
tère neuropathique, conséquence d’une 
lésion affectant le système nerveux 
somato-sensoriel et qui est un facteur 
de risque indépendant d’altération de la 
qualité de vie [4].

2. Épidémiologie

D’après une enquête menée par la 
Société française d’étude et de traitement 

de la douleur (SFETD) auprès des 
patients consultant pour la première 
fois pour douleur neuropathique, la 
chirurgie serait la deuxième cause de 
douleur neuropathique après les lombo-
radiculalgies. Elle surviendrait chez 10 
à 50 % des patients opérés (fig. 1) [5, 6]. 
L’épidémiologie de la DCPC après 
chirurgie cutanée est peu documentée. 
Après exérèse de mélanome, une seule 
étude portant sur 350 patients du ser-
vice de chirurgie plastique d’Aalborg 
(Danemark) a évalué la survenue de dou-
leur péricicatricielle. Celle-ci concernait 
9,7 % des patients avec 8,6 % de douleurs 
chroniques (présentes depuis 2 ans) [7].

3. Facteurs de risque identifiés

Toute chirurgie peut se compliquer de 
DCPC. Les principaux facteurs de risque 
sont résumés dans le tableau I.

4. Diagnostic

La douleur neuropathique se caractérise 
souvent par une composante spontanée 
associée à des douleurs provoquées par 
la stimulation [3].
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L’interrogatoire et l’examen clinique 
peuvent orienter vers une cause neuro-
pathique par la recherche de sensations 
anormales ou douloureuses, spontanées 
ou provoquées (allodynie, hyperalgie, 
hypoesthésie, anesthésie, paresthésie, 
dysesthésie). La DCPC est à rechercher 
systématiquement y compris à distance 
de la chirurgie car elle peut se manifes-
ter après un intervalle libre de plusieurs 
mois après l’intervention.

En pratique, le dépistage de la douleur 

neuropathique péricicatricielle repose 

sur l’interrogatoire et un examen cli-

nique minutieux :

l À l’interrogatoire, les éléments évoca-
teurs à rechercher sont :

>>> Une douleur spontanée :

– soit continue (ex : brûlure, froid 
douloureux) ;
– soit paroxystique (ex : décharges élec-
triques, picotements, démangeaisons).

>>> Une douleur provoquée par la sti-
mulation : tactile, thermique.

>>> La présence de sensations anormales 

souvent décrites par le patient comme des 
“picotements, démangeaisons, engour-
dissements, fourmillements”.

l À l’examen clinique, il convient de 
rechercher :

>>> Un déficit sensitif (tactile, à la 
piqûre, au chaud, au froid).

>>> Une allodynie (douleur à une sti-
mulation normalement indolore) : cette 
recherche peut être faite par le passage 
d’un pinceau sur la zone : en cas d’allo-
dynie, cette stimulation normalement 
indolore se révèle douloureuse.

Le questionnaire DN4 (Douleur 
Neuropathique en 4 Questions) reprend 
ces éléments d’interrogatoire et de l’exa-
men clinique et permet de dépister une 
douleur neuropathique avec une excel-
lente sensibilité et spécificité.

Aucun examen complémentaire n’est 
nécessaire pour confirmer le diagnostic.

5. Conséquences

La DCPC a un impact reconnu sur la qua-
lité de vie des patients. Elle a en effet des 
conséquences sur la qualité de sommeil, 
la santé cardiovasculaire, les capacités 
cognitives, la santé mentale, l’activité 
sexuelle. Par ailleurs, la DCPC a égale-
ment des implications financières liées 
aux soins de santé (traitements, consul-
tations) et à la perte de productivité par 
l’absentéisme au travail [9].

l Traitements classiques des DCPC

Les analgésiques courants, comme le 
paracétamol et les AINS, sont inefficaces 
pour soulager la douleur neuropathique.

Les médicaments traditionnellement 
utilisés dans le traitement de la dou-
leur neuropathique tels que les antidé-
presseurs et les antiépileptiques sont 
souvent associés à un risque d’inte-
raction médicamenteuse et d’effets 
secondaires, tels que des problèmes 
gastro-intestinaux, des maux de tête, 
de la somnolence, des sensations ver-
tigineuses. Les opiacés forts peuvent 
être indiqués mais exposent également 
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Fig. 1 : Incidence de la DCPC selon le type de chirurgie.

Facteurs pré-opératoires
Facteurs en lien
avec la chirurgie

Facteurs post-opératoires

l  Âge < 50 ans

l  Sexe féminin

l  Anxiété

l  Tabagisme

l  Prédisposition génétique

l  Chirurgie à risque de 
lésion nerveuse

l  Infection/hémorragie/
complication

l  Technique chirurgicale 
(ex : laparotomie > 
cœlioscopie)

l  Douleur post-opératoire 
aiguë

l  Anxiété 

Tableau I : Facteurs de risques de DCPC [5, 8].
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à un risque de mauvaise tolérance et 
d’accoutumance.

Les emplâtres de lidocaïne constituent 
un traitement local ayant l’avantage 
d’une bonne tolérance et l’absence d’ef-
fet systémique mais n’ont pas l’AMM 
dans cette indication. Tous ces traite-
ments ne sont que suspensifs.

l Traitement par Capsaïcine patch 8 %

Le Qutenza est un antalgique utilisé par 
voie transdermique composé de cap-
saïcine. Il a été développé initialement 
dans les neuropathies liées au VIH et 
pour les douleurs post-zoostériennes. 
Il est administré toutes les 12 semaines 
et a l’avantage de pouvoir s’adapter en 
se découpant aux dimensions et à la 
forme de la zone à traiter (fig. 2). Sa seule 
contre-indication est une hypersensibi-
lité à la substance active ou à l’un des 
excipients. Il nécessite une utilisation en 
milieu hospitalier, dans le cadre d’une 
hospitalisation de jour.

>>> Mode d’action

En cas de concentration élevée de cap-
saïcine (Qutenza) ou d’exposition pro-
longée à de faibles doses de capsaïcine, 
on obtient un effet antalgique par deux 
phénomènes distincts dont l’un est pré-
coce, l’autre retardé.

Dans un premier temps, la capsaïcine 
active les nocicepteurs cutanés expri-
mant le TRPV1 se traduisant par une 
sensation de brûlure ou de prurit. Un 
érythème peut survenir, lié à la libéra-
tion locale de neuropeptides vasoac-
tifs. Dans un deuxième temps, survient 
une phase de désensibilisation et de 
dégénérescence des terminaisons ner-
veuses, à l’origine de l’effet antalgique 
prolongé.

>>> Efficacité

Les résultats des méta-analyses sur les 
données d’efficacité obtenues lors du 
développement clinique de Qutenza 

montrent une réduction de l’intensité 
douloureuse rapide (dès la 1re semaine) 
et qui se maintient durant 12 semaines. 
Cette diminution de la douleur est cou-
plée à une amélioration de la qualité de 
vie chez plus de 60 % des patients, éva-
luée par l’échelle PGIC (Patients Global 

Impression of Change) [10, 11].

En chirurgie dermatologique, à notre 
connaissance, une seule étude a éva-
lué l’efficacité de la capsaïcine à haute 
concentration dans les DCPC. Dans 
cette étude, les treize patients avaient 
une DCPC après exérèse de mélanome 
cutané, traité par une à cinq applica-
tions de capsaïcine 8 % transdermique 
avec un suivi ≥ 6 mois. La réduction 
moyenne du score douloureux était de 
91,4 % entre le début et la semaine 12 

après le traitement, dont six rémissions 
complètes. Une seule rechute est sur-
venue au cours du suivi et a été traitée 
efficacement par une nouvelle adminis-
tration. Une diminution de la surface de 
la zone allodynique après traitement a 
été observée, une diminution de l’usage 
des autres antalgiques et une améliora-
tion globale de la qualité de vie liée à la 
santé des patients. De plus, le traitement 
était efficace quelle que soit la durée de 
la douleur préexistante [12].

>>> Tolérance

Les effets indésirables les plus fréquem-
ment rapportés sont une sensation de 
brûlure, une douleur, un érythème 
(≥ 1/10) ou, moins fréquemment, un pru-
rit, des papules, des vésicules, un œdème 

Fig. 2 : Étapes de traitement par Qutenza. A : Cartographie de la zone allodynique au monofilament de Von 
Frey. B : Zone allodynique. C : Création d’un calque de la zone allodynique correspondant à la zone à traiter. 
D : Anesthésie locale à la lidocaïne gel (EMLA). E : Application du patch de Qutenza (60 min).

A
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ou une sècheresse (entre 1/10 et 1/100). 
Ces effets indésirables sont d’intensité 
légère à modérée, localisés à la zone 
d’application et transitoires (résolutifs 
dans la semaine suivant la pose). Une 
augmentation de la pression artérielle 
est possible (augmentation moyenne 
rapportée < à 8 mmHg) et impose la sur-
veillance pendant et après l’application 
du patch [13].

Dans toutes les études contrôlées, le taux 
de patients ayant arrêté prématurément, 
le traitement en raison d’effets indé-
sirables a été de 2 % chez les patients 
traités par Qutenza et de 0,9 % chez les 
patients traités dans le groupe témoin.

>>> Exemple de traitement par Qutenza

DCPC sur cicatrice de mélanome de 
jambe droite (fig. 2).
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 POINTS FORTS

n  Toute chirurgie, y compris dermatologique, expose au risque de DCPC qui 
a souvent un caractère neuropathique et un impact majeur sur la qualité 
de vie des patients.

n  Les facteurs de risque de DCPC liés au patient sont l’âge de moins de 
50 ans, le sexe féminin, l’anxiété, le tabagisme. Il est nécessaire de 
dépister et de traiter la douleur aiguë postopératoire qui est un facteur de 
risque de développer une DCPC.

n  La DCPC doit être dépistée à chaque consultation car elle peut se 
manifester tardivement après l’intervention chirurgicale. Un retard de 
prise en charge peut entraîner un phénomène de sensibilisation centrale 
potentiellement irréversible.

n  En pratique, l’interrogatoire et l’examen clinique permettent de dépister 
une allodynie (douleur lors d’un stimulus normalement indolore).

n  Le traitement par Capsaïcine 8 % a l’avantage d’une application 
transcutanée toutes les 12 semaines mais doit être réalisé en milieu 
hospitalier. Il est globalement mieux supporté, d’efficacité prolongée et 
sans les effets secondaires des antalgiques centraux.
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RÉSUMÉ : La prise de conscience du dérèglement climatique, de l’augmentation de la pollution, de 

l’effondrement de la biodiversité est aujourd’hui bien réelle dans la communauté médicale et en par-

ticulier dermatologique. L’exercice de la médecine est lui-même générateur de gaz à effet de serre 

et de pollution. Nous proposons différentes pistes pour être plus écoresponsables au quotidien dans 

l’exercice de notre spécialité, des bâtiments aux prescriptions, en passant par les transports, les 

achats et la formation. Nous verrons également que diminuer notre impact environnemental génère 

des co bénéfices et permet de réaliser des économies au quotidien.

A.-C. DAVAINE1, C. PANNEQUIN2

1 Cabinet de Dermatologie Morlaix, service de 

Dermatologie, CHU BREST.
2 Cabinet de Dermatologie, MARCQ-EN-BARŒUL.

Respect de l’environnement, 

comment adapter nos pratiques ?

Pourquoi s’orienter vers une 
pratique dermatologique plus 
écoresponsable ?

Le dérèglement climatique est impac-
tant pour la santé humaine mais l’exer-
cice de la médecine a aussi un impact 
sur la planète à travers les émissions 
de gaz à effet de serre. Nous partici-
pons également à la pollution par 
nos déchets plastiques, chimiques, 
nos prescriptions médicamenteuses 
et de cosmétiques. Chaque tonne de 
CO2 émise contribue directement au 
réchauffement de notre planète selon 
le GIEC (groupe d’experts intergouver-
nemental sur l’évolution du climat). 
Les eaux de rivières sont polluées par 
des médicaments sur toute la surface de 
la planète [1] mais aussi par des per et 
polyfluoroalkylés (PFAS), des nanopar-
ticules, des perturbateurs endocriniens, 
des microplastiques.

La répartition des émissions de gaz à 
effet de serre pour le secteur de la santé 
français a été évaluée par le think tank, 
le shift project en 2021 puis réactualisée 
en 2023 [2]. Les plus grosses émissions 
sont représentées par les prescriptions 
de médicaments et dispositifs médicaux 

(53 % du total). Plus spécifiquement 
pour les cabinets de médecine géné-
rale de ville, une étude suisse évalue 
de manière rétrospective les émissions 
carbones : 30 tonnes de CO2eq pour un 
cabinet moyen avec 45,7 % pour les 
transports du personnel et des patients 
et 30 % pour le chauffage [3]. Dans cette 
étude suisse, la part des prescriptions de 
médicaments et de consommables n’est 
cependant pas individualisée. La répar-
tition est probablement un peu différente 
dans un cabinet de dermatologie en rai-
son de la consommation plus importante 
de matériel en lien avec la réalisation 
d’actes de chirurgie et d’esthétique.

Le pacte vert européen de 2021 prévoit 
d’engager l’Union européenne dans la 
transition écologique pour en faire le 
premier continent neutre en carbone en 
2050 avec un objectif de 55 % de réduc-
tion des émissions de gaz à effet de serre 
d’ici à 2030 par rapport à 1990 [4].

Nous passerons en revue les différentes 
actions à mener pour diminuer notre 
empreinte carbone. La plupart de ces 
mesures sont de bon sens et applicables 
tant dans notre vie professionnelle que 
personnelle.
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Bâtiment et air intérieur

Deux options s’offrent à nous, construire 
ou rénover. L’ADEME [5] précise qu’un 
bâtiment émet des gaz à effet de serre 
surtout lors de sa construction (75 %) et 
qu’une construction consomme 40 fois 
plus d’énergie qu’une rénovation. Ceci 
posé, un bâtiment neuf peut être éco-
conçu, fabriqué avec des matériaux à 
moindre impact, sobres, bruts, biosour-
cés, locaux et renouvelables. L’efficacité 
énergétique peut être optimisée avec une 
orientation étudiée et une végétalisation 
des façades ou des murs. L’organisation 
au sein du bâtiment doit être également 
bien pensée avec des stock tampons au 
nord et des espaces de consultation au 
sud afin de tendre vers un bâtiment à 
énergie positive [6]. En cas de bâtiment 
ancien, il est important de réfléchir à une 
rénovation de qualité, surtout au niveau 
de l’isolation. En effet, les pertes éner-
gétiques se font essentiellement par le 
toit (30 %) les murs (25 %) et les fuites 
diverses (25 %) puis par les vitres (15 %) 
et le sol (10 %) [5].

L’aménagement intérieur est une source 
de pollution de l’air par émission de 
composés organiques volatiles (COV), 
polluants organiques persistants, for-
maldéhyde, substances per et poly fluoro 
alkylées et particules fines (PM 1 2,5 et 5) 
relargués par les peintures, revête-
ments de sols, colles et textiles anti-feu. 
L’utilisation de solvants et de produits 
de désinfection relargue aussi des COV, 
des particules fines et des perturbateurs 
endocriniens, nécessitant une aération 
régulière. Une bonne idée est de recou-
rir au matériel d’occasion cédé lors des 
départs en retraite nombreux.

Consommation d’énergie, 
d’eau

Il est recommandé de choisir un four-
nisseur d’énergie verte, renouvelable 
au maximum, de chauffer le minimum, 
de baisser la consigne de température 
le soir et le week-end, de privilégier un 

chauffage économe (pompe à chaleur 
récente, à évaluer selon la région d’exer-
cice) et de limiter au maximum l’utilisa-
tion de la climatisation qui, cependant, 
reste nécessaire dans certaines régions. 
Des mesures de bon sens peuvent aider 
également : éclairage LED, détecteurs de 
présence, multiprises avec interrupteurs.

Pour l’eau, des chasses d’eau adaptées 
et des mousseurs placés sur les robinets 
peuvent générer jusqu’à 50 % de baisse 
de la consommation.

Réduire sa consommation d’eau et 
d’électricité permet de réaliser des éco-
nomies sonnantes et trébuchantes.

Transports

Représentant 45,7 % des émissions 
de gaz à effet de serre pour les cabi-
nets de ville suisses [3], les transports 
concernent médecins, personnel du 
cabinet, patients et consommables.

L’accessibilité du cabinet par les trans-
ports en commun est à prendre en 
compte lors de la conception. Dès la 
prise de rendez-vous, il faut favoriser les 
créneaux groupés pour le covoiturage et 
inciter les patients et le personnel à uti-
liser les mobilités douces. Il faut aussi 
réfléchir à faire revenir le moins possible 
les patients, par exemple, pour les biop-
sies, tout en respectant les recommanda-
tions de bonne pratique [7].

À noter que rejoindre le cabinet à pied ou 
à vélo, en plus de diminuer les émissions 
de gaz à effet de serre, améliore la santé 
par la pratique d’exercice physique.

Le numérique

Le numérique a révolutionné le fonction-
nement de nos cabinets : fini le volumi-
neux stockage des dossiers, les courriers 
imprimés, les feuilles de soins papier… 
Les logiciels métiers permettent aussi 
un gain de temps précieux, les agendas 

en ligne et les rappels des rendez-vous 
diminuent l’absentéisme, les échanges 
d’informations sont faciles et le déve-
loppement des nouvelles fonctionnalités 
semble sans limite. Plus récemment, la 
mise en place de téléconsultations dans 
certaines situations limite les trans-
ports des patients et favorise l’accès aux 
soins des patients isolés dans les déserts 
médicaux [8]. Rappelons néanmoins 
les 14 millions de Français touchés par 
l’illectronisme (contraction entre illet-
trisme et électronique) ou en précarité 
numérique [9].

On emploie souvent le terme de déma-
térialisation, qui sous-entend immatéria-
lité, mais il semble bien plutôt s’agir d’une 
hypermatérialisation. En effet, la fabri-
cation des équipements numériques est 
grande consommatrice de métaux rares 
dont les conditions d’extraction sont pol-
luantes (platine, lithium…), d’électricité, 
d’eau et de transport. La consommation 
mondiale d’électricité liée au numérique 
est toujours plus importante et la fin de 
vie de notre matériel n’est pas plus propre 
avec 44 millions de tonnes de déchets 
électroniques, jetés chaque année dont 
moins de 25 % sont recyclés [10].

L’ADEME estime l’impact environ-
nemental du numérique à 78 % pour 
la fabrication et 21 % dans la phase 
d’usage. 10 % de la consommation 
électrique annuelle vient des services 
numériques (2,5 % de l’empreinte car-
bone des Français) [11]. Les terminaux 
utilisateurs (ordinateurs, smartphones, 
tablettes) sont les plus impactants (65 à 
90 %) puis les centres de conservation 
des données (4 à 20 %) ainsi que l’usage 
des réseaux (2 à 15 %). La consommation 
électrique du numérique croît de 10 % 
chaque année [12].

On ne peut ainsi qu’inciter à prolon-
ger la durée de vie du matériel, puis à 
le revendre ou le reconditionner pour 
d’autres usages. Au quotidien, il faut 
vider régulièrement ses zones de stoc-
kages de données (boîtes mail, cloud, 
drop box, drive…), alléger les mails et 
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privilégier le format texte, diminuer le 
nombre des correspondants, se désins-
crire des infolettres automatiques (avec 
en co bénéfice un allègement de la charge 
mentale !), choisir des navigateurs éco-
nomes en données, et préférer le wifi 
(tableau I).

Les nouvelles générations étant tou-
jours plus connectées, il va nous falloir 
réfléchir à nos comportements dans un 
monde avec moins d’énergie et aux don-
nées à prioriser.

Consommables médicaux 
et non médicaux

La réflexion doit porter, en respectant les 
règles de bonne pratique, sur des soins 
écoconçus avec le minimum de matériel, 
et avoir à l’esprit les coûts carbones indi-
rects (transport, déforestation importée).

Habituellement, le médecin utilise un 
papier en ouate de cellulose sur la table 
d’examen. Théoriquement compostable, 
il est fabriqué à partir de ressources 
neuves (bois) et non pas de papier en 
fin de vie et n’est pas recyclable. Il est 
souvent suremballé, parfois plastifié. 
Une montagne de déchets se constitue 
ainsi chaque jour : est-ce bien néces-
saire ? Pour tous les patients ? Toutes les 
consultations ? [13].

Le petit matériel utilisé au quotidien est 
lui aussi en plastique ou en métal à usage 
unique : punch de biopsie, curettes, 
lames de bistouri, seringues, aiguilles, 
gants d’examen stériles ou non, fils, etc.

Les gants sont en latex (hévéa), nitrile 
(caoutchouc synthétique sans latex) ou 

vinyl (PVC synthétique non biodégra-
dable). Le latex d’hévéa de forêt dura-
blement gérée doit être privilégié pour 
limiter la déforestation. De nombreuses 
études montrent qu’il n’y a pas de sur-
risque infectieux pour la réalisation de 
gestes de petite chirurgie ou de biopsie 
avec des gants non stériles [14].

L’utilisation de matériel réutilisable sté-
rilisable et l’achat d’un autoclave repré-
sentent un coût initial important, mais 
il nous semble que c’est un gain envi-
ronnemental et financier évident dans 
les cabinets de groupe ou pratiquant la 
chirurgie dermatologique.

Pour le secrétariat, du papier issu de 
forêts durablement gérées sera préféré, 
recyclé et à recycler avec broyage spéci-
fique selon les normes en vigueur pour 
les données sensibles (DIN 66399). Une 
police économique en encre restant 
lisible, (calibri, times new roman, ou 
police ajourée) mais surtout une impres-
sion en niveau de gris permet d’écono-
miser presque 50 % d’encre sans être 
perceptible pour l’œil humain [15]. Une 
impression par imprimante multitâche 
(imprimante-photocopieur-scanner-fax 
= un seul objet) avec de l’encre rechar-
geable permet de limiter le gaspillage et 
les déchets de cartouche.

Déchets

Plusieurs catégories de déchets sont 
individualisables. D’abord, les déchets 
classiques domestiques dangereux, à 
trier et emmener en déchèterie (piles, 
ampoules…) et non dangereux soumis 
au tri (recyclage, collecte sélective, réem-
ploi, compost). Il existe aussi des déchets 
d’activité de soins (DAS) plus spécifiques. 
Certains sont à risque infectieux (DASRI 
article R. 1335-1 du Code de la santé 
publique) et ont une voie d’élimination 
par collecte spécialisée et traçabilité à 
la charge du praticien (objets piquants 
coupants tranchants, déchets à risque 
infectieux spécifique, produits sanguins 
ou déchets anatomiques humains). Les 
autres sont à incinérer. Notre activité 
génère aussi des déchets chimiques à 
risque avéré (produits de désinfection ou 
décontamination) et à risque émergent 
(nanoparticules et perturbateurs endocri-
niens) plus difficiles à repérer et à éviter. 
Pour se protéger, il faut porter des équipe-
ments de protection individuels adaptés, 
de type gants, masques et lunettes (parfois 
en plastiques contenant des perturbateurs 
endocriniens), bien ventiler les locaux 
et privilégier les produits écolabellisés 
(Ecocert, détergents biosourcés). Dans une 
démarche responsable, le meilleur déchet 
restera toujours celui qui n’est pas produit 
et on peut également appliquer au cabinet 
la règle des R bien connue des adeptes du 
zéro déchet à domicile (tableau II).

Prescriptions en question

Selon l’évaluation du Shift Project [2], 
la prescription de médicaments et de 

Type de mail CO2eq

Email court échangé par smartphone en 4G sans pièce jointe 0,4 gr de CO2éq

Email court échangé par smartphone en 4G avec pièce jointe 10 mégas 1,8 gr de CO2éq

Email avec pièce jointe 1 méga envoyé et lu sur ordinateurs en wifi 3,3 gr de CO2éq

Tableau I : Coût carbone d’un courriel. C’est l’empreinte du terminal qui compte le plus. À savoir : une grande 
partie des mails échangés sont des spams automatiquement triés. Source www.lesnumeriques.com/vie-du-
net/le-vrai-cout-ecologique-d-un-email-a193339.html

Refuser
L’inutile : échantillons de cosmétiques, kits multiples de démonstration 
d’autoinjection, plaquettes, goodies… 

Réduire Juste dose de produit, plus petit emballage

Réutiliser Pour prolonger la durée du matériel

Recycler

Rendre Compost

Réfléchir À la pertinence des soins, des achats

Tableau II : La règle des R.
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dispositifs médicaux représente environ 
50 % des émissions de gaz à effet de serre 
du secteur de la santé.

Nos prescriptions sont en question par 
leur empreinte carbone de la conception 
à la fin de vie, par la pollution engendrée 
lors de la fabrication bien souvent délo-
calisée et lors de leur élimination, et par 
les composants contenus dans certains 
cosmétiques et filtres solaires (perturba-
teurs endocriniens nanoparticules).

La sobriété s’impose une nouvelle 
fois comme la base de notre raisonne-
ment. Le soin écoconçu sera pertinent, 
le plus léger possible, dans le respect 
des bonnes pratiques avec les médica-
ments les moins polluants possible. 
On peut s’aider de l’indice Persistance 
Bioaccumulation Toxicité (PBT) sué-
dois qui évalue la toxicité aquatique des 
médicaments (16).

Il nous faut également éduquer nos 
patients à une santé plus économe, une 
moindre consommation médicale, une 
meilleure observance et interagir avec les 
laboratoires du médicament et des cos-
métiques pour plus de transparence sur 
l’origine des principes actifs, les modes 
et les lieux de fabrication, ce qui facilite-
rait le choix de produits équitables et à 
moindre toxicité environnementale. Les 
médicaments non utilisés doivent être 
collectés par les pharmacies afin d’être 
valorisés (incinérés) dans le système 
CYCLAMED. À noter que les médica-
ments vétérinaires, les cosmétiques et les 

filtres solaires ne sont malheureusement 
pas repris dans ce réseau.

Certains écrans solaires contiennent 
des filtres chimiques à activité de per-
turbateur endocrinien : benzophénone, 
cinnamate, benzilidene camphor et 
homosalate [17]. Les filtres solaires 
ont un passage transcutané [18] et sont 
aussi relargués dans les eaux de bai-
gnade ou de ruissellement des douches 
de plages contaminant la faune et 
la flore locales [19]. Les filtres orga-
niques, en particulier l’oxyde de zinc 
sous forme nanoparticulaire, seraient 
aussi impliqués dans le blanchiment 
des coraux [20]. Certains filtres solaires 
toxiques pour l’environnement ont 
été interdits à Hawaï/États-Unis, en 
Micronésie, au Mexique et en Thaïlande 
pour protéger la faune et la flore. Les 
tubes contenants ces écrans solaires 
sont parfois composés de phtalates qui, 
relargués dans le contenu, ajoutent de 
nouveaux composants perturbateurs 
endocriniens au mélange appliqué.

Pour les cosmétiques, la problématique 
est semblable. Il faut bien s’interroger sur 
le bénéfice réel de l’application pour la 
santé du patient et décrypter la liste INCI 
qui comporte parfois des perturbateurs 
endocriniens, des nanoparticules… Le 
passage de ces éléments à travers la peau 
est une réalité [21].

Les emballages plastiques sont encore 
légion et des mini-échantillons, géné-
rateurs de volumineux déchets, sont 

toujours distribués dans nos cabinets 
médicaux. Devant les demandes des 
consommateurs d’une cosmétique 
plus vertueuse et durable, les secteurs 
recherche et développement des labo-
ratoires cosmétiques développent des 
emballages en verre ou recyclables avec 
moins de plastique, des méthodes de fabri-
cation plus douces et plus respectueuses 
de l’environnement. Mais, néanmoins, 
restons vigilants sur le greenwashing et 
n’hésitons pas à nous renseigner sur les 
cahiers des charges et l’obtention des 
labels et avantages affichés.

En somme, il faut savoir déprescrire 

(refuser une crème hydratante en cas de 
peau normale, une crème anti-vergetures 
en cas de grossesse) et bien prescrire (le 
produit et la galénique adaptés, la juste 
dose, la durée optimale, le conditionne-
ment idéal).

Banque

On l’oublie souvent mais les investisse-
ments de nos banques nous engagent. En 
ce sens l’ONG OXFAM a publié un clas-
sement des banques responsables [22].

Formation/congrès

Les dermatologues sont très friands de 
formations et congrès organisés en local, 
en régional, en national et à l’internatio-
nal. La pandémie de COVID-19 a facilité 
le développement des formations à dis-
tance. Un juste équilibre s’impose avec 
quelques éléments basiques : visionner 
les webinaires en basse définition, évi-
ter les déplacements en avion pour les 
congrès nationaux, covoiturer pour les 
formations régionales et réfléchir aux 
congrès internationaux avec avion [23].

Conclusion

La prise de conscience environnemen-
tale est là mais la tâche est vaste. Les 
sociétés savantes s’engagent comme la 

 POINTS FORTS

n  Le soin écoconçu sera le juste soin, le plus pertinent et le moins polluant.

n  Savoir déprescrire et bien prescrire.

n  Le meilleur déchet est celui qui n’est pas produit.

n  Co bénéfices multiples.

n  Dermatologue influenceur.
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Société française de dermatologie avec la 
création du groupe Envi Derm consacré à 
l’environnement et la rédaction en cours 
d’un guide du cabinet de dermatologie 
écoresponsable. La réflexion écores-
ponsable est une démarche globale de 
vie personnelle et professionnelle. Les 
angles d’attaque pour une diminution 
de son empreinte carbone au quotidien 
sont nombreux et adaptables à chacun 
d’entre nous. Les co bénéfices sont mul-
tiples : diminution des émissions de gaz à 
effets de serre, meilleure santé planétaire 
et humaine, moins de pollution, éco-
nomies financières. Le dermatologue, 
citoyen engagé dans une pratique plus 
écoresponsable, peut communiquer 
par de nombreux canaux et se muer en 
véritable influenceur pour les patients, 
famille, amis, collègues, grand public…
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Connaissez-vous l’effet nocebo ?

Discussion médicolégale

La responsabilité du dermatologue a tout 
de suite été écartée : pas de défaut d’in-
formation, brochure délivrée et bonne 
indication de l’isotretinoïne.

La responsabilité et l’imputabilité de 
l’isotretinoïne dans la survenue des 
myalgies chez la jeune patiente étaient le 
vrai sujet de l’accedit. Les experts n’ont 
pas retenu un rôle éventuel de l’isotreti-
noïne dans la survenue des myalgies sur 
la base de plusieurs arguments :
– la persistance des myalgies et leur 
aggravation en été, à distance de l’ar-
rêt du traitement par le dermatologue 
au printemps, ne sont pas en faveur de 
l’étiologie médicamenteuse. En effet, les 
myalgies surviennent fréquemment chez 
les adolescents traités par isotretinoïne 
surtout s’ils font beaucoup de sport. Ces 
myalgies sont souvent associées à une 
augmentation des CPK et cessent à l’arrêt 
du traitement ;
– le début et la fin des troubles avec récu-
pération totale sont particulièrement 
brutaux ;
– l’ensemble des examens cliniques et 
complémentaires ont toujours été nor-
maux ;
– on ne peut vraiment pas parler d’at-
teinte musculaire si tout est strictement 
normal (clinique et paraclinique) ;
– la stimulation cérébrale a une action 
sur la douleur ressentie mais n’a pas 
d’action sur l’atteinte musculaire.

Conclusion

L’effet nocebo est moins connu que l’ef-
fet placebo. Il correspond, par exemple, 
aux nombreux effets secondaires indé-
sirables rapportés dans les essais cli-
niques avec un placebo (le patient est 
persuadé d’avoir le traitement et ses 
effets indésirables).

Cas clinique

Une jeune patiente âgée de 16 ans, peu 
sportive, est traitée par isotretinoïne 
pour une acné sévère cicatricielle 
du visage après échec des antibio-
tiques oraux et du traitement local. 
L’information orale et écrite est délivrée 
et la brochure d’information est remise 
conformément aux recommandations 
de l’HAS et l’ANSM par le dermato-
logue. Les doses délivrées sont faibles :  
< 0,5 mg/kg.

Au 6e mois de prise d’isotretinoïne, la 
jeune patiente se plaint de myalgies des 
deux cuisses uniquement, de survenue 
brutale. Elle consulte pour ce motif aux 
urgences.

Le dermatologue contacté recommande 
d’arrêter l’isotretinoïne et de se revoir 
dans 3 mois pour faire le point.

Malgré l’arrêt de l’isotretinoïne, les 
myalgies s’aggravent considérablement 
avec impotence fonctionnelle et la jeune 
patiente est contrainte de se déplacer 
en béquille puis en fauteuil roulant. 
L’ensemble des nombreux examens 
cliniques (pas de déficit moteur ou neu-
rologique, pas d’amyotrophie) et paracli-
niques étaient tous normaux :

– bilan biologique : CPK, pas de syn-
drome inflammatoire ;
– imagerie : IRM rachis lombaire et sacro-
iliaques, IRM des cuisses, EMG.

Une résolution complète et rapide des 
troubles est survenue 9 mois après, à 
la suite d’une électrostimulation intra-
crânienne.

On l’a beaucoup évoqué lors de nom-
breux cas médiatiques (levothyrox nou-
velle formulation, avec les génériques, 
vaccins etc.).

Notre cerveau peut déclencher tout seul 
un effet indésirable, attendu ou non, 
définissant ainsi l’effet nocebo.

Une revue systématique confirme que 
les principaux facteurs favorisant l’effet 
nocebo étaient les suivants :
– sensation de surdosage de son traitement ;
– les explications très détaillées du pres-
cripteur aux effets indésirables possibles ;
– la crainte non fondée des effets indési-
rables du médicament ;
– la connaissance d’autres patients pre-
nant le même traitement et ayant eu 
ces effets indésirables (importance des 
réseaux sociaux).

Le principal symptôme subjectif est la 
douleur.

En dermatologie, deux médicaments 
sont particulièrement sur le devant 
médiatique : finastéride et isotrétinoïne 
à l’origine d’effets secondaires indési-
rables connus et reconnus, mais égale-
ment sources de craintes majeures qui 
ne simplifient pas la prescription des 
dermatologues.

POUR EN SAVOIR PLUS 
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Un purpura aigu du nourrisson… 

finalement bénin

Observation

Léa, âgée de 6 mois, est hospitalisée en 
urgence en pédiatrie en raison de l’ap-
parition de novo depuis 24 h de lésions 
cutanées purpuriques ecchymotiques 
siégeant principalement en regard des 
faces convexes des joues et oreilles. 
Quatre autres lésions rondes purpu-
riques siègent de façon asymétrique sur 
le tégument (fig. 1 à 4).

L’enfant n’est pas fébrile et conserve un 
bon état général. Il n’existe aucun point 
d’appel infectieux, notamment méningé. 

L’examen clinique retrouve un œdème 
non inflammatoire des mains et des 
pieds, source d’une impotence fonction-
nelle relative.

Les examens biologiques ne retrouvent 
pas de polynucléose et une CRP à 23 Ui.

Quel diagnostic proposez-vous ?

Fig. 1 à 4 : Lésions cutanées purpuriques ecchymotiques sur un bébé de 6 mois.
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Commentaires

Il s’agit d’un tableau typique d’œdème 
aigu hémorragique du nourrisson 
(OAHN). L’OAHN est une vascularite 
leucocytoclasique cutanée bénigne, tou-
chant spécifiquement les enfants entre 
4 mois et 2 ans, avec une médiane d’âge 
de 11 mois et une prédominance mascu-
line. L’OAHN est d’évolution spontané-
ment favorable en moins de 3 semaines. 
L’incidence est peu connue, probable-
ment plus élevée que ce que ne laissent 
suggérer les revues de la littérature. Un 
trigger infectieux précède l’éruption 
dans environ 75 % des cas. D’autres 
facteurs sont possiblement impliqués, 
tels une prise médicamenteuse ou une 
vaccination récente.

Le diagnostic est clinique. Le début est 
brutal et il existe une discordance entre 
les signes cliniques impressionnants et 
un état général parfaitement conservé. 
L’éruption est constituée de lésions 
rondes, initialement érythémateuses 
ou urticariennes, devenant purpu-
riques, ecchymotiques. Les lésions sont 
arrondies et bien limitées, disposées en 
cocarde ou médaillon, parfois polycy-
cliques, de 1 à 5 cm, bilatérales, symé-
triques. Elles touchent notamment le 
visage (avec une atteinte prédominante 
aux oreilles, joues, paupières), le siège 
ou le scrotum, et les extrémités des 
membres. Une fièvre modérée est pré-
sente dans 50 % des cas. Il s’y associe des 

œdèmes inflammatoires, durs, fermes, 
sans godet, et douloureux des extrémi-
tés. Des formes atypiques sont possibles 
avec un purpura parfois pétéchial ou 
réticulé, exceptionnellement nécrotique, 
rarement érosif.

L’OAHN est une vascularite limitée à la 
peau. Les atteintes systémiques extra-cu-
tanées restent ainsi rares, dans moins 
de 15 % des cas. On peut retrouver des 
manifestations articulaires, telles que 
des arthralgies et arthrites, digestives 
avec douleurs abdominales et vomisse-
ments ou encore rénales. S’il existe une 
atteinte rénale, celle-ci reste légère, tran-
sitoire et de résolution spontanée (proté-
inurie ou hématurie microscopique). Les 
complications sont ainsi exceptionnelles 
avec quelques cas rapportés d’invagina-
tion intestinale aiguë ou d’atteinte rénale 
à type de glomérulonéphrite.

L’évolution est bénigne avec une guéri-
son spontanée en 1 à 3 semaines, sans 
séquelle. Dans moins de 5 % des cas, il 
existe des récurrences (réapparition des 
lésions après 4 semaines de guérison).

Dans la vaste majorité des cas, la biopsie 
cutanée n’est pas nécessaire. L’histologie 
retrouve un infiltrat neutrophilique 
périvasculaire des petits vaisseaux avec 
leucocytoclasie. Des dépôts d’IgA sont 
retrouvés chez 20 à 30 % des patients. 
Certains considèrent l’OAHN comme 
une forme précoce et bénigne de purpura 

rhumatoïde, mais pour d’autres, il s’agi-
rait de deux maladies bien distinctes, 
comme en atteste le pronostic rénal tou-
jours excellent dans l’OAHN.

L’OAHN est une vascularite leucocyto-
clasique cutanée limitée du nourrisson, 
rare, à la présentation clinique initiale 
inquiétante, mais qui reste bénigne et 
d’évolution favorable spontanément en 
moins de 3 semaines, sans complication 
ou séquelle dans la grande majorité des 
cas. La triade purpura, œdème de la 
face, des oreilles et extrémités, et fièvre 
de début brutal, chez un enfant bien por-
tant, est très évocatrice du diagnostic.

POUR EN SAVOIR PLUS

• fiore e, rizzi M, ragazzi M et al. Acute 
hemorrhagic edema of young children 
(cockade purpura and edema): a case 
series and systematic review. J Am Acad 
Dermatol, 2008;59:684-695.

• LeDuCq S, Maruani a, BoDeMer C et al. 
Accurate diagnosis of acute hemorrhagic 
edema of infancy: a French multicenter 
observational study. Eur J Pediatr, 2023; 
182:4133-4141.

Les auteurs ont déclaré ne pas avoir de liens 
d’intérêts concernant les données publiées 
dans cet article.
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