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RÉSUMÉ : Les morphées se caractérisent par une fibrose cutanée pouvant parfois toucher les tissus 

profonds (fascia, muscle, os). Deux pics d’incidence (enfance et âge adulte) et une prédominance 

féminine ont été confirmés par de récentes méta-analyses. Sur le plan immunitaire, l’inflammation 

initiale (IFN-γγ, IL17A) évolue vers une fibrose stimulée par le TGF-ββ, avec l’IL6  jouant un rôle clé dans 

la différenciation Th17.

Les progrès diagnostiques incluent l’échographie haute fréquence, l’élastographie et des scores cli-

niques (LoTSS, MAM), permettant une évaluation plus précise de l’activité et des dommages de la 

maladie. Le traitement repose classiquement sur l’association méthotrexate-corticostéroïdes en cas 

de formes étendues ou sévères, avec l’émergence de nouvelles thérapeutiques (tocilizumab, inhibi-

teurs de JAK) en cas de forme réfractaire. Les séquelles esthétiques sont prises en charge par la 

chirurgie réparatrice (graisse autologue, lasers), et l’évaluation de la qualité de vie, souvent sous- 

estimée, progresse grâce à des outils dédiés comme le LoSQI.

A. TEBOUL
CCU-AH, service de Dermatologie et Allergologie,
Hôpital Tenon, PARIS.

Actualités sur les morphées

L es morphées, également appe-
lées sclérodermies localisées, 
désignent un groupe de maladies 

caractérisées par une fibrose affectant 
la peau et parfois les tissus sous-jacents 
(fascia, muscle, voire os dans les formes 
profondes). Contrairement à la scléro-
dermie systémique, avec laquelle elles 
partagent des similitudes cliniques et 
une physiopathologie en partie com-
mune, l’atteinte extracutanée est géné-
ralement absente. Pourtant, leur impact 
clinique peut être majeur, avec un risque 
de séquelles esthétiques et fonction-
nelles important et un retentissement 
psychosocial majeur. L’objectif de cette 
revue est de rassembler l’ensemble des 
données récentes de la littérature por-
tant sur l’épidémiologie, la physiopa-
thologie, les modalités diagnostiques, 
les avancées thérapeutiques et la gestion 
de la qualité de vie dans cette pathologie 
rare pour laquelle le dermatologue est en 
première ligne.

Données épidémiologiques 
récentes

Plusieurs travaux récents se sont attachés 
à préciser l’incidence et la prévalence 

des morphées. Une étude récente [1] a 
analysé deux registres nord-américains 
pour estimer l’incidence et la prévalence 
de la maladie en population générale. 
Cette étude rapporte des taux d’inci-
dence compris entre 1,37 et 1,49 cas 
pour 10 000 habitants par an, sensible-
ment plus élevés que les précédentes 
estimations (environ 0,27 cas pour 
10 000 habitants par an). La prévalence 
était, quant à elle, estimée entre 4,08 et 
6,58 cas pour 10 000 habitants.

Dans ces mêmes cohortes, deux pics 
d’incidence se dégagent : l’un dans l’en-
fance (entre 2 et 14 ans, âge médian de 
13,5 ans) et l’autre à l’âge adulte (entre 
35 et 50 ans, âge médian de 43 ans), en 
accord avec les données déjà rapportées 
dans la littérature [2]. La prédominance 
féminine est nette, avec un ratio femme/
homme variant de 2,6 : 1 à 6:1 selon les 
séries. Concernant les sous-types cli-
niques, plusieurs articles soulignent 
la prévalence plus importante de la 
forme linéaire en pédiatrie (19,5 % des 
cas) en comparaison de la population 
adulte (8,5 % des cas), ainsi qu’une pro-
portion plus élevée de l’atteinte de la 
tête et du cou chez l’enfant (29,3 % des 
cas) par rapport à l’adulte (4,9 % des 
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cas). Toutes populations confondues, 
les formes en plaques sont les plus 
fréquentes (environ 68 % des cas). Les 
atteintes en plaques généralisées repré-
sentent, quant à elles, environ 18 % 
des cas [2].

Le retentissement des morphées sur le 
système musculosquelettique a été éva-
lué dans une étude récente [3] et concer-
nerait environ 26 % des patients, plus 
fréquemment chez l’enfant (32 %) que 
chez l’adulte (21 %), principalement 
sous forme de limitation de l’amplitude 
articulaire, d’asymétrie de longueur de 
membres et de contractures musculaires. 
Ces complications sont le plus souvent 
retrouvées dans les morphées linéaires 
ou généralisées et sont positivement asso-
ciées à la profondeur de la fibrose.

On distingue également un sous-type 
particulier, les morphées panscléro-
tiques, caractérisées par une fibrose 
profonde pouvant atteindre le fascia, 
les muscles, voire l’os. Elles touchent 
principalement l’enfant et sont asso-
ciées à une morbidité et mortalité très 
importantes. Elles se compliquent fré-
quemment d’atteintes extracutanées 
majeures (enraidissement articulaire, 
trouble ventilatoire restrictif) ainsi 
que d’un surrisque de carcinome épi-
dermoïde cutané [4]. Plusieurs études 
génétiques, dont celle de Fiorentino 
et al. [5], ont démontré l’existence 
de variants STAT4 liés à ces formes 
particulièrement sévères, ouvrant 
la voie à des pistes thérapeutiques 
prometteuses.

Outils d’évaluation clinique 
et paraclinique de l’activité

Les moyens diagnostiques et d’éva-
luation de l’activité de la maladie ont 
connu ces dernières années d’impor-
tantes améliorations, notamment grâce 
à l’imagerie.

L’échographie haute fréquence 
(≥ 18 MHz) permet d’objectiver l’épais-

seur du derme et la vascularisation, 
avec une sensibilité rapportée à plus 
de 90 % pour identifier des lésions 
actives et offre une évaluation objec-
tive de l’évolution sous traitement [6]. 
L’élastographie par ondes de cisail-
lement (Shear Wave Elastography, 

SWE) permet, pour sa part, d’évaluer 
précisément la raideur tissulaire, 
différenciant les lésions inflamma-
toires actives des lésions scléreuses 
ou atrophiques cicatricielles [7]. Pour 
les formes profondes ou atteignant 
le squelette cranio-facial, l’IRM peut 
être utile, bien que l’on préfère parfois 
l’imagerie 3D stéréophotogrammé-
trique chez l’enfant, afin de détecter 
des asymétries faciales subtiles et d’an-
ticiper les séquelles orthopédiques [3].

Sur le plan clinique, la quantification 
de l’activité et des dommages cutanés 
est standardisée via des scores comme 
le LoSCAT (Localized Scleroderma 

Cutaneous Assessment Tool), qui 
combine un score évaluant l’activité 
(mLoSSI) et un score évaluant les dom-
mages séquellaires (LoSDI). Certaines 
équipes proposent d’autres échelles 
plus récentes.

Le LoTSS (Localized Scleroderma Total 

Severity Scale) inclut l’évaluation des 
atteintes extracutanées, comme l’at-
teinte musculosquelettique, le retentis-
sement sur la croissance des membres, 
le retentissement cranio-facial et neuro-
logique, ainsi que d’éventuelles autres 
atteintes d’organes. Il permet l’évalua-
tion du retentissement global – non 
limité à la peau – et se révèle essentiel 
dans les formes linéaires juvéniles [8]. 
Le MAM (Morphea Activity Measure) 
insiste plutôt sur la progression lésion-
nelle et évalue plus précisément les 
signes cliniques d’activité (aspect 
violacé, atrophie évolutive), pour 
mieux distinguer les lésions actives 
des lésions cicatricielles [9]. Malgré 
ces scores, la biopsie cutanée demeure 
souvent l’élément diagnostique de réfé-
rence en cas de doute clinique ou de 
présentation atypique.

Mécanismes 
physiopathologiques : état 
des lieux des connaissances

Les morphées se caractérisent avant tout 
par une cascade inflammatoire initiale, 
suivie d’un processus fibrosant. Les 
études récentes soulignent l’implication 
conjointe de facteurs impliquant l’endo-
thélium des vaisseaux et une activation 
dérégulée de l’immunité. Divers facteurs 
déclenchants variés (traumatismes, 
infections…) sembleraient perturber la 
microcirculation et induire la libération 
de cytokines (IL4, IL6, TGF-β), favorisant 
l’activation fibroblastique et la surpro-
duction de collagène (types I et III) [10].

Cette fibrose s’établit dans un contexte 
inflammatoire particulier avec un 
déséquilibre complexe de la balance 
Th1/Th2 : une première phase Th1/
Th17 (IFN-γ, IL17A) pro-inflammatoire 
semble précéder une seconde phase 
Th2 profibrosante [10]. Des analyses 
transcriptomiques semblent confirmer 
ce schéma en deux phases : les lésions 
actives manifestent une signature pro- 
inflammatoire (surexpression de CXCL9, 
CXCL10), tandis que les formes cicatri-
cielles présentent une relative dimi-
nution des voies fibroprolifératives, 
notamment par rapport à la sclérodermie 
systémique [10].

Bien que moins impliqué que dans les 
mécanismes de la sclérodermie sys-
témique, le TGF-β semble par ailleurs 
occuper un rôle central dans le déve-
loppement de la fibrose : d’une part, il 
stimule la synthèse accrue de collagène 
en activant les myofibroblastes ; d’autre 
part, il inhibe les métalloprotéinases, 
compromettant la dégradation de la 
matrice extracellulaire [10-13].

Certains médiateurs et voies molécu-
laires viennent préciser ces mécanismes.

La surexpression de TLR1/TLR2, retrou-
vée dans la peau lésionnelle de patients 
atteints de morphées (jusqu’à 34 fois 
pour TLR1), serait impliquée dans la 
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production d’IL6 et d’IL17A, renforçant 
la boucle pro-inflammatoire [13].

Au niveau des cellules endothéliales, 
la voie JAG/NOTCH et des molécules 
comme SELE (impliquée dans l’adhé-
sion vasculaire) ou l’IL33 semblent par 
ailleurs participer à la migration cellu-
laire et à l’activation fibroblastique [12].

Par ailleurs, l’élévation retrouvée de 
XIST, impliquée dans l’inactivation du 
chromosome X, pourrait expliquer, en 
partie, la prédominance féminine de la 
maladie [12].

Sur le plan génétique, il a été démontré 
que des variants gains de fonction de 
STAT4, et donc l’activation de la voie 
JAK/STAT, induisent une sécrétion 
excessive d’IL6 et d’IL17A, conduisant 
aux formes sévères dites panscléro-
tiques [5].

D’autres éléments comme les microARN 
(miR-7, miR-196a) et des modifications 
épigénétiques (méthylation) semblent 
alimenter la transition entre inflamma-
tion et fibrose [10, 14].

Récemment, plusieurs biomarqueurs 
(CXCL10, TNF-α) ont été identifiés 
comme possiblement utiles pour éva-
luer l’activité inflammatoire de la 

maladie [11, 15]. Enfin, des approches 
de transcriptomique spatiale ont mis en 
évidence la colocalisation des macro-
phages et fibroblastes dans les zones 
de forte production collagénique [14], 
suggérant une interaction cruciale 
entre système immunitaire et matrice 
extracellulaire dans l’évolution de la 
morphée.

Dans l’ensemble, la dérégulation 
endothéliale, l’inflammation et la 
surexpression de molécules pro-
fibrosantes semblent constituer les 
moteurs essentiels de la fibrose cuta-
née. Ces spécificités éclairent de nou-
velles pistes thérapeutiques ciblées en 
complément des traitements conven-
tionnels [9, 10, 12].

Prise en charge thérapeutique : 
recommandations et 
traitements innovants

Récemment, plusieurs sociétés savantes 
européennes ont proposé des recom-
mandations de prise en charge des 
morphées [16, 17]. Elles s’accordent glo-
balement sur une stratégie par paliers, 
ajustée aux formes cliniques et à la 
réponse aux traitements de première 
intention (tableau I). L’utilisation de 
traitements locaux (corticoïdes, tacroli-

mus) ou de la photothérapie (UVA1) est 
indiquée pour les lésions superficielles 
et/ou peu étendues ; l’utilisation de l’as-
sociation méthotrexate et corticoïdes 
systémiques pour les formes étendues, 
linéaires ou de mauvais pronostic sur 
le plan fonctionnel [16, 17] ; et enfin 
l’utilisation de mycophénolate mofétil 
ou de nouvelles biothérapies (tocilizu-
mab, abatacept, inhibiteurs JAK) dans 
les formes réfractaires et/ou panscléro-
tiques [5, 18-20].

Le tocilizumab (anti-IL6R) semble 
apporter un bénéfice dans la prise en 
charge des morphées sévères ou résis-
tantes à la combinaison méthotrexate- 
corticostéroïdes : en effet, une revue 
systématique (26 patients analysés) rap-
porte une amélioration clinique chez 
88,5 % des cas [19]. De même, les inhibi-
teurs de la voie JAK (tofacitinib, ruxoliti-
nib, baricitinib) se révèlent intéressants 
dans les morphées sévères, notamment 
en cas d’hyperactivation de STAT4 [5, 
20]. D’autres options topiques, comme 
l’imiquimod (action sur TLR7) [21] ou 
la crisaborole (inhibiteur de PDE4) [22], 
ont montré une utilité partielle sur des 
lésions restreintes. Néanmoins, des 
essais contrôlés randomisés de grande 
échelle sont nécessaires pour préciser les 
indications de ces nouvelles thérapeu-
tiques et harmoniser les prises en charge.

Classe ou stratégie Molécules Mécanisme / Cible Indications principales

Immunosuppresseurs 
“classiques”

Méthotrexate + Corticoïdes
Réduction générale de la 
réponse immunitaire

Morphées actives linéaires/généralisées, 
formes étendues

Photothérapie UVA1, PUVA, Excimer
Action anti-inflammatoire, 
réduction fibrose

Formes superficielles ou peu profondes

Topiques 
immunomodulateurs

Dermocorticoïdes
Tacrolimus
+/-
Imiquimod, Crisaborole

Modulation locale de 
l’inflammation

Lésions limitées, phase précoce ou 
entretien

Biothérapies Tocilizumab (anti-IL-6R) Blocage de l’IL6
Morphées réfractaires, formes profondes 
ou pansclérotiques

Ruxolitinib, Tofacitinib (inhib. JAK) Inhibition voie JAK-STAT Formes sévères, réfractaires, STAT4 muté

Stratégies réparatrices Greffe de graisse autologue, laser
Restauration volumique et 
remodelage tissulaire

Séquelles atrophiques (visage), 
dyschromies, cicatrices

Rééducation fonctionnelle 
et chirurgie

Kinésithérapie, orthopédie
Préservation/recouvrement 
fonctionnalité

Limitation articulaire, atteintes 
orthopédiques

Tableau I : Options thérapeutiques validées et émergentes dans la prise en charge des morphées.
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 POINTS FORTS
n  Double pic épidémiologique : l’incidence culmine chez l’enfant (2-14 ans) 

et l’adulte (~40 ans), avec une prédominance féminine.

n  Imagerie et scores innovants : l’échographie haute fréquence, 
l’élastographie Shear Wave et des échelles comme LoTSS ou MAM 
affinent l’évaluation de l’activité.

n  Traitements émergents : outre l’association méthotrexate-
corticostéroïdes, le tocilizumab et les inhibiteurs de JAK montrent un 
bénéfice dans les formes sévères réfractaires.

n  Impact psychosocial : la défiguration, la douleur et les contraintes 
thérapeutiques altèrent la qualité de vie, justifiant une approche 
multidisciplinaire et l’emploi d’outils spécifiques d’évaluation (LoSQI).

Les stratégies réparatrices (atrophies 
faciales, anomalies pigmentaires) offrent, 
pour leur part, une solution complémen-
taire contre les séquelles esthétiques, 
sous réserve d’une maladie suffisamment 
stabilisée. Plusieurs travaux soulignent 
l’intérêt de techniques de comblement 
par autogreffe adipeuse (fat grafting), 
particulièrement chez l’enfant avec 
morphée linéaire cranio-faciale, avec 
une amélioration durable de la symé-
trie et de la qualité de vie [23]. D’autres 
études traitent du recours aux fillers 
(acide hyaluronique) et aux lasers (CO2 
fractionné, laser à colorant pulsé, laser à 
excimère) pour corriger les cicatrices et 
l’aspect cutané, parfois en synergie [11]. 
L’association de graisse autologue et de 
gel riche en cellules vasculaires (SVF) 
semblerait renforcer la régénération der-
mique et la diminution de la fibrose [10].

Avancées dans l’évaluation 
du retentissement 
et de la qualité de vie

Le retentissement des morphées 
sur la qualité de vie est parfois sous- 
estimé, alors qu’il se révèle majeur dans 
les formes touchant le visage, ou lors-
qu’il existe des limitations articulaires 
marquées. Les enfants subissent fré-
quemment l’impact psychologique lié 
à l’apparence (isolement, moqueries à 

l’école), tandis que les adultes rapportent 
souvent une détresse esthétique et une 
gêne fonctionnelle. Certaines revues 
de la littérature suggèrent que plus de 
40 % des patients peuvent présenter 
des symptômes anxio-dépressifs signi-
ficatifs [2].

Plusieurs échelles permettent d’éva-
luer ce retentissement, telles que 
le Skindex-29 ou la CDLQI (Child 

Dermatology Life Quality Index). 
Toutefois, la mise au point d’outils spéci-
fiques aux morphées a représenté un pro-
grès. Le LoSQI (Localized Scleroderma 

Quality of Life Instrument) est l’un des 
plus validés à ce jour en population 
pédiatrique [24]. Il met l’accent sur les 
ressentis du patient, scindés en dimen-
sions “douleur et fonctionnement” et 
“image corporelle et soutien social” [24]. 
Dans les études ayant validé le LoSQI, 
la composante psychologique ressort 
nettement : près de la moitié des jeunes 
patients se disaient préoccupés par leur 
apparence et craignaient les jugements 
extérieurs [24].

Sur un plan plus global, il apparaît que 
20 à 50 % des personnes atteintes de 
morphées rapportent un retentissement 
modéré à sévère sur leur qualité de vie, 
comparable à des affections chroniques 
dermatologiques plus médiatisées 
(lupus, dermatite atopique) [25].

Conclusion

Les morphées demeurent une entité rare 
mais au retentissement souvent majeur, 
notamment lorsqu’elles surviennent 
chez l’enfant ou qu’elles présentent une 
extension profonde. Les estimations 
d’incidence se sont affinées grâce aux 
grandes bases de données épidémiolo-
giques, tandis que les études molécu-
laires récentes (activation de JAK-STAT, 
voie NOTCH) et l’identification de 
variants STAT4 redessinent la phy-
siopathologie et ouvrent de nouvelles 
pistes thérapeutiques. L’échographie 
haute fréquence, l’élastographie Shear 

Wave et certains scores (LoTSS, MAM) 
permettent désormais de mieux évaluer 
l’activité et les dommages, complétant la 
biopsie en cas de doute.

Sur le plan thérapeutique, les recom-
mandations les plus récentes sou-
lignent la place centrale de l’association 
méthotrexate-corticostéroïdes en pre-
mière ligne, tout en intégrant des biothé-
rapies ciblées (tocilizumab, inhibiteurs 
JAK) pour les formes réfractaires ou 
sévères. 

La qualité de vie, souvent touchée par 
les conséquences esthétiques et fonc-
tionnelles, exige une approche multi-
disciplinaire et, parfois, le recours à des 
stratégies réparatrices (greffe adipeuse, 
lasers). La mise en place d’essais cli-
niques contrôlés de plus large envergure 
et la validation de biomarqueurs spéci-
fiques restent indispensables pour opti-
miser la prise en charge de ces patients.
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Transformez la vie 
de vos patients

Effi  cacité rapide et 
maintenue sur les 
atteintes articulaires 1

Effi  cacité rapide 
et maintenue sur 
l’atteinte cutanée 1

Tolérance 
évaluée à 5 ans 1

1. Résumé des Caractéristiques du Produit TREMFYA®. 2 • Avis de la commission de transparence TREMFYA® du 11 juillet 2022. 3 • Avis de la commission de 
transparence TREMFYA® du 19 mai 2021.

Psoriasis en plaques de l’adulte 1

TREMFYA® est indiqué dans le traitement du psoriasis en 
plaques modéré à sévère chez l’adulte qui nécessite un 
traitement systémique. 

Place dans la stratégie thérapeutique 2 :
La Commission considère que la spécialité TREMFYA®

(guselkumab) est un traitement systémique de 2ème ligne dans les 
formes modérées à sévères du psoriasis en plaques de l’adulte 
en cas d’échec (effi  cacité insuffi  sante, contre-indication ou 
intolérance) après une première ligne de traitement systémique 
non biologique (méthotrexate, ciclosporine ou acitrétine) et 
éventuellement à la photothérapie. La Commission rappelle 
que le méthotrexate reste le traitement non biologique de 
fond de référence. 

Liste I. Remb Séc Soc à 65 % selon la procédure des 
médicaments d’exception. Agréés collect. 

Rhumatisme psoriasique de l’adulte 1

TREMFYA®, seul ou en association avec le méthotrexate 
(MTX), est indiqué dans le traitement du rhumatisme 
psoriasique actif chez les patients adultes ayant présenté 
une réponse inadéquate ou une intolérance à un traitement 
de fond anti-rhumatismal (DMARD) antérieur (voir propriétés 
pharmacodynamiques).

Place dans la stratégie thérapeutique 3 :
TREMFYA® (guselkumab), anti-IL23, est un traitement de fond 
du rhumatisme psoriasique actif de l’adulte de 2ème ligne ou 
de 3ème ligne après échec d’une 1ère ligne de traitement par un 
traitement de fond conventionnel. 
Comme pour les autres anti-interleukines, compte tenu : 
•  de l’absence de données comparatives directes versus les 

anti-TNF, 
•  du recul de plus de 15 ans avec ces médicaments (AMM de 

l’etanercept datant de 2003), 
•  de la démonstration de leur effi  cacité sur la destruction 

articulaire, la Commission considère que les anti-TNF doivent 
être privilégiés en première intention. La place de TREMFYA®

(guselkumab) se situe principalement après échec d’au moins 
un anti-TNF (soit en 3ème ligne et plus). 

Liste I. Remb Séc Soc à 65 % selon la procédure des 
médicaments d'exception. Agréés collect.

Conformément à l’article R. 5122-11 du code de la santé 
publique, vous trouverez à l’adresse suivante : https://
www.janssen.com/france/domaines-therapeutiques/
nos-medicaments les informations qui accompagnent 
la présentation verbale d’un médicament Janssen. 
Vous pouvez fl asher le code ci-après pour retrouver 
directement ces informations sur votre smartphone/
tablette.

Médicament d’exception : prescription en conformité avec la 
Fiche d’Information Thérapeutique. Prescription réservée aux 
spécialistes en dermatologie, en médecine interne ou en 
rhumatologie.

Pour une information complète, consultez le Résumé des 
Caractéristiques du Produit et l’avis de la Commission 
de Transparence sur la base de données publique du 
médicament en fl ashant ce QR Code ou directement 
sur le site internet : http://base-donnees-publique.
medicaments.gouv.fr/index.php?page=1&choix
Recherche=medicament&txtCaracteres=TREMFYA
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RÉSUMÉ : La consultation d’un patient psoriasique est chronophage mais son parcours de soins est 

facilité aujourd’hui par la suppression de la prescription initiale hospitalière. La bonne utilisation de 

la CCAM et la connaissance des règles d’initiation et de suivi des biothérapies rendront service au 

patient, d’autant qu’un traitement précoce donnera de meilleurs résultats. Le rôle du dermatologue 

est essentiel dans la prévention du risque que représente le psoriasis modéré à sévère.

M. PERRUSSEL
Dermatologue et vénérologue,
CHU de RENNES.

Psoriasis : quel parcours en ville ?

L e psoriasis est une maladie inflam-
matoire systémique chronique dont 
l’impact sur la qualité de vie peut 

être majeur. Relativement fréquent, il 
touche entre 3 et 4,5 % de la population 
européenne.

Le psoriasis est associé à de nombreuses 
comorbidités : rhumatologiques, car-
diovasculaires et psychiatriques. 
Elles imposent aux dermatologues un 
véritable rôle de sentinelle. Depuis 
avril 2024, la suppression de la pres-
cription initiale hospitalière permet 
l’accès aux innovations thérapeu-
tiques, pour tous les patients le justi-
fiant, auprès de leur dermatologue de 
proximité. C’est une véritable recon-
naissance de l’expertise des confrères 
libéraux. En respect du parcours de 
soins, c’est le médecin traitant qui vous 
adressera le patient, soit après avis par 
téléexpertise, soit par demande expli-
cite. La première consultation consis-
tera à donner votre avis (avis ponctuel 
de consultation) [1].

Le diagnostic du psoriasis est le plus 
souvent évident cliniquement avec ses 
lésions érythémato-squameuses bien 
limitées touchant préférentiellement le 
cuir chevelu, les faces d’extension des 
membres et la région lombosacrée. Mais 
il existe des formes cliniques moins évi-
dentes comme le psoriasis des plis dit 
inversés, le sébopsoriasis, les formes 
pustuleuses localisées ou généralisées, 
les atteintes unguéales.

Examen clinique

L’examen clinique permet d’éliminer 
les diagnostics différentiels comme les 
mycoses, l’eczéma, le lymphome T épi-
dermotrope et les toxidermies, qui sont 
parmi les plus fréquents (tableau I).

Le PASI est un index surtout utilisé pour 
les études cliniques. Il évalue les carac-
téristiques de la plaque sur 4 zones (tête, 
tronc, membres supérieurs et membres 
inférieurs) en cotant l’érythème, l’infil-
tration et la desquamation. Il est consi-
déré comme sévère quand il est supérieur 
à 10. Le m PASI est simplifié en tenant 
compte de la surface cutanée totale et 
des critères de la plaque la plus sévère. 
On évalue la somme de la moyenne de 
l’érythème, de l’infiltration et de la des-
quamation multipliée par une estimation 
de la surface totale (x 1 pour 1 à 10 %, x 2 

pour 10 à 30 %, x 3 pour 30 à 50 % etc.). 
Il y a une bonne corrélation statistique 
entre le PASI et le S PASI (ou m PASI).

La surface cutanée atteinte est également 
un critère de gravité. Une paume de la 
main du patient représente 1% de la sur-
face corporelle totale. Un score supérieur 
à 10 détermine une atteinte sévère.

La nécessité de passer plus de 10 minutes 
par jour à appliquer le traitement local peut 
être également un obstacle à l’observance.

Un retentissement sur la qualité de vie 
avec un score supérieur à 10 sur l’échelle 
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DLQI est un critère important que l’on 
doit considérer même lorsque l’atteinte 
est inférieure à 10 % de surface cutanée, 
tout comme les atteintes particulières 
telles les atteintes génitale, palmoplan-
taire, unguéale ou faciale.

Une évaluation de l’état dépressif du 
patient au début de la prise en charge thé-
rapeutique est justifiée par une échelle 
recommandée par la Haute Autorité de 
santé (HAS) (MADRS par ex.) [2].

Le dermatologue s’enquiert des trai-
tements antérieurs que ce soient les 
topiques, l’UVthérapie, les traitements 
systémiques conventionnels comme les 
rétinoïdes, le méthotrexate ou la ciclos-
porine et éventuellement les traitements 
immunomodulateurs comme les petites 
molécules (apremilast, deucravacitinib) 
ou les biothérapies.

Bilan biologique et radiologique

En préthérapeutique, un bilan biologique 
simple et un bilan radiologique sont 
nécessaires.

Le dermatologue recherchera des 
contre-indications à certains traitements 
et fera le bilan des comorbidités métabo-
liques, rhumatologiques et vasculaires 
fréquemment associées [3].

Le bilan biologique comprend :
– NFS, plaquettes ;
– CRP ;
– électrophorèse des protides ;
– bilan hépatique ;
– bilan rénal ;
– sérologies virales : HIV, hépatite A, B 
et C, rougeole ;
– anticorps antinucléaires (le labo 
recherche systématiquement les anti-
ADN si positifs) ;
– quantiFERON ;
– sérologie syphilitique ;
– frottis cervico-vaginal (recherche 
de papillomatose) si pas de suivi 
 gynécologique.

Le bilan radiologique comprend :
– radio pulmonaire (recherche d’une 
infection tuberculeuse latente) ;
– radio des sinus ;
– panoramique dentaire.

Initiation du traitement

Le patient sera revu avec son bilan pour 
initier le traitement le plus adapté et en 
respect de l’AMM.

Selon la HAS, les biothérapies sont 
réservées aux formes de psoriasis en 
plaques chroniques graves, en échec, 
ou ayant une contre-indication ou 
une intolérance à UN traitement 

systémique conventionnel parmi le 
méthotrexate ou la ciclosporine ou les 
rétinoïdes (soriatane) et éventuelle-
ment la photothérapie [4].

Le patient sera revu avec son bilan pour 
une consultation dite de synthèse si 
on choisit un traitement systémique 
classique ou pour une consultation 
très complexe (MPB) pour initier une 
biothérapie [1].

On définit l’échec à un traitement sys-
témique selon des critères variables en 
fonction du traitement.

Ainsi, pour la photothérapie, les critères 
sont : nombre supérieur à 250 séances 
PUVA et UVB cumulées, absence de 
réponse ou de rechute rapide, antécédent de 
mélanome ou de carcinome épidermoïde, 
phototype I ou contraintes logistiques.

Pour la ciclosporine, la prise de 2,5 à 
5 mg/kg/J pendant au moins 3 mois sans 
amélioration est un échec, l’existence 
d’une HTA ou une dysfonction rénale 
est une contre-indication.

Pour le méthotrexate, on considère 
comme un échec une posologie de 15 à 
25 mg/semaine pendant au moins 3 mois 
sans amélioration.

Le patient est éligible à une biothérapie 
lorsque l’on a respecté les critères de 
gravité, la notion de traitements systé-
miques antérieurs en échec ou contre- 
indiqués.

Choix de la biothérapie et suivi

Devant toutes les possibilités offertes en 
2025, le choix d’une biothérapie est dif-
ficile, d’où l’intérêt des méta-analyses et 
des recommandations.

Nous savons que les biothérapies sont 
efficaces [5]. Il existe plusieurs classes 
et modes d’administration :
– les anti-TNFα avec étanercept (inhi-
biteur du récepteur soluble du TNF), 

PASI Tête Tronc
Membres 

supérieurs

Membres 

inferieurs

Érythème Évalué de 0 à 4

Infiltration Idem

Desquamation Idem

Total Idem

Coefficient X 0,1 X 0,3 X 0,2 X 0,4

Total E+I+D =

Surface 
corporelle et 
évaluation

De 1 à 10 % : 1 ;
de 70 à 90 % : 5

X

De 10 à 30 % : 2 ; 
et de 90 % et X

De 30 à 50 % : 3 ; 
Plus : 6.

X

De 50 à 70 % : 4 ; 
X

Total A = B = C = D =

PASI A + B + C + D =

Tableau I : Le dermatologue appréciera la gravité du psoriasis au travers de l’examen et de di�érents scores.
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adalimumab (anticorps humain), certoli-
zumab (avec du propylène glycol comme 
chaînes lourdes) et infliximab (anticorps 
chimérique dont l’administration se fait 
par perfusion) ;
– l’anti-IL12 IL23 avec ustekinumab.

Il existe désormais des biosimilaires 
pour ces 2 classes thérapeutiques :
– les anti-IL17 avec sécukinumab, ixeki-
zumab (anti-IL-17A) brodalumab (anti-IL 
17R) et bimékizumab (anti-ILA et F) ;
– les anti-IL23 avec guselkumab, risanki-
zumab et tildrakizumab ;
– le dernier né est un anti-TYK2, le deu-
cravacitinib dont l’administration est 
orale.

Par ailleurs, certaines molécules ont une 
AMM chez l’enfant.

Des méta-analyses neutres réalisées par 
l’association britannique des dermatolo-
gues (2020) [6] ou par le Pr E. Sbidian [7] 
comparent l’efficacité et la tolérance 
de nombreuses molécules sans avoir 
d’études head to head.

Smith et al. concluent que [6]:
– adalimumab, certolizumab, ustékinu-
mab, sécukinumab, brodalumab, guselk-
umab, tildrakizumab et risankizumab 
étaient comparables en termes d’effica-
cité et font preuve d’une bonne tolérance ;
– infliximab et ixekizumab ont démontré 
une efficacité élevée mais une tolérance 
plus faible, en particulier des douleurs 
au point d’injection qui ne sont plus si 
présentes depuis la suppression d’un 
conservateur dans la préparation ;
– étanercept et méthotrexate ont été dif-
férenciés par une efficacité inférieure et 
une tolérance modérée par rapport aux 
autres agents.

Au total, risankizumab, brodalumab, 
guselkumab et sécukinumab ont été esti-
més comme ayant une efficacité élevée 
et des profils de tolérance acceptables.

Sbidian et al. estiment que comparati-
vement au placebo, infliximab, ixeki-
zumab, risankizumab, bimékizumab, 

guselkumab, sécukinumab et brodalu-
mab sont les meilleurs choix pour obte-
nir un PASI 90 chez les patients atteints 
de psoriasis en plaques modéré à sévère. 
Risankizumab, certolizumab, deucrava-
citinib, et tildrakizumab pourraient être 
associés à de meilleurs profils de tolé-
rance. Risankizumab et bimékizumab 
pourraient être les meilleurs traitements 
en termes d’efficacité et de tolérance [7].

Quant aux recommandations, nous dis-
posons d’une proposition française un 
peu ancienne des recommandations 
européennes, assez bien adaptées à la 
vraie vie, et d’une méthode Delphi qui 
s’est intéressée aux choix de prescription 
d’un échantillon de dermatologues pre-
nant en charge le psoriasis [8].

Certaines situations ou comorbidités 
nécessitent d’adapter le choix de la 
molécule.

En cas de grossesse ou de désir de gros-
sesse, le choix se portera sur certolizumab.

Les anti-TNFα sont à éviter en cas de 
tuberculose active ou latente et chez 
les patients atteints d’insuffisance car-
diaque. Les anti-IL17 sont à éviter chez 
les patients ayant une maladie inflam-
matoire de l’intestin. Enfin, en cas de 
suspicion de rhumatisme psoriasique, 
la biothérapie devra avoir l’AMM pour 
cette indication.

Certaines localisations comme le palmo-
plantaire peuvent bénéficier d’un traite-
ment plus actif [9-12].

Un traitement précoce donnera de meil-
leurs résultats [13-15].

Il faut faire le point et mettre à jour le 
calendrier vaccinal du patient. Les vac-
cins vivants sont contre-indiqués sous 
biothérapies (BCG, fièvre amarile, ROR, 
grippe par voie nasale, polio par voie 
buccale, zona). Néanmoins, il peut être 
important, dans certaines circonstances, 
d’immuniser ces patients, et dans ce cas, 
pour réaliser ces vaccinations en toute 
sécurité, il est recommandé de respecter 
un délai de 4 (cas général) à 6 semaines 
(varicelle) entre la dernière injection vac-
cinale et le début de la biothérapie.

Les vaccinations contre la grippe, le 
pneumocoque et le Covid sont particu-
lièrement recommandées et le nouveau 
vaccin recombinant contre le zona doit 
être envisagé.

Le patient sera revu après 16 semaines 
de traitement afin d’en évaluer l’effica-
cité et la tolérance. Le suivi de son état 
dépressif sera permis par des tests vali-
dés par la HAS [2] et coté ALQP003 [1]. 
Les effets secondaires les plus fréquents 
sont des infections des voies aériennes 
hautes, des céphalées, des candidoses 
pour les anti-IL17, un risque faible de 
MICI pour les anti-IL17 [16].

Si tout va bien, le patient sera revu 6 mois 
plus tard pour le renouvellement de son 
ordonnance. Le dépistage des cancers de 
la peau pourra être fait à cette occasion, 
il est important en raison des antécé-
dents de photothérapie et de traitements 

 POINTS FORTS

n  Le dermatologue est le médecin de première ligne dans la prise en 
charge du psoriasis modéré à sévère.

n  L’expert est une sentinelle du risque articulaire, vasculaire et 
psychiatrique lié au fardeau de la maladie.

n  La perte de chance pour le patient vient d’un retard à sa prise en charge 
correcte.
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immunosuppresseurs antérieurs. La 
consultation sera cotée CDE [1].

En conclusion, la prise en charge d’un 
patient psoriasique est gratifiante. 
Depuis la suppression de la prescrip-
tion initiale hospitalière, le rôle d’ex-
pert du dermatologue de proximité est 
validé. Les premières consultations, qui 
peuvent être chronophages, seront com-
pensées par un bon usage de la CCAM.
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RÉSUMÉ : En l’espace de 6 ans, la dermatite atopique a bénéficié d’une avancée thérapeutique ma-

jeure. Grâce à une meilleure compréhension des voies immunitaires impliquées, notamment la voie 

Th2, plusieurs traitements ciblés ont vu le jour : biothérapies et inhibiteurs de JAK. Ces options offrent 

une efficacité rapide et durable avec un profil de tolérance acceptable. Elles sont désormais intégrées 

dans les recommandations européennes et françaises, dans une stratégie dynamique de type “treat-

to-target”. Des nouveaux traitements ciblant d’autres voies de signalisation sont encore en cours 

d’étude, offrant de nouvelles options thérapeutiques. Des défis demeurent, notamment l’accessibilité, 

la personnalisation du traitement et le suivi au long cours.

J. PASTEUR
Service de Dermatologie, 
CHU de CLERMONT-FERRAND.

Qu’avons-nous appris en 6 ans 
de révolution thérapeutique 
dans la dermatite atopique ?

L a dermatite atopique (DA) est une 
maladie inflammatoire cutanée 
chronique, caractérisée par un pru-

rit intense, des lésions eczématiformes, 
une altération de la barrière cutanée 
et une dérégulation immunitaire. Elle 
touche environ 4 % des adultes et jusqu’à 
15 à 20 % des enfants dans les pays indus-
trialisés. Son retentissement sur la qua-
lité de vie est majeur : troubles du som-
meil, douleur, stigmatisation sociale et 
retentissement psychologique pouvant 
aller jusqu’à la dépression [1]. Jusqu’en 
2017, la prise en charge de la DA reposait 
essentiellement sur les émollients, les 
dermocorticoïdes et les inhibiteurs de 
la calcineurine topique. En cas d’échec, 
la photothérapie ou les immunosup-
presseurs systémiques (ciclosporine, 
méthotrexate, azathioprine, mycophé-
nolate mofétil) pouvaient être envisa-
gés. Ces traitements, bien que parfois 
efficaces, étaient souvent mal tolérés 
ou peu spécifiques, limitant leur usage 
prolongé. Les thérapeutiques classiques 
ne permettaient pas de modifier le cours 
évolutif de la maladie, et les rechutes 
étaient fréquentes dès l’arrêt des traite-
ments. Ce constat a mis en lumière un 

besoin médical non couvert, notamment 
pour les formes modérées à sévères et les 
localisations récalcitrantes. Par ailleurs, 
le fardeau psychosocial et les comorbi-
dités (troubles psychiatriques, patholo-
gies cardio vasculaires, maladies auto- 
immunes et métaboliques) n’étaient pas 
suffisamment pris en compte [2]. C’est 
dans ce contexte que, depuis 2017, une 
véritable révolution thérapeutique s’est 
produite, rendue possible par une com-
préhension approfondie des mécanismes 
immunologiques de la DA et l’arrivée de 
traitements ciblés (biothérapies et inhibi-
teurs de Janus kinases).

Avancées 
dans la compréhension 
de la physiopathologie

La révolution thérapeutique observée 
dans la DA a été rendue possible grâce 
à une meilleure compréhension de sa 
physio pathologie. Longtemps consi-
dérée comme une simple maladie de la 
barrière cutanée, la DA est désormais 
reconnue comme une affection immu-
nologique complexe, impliquant des 
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interactions multiples entre facteurs 
génétiques, environnementaux, cuta-
nés, microbiens et immunitaires. Le 
modèle immunologique prédominant 
repose sur une activation inappropriée 
de la voie Th2, avec une production 
accrue de cytokines clés telles que l’in-
terleukine 4 (IL4), l’IL13 et l’IL31, res-
ponsables de l’inflammation, du prurit, 
de la perturbation de la barrière cutanée 
et de l’hyperréactivité immunitaire. 
D’autres voies inflammatoires, notam-
ment Th22, Th17 et Th1, semblent éga-
lement impliquées, en particulier dans 
les formes chroniques ou sévères. Sur 
le plan cutané, la sur représentation de 
Staphylococcus aureus sur la peau lésée, 
associée à une dysbiose microbienne et 
à une réduction des peptides antimicro-
biens, est un facteur aggravant bien éta-
bli. Ces progrès ont permis l’émergence 
de traitements ciblés capables d’interve-
nir précisément sur les médiateurs clés 
de l’inflammation de type Th2 [3, 4].

Révolution thérapeutique : 
les nouveaux traitements 
(tableau I)

Depuis 2017, l’arsenal thérapeutique 
de la DA modérée à sévère s’est consi-
dérablement enrichi avec l’arrivée de 
biothérapies ciblées et d’inhibiteurs de 
Janus kinases (JAK), transformant pro-
fondément la prise en charge des formes 
sévères et réfractaires.

Le dupilumab, premier médicament 
de cette nouvelle ère, est un anticorps 
monoclonal humanisé ciblant le récep-
teur commun de l’IL4 et de l’IL13. Il a 

obtenu son AMM en France en 2017 
chez les adultes puis en 2022 chez les 
enfants de plus de 6 mois. Il induit une 
réponse rapide (EASI-75 atteint par 60 
à 70 % des patients à 16 semaines) et 
durable, avec un maintien de la réponse 
à 5 ans chez presque 90% des patients 
qui poursuivent le traitement. Les effets 
indésirables les plus fréquents sont les 
infections, les conjonctivites et les réac-
tions au point d’injection. Des dermatites 
tête-cou sont également rapportées dans 
la littérature, avec une fréquence cepen-
dant inférieure à 5 %. On connaît aussi 
son efficacité dans les autres comorbidi-
tés atopiques : asthme, polypose nasale et 
œsophagite à éosinophiles [5, 6].

Le tralokinumab, anticorps monoclo-
nal ciblant spécifiquement l’IL13, a été 
autorisé en 2022, chez l’adulte puis chez 
l’adolescent de 12 ans et plus. Il a mon-
tré une efficacité soutenue avec 56 % 
des patients atteignant un EASI-75 à 16 
semaines et plus de 80 % maintenant la 
réponse à 2 ans dans l’étude ECZTEND. 
Les effets secondaires les plus fréquents 
sont infectieux avec des infections 
des voies aériennes supérieures et des 
récurrences herpétiques. Les réactions 
au point d’injection et les conjonctivites 
sont de gravité modérée et sont peu fré-
quentes, entre 4 et 7% [7].

Le lébrikizumab, également dirigé contre 
l’IL13, a obtenu son AMM et son rembour-
sement en France en avril 2025. Les essais 
de phase III ont montré une efficacité supé-
rieure au placebo avec 72 % de patients 
atteignant l’EASI-75 à 16 semaines. Après 
52 semaines de traitement, le lébrikizu-
mab administré toutes les 2 ou 4 semaines 

a permis de maintenir une réponse cli-
nique chez plus de 70 % des patients (IGA 
0/1) et plus de 78 % ont conservé un EASI-
75. Son profil de tolérance est comparable 
à celui du tralokinumab [8, 9].

Parmi les inhibiteurs de JAK :
– le baricitinib, inhibiteur de JAK1/
JAK2, autorisé en 2021 pour les adultes 
en échec de ciclosporine, affiche une effi-
cacité modérée (EASI-75 à 16 semaines 
d’environ 50 % à 4 mg), mais une bonne 
tolérance, sans signal thromboembo-
lique à ce jour [10] ;
– l’upadacitinib, inhibiteur sélectif de 
JAK1, a été approuvé en 2021 chez l’adulte 
et l’adolescent de 12 ans et plus. Il agit 
rapidement, avec une amélioration du 
prurit dès J2 et une réponse EASI-75 dès la 
2e semaine. À 16 semaines, environ 70 % 
des patients sous 15 mg/j et 80 % sous 
30 mg/j atteignent une réponse EASI-75. 
L’acné est l’effet secondaire le plus fré-
quent (jusqu’à 15 %), suivi par les infec-
tions bénignes et le zona. La tolérance reste 
bonne à 52 semaines, avec une surveil-
lance adaptée selon les comorbidités [11] ;
– l’abrocitinib, également inhibiteur 
sélectif de JAK1, a obtenu son AMM en 
2022. À la dose de 200 mg/j, il permet 
une réponse EASI-75 chez 74 % des 
patients à 16 semaines (61 % à la dose 
de 100 mg/j), avec un profil de tolérance 
similaire à l’upadacitinib [12].

Contrairement à la polyarthrite rhuma-
toïde, les données issues des essais cli-
niques et méta-analyses dans la DA n’ont 
pas mis en évidence de risque accru de 
complications thromboemboliques avec 
les JAKi, mais une surveillance reste 
nécessaire en pratique clinique [13].

Traitement Mécanisme d'action Voie d'administration
Efficacité EASI-75 

à 16 semaines
Principaux effets indésirables

Dupilumab Anti-IL4Rα 
(inhibe IL4 et IL13)

Injection sous-cutanée 60-70 % Infections, conjonctivite, réactions au 
site d’injection

Tralokinumab Anti-IL13 Injection sous-cutanée 56 % Conjonctivite, infections ORL

Lébrikizumab Anti-IL13 Injection sous-cutanée 72 % Profil similaire au tralokinumab

Upadacitinib Inhibiteur JAK1 Voie orale 30 mg : 80 % ; 15 mg : 70 % Acné, zona, infections

Abrocitinib Inhibiteur JAK1 Voie orale 200 mg : 74 % ; 100 mg : 61 % Acné, infections, céphalées

Baricitinib Inhibiteur JAK1/JAK2 Voie orale 4 mg : 50 % ; 2 mg : 37 % Rhinopharyngite, herpès, grippe

Tableau I : Traitements systémiques de la DA.
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Avancées en pédiatrie

Le dupilumab est le premier traitement 
systémique approuvé dans la DA de 
l’enfant, dès l’âge de 6 mois. Les essais 
cliniques ont montré une amélioration 
significative de l’EASI, du prurit, du 
sommeil et de la qualité de vie. La qualité 
de vie de toute la famille est alors amé-
liorée. Sa bonne tolérance permet une 
utilisation prolongée. Le dupilumab per-
met aussi une diminution des infections 
cutanées bactériennes et la consomma-
tion d’anti-infectieux [14].

Les autres biothérapies et inhibiteurs de 
JAK sont en cours d’évaluation chez l’en-
fant. Les données disponibles ouvrent la 
voie à une stratégie thérapeutique plus 
précoce et plus ciblée dans les formes 
pédiatriques sévères, avec un suivi à long 
terme nécessaire.

Nouvelles voies 
de signalisation

Le némolizumab est un anticorps mono-
clonal humanisé ciblant le récepteur 
IL31α qui, dans les essais de phase III 
ARCADIA 1 et 2, a significativement 
réduit le prurit dès la première semaine 
et augmenté le taux d’EASI-75 à 
16 semaines comparé au placebo, 
avec un profil de tolérance favorable 
(rhinopharyngite, réactions au point 
d’injection) [15].

La voie OX40-OX40 ligand est une 
cible émergente dans le traitement 
de la DA, avec un potentiel de modi-
fication de l’histoire naturelle de la 
maladie. Le rocatinlimab, anticorps 
anti-OX40, a montré une réduction 
significative du score EASI dans un 
essai de phase IIb, avec maintien de 
l’effet plusieurs semaines après l’arrêt 
du traitement [16].

L’amlitélimab, anticorps anti-OX40L, 
a également montré des résultats pro-
metteurs avec une bonne tolérance, une 
réponse durable et une fréquence d’ad-
ministration plus longue [17].

Ces traitements pourraient représenter 
une nouvelle génération de thérapies 
ciblées, avec un effet prolongé et poten-
tiellement modificateur de la maladie.
Les thérapies émergentes (anti-TSLP, 

anti-IL22, modulation du microbiote) 
offrent de nouvelles perspectives dans 
la modification de l’histoire naturelle de 
la maladie [18-20].

Évolution des 
recommandations cliniques 
(fig. 1)

Les recommandations européennes 
datant de 2018, puis revisitées en 
2022 [21], et celles du centre de preuves 
en dermatologie présentées lors des 
dernières Journées dermatologiques de 
Paris en 2024 ont intégré les biothérapies 
et les inhibiteurs de JAK dans la prise en 
charge de la DA modérée à sévère. Après 
une phase d’optimisation des traite-
ments topiques pendant 4 à 8 semaines, 
une escalade thérapeutique est propo-
sée : biothérapie ou inhibiteur de JAK 

 POINTS FORTS
n  La dermatite atopique est désormais considérée comme une maladie 

inflammatoire systémique, avec de nombreuses comorbidités associées.
n  L’arrivée des biothérapies et des inhibiteurs de JAK a transformé la prise 

en charge des formes modérées à sévères.
n  Les traitements actuels permettent une amélioration rapide et durable 

des symptômes, y compris chez l’enfant dès 6 mois.
n  Les recommandations ont évolué vers une stratégie personnalisée de 

type “treat-to-target”.
n  Des enjeux majeurs subsistent : coût, biomarqueurs prédictifs, sécurité à 

long terme et médecine personnalisée.

Traitements des poussées :
dermocorticoïdes, inhibiteurs de calcineurine topiques

Si besoin : traitement proactif

Alternatives : méthotrexate hors AMM, photothérapie

Traitements systémiques: en l'absence de contre-indication

Ciclosporine
Dès 16 ans 

OU OU
Dupilumab
Dès 6 mois

Biothérapies

Tralokinumab
Dès 12 ans

Lébrikizumab
Dès 12 ans

Baricitinib
Dès 2 ans

Anti-JAK

Upadacitinib
Dès 12 ans

Abrocitinib
Dès 12 ans

Pour tous les patients :
application d'émollients tous les jours

Éducation thérapeutique

Fig. 1 : Algorithme de traitements systémiques, adapté des recommandations européennes et des recommandations du centre de preuves de dermatologie.
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selon le profil du patient. La stratégie 
“treat-to-target” recommande une éva-
luation des objectifs à 3 et 6 mois sur des 
critères validés : EASI, DLQI, NRS prurit. 
L’éducation thérapeutique, le suivi des 
comorbidités et la personnalisation du 
traitement sont au cœur des nouvelles 
recommandations.

Défis actuels 
et perspectives d’avenir

Les défis persistent : accès aux traite-
ments innovants, coût, sécurité à long 
terme notamment des inhibiteurs de 
JAK, identification de biomarqueurs 
prédictifs de réponse. Les populations 
spécifiques (enfants, femmes enceintes, 
personnes âgées) nécessitent des don-
nées dédiées. L’avenir repose sur la 
médecine personnalisée, les approches 
combinées, les biomarqueurs de 
réponse, les innovations galéniques, et 
les outils de suivi connectés.

Conclusion

La DA a connu une révolution thérapeu-
tique en 6 ans. Grâce aux traitements 
ciblés, la majorité des patients bénéfi-
cie d’une amélioration durable de leurs 
symptômes et de leur qualité de vie. Les 
nouvelles stratégies de prise en charge, 
personnalisées et évolutives, permettent 
d’envisager à terme une modification 
de l’histoire naturelle de la maladie. La 
recherche continue est indispensable 
pour répondre aux besoins encore non 
couverts et accompagner les patients dans 
une prise en charge globale et adaptée.
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RÉSUMÉ : Le dermatologue peut être confronté, dans sa pratique, à des lésions palpébrales nécessi-

tant une prise en charge chirurgicale.

Du fait de sa spécificité ainsi que de la proximité du globe oculaire et des voies lacrymales, cette 

chirurgie requiert des connaissances anatomiques et chirurgicales particulières pour garantir un bon 

résultat fonctionnel et esthétique.

Chirurgie dermatologique proche 
de l’œil : quand savoir passer la main ?

Anatomie de la paupière 
supérieure

Les paupières sont des structures cuta-
néo-musculo-fibreuses assurant la pro-
tection du globe oculaire et l’étalement 
du film lacrymal sur la cornée.

La fente palpébrale est limitée par les 
paupières supérieure et inférieure et le 
canthus médial et latéral.

Elles sont composées de deux lamelles : 
la lamelle antérieure, composée de la 
peau et du muscle orbiculaire ; la lamelle 
postérieure, composée du tarse et de la 
conjonctive palpébrale (fig. 1).

Le septum orbitaire, lame fibreuse, se 
situe dans le prolongement du tarse 
jusqu’au rebord orbitaire et soutient 
le contenu orbitaire (en particulier la 
graisse orbitaire).
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Fig. 1 : Anatomie de la paupière supérieure.
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L’ouverture palpébrale est assurée par 
le muscle releveur de la paupière supé-
rieure (innervé par le nerf III) et le mus-
cle de Müller (innervé par le système 
sympathique). La fermeture palpébrale 
est assurée par le muscle orbiculaire 
(innervé par le nerf VII).

Les paupières présentent un repli cutané 
parallèle au bord libre (sillon) très mar-
qué en paupière supérieure, moins en 
paupière inférieure.

Le pli palpébral supérieur correspond à 
l’insertion cutanée de l’aponévrose du 
muscle releveur. Ce pli est un repère à 
la fois anatomique et chirurgical : par 
exemple en cas de chirurgie de ptosis 
(chute de la paupière supérieure), l’in-
cision se réalise dans ce pli pour abor-
der le muscle releveur de la paupière 
supérieure tout en ayant une cicatrice 
discrète.

La zone située au-dessus de ce pli, appe-
lée zone préseptale, est lâche et peut être 
le siège d’un dermatochalasis. Il consti-
tue une zone privilégiée de prélèvement 
en cas de greffe cutanée et peut être résé-
quée en cas de demande esthétique ou 
fonctionnelle (blépharoplastie).

En paupière inférieure, le sillon pal-
pébral correspond à l’insertion des mus-
cles rétracteurs de la paupière inférieure 
au bord inférieur du tarse (fig. 2).

Les bords libres palpébraux sont com-
posés d’avant en arrière des follicules 
pilosébacés des cils (2-3 rangées en 
supérieur, 1-2 rangées en inférieur), de 
la ligne grise (séparant lamelles anté-
rieure et postérieure) et des orifices 
des glandes de Meibomus (assurant 
la sécrétion de la phase lipidique du 
film lacrymal) (fig. 1). Médialement, 
on retrouve les méats lacrymaux supé-
rieurs et inférieurs.

Les larmes sont produites par les glandes 
lacrymales, situées en supéro-externe 
dans l’orbite (fig. 3). Elles sont évacuées 
à chaque clignement, à travers les méats 
lacrymaux supérieurs et inférieurs (les 
méats inférieurs drainent 80 % des 
larmes) vers les canalicules puis vers le 
sac lacrymal. Elles sont ensuite évacuées 
à travers le canal lacrymonasal dans les 
fosses nasales sous le cornet inférieur via 

la valve d’Hasner.

Épidémiologie

Les paupières peuvent être le siège de 
lésions multiples et variées, comme des 
lésions palpébrales bénignes (hidrocys-
tome, xanthelasma, molluscum pen-

dulum, papillomes viraux, chalazion, 
[fig. 4]) ou des tumeurs.

Certaines lésions sont spécifiques des 
paupières comme le chalazion, kyste lié 
à l’obstruction et l’inflammation d’une 
glande de Meibomus. Il se traite dans un 
premier temps par des massages à l’aide 
de compresses d’eau chaude et l’appli-
cation de pommade corticoïde. S’il per-
siste malgré un traitement médical bien 
conduit, une excision chirurgicale est 
réalisée en incisant le tarse.

Devant une présentation atypique ainsi 
qu’une persistance malgré un traitement 
bien conduit, une biopsie cutanée pour 
analyse histologique s’impose pour éli-
miner une cause maligne.

Fig. 2 : Limites des paupières. Pli palpébral supérieur 
(1) ; Pli palpébral inférieur (2) ; Pli palpébro-jugal, Pli 
palpébro-nasal (3) et palpébro-zygomatique (4).
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Fig. 3 : Système lacrymal.

Fig. 4 : Chalazion inflammatoire de la paupière 
supérieure.
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Concernant les tumeurs malignes, elles 
doivent aussi être évoquées devant une 
lésion présentant une croissance rapide 
et continue, une infiltration, une ulcéra-
tion, une irrégularité des bords, une perte 
de cils (madarose) et pour le carcinome 
basocellulaire (fig. 5), des papules per-
lées et télangiectasies.

La majorité des tumeurs palpébrales 
sont bénignes. 90 % des tumeurs pal-
pébrales malignes sont des carcinomes 
basocellulaires majoritairement loca-
lisés sur la paupière inférieure [1, 2]. 
Les principaux facteurs de risque sont 
l’exposition excessive aux ultraviolets 
(exposition solaire intense et répétée, 
notamment dès l’enfance), le phototype 
clair, l’immunosuppression. Il atteint 
préférentiellement les personnes de plus 
de 60 ans [3].

Les autres tumeurs palpébrales 
malignes sont le carcinome épider-
moïde, le carcinome sébacé (qui peut 
mimer un chalazion), le mélanome, le 
carcinome à cellules de Merkel (fig. 6) 

(pouvant aussi être diagnostiqué à tort 
comme un chalazion), les sarcomes et 
lymphomes [4].

Spécificités 
de la chirurgie palpébrale

Avant toute chirurgie palpébrale, un exa-
men ophtalmologique est recommandé. 
Il a pour but d’évaluer :
– l’intégrité de la cornée à l’aide d’un exa-
men à la fluorescéine ;
– les voies lacrymales, notamment en cas 
de lésion proche des méats lacrymaux ;
– la position du bord libre des paupières 
(présence d’un ptosis), la hauteur du 
pli palpébral (normalement entre 8 et 
10 mm au-dessus du bord libre) ;
– la position des cils : ectropion (pau-
pière tournée vers l’extérieur) /entro-
pion (paupière tournée vers l’intérieur) 
/trichiasis (inflexion des cils vers l’œil) ;
– la dynamique palpébrale : amplitude 
d’action du releveur de la paupière 
supérieure ;
– la fermeture palpébrale : force de l’or-
biculaire ;
– la laxité palpébrale : horizontale et 
verticale (avec notamment le snap test 
qui évalue la laxité dynamique de la pau-
pière inférieure en lui appliquant une 
traction vers le bas : normal si la paupière 
revient en position initiale en moins de 
2 secondes) ;
– et la présence, ou non, d’un phéno-
mène de Charles Bell (bascule de l’œil 
en haut et en dehors lors du clignement, 
mécanisme de protection de la cornée 
présent dans 90 % des cas).

La chirurgie palpébrale s’effectue, en 
général, sous anesthésie locale avec une 
infiltration à la Xylocaïne adrénalinée. 
En cas d’abord du périoste, de chirurgie 
très délabrante, une sédation voire une 
anesthésie générale peut être nécessaire.

Certains instruments sont très utiles 
pour la chirurgie palpébrale : ciseau de 
Vannas, ciseau de Stevens, pince de 
Bonn, crochet de Gillies, écarteur de 
Desmarres…

Les fils utilisés sont de taille 6-0 en non 
résorbable (soie, monofil…) ou résor-
bable (polyglactin, glycolide) ou 4-0 en 
cas d’amarrage au périoste (nylon, 
polypropylène).

En cas de lésion du canthus interne, la 
proximité des canalicules nécessite la 
plus grande prudence. Une intubation 
des voies lacrymales mono ou bicanali-
culaire selon les cas, à l’aide de sonde 
en silicone, est mise en place en cas de 
risque afin de préserver la perméabilité 
lacrymale (sonde Mini Monoka (fig. 7)
pour intubation du canalicule). Un pro-
tecteur oculaire peut être utile en proté-
geant le globe pendant une chirurgie du 
bord libre (fig. 8).

Exérèse sans reconstruction

En cas de lésion de petite taille épargnant 
le bord libre, une exérèse en fuseau sera 
faite en réalisant une incision dans les 
lignes de tension horizontales. Un décol-
lement des tissus sous-cutanés est par-
fois effectué pour éviter une rétraction 
postopératoire.

En cas de lésion du bord libre de petite 
taille et présumée bénigne, un shaving 
peut être réalisé. Une coagulation du 
bord libre est suffisante, sans suture. 

Fig. 5 : Carcinome basocellulaire nodulaire de la 
paupière inférieure.

Fig. 6 : Carcinome à cellules de Merkel de la pau-
pière supérieure.

Fig. 7 : Sonde Mini Monoka.

Fig. 8 : Protecteur oculaire.
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En cas de certitude sur la nature bénigne, 
un traitement au laser Argon est une 
alternative possible.

En cas de lésion inférieure à 1/4 du bord 
libre, une résection pentagonale de 
pleine épaisseur sera réalisée, pour évi-
ter un ectropion secondaire. Si la taille 
est supérieure au quart du bord libre, la 
prise en charge est détaillée dans la suite 
de l’article.

Principe de la reconstruction 
palpébrale

Après une chirurgie carcinologique avec 
les marges nécessaires, la question de la 
reconstruction palpébrale se pose.

L’objectif est, avant tout, fonctionnel afin 
d’assurer une bonne protection du globe 

via une fonction palpébrale préservée 
puis esthétique.

Plusieurs principes s’appliquent pour la 
reconstruction palpébrale supérieure et 
inférieure.

l Principe d’homologie

La perte de substance doit être, si pos-
sible, remplacée par son homologue 
(greffe tarsale, greffe cutanée pal-
pébrale…).

l Règle du quart de Mustardé [5]

Du fait de la laxité palpébrale supérieure 
et inférieure, si la perte de substance au 
niveau du bord libre est inférieure au 
quart de sa longueur, une suture directe 
est possible.

Chez le sujet âgé, la limite peut être fixée 
à 1/3 (plus grande laxité).

Dans certains cas, une canthotomie 
externe (ouverture du canthus externe 
avec section du chef supérieur ou infé-
rieur du ligament canthal latéral) (fig. 9) 
avec cantholyse (section du septum le 
long du rebord orbitaire) permet de gagner 

de la laxité et d’éviter une désunion du 
bord libre postopératoire. Le canthus 
externe sera reconstruit avec un amarrage 
au périoste du rebord orbitaire externe.

En cas de perte de substance trop impor-
tante pour une suture directe, une greffe 
ou un lambeau doivent être envisagés.

l Reconstruction plan par plan

La reconstruction palpébrale nécessite 
une reconstruction plan par plan.

La lamelle postérieure (tarsoconjoncti-
vale) doit être reconstruite dans le même 
plan (à l’aide de fil résorbable 6-0), par 
des points séparés bien enfouis pour 
éviter un frottement sur la cornée pos-
topératoire.

La lamelle antérieure (myocutanée) doit, 
elle aussi, être reconstruite dans le même 
plan.

Cette règle est cruciale et permet d’éviter 
un ectropion (éversion de la paupière), 
entropion (inversion de la paupière) voir 
trichiasis (frottement des cils sur la cor-
née) postopératoire.

Une vidéo accessible via un QR code 
(fig. 10), montre les différentes étapes 
d’une suture plan par plan (plaie pal-
pébrale de pleine épaisseur).

l Principe de sécurité

En cas de défect transfixiant, les deux 
lamelles doivent être reconstruites. La 
superposition de deux greffes (lamelles 
antérieure et postérieure) est à haut 
risque de nécrose.

Il faut associer un lambeau et une greffe 
ou deux lambeaux pour s’assurer d’une 
bonne vascularisation.

l Principe de simplicité

Le chirurgien doit choisir la technique 
opératoire la plus simple, la plus sûre et 
la mieux maitrisée entre ses mains.

Reconstruction palpébrale

Les techniques de reconstruction pal-
pébrale sont très nombreuses et peuvent 
être combinées. Le choix de la technique 
de reconstruction doit tenir compte des 
principes suscités en veillant au respect 
des forces de tension.

1. Greffes

l Greffe cutanée (fig. 11) : elle est de 
pleine épaisseur, en excisant l’ex-
cès graisseux si besoin. Les greffes de 
peau mince ne sont pas indiquées du 
fait du risque de cicatrisation rétrac-
tile. Différents sites de prélèvements 
permettent un résultat fonctionnel et 

Tendon canthal

latéral

Supérieur

Inférieur

Fig. 9 : Tendon canthal latéral.

Fig. 10 : Suture plan par plan.
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 POINTS FORTS
n  La chirurgie des paupières requiert une connaissance approfondie de 

l’anatomie palpébrale et des principes de reconstruction.

n  Il faudra éviter de réaliser une greffe sur greffe, suturer correctement 
le bord libre et respecter les deux lamelles pour éviter une malposition 
palpébrale postopératoire (entropion/ectropion).

n  La proximité du globe oculaire impose la plus grande prudence (risque de 
plaie du globe) et en cas de lésion proche de méat, bien les identifier pour 
éviter toute plaie de canalicule.

n  L’arbre décisionnel (fig. 14) propose un algorithme de prise en charge d’une 
lésion de paupière selon sa profondeur, l’atteinte du bord libre et sa taille.

esthétique satisfaisant : palpébrale (site 
à privilégier, prélevée dans le dermato-
chalasis homo ou controlatéral), rétro- 
auriculaire, sus-claviculaire. Un bour-
donnet sera réalisé en fin d’intervention 
pour limiter le risque d’hématome et 
diminuer l’œdème postopératoire.

l Greffe chondromuqueuse : elle permet 
de reconstruire la lamelle postérieure 
et d’assurer la protection du globe. La 
greffe tarsoconjonctivale se prélève en 
paupière supérieure. Après éversion 
de la paupière, le prélèvement est réa-
lisé en monobloc à 4 mm du bord libre 
pour éviter un entropion postopéra-
toire. Le site donneur est ensuite laissé 
en cicatrisation dirigée. La greffe tarso-
marginale de Hübner est un greffon de 
pleine épaisseur par résection pentago-
nale permettant de réaliser une greffe 

buccale (face interne de lèvre inférieure 
ou jugal, peu ferme), muqueuse palatine 
(plus complexe avec douleurs postopé-
ratoires et risque de chute d’escarre), 
cartilage auriculaire ou alaire.

2. Lambeaux

l Lambeau myocutané : composé de la 
peau palpébrale et du muscle orbicu-
laire, il s’agit de la technique de choix 
pour reconstruire la lamelle antérieure 
avec un risque de nécrose très faible du 
fait de sa bonne vascularisation via le 
muscle orbiculaire. Les différents lam-
beaux en fonction de leur mobilisation 
sont : les lambeaux d’avancement (lam-
beau de Cutler Beard), de translation 
(rhomboide, en L, en Y-V, en T), de 
transposition (lambeaux de derma-
tochalasis, frontoglabellaire, frontal, 
nasogénien, lambeau d’Abbé), de rota-
tion (lambeaux de Tenzel, de Mustardé) 
(fig. 12 et 13).

Fig. 11 : Carcinome basocellulaire canthus interne : gre�e cutanée prélevée dans le dermatochalasis homola-
téral/1 semaine postopératoire/3 mois postopératoire.

Fig. 12 : Carcinome basocellulaire canthus interne : lambeau frontoglabellaire/3 mois postopératoire.

en conservant un bord libre et la ligne 
ciliaire. Il sera recouvert d’un lambeau 
myocutané pour s’assurer d’une bonne 
vascularisation. Les autres sites de pré-
lèvement possibles sont : la muqueuse 
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l Lambeau tarsoconjonctival : le lam-
beau de Kollner est utilisé pour recons-
truire une paupière inférieure grâce à un 
lambeau tarsoconjonctival de paupière 
supérieure en épargnant le bord libre. Il 

est recouvert d’une greffe ou d’un lam-
beau cutané. Il sera sevré à 6 semaines.

l Lambeau de périoste : il peut être uti-
lisé pour reconstruire le canthus externe 

ou interne en réamarrant la paupière sur 
le lambeau périosté.

Conclusion

La reconstruction palpébrale est une 
surspécialité à cheval entre plusieurs 
spécialités nécessitant un apprentis-
sage spécifique. Elle fait appel aux tech-
niques de chirurgies ophtalmologique, 
reconstructrice et plastique, toutes 
sous-tendues par la nécessité de respec-
ter l’intégrité du globe oculaire et la fonc-
tion visuelle.

Depuis 2018, une FST (formation spé-
cifique transversale) chirurgie orbito- 
palpébro-lacrymale a été créée. Elle est 
accessible aux internes d’ophtalmolo-
gie, d’ORL et de chirurgie maxillofaciale.

La collaboration entre dermatologues 
et ophtalmologues est essentielle 

Fig. 13 : Carcinome épidermoïde paupière inférieure : lambeau de Tenzel/3 semaines postopératoire.

Fig. 14 : Algorithme de prise en charge d’une lésion de paupière.

Chirurgie palpébrale

Profondeur ?

Lésion superficielle Lésion profonde

Shaving Atteinte du bord libre ?

Non Oui
Si lésion à proximité du rebord palpébral : 

excision verticale pentagonale pour éviter
la formation d'un ectropion secondaire 
Si atteinte du canthus interne ou étendue :

± greffe, lambeau ou cicatrisation dirigée 

Exérèse en fuseau le long des lignes 
d'expression dynamique

Taille de la perte de substance ?

< 1/4 du bord libre

(< 1/3 si sujet âgé)

> 1/4 du bord libre

(> 1/3 si sujet âgé)

Suture directe possible 

± petite taille et certitude clinique

d'une lésion bénigne : 

– coagulation du bord libre sans suture 

– laser Argon

Canthotomie externe +

cantholyse puis suture 

Lambeau/Greffe
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pour assurer une prise en charge 
optimale des patients. Une approche 
multidisciplinaire permet de com-
biner les expertise pour offrir les 
meilleurs résultats possible, tant sur 
les plans diagnostique, fonctionnel, 
qu’esthétique.
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RÉSUMÉ : Les toxidermies sont fréquentes chez le sujet âgé. La polymédication en est un facteur favo-

risant et l’enquête médicamenteuse est souvent délicate. Il faut rechercher l’automédication, fréquente 

chez le sujet âgé. De plus, les comorbidités du sujet âgé et le vieillissement physiologique peuvent mo-

difier l’élimination des médicaments, en particulier en cas d’insuffisance rénale.

Devant un exanthème maculopapuleux, il faut arrêter le plus précocement possible le ou les médica-

ments imputables et rechercher des signes de gravité en rapport avec un DRESS ou une nécrolyse 

épidermique toxique, qui sont de plus mauvais pronostic et qui ont un taux de mortalité plus élevé 

chez le sujet âgé.

Devant une éruption eczématiforme chronique, il faut rechercher l’introduction d’un médicament in-

ducteur (inhibiteurs calciques, diurétiques thiazidiques, statines…) jusque 3 mois avant le début de 

l’éruption. Le mécanisme physiopathologique semble être d’origine pharmacologique, expliquant la 

négativité des tests épicutanés dans ces éruptions. L’arrêt du médicament ne permet pas toujours la 

résolution de ces éruptions eczématiformes.

F. TÉTART
Clinique Dermatologique 
et Centre Erik Satie d’Allergologie, 
Hôpital Charles-Nicolle, CHU de ROUEN.

Toxidermies chez le sujet âgé

L es toxidermies sont l’un des effets 
indésirables médicamenteux les 
plus fréquents. Si les toxidermies 

ne représentent que 1,4 % des motifs de 
consultations des sujets âgés en dermato-
logie [1], leur survenue est fréquente lors 
des hospitalisations et représenteraient 
5 à 20 % des hospitalisations selon les 
études [2, 3]. Toutes les présentations 
cliniques peuvent se voir chez les sujets 
âgés. Les exanthèmes maculopapu-
leux (EMP) et les éruptions eczémati-
formes induites par un médicament 
sont les deux formes cliniques les plus 
fréquentes. Les toxidermies sévères de 
type DRESS et nécrolyse épidermique 
toxique sont rares mais graves car de 
moins bon pronostic chez le sujet âgé.

Facteurs de risque de survenue 
de toxidermies et 
particularités du sujet âgé

Les sujets âgés peuvent présenter de 
nombreuses comorbidités. Selon le 
rapport de l’OMS de 2018, un patient 

sur quatre, âgé de 70 à 85 ans, présente 
au moins cinq maladies chroniques 
de manière simultanée [4]. Ces mala-
dies chroniques se rajoutent aux effets 
physio logiques du vieillissement.

La pharmacocinétique du médica-
ment est en effet modifiée chez le sujet 
âgé du fait du vieillissement physiolo-
gique. Le changement de la composi-
tion corporelle modifie le volume de 
distribution. La réduction des masses 
musculaires induit une diminution du 
secteur hydrique corporel de 10 à 15 % 
et ainsi une augmentation de la concen-
tration des molécules hydrophiles. 
L’augmentation de la masse grasse de 
20 à 40 % augmente le volume de dis-
tribution et l’élimination prolongée des 
molécules lipophiles. La diminution de 
la filtration glomérulaire est à prendre en 
compte pour les médicaments à excré-
tion rénale. Le vieillissement rénal est 
très hétérogène d’un sujet à l’autre en 
fonction des comorbidités telles que 
l’hypertension artérielle, le diabète, les 
comorbidités vasculaires. Le lien entre 
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vieillissement hépatique, modification 
enzymatique et métabolisme du médi-
cament est moins clair [5].

Par ailleurs, la polymédication, définie 
par la prise simultanée de plus de cinq 
médicaments différents, est particuliè-
rement fréquente chez le sujet âgé. Cette 
polymédication est un facteur de risque 
bien connu de survenue d’effets indési-
rables médicamenteux. Dans une étude 
de 2016, les patients âgés hospitalisés 
pour effets secondaires médicamenteux 
prenaient un nombre de traitements 
significativement supérieur aux patients 
hospitalisés pour un autre motif : 7,9 trai-
tements vs 3,3 [7].

L’automédication est également fré-
quente chez le sujet âgé. Elle peut à la 
fois concerner des médicaments en vente 
libre et des médicaments précédemment 
prescrits, inutilisés et conservés dans 
l’armoire à pharmacie. Les médicaments 
concernés sont, la plupart du temps, des 
antalgiques (paracétamol et/ou anti- 
inflammatoires stéroïdiens), des anxio-
lytiques ou hypnotiques, des laxatifs, 
des produits issus des médecines alter-
natives (phytothérapie, homéopathie…). 
La prévalence de l’automédication est 
difficile à évaluer et varie de 20 à 60 %, 
selon les études [8].

Le vieillissement physiologique de la 
peau entraîne un amincissement de 
l’épiderme et une moindre cicatrisation. 
La couche cornée peut devenir hyperké-
ratosique et parakératosique, donnant 
un aspect de peau sèche et squameuse. 
La fonction “barrière cutanée” en 
est altérée. L’immunosénescence est 

responsable de l’augmentation des 
maladies infectieuses et de l’auto- 
immunité chez le sujet âgé. Elle concerne 
à la fois l’immunité innée et l’immunité  
adaptative [6].

Enfin, il existe chez le sujet âgé un biais 
de mémoire : parfois, un antécédent 
d’hypersensibilité dans l’enfance est 
oublié et non mentionné. Ainsi, dans 
une étude rétrospective récente chez les 
sujets de plus de 75 ans hospitalisés en 
dermatologie pour une toxidermie, 21 % 
d’entre elles étaient évitables si les anté-
cédents d’hypersensibilité du patient 
(en particulier antécédent d’allergie à la 
pénicilline) avaient été bien signalés et 
pris en compte (tableau I) [9].

Prise en charge d’un 
exanthème maculopapuleux 
chez le sujet âgé

L’EMP est la forme la plus fréquente 
d’hypersensibilité retardée et repré-
sente 65 % des toxidermies du sujet âgé. 
Les médicaments les plus fréquemment 
imputables sont les antibiotiques, les 
anti-inflammatoires non-stéroïdiens 
et les produits de contraste iodés [10]. 
L’EMP est une forme bénigne mais il faut 
toujours rechercher des signes de gravité 
en faveur d’une toxidermie grave débu-
tante [11]. Ces signes de gravité sont : 
fièvre ≥ à 39 °C, sensation de malaise 
général, adénopathies, nausées, vomis-
sements, arthralgies, myalgies, érythro-
dermie, infiltration cutanée, douleurs 
cutanées, décollement cutané traduit par 
le signe de Nikolski, atteinte muqueuse, 
hyperéosinophilie > à 1 500/mm3, 

lymphocytose hyperbasophile, neutro-
pénie, transaminases élevées à plus de 
trois fois la normale, créatininémie supé-
rieure à 1,5 fois la valeur de base.

La présentation clinique est peu diffé-
rente chez le sujet âgé par rapport au 
sujet jeune. Les lésions sont souvent plus 
purpuriques au niveau des membres 
inférieurs en raison d’une insuffisance 
veineuse.

Il faut tenir compte des modifications 
pharmacocinétiques chez le sujet âgé 
au moment d’établir l’imputabilité des 
médicaments et considérer un éventuel 
allongement de la demi-vie d’élimina-
tion du médicament en cas d’insuffi-
sance rénale. L’enquête médicamenteuse 
est également plus délicate chez le sujet 
âgé en raison de polymédication et de 
l’automédication qu’il faut bien recher-
cher à l’interrogatoire.

La prise en charge de l’EMP chez le sujet 
âgé n’est pas codifiée et, notamment, il 
n’existe pas de critères d’hospitalisation 
clairement définis. Dans notre expé-
rience, lorsqu’une toxidermie survient 
chez un sujet âgé vivant au domicile et 
non isolé, en l’absence de comorbidités 
majeures, l’EMP peut être pris en charge 
au domicile avec une surveillance. Chez 
une personne isolée, une prise en charge 
par une infirmière au domicile peut être 
prescrite, afin d’assurer les soins locaux 
(“pommadage”) et la surveillance. 
En cas de comorbidités telles qu’une 
insuffisance rénale, une cardiopathie 
ou un diabète, une hospitalisation peut 
être utile pour prévenir et prendre en 
charge une éventuelle décompensation. 
Lorsque l’EMP survient chez un sujet 
âgé institutionnalisé, si la personne 
est très fragile, il peut être décidé de 
la maintenir dans son milieu habituel 
pour éviter une désorientation et une 
confusion. En revanche, en cas de signes 
de gravité multiples et de nécessité de 
soins locaux trop lourds pour l’institu-
tion, une courte hospitalisation en der-
matologie pour passer la phase aigüe 
peut être justifiée [12].

l Comorbidités

l Vieillissement physiologique (notamment, insuffisance rénale physiologique)

l Vieillissement cutané (atrophie de l’épiderme, défaut de cicatrisation)

l Polymédication

l Automédication

l Rechercher des antécédents d’hypersensibilité médicamenteuse

Tableau I : Caractéristiques du sujet âgé à considérer lors de la survenue d’une toxidermie.
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Prise en charge des 
toxidermies sévères 
chez le sujet âgé

Il y a très peu de données sur la prise en 
charge des toxidermies sévères chez le 
sujet âgé. 

Le DRESS (Drug Reaction with Eosino-

philia ans Systemic Symptoms) est la 
toxidermie sévère la plus fréquente. 
Parmi les médicaments les plus fré-
quemment imputables, on retrouve 
l’allopurinol et les antiépileptiques qui 
sont des médicaments prescrits respec-
tivement pour la goutte, l’épilepsie et les 
douleurs neuropathiques, comorbidités 
particulièrement fréquentes chez les 
sujets âgés. La mortalité du DRESS est 
évaluée entre 10 et 20 %. Le score com-
posite de sévérité et d’aide à la décision 
thérapeutique proposé par Shiohara 
prend en compte l’âge du patient, ce qui 
suggère que les DRESS survenant chez 
le sujet âgé sont plus sévères et de moins 
bon pronostic [13].

Les nécrolyses épidermiques toxiques 
(syndrome de Stevens-Johnson et syn-
drome de Lyell) sont rares mais très 
graves et plus sévères chez les sujets 
âgés. Le taux de mortalité est de 23 % 
à 6 semaines et de 34 % à 1 an. L’âge 
est également pris en compte dans le 
score pronostic SCORTEN. Le taux de 
mortalité plus élevé à 3 mois semble 
lié aux comorbidités sévères et à l’âge 
plus élevé alors que le taux de mortalité 
dans les premières semaines d’évolu-
tion semble plutôt lié à la sévérité de la 
nécrolyse [14].

Prise en charge d’une éruption 
eczématiforme induite par un 
médicament chez le sujet âgé

L’eczéma est l’un des motifs les plus 
fréquents de consultation en dermato-
logie pour le sujet âgé. Après avoir éli-
miné les diagnostics différentiels les 
plus fréquents (gale, mycosis fongoïde, 
pemphigoïde bulleuse prébulleuse, 

carences nutritionnelles, dermatite 
atopique du sujet âgé), il convient de 
rechercher une prise médicamenteuse. 
Une étude menée par Morin et al. en 
2002 montre une association possible 
entre la prise de médicaments anti- 
hypertenseurs et la survenue d’une érup-
tion eczématiforme chronique du sujet 
âgé [15]. Dans cette étude rétrospective, 
89 sujets âgés de plus de 65 ans étaient 
inclus : pour 42 % d’entre eux, aucune 
étiologie n’était identifiable. Chez ces 
derniers, il était noté une photodistribu-
tion des lésions, une polymédication et 
on retrouvait volontiers une prise d’an-
tihypertenseurs : inhibiteurs calciques, 
diurétiques, IEC et dérivés nitrés. Le 
délai entre la prise médicamenteuse et 
l’apparition de l’éruption eczématiforme 
était de 3 mois en moyenne pour les inhi-
biteurs calciques. 

Une étude cas-témoin française datant 
de 2007 montrait une association 
significative entre la prise d’inhibi-
teurs calciques et la survenue d’érup-
tions eczématiformes du sujet âgé (OR 
ajusté 2,5 ; IC95 % : 1,3-4,6) [16]. Une 
étude américaine incluant 94 patients 
confirme cette association avec les inhi-
biteurs calciques mais aussi avec les diu-
rétiques thiazidiques [17].

Le mécanisme physiopathologique n’est 
pas complètement compris. Un gradient 
calcique au sein de l’épiderme serait 
altéré par le vieillissement cutané ; la 
prise des inhibiteurs calciques chez le 
sujet âgé pourrait aggraver cette altéra-
tion et entraîner un dysfonctionnement 
de la barrière épidermique et la surve-
nue d’un eczéma. De la même façon, les 
canaux sodiques de la peau jouent un 
rôle dans la différenciation des kérati-
nocytes de l’épiderme. Ainsi, l’utili-
sation de diurétiques thiazidiques qui 
bloquent le cotransport sodium-chlore 
peut aussi modifier la différenciation 
épidermique. Le rôle des inhibiteurs de 
l’enzyme de conversion (IEC) et des anta-
gonistes du récepteur de l’angiotensine II  
(ARAII) a été évoqué également dans 
une série rétrospective de 23 patients 

âgés de 66 à 87 ans. [18]. Trois cas d’ec-
zéma généralisé ont été rapportés chez 
des patients âgés prenant des statines. 
L’hypothèse physiopathologique évo-
quée ici est la modification de la barrière 
cutanée par diminution de la biosyn-
thèse du cholestérol dans la peau sous 
l’effet des statines. Cet effet serait plus 
fréquent chez les patients atopiques chez 
qui les céramides de l’épiderme sont déjà 
altérés [19]. Quatre cas de toxidermies 
eczématiformes au clopidogrel ont éga-
lement été rapportés en 2012 [20]. Le 
mécanisme physiopathologique retenu 
dans ces éruptions eczématiformes est 
probablement un effet pharmacologique 
des molécules sur une peau déjà altérée 
par le vieillissement physiologique 
(tableau II).

Dans les différentes études, il est décrit 
que l’arrêt du médicament s’accompagne 
d’une régression des lésions. Dans une 
étude récente confirmant le rôle des inhi-
biteurs calciques et des statines, l’arrêt 
du médicament n’est pas un facteur 
associé à la guérison de l’eczéma [21]. 
En pratique clinique, il n’est en effet pas 
rare que l’arrêt du médicament n’amé-
liore que partiellement l’eczéma. Ainsi, 
dans les éruptions eczématiformes 
chroniques du sujet âgé, l’arrêt du médi-
cament suspect peut se discuter en fonc-
tion de la balance bénéfice/risque.

Des dermocorticoïdes sont souvent 
prescrits pour soulager le patient des 
démangeaisons. Il peut être nécessaire 
de prescrire une photothérapie, ou de 
faibles doses de méthotrexate [22], voire 

l Inhibiteurs calciques

l Diurétiques thiazidiques

l IEC

l ARAII

l Statines

l Dérivés nitrés

l Clopidogrel

Tableau II : Principaux médicaments imputables 
dans les éruptions eczématiformes du sujet âgé 
(liste non exhaustive).



réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie – n° 342_Juin 2025 – Cahier 1

Revues générales

32

des immunomodulateurs tels que le 
dupilumab [23] dans un souci d’épargne 
cortisonique.

Intérêt d’une exploration 
allergologique
chez le sujet âgé

Proposer une exploration allergologique 
est toujours possible chez le sujet âgé. 
Cependant, il est important de noter que 
les tests allergologiques ne semblent pas 
justifiés chez les patients âgés présentant 
une éruption eczématiforme chronique 
pour laquelle le mécanisme physiopa-
thologique semble pharmacologique et 
non immunologique.

Une exploration allergologique est pos-
sible dans les EMP et toxidermies graves 
du sujet âgé. Elle comporte des tests épi-
cutanés, des intradermoréactions aux 
médicaments suspects et apparentés, 
puis une réintroduction médicamen-
teuse en fonction des résultats et de la 
balance bénéfice/risque. Celle-ci ne peut 
avoir lieu que chez un patient conscient, 
cohérent, calme et non déambulant, 
capable de donner son consentement 
et capable de signaler une sensation de 
malaise, un prurit, ce qui correspond à 
environ la moitié des patients de plus 

de 75 ans [24, 25]. Les tests cutanés 
semblent rentables chez le sujet âgé avec 
42 % de tests positifs [25].
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n  Les toxidermies sévères de type DRESS et nécrolyses épidermiques 
toxiques sont de moins bon pronostic chez le sujet âgé.

n  Les tests épicutanés sont souvent négatifs dans les éruptions 
eczématiformes en raison d’un probable mécanisme pharmacologique.

n  L’arrêt et la contre-indication du médicament imputable dans les 
éruptions eczématiformes du sujet âgé doivent être discutés au cas par 
cas en fonction de la balance bénéfice/risque car l’arrêt du médicament 
n’est pas toujours associé à une guérison de l’eczéma.
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RÉSUMÉ : La chirurgie dermatologique ne fait pas partie des treize spécialités chirurgicales offi-

cielles, bien qu’elle soit reconnue par la Haute Autorité de santé (HAS), l’Institut national du cancer 

et l’Académie nationale de chirurgie comme une pratique interventionnelle. Les cabinets médicaux 

ne sont pas définis réglementairement et ont des niveaux d’environnement et d’équipement hétéro-

gènes. En France, il n’y a pas vraiment de développement de structures alternatives, contrairement 

aux pays anglosaxons, entre les cabinets médicaux et les établissements de soins. Comme pour 

toute chirurgie, la chirurgie dermatologique expose à un risque infectieux, hémorragique ou fonction-

nel. Pour autant, la littérature internationale ne relate pas plus d’infections du site opératoire quand 

les interventions sont réalisées au cabinet plutôt qu’au bloc opératoire, sous réserve du respect des 

règles de bonne pratique.

P. GUILLOT
Service de Dermatologie, 
Hôpital privé Wallerstein, ARÈS.

Opérer au cabinet 
dans des conditions optimales

Q uelle qu’elle soit, une interven-
tion chirurgicale peut être à 
l’origine de complications qu’il 

faut savoir gérer. Ce n’est donc pas parce 
qu’une chirurgie est réalisée au cabi-
net qu’elle est forcément plus simple. 
Se former et former à la pratique de la 
chirurgie, c’est la mission qui concerne 
tout l’écosystème chirurgical et interven-
tionnel dans le contexte de sa mutation 
actuelle et à venir, et dont le développe-
ment est incontournable.

Le contexte général 
de la chirurgie dermatologique, 
son environnement

Rappelons en préambule que la chirur-
gie dermatologique ne fait pas partie 
des treize spécialités chirurgicales, bien 
qu’elle soit reconnue par la HAS [1], par 
l’Institut national du cancer (INCa) et par 
l’Académie nationale de chirurgie (ANC) 
comme une pratique interventionnelle, 
au même titre, par exemple, que la radio-
logie interventionnelle.

Quel niveau d’environnement tech-
nique pour quel financement ? est une 
question essentielle qui se pose pour la 
chirurgie de cabinet.

Les cabinets médicaux ne sont pas défi-
nis réglementairement et ont un niveau 
d’environnement hétérogène. Il n’y a pas 
vraiment de développement en France 
de structures alternatives comme dans 
les pays anglosaxons (“free standing cen-

ters”, “office-based surgery”). La chirur-
gie de cabinet apparaît, de ce fait, à la 
croisée de quatre évolutions majeures : 
évolutions organisationnelle, anesthé-
sique, juridique et chirurgicale.

1. L’évolution organisationnelle

Les modalités de prise en charge chirurgi-
cale sont : l’hospitalisation traditionnelle 
(avec lits et nuitées), l’hospitalisation 
ambulatoire (lits sans nuitées et séjour de 
moins de 12 heures), les établis sements 
sans lits (équivalent de free standing cen-

ters), la chirurgie de cabinet (équivalent 
de l’office-based surgery).
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2. L’évolution juridique

Même si des actes chirurgicaux ne sont 
pas réservés exclusivement aux établis-
sements de santé et sont réalisables en 
cabinet libéral, ils restent soumis à auto-
risation lorsqu’ils nécessitent une anes-
thésie autre que locale ou topique, ou 
bien le recours à un secteur opératoire. 
Ces dispositions sont notamment rappe-
lées par les articles L.6122-1, R.6122-25, 
D.6124-91 et D.6124-301-1 du Code de 
la santé publique, et un arrêt du Conseil 
d’État du 22 juillet 2020 qui a consi-
déré que si les établissements de santé 
ne détiennent pas le monopole de cer-
tains actes de chirurgie telle la chirurgie 
de la cataracte, la pratique de ces soins 
reste soumise à autorisation de l’ARS, 
notamment au motif qu’ils nécessitent 
une anesthésie ou le recours à un secteur 
opératoire. Un arrêt de la Cour de cassa-
tion du 16 février 2021 [2] a jugé qu’un 
chirurgien ophtalmologiste, qui avait été 
mis en demeure par l’ARS, ne pouvait 
ignorer que l’opération de la cataracte 
était un acte chirurgical devant être réa-
lisé dans un établissement de santé et 
nécessitant une autorisation de l’ARS. 
Lorsqu’une activité de chirurgie est sou-
mise à autorisation pour être pratiquée 
en cabinet, l’obtention de l’accord n’est 
pas garantie. En effet, la HAS a dû se pro-
noncer sur cette pratique dans un rapport 
d’évaluation “Conditions de réalisation 
de la chirurgie de la cataracte : environ-
nement technique”. 

Après avoir souligné l’importance d’un 
environnement sécurisé pour assurer 
la sécurité anesthésique, même en cas 
d’anesthésie topique, et limiter le risque 
infectieux, la HAS s’est interrogée plus 
largement sur la définition du “cabinet 
de ville”, un terme pouvant recouvrir des 
organisations et structures variées. 

Pour en revenir à la chirurgie cutanée, il 
ne semble pas exister jusqu’à présent la 
même problématique en dermatologie. 
La chirurgie d’exérèse de lésions super-
ficielles de la peau est une chirurgie sûre, 
adaptée à une réalisation en externe ou 

en ambulatoire et sous anesthésie locale. 
Ses conditions de réalisation en termes 
de formation, d’environnement et de 
respect des règles de bonne pratique en 
vigueur ont été définies par la HAS [1] : 
elles ne dépendent ni du lieu de réalisa-
tion de l’exérèse (salle de consultation, 
salle dédiée ou bloc opératoire, dans un 
cabinet ou un établissement de soins) ni 
du type de lésion (présumée bénigne, 
suspecte de malignité ou maligne), et 
peuvent correspondre à la fois à des exé-
rèses simples et des procédés de répa-
ration. Une hospitalisation de jour peut 
s’avérer nécessaire pour les cas nécessi-
tant des précautions et une surveillance 
particulière.

3. L’évolution anesthésique

Même si, pour des actes chirurgicaux, 
trois niveaux anesthésiques sont définis 
(niveau I : anesthésie locale ou topique ; 
niveau II : sédation légère ; niveau III : 
sédation profonde ou anesthésie géné-
rale), depuis une quarantaine d’an-
nées, il existe une forte décroissance 
du recours à l’anesthésie générale avec 
environ 50 % d’actes chirurgicaux pour 
l’ensemble des spécialités, contre 20 % 
d’anesthésie locorégionale et 30 % 
d’anesthésie locale ou topique [3].

4. L’évolution chirurgicale

La revue des publications des vingt 
dernières années ne permet pas de 
déterminer avec précision l’existence 
d’un surrisque lié aux interventions 
réalisées en cabinet, sachant que cette 
activité représente environ 2,6 millions 
d’actes chirurgicaux par an, soit 32 % 
de l’ensemble des interventions, toutes 
spécialités confondues. La chirurgie 
dermatologique n’est, en aucun cas, une 
petite chirurgie, même si elle est réali-
sée majoritairement en cabinet libéral. 
En effet, comme pour toute chirurgie, il 
existe un risque de nature infectieuse, 
hémorragique ou fonctionnelle [4, 5].

La HAS a défini trois niveaux d’envi-
ronnement technique de la chirurgie 

ambulatoire en 2010, dont un niveau 1 
qui correspond très majoritairement à 
celui de la chirurgie dermatologique de 
cabinet [6]. Cela soulève une question 
d’ordre médico-économique, sachant 
que si ce seuil de chirurgie réalisée en 
cabinet libéral dépassait les 32 % actuels 
de l’ensemble des actes chirurgicaux, la 
viabilité économique de certains établis-
sements de santé serait fragilisée.

l Le niveau 1 correspond à un environ-
nement simple dans lequel un espace 
fonctionnel est réservé à une activité 
technique interventionnelle de qualité. 
Cet environnement pourrait corres-
pondre à un cabinet médical avec un 
espace interventionnel dédié pour la 
réalisation sans anesthésie ou sous anes-
thésie locale de l’acte.

l Le niveau 2 s’applique à un environne-
ment plus complexe sur le plan de l’équi-
pement (asepsie renforcée, matériel de 
réanimation…) et/ou du personnel. Il 
permettrait la réalisation d’actes inter-
ventionnels nécessitant un environne-
ment aseptique et/ou une surveillance, 
voire le recours à un anesthésiste présent 
sur site. Cela pourrait correspondre à un 
plateau technique interventionnel plus 
simple que le bloc opératoire.

l Le niveau 3 représente les structures 
d’anesthésie ou de chirurgie ambulatoire 
qui sont définies règlementairement.

5. L’obligation sécuritaire

Par assimilation à l’adage bien connu des 
notaires (l’important dans l’immobilier, 
c’est l’emplacement, l’emplacement et 
l’emplacement), pour nos tutelles de 
santé, l’essentiel est la sécurité, la sécurité 
et la sécurité ! C’est ainsi que pour les ARS, 
la CNAM et la HAS, l’hospitalisation 
ambulatoire reste très souvent un gold 

standard. Pourtant, la littérature interna-
tionale ne relate pas plus d’infec tions du 
site opératoire quand les interventions 
sont réalisées au cabinet plutôt qu’au 
bloc. L’expérience patient, comparée à 
celle du bloc opératoire, génère moins 
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de stress grâce à l’absence de mise à jeun 
systématique et de monitorage, tout en 
offrant une récupération immédiate. Sur 
le plan économique, cela s’accompagne 
assurément d’un moindre coût. Du point 
de vue écologique et de l’empreinte car-
bone enfin, le poids des déchets de soins 
est estimé à 0,4 kg par patient en externe 
contre 1,2 à 1,5 kg en cas de recours à un 
plateau technique lourd.

6. La formation pratique des opérateurs

Il apparaît évident qu’il ne faut jamais 
être seul pour effectuer une procédure 
opératoire pour la première fois, et qu’il 
est donc indispensable de recourir au 
compagnonnage [7]. Ce dernier peut se 
concevoir avec la participation bien-
veillante et régulière d’un senior et/ou, 
de façon plus formelle, à l’aide d’un 
enseignement comme celui apporté par 
le diplôme interuniversitaire de derma-
tologie chirurgicale qui existe depuis 
maintenant 20 ans, ouvert aux plus 
jeunes comme aux praticiens déjà instal-
lés s’intéressant à ce volet intervention-
nel de la spécialité. Le groupe chirurgical 
de la Société française de dermatologie 
assure également, tous les ans, un ensei-
gnement et de la formation médicale 
continue aux Journées dermatologiques 
de Paris ainsi qu’aux journées annuelles 
du groupe chirurgical.

Comme pour les sportifs ou les musi-
ciens, l’apprentissage est fondé sur la 
performance par la répétition, jusqu’à 
un palier au-delà duquel elle diminue. 
Ce type d’entraînement suppose de se 
fixer un niveau d’expertise, de repérer, 
d’éviter ou de corriger les erreurs. Or, 
dans sa forme actuelle, la formation 
médicale initiale et continue ne permet 
pas de remédier à ces erreurs. C’est ainsi 
que la “pratique délibérée” (hors de notre 
zone de confort), vise spécifiquement à 
comprendre, travailler et dépasser nos 
limites pour faire évoluer notre fond 
d’opération et devenir meilleur.

Accumuler la pratique délibérée est la 
clé de l’expertise, l’essentiel étant de 

se confronter intentionnellement à ses 
limites pour les repousser (c’est à dire 
de ne pas pratiquer uniquement ce que 
l’on sait déjà bien faire). L’apprenant doit 
recevoir impérativement un retour sur 
ses résultats, ce qui permet de mettre 
en lumière ses points faibles et de trou-
ver des pistes d’amélioration grâce à 
un expert extérieur. L’exercice doit 
être répété de nombreuses fois jusqu’à 
atteindre l’objectif. L’outil de pratique 
délibérée le plus adapté est la vidéo, 
qui permet aux chirurgiens dermatolo-
gues en formation de bénéficier d’une 
méthodologie d’apprentissage comme 
dans d’autres spécialités chirurgicales. 
Ce processus d’apprentissage, qui a déjà 
fait ses preuves dans d’autres domaines 
que le médical, nécessite un investisse-
ment personnel intense.

En chirurgie dermatologique, se pose éga-
lement le problème de la formation du 
personnel paramédical qui nous assiste 
et qui n’a pas d’expérience de bloc opéra-
toire (secrétaire médical(e) ou assistant(e) 
médicotechnique). D’importants progrès 
restent donc à faire pour une reconnais-
sance de notre activité interventionnelle, 
notamment auprès des autres chirur-
giens. Par exemple, les gestes simples, 
comme le lavage des mains et le gantage, 
sont loin d’être bien maîtrisés. Le port des 
bijoux est beaucoup trop fréquent égale-
ment, comme les ongles longs et l’usage 
des vernis…

L’organisation du cabinet

La chirurgie de cabinet doit proposer 
un niveau d’environnement technique, 
humain et logistique adéquat, permet-
tant la maîtrise des risques et garantis-
sant la qualité des soins. Pour gagner du 
temps, de l’énergie et de l’efficience, il 
est recommandé de réserver des plages 
horaires dévolues à un type d’activité ; 
programmer sa chirurgie par demi- 
journées permet ainsi d’éviter la disper-
sion de tâches diverses en mélangeant 
notamment l’interventionnel et les 
consultations. À cet égard, la HAS pré-

conise une salle d’intervention dédiée et 
protégée, différente du bureau de consul-
tation. De plus, l’accumulation de retards 
ne se rattrape que rarement, encore plus 
avec des rendez-vous de consultations 
de seulement 1/4 d’heure qui suivraient 
une intervention plus longue et plus 
délicate que prévu. Le temps est compté, 
surtout en cette période critique d’ina-
déquation entre demande et offre de 
soins, liée à la pénurie médicale. Il faut 
veiller néanmoins à ne pas “surbooker” 
la planification des interventions, à ne 
pas raccourcir excessivement la durée 
opératoire de chaque intervention, ce 
qui majore le stress et aura également 
un impact négatif sur la relation avec le 
patient qui peut se sentir “bousculé”, sur 
l’entourage professionnel (assistant.e.s, 
secrétaires) et sur sa vie personnelle. Il 
est utile, voire précieux, de se ménager 
une ou deux pauses dans sa demi-jour-
née opératoire. En effet, prévoir une jour-
née entière d’actes chirurgicaux semble 
excessif au vu de la charge de stress pré-
visible, surtout si l’on ne se limite pas à 
simples exérèses mais que l’on effectue 
des réparations (greffes et lambeaux).

Au cabinet comme au bloc opératoire, il 
est conseillé, pour une meilleure qualité 
des soins, de se faire aider et de déléguer. 
Un(e) assistant(e) médicotechnique for-
mé(e) ou un(e) infirmier(e) permettront 
de gagner en efficacité. Une étude récente 
de la Fédération française de formation 
continue et d’evaluation en dermatologie- 
vénéréologie a montré que près de la 
moitié des dermatologues français pré-
sentait des signes d’épuisement profes-
sionnel. Les dermatologues possédant un 
secrétariat au cabinet sont moins soumis 
significativement au risque de “burn out” 
(46 %) et de stress que ceux qui n’en pos-
sèdent pas (63 %) [8]. En cabinet libéral, 
comme sur le modèle hospitalier, il est 
souhaitable également de travailler en 
groupe, en rejoignant ou en intégrant 
des associés, afin d’exercer de façon plus 
sereine. L’utilisation de l’outil informa-
tique a permis aussi une facilitation de 
notre pratique quotidienne. Une bonne 
connaissance d’un logiciel métier permet 
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 POINTS FORTS
n  La chirurgie dermatologique n’est, en aucun cas, une petite chirurgie, 

même si elle est réalisée majoritairement en cabinet libéral. En effet, 
comme pour toute chirurgie, il existe un risque de natures infectieuse, 
hémorragique ou fonctionnelle.

n  Il existe actuellement, en France, deux niveaux d’environnement : le 
cabinet médical, non défini règlementairement et dont l’équipement est 
éminemment variable d’un praticien à l’autre, et les établissements de 
soins définis sur le plan fonctionnel règlementairement.

n  La chirurgie en cabinet est efficace et économique mais elle doit être 
sécuritaire. En respectant les règles de bonne pratique, c’est une 
chirurgie sûre avec un faible taux de complications.

la création de fiches d’informations, d’or-
donnances-types (consignes postopéra-
toires, ordonnances de soins infirmiers, 
de pansements, etc.) à l’origine d’un gain 
de temps très appréciable.

Hygiène de base

Il s’agit d’un ensemble de mesures à 
appliquer pour toute situation de soin 
au cabinet. Le principe est de considérer 
chaque patient comme porteur poten-
tiel d’agent infectieux, et l’objectif est 
d’assurer la protection du personnel 
et du patient. Ces mesures doivent être 
appliquées par tous les professionnels de 
santé pour tous les patients, quel que soit 
leur statut sérologique et l’état de leurs 
défenses immunitaires.

Hygiène des mains

Il est fortement recommandé (en l’ab-
sence de souillure visible des mains) 
d’effectuer une friction avec un produit 
hydroalcoolique en remplacement du 
lavage des mains (au savon doux ou 
antiseptique). L’hygiène des mains 
constitue une arme simple et efficace 
pour prévenir la transmission des 
agents infectieux. C’est aussi un geste 
qui, réalisé devant le patient, renforce la 
confiance et le rassure sur la qualité des 

soins prodigués. Le point d’eau réservé 
à l’hygiène des mains sera équipé : 
d’un savon doux liquide en flacon non 
rechargeable, d’un savon désinfectant 
ou d’un produit hydroalcoolique avec 
pompe distributrice individuelle, d’un 
distributeur d’essuie-mains à usage 
unique (en papier ou en non tissé), ne 
nécessitant pas de manipulation, d’une 
poubelle à pédale ou sans couvercle 
équipée d’un sac jetable, ou encore 

d’une poubelle à ouverture automa-
tique (fig. 1 et 2). Sont à proscrire : 
savon en pain, distributeur de savon 
rechargeable, serviette éponge à usage 
multiple, essuie-mains en tissu à enrou-
leur, sèche-mains électrique à air pulsé. 
L’hygiène des mains est réalisée après 
le retrait des gants, entre deux patients. 
La désinfection chirurgicale des mains 
par lavage utilisant un produit désinfec-
tant, est indiquée avant tout geste pour 
lequel une asepsie, de type chirurgical, 
est requise.

Fig. 1 : Poubelle à ouverture automatique.

Fig. 2 : Poubelle ouverte (cellule photoélectrique).
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Port de gants

Il ne remplace pas le lavage ni la désin-
fection des mains. Il assure la protection 
des soignants et des patients en préve-
nant les transmissions croisées. Une 
paire de gants = un geste = un patient. Les 
gants stériles seront utilisés pour tous les 
gestes nécessitant un haut niveau d’asep-
sie et toutes manipulations de produits 
et matériels stériles.

Les masques

On distingue les masques médicaux 
(masques de soins, masques chirur-
gicaux) des masques de protection 
respi ratoire. Les masques de soins 
(trois couches) évitent la projection 
de goutte lettes de salive ou de sécré-
tions respiratoires du soignant vers le 
patient. Les masques antiprojections 
(quatre couches) ont une couche imper-
méable ou une visière. Ils peuvent 
également assurer la protection du soi-
gnant contre les projections de liquides 
venant du patient au cours d’un acte 
de soin ou de chirurgie. Ils doivent 
répondre à la directive européenne 
93/42/CEE relative aux dispositifs 
médicaux de classe I.

Aménagement 
et entretien des locaux

L’architecture des locaux doit per-
mettre d’individualiser les différents 

secteurs. Il faut bien marquer la sépa-
ration entre zones administratives et 
zones de soins, et proscrire en particu-
lier les revêtements de sols à type de 
moquettes et tapis en zones de soins 
(fig. 3). Des circuits séparés pour les 
produits sales et propres sont conseil-
lés (bien que cette mesure soit souvent 
difficile à appliquer en pratique au sein 
du cabinet). Le nettoyage des zones de 
soins doit se faire avec des produits 
désinfectants (bionettoyage) dont les 
normes figurent en annexe dans le 
guide de bonnes pratiques pour la pré-
vention des infections liées aux soins 
réalisés en dehors des établissements 
de santé [9].

La trousse d’urgence

Si la survenue d’une urgence vitale 
liée à notre activité au cabinet est 
rare (arrêt cardio-respiratoire, choc 
anaphylactique), d’autres incidents 
sont plus fréquents (malaise vagal, 
hypoglycémie, convulsions, crise 
d’asthme, etc.) [10]. La vérification 
régulière des dates de péremption 
des produits de la trousse d’urgence 
s’impose. Cette trousse comprend au 
moins : ampoules d’atropine (0,50 mg 
en S/C), d’adrénaline, de diazépam 
10 mg ou de clonazépam (0,50 mg en 
S/C), de la méthyprednisone, du sal-
butamol ; du matériel de perfusion : 
cathéter, poches de sérum glucosé et 
physiologique, garrot.

Réglementation en vigueur 
concernant les déchets 
d’activité de soins

Le producteur de déchets est responsable 
de leur élimination. Les déchets doivent 
être triés dès leur production du fait de 
l’existence de filières d’élimination spé-
cifiques pour les déchets non assimi-
lables aux ordures ménagères [11, 12]. 
Il est interdit de mettre les déchets 
d’activités de soins à risque infectieux 
(DASRI) avec les déchets ménagers. Les 

DASRI piquants, coupants ou tranchants 
doivent être éliminés dans des boîtes à 
objets piquants, coupants, tranchants 
(OPCT) (fig. 4).

Traitement du matériel 
réutilisable

Le matériel doit être décontaminé, net-
toyé (brossé), rincé et séché ; puis condi-
tionné en sachets soudés pour être 
passé à l’autoclave (chaleur humide 
à 134 °C pendant 18 mn) (fig. 5) avec 
une traçabilité [9]. Pour les confrères 
n’ayant pas une activité chirurgi-
cale importante, le matériel à usage 
unique est une alternative adaptée 
et peu coûteuse.

Fig. 3 : Salle d’intervention au cabinet.

Fig. 4 : Container à OPCT.

Fig. 5 : Autoclave, impression de la traçabilité.
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Conclusion

L’hygiène au cabinet médical a pour 
objectif principal de diminuer les infec-
tions transmises lors d’actes de soins et 
repose sur l’application de précautions 
“standards” pour tous les patients. 
L’hygiène des mains fait l’objet d’un 
consensus largement partagé par le corps 
médical ou paramédical. La réalisation 
plus fréquente d’actes invasifs au cabi-
net, chez des patients de plus en plus fra-
giles voire immunodéprimés, augmente 
le risque de transmission d’infections. 
Une hémostase minutieuse en peropé-
ratoire, associée à un pansement com-
pressif prolongé, notamment chez les 
patients sous anticoagulants, limite en 
grande partie la survenue des complica-
tions hémorragiques. La conformité des 
locaux, de l’équipement et des moyens 
en chirurgie dermatologique doit se 
plier aux référentiels HAS [1, 6], de la 
DGOS [9], à une réglementation issue du 
Code de déontologie médicale, du Code 
de la santé publique et des recomman-
dations de la Société française d’hygiène 
hospitalière [13, 14].
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Pelade de l’enfant : que faire ?

Reconnaître la pelade : 
un diagnostic clinique

La pelade est une alopécie non inflam-
matoire caractérisée par une perte sou-
daine de cheveux. Le diagnostic est avant 
tout clinique. Les plaques de pelade sont 
facilement reconnaissables, rondes ou 
ovalaires, bien limitées, à bords nets, 
sur un cuir chevelu sain, sans desqua-
mation ni prurit (fig. 1). Le test de trac-
tion est généralement positif en bordure 
de plaque. Une atteinte unguéale peut 
coexister, notamment des ponctuations 
unguéales (pitting) (fig. 2), des ongles 
grésés (trachyonychie) ou blancs (leuco-
nychie). En cas de doute diagnostique, 
des “points jaunes” et les “cheveux en 
point d’exclamation” sont à rechercher 
en dermoscopie.

Diagnostic clinique : 
peu de diagnostics différentiels

l La teigne entraîne des plaques alopé-
ciques, uniques ou multiples, petites ou 
grandes, d’extension centrifuge sur un 
cuir chevelu inflammatoire. Même si le 
diagnostic est également clinique, un 
prélèvement est indispensable afin de 
typer le dermatophyte pour adapter le 
traitement. L’inflammation du cuir che-
velu sous-jacent est d’intensité variable, 
avec parfois des formes d’emblée pauci- 
inflammatoires ou masquées par des 
dermocorticoïdes (tinea incognita) de 
diagnostic plus difficile.

l La trichotillomanie est le fait d’arra-
cher, tirailler, briser ou tordre ses propres 
cheveux, de manière consciente ou non. 
Les plaques ont des contours irréguliers Fig. 1 : Pelade en plaque (alopecia aerata).

Fig. 2 : Ponctuations unguéales (pitting).S. MALLET
Service de Dermatologie,
Hôpital de la Timone, MARSEILLE.

RÉSUMÉ : La chute de cheveux chez l’enfant est un motif fréquent de consultation pédiatrique. Elle 

suscite souvent une inquiétude majeure de la part des familles, qui redoutent une maladie grave, 

contagieuse et une alopécie définitive. Dans la grande majorité des cas, il s’agit cependant d’affec-

tions bénignes, dont le diagnostic est clinique, presque de “coup d’œil”.

Parmi elles, la pelade occupe une place centrale. Il est essentiel pour le pédiatre de connaître cette 

pathologie, d’en repérer les formes typiques, de rassurer les familles et de savoir quand orienter ou 

initier une prise en charge adaptée.
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et souvent géométriques. Les excoria-
tions ne sont pas rares. Les cheveux sont 
cassés à des hauteurs différentes. Chez 
l’enfant, elle est considérée comme 
une habitude innocente ou un tic, un 
peu comme l’habitude de se ronger 
les ongles, voire s’apparente à un rite 
d’endormissement. Chez l’adolescent, 
il peut s’agir d’un trouble obsessionnel 
compulsif. À ne pas confondre avec la 
trichotemnomanie, acte plus manipu-
latif que compulsif, souvent à caractère 
interpellateur.

l L’alopécie de traction survient lors de 
coiffures serrées et prolongées, comme 
les queues de cheval, chignons et nattes 
tirées, surtout chez les enfants à peau 
noire. Le traitement consiste simplement 
à en supprimer la cause. La repousse 
peut prendre 6 à 12 mois. Cependant, 
l’alopécie peut devenir permanente si la 
traction est répétée ou prolongée.

l L’alopécie triangulaire temporale a un 
aspect duveteux. Elle peut être bilatérale 
(20 % des cas) et même toucher la région 
pariétale. Bien que congénitale, elle est 
souvent de révélation tardive (2/3 des 
cas). Elle persistera toute la vie et aucun 
traitement n’est à proposer.

Lorsque l’alopécie est diffuse avec des 
cheveux clairsemés, il faudra évoquer, 
outre une pelade diffuse de présenta-
tion beaucoup plus rare, deux autres 
diagnostics.

l Tout d’abord l’effluvium télogène, qui 
est une chute de cheveux aiguë massive 
et diffuse, due à une désorganisation 
du cycle pilaire, avec passage préma-
turé des cheveux de la phase anagène 
(phase de croissance) à la phase télo-
gène (repos). À la traction, de nombreux 
cheveux tombent facilement. La forme 
aiguë survient 2 à 4 mois après un évè-
nement déclencheur stressant, comme 
une intervention chirurgicale, une forte 
fièvre, un accident ou un stress psycho-
logique. La chute peut être impression-
nante, mais il faut rassurer les patients 
car la repousse est constante en 6 mois. 

La forme chronique, beaucoup plus 
rare, est difficile à distinguer de la 
pelade diffuse, et un trichogramme peut 
être intéressant.

l Et ensuite, l’alopécie androgénétique, 
qui correspond à une chute de cheveux 
diffuse insidieuse, avec raréfaction et 
miniaturisation des follicules pileux, 
et avec recul symétrique des golfes 
temporaux. Chez l’adolescente, il fau-
dra éliminer un syndrome des ovaires 
polykystiques. Avant la puberté, sur-
tout s’il y a des signes de virilisation, 
il faudra également rechercher une 
hyperandrogénie organique (bloc surré-
nalien, tumeur hormono-sécrétante…).

Informer les familles : 
des messages-clés

La pelade est une maladie auto-immune 
fréquente, qui n’est ni contagieuse ni 
grave. Son incidence cumulée est esti-
mée à environ 2,1 % au cours de la vie, 
avec une 1re poussée avant l’âge de 20 ans 
dans environ 40 % des cas [1]. Les débuts 
pédiatriques ne sont donc pas rares !

Contrairement aux idées reçues, la 
pelade n’est pas causée par le stress, 
même si ce dernier peut jouer un rôle 
déclencheur. La pelade a une évo-
lution capricieuse et imprévisible ; 
une repousse spontanée est possible 
dans plus de 50 % des cas lorsqu’il 
s’agit d’une pelade en plaque unique. 
Toutefois, des formes plus étendues ou 
chroniques peuvent survenir, avec un 
impact important sur la qualité de vie. 
Les facteurs de mauvais pronostics com-
prennent les formes étendues, pelade 
totale (atteinte de tout le cuir chevelu) 
ou universelle (atteinte des cils, sourcils 
et poils), la forme ophiasique (atteinte 
occipitale) (fig. 3), un âge de survenue 
précoce, une longue durée d’évolution, 
une atteinte unguéale et des antécédents 
familiaux de pelade.

Il est crucial de rappeler aux parents que 
la pelade ne remet pas en cause la santé 

globale de leur enfant, tout en compre-
nant la détresse qu’elle peut générer sur 
le plan psychologique.

Chez l’enfant, elle peut affecter l’image 
de soi, être source de stigmatisation, pro-
voquer un repli social, voire des troubles 
anxieux ou dépressifs [2]. L’impact est 
également familial, plus de 85 % des 
parents rapportent un fardeau émotion-
nel lié à la maladie de leur enfant. Il sera 
important, en consultation, de distinguer 
les attentes de l’enfant des demandes de 
ses parents pour poser la bonne indica-
tion thérapeutique.

Bilan complémentaire : 
indications limitées

Le bilan biologique n’est pas systéma-
tique. Il n’y a pas de consensus. Pour 
certains, seul un bilan thyroïdien est 
recommandé chez l’enfant porteur 
d’une trisomie 21 ou avec des antécé-
dents personnels de dermatite atopique 
ou familiaux de dysthyroïdie ou devant 
des points d’appel cliniques [3]. Pour 
d’autres, le bilan d’une chute de che-
veux doit être plus complet avec NFS, 
ferritine, 25 (OH) D, zinc, vitamines B9 et 
B12 ainsi qu’une TSH à répéter tous les 
2 ans [4].

Fig. 3 : Pelade ophiasique sévère.
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Prise en charge : 
adapter la stratégie

La stratégie thérapeutique dépend essen-
tiellement de l’âge de l’enfant, de la sévé-
rité de l’atteinte et de la durée d’évolution. 
Là encore, il n’y a pas de consensus.

Chez l’enfant de moins de 6 ans, les 
traitements systémiques sont évités, 
au profit de corticoïdes topiques très 
puissants (classe I) en cure limitée de 
quelques mois.

Au-delà de 6 ans, les options s’élar-
gissent selon la surface atteinte, la 
chronicité, la réponse thérapeutique, 
la rapidité d’évolution et l’impact 
psychosocial.

Dans les formes aiguës, on peut propo-
ser une corticothérapie orale courte ou 
en bolus IV pour “casser la poussée”. 
Les formes chroniques peuvent justifier 
un traitement immunosuppresseur, en 
particulier par méthotrexate au long 
cours, associé à des corticoïdes les 
premiers mois. Il faudra bien préciser 

Pelade localisée

Dermocorticoïdes classe trés forte 

± minoxidil (hors AMM) 

PUVA ? Laser Excimer ? 

Abstention?

Méthotrexate (15 mg/m2) 

± corticoides

(0,5 mg/kg/j 3 mois) 

JAKi (Ritlécitinib) 

1 cp/j

Corticoides systémiques IV :

3 j/mois sur 3-6 mois

 Cp : 0,5-1 mg/kg/j

Pelade sévère : étendue ? (cut-off > 20 % ? 50 % ?), atteinte cils/sourcils ? Retentissement

psychosocial ? Perruque ? Réponse thérapeutique ? Rapidité d'évolution ?

Forme chronique > 6 mois Forme aiguë < 6 mois

Altération QDV

< 12 ans > 12 ans

QDV nle

Abstention

Fig. 4 : Algorithme thérapeutique simplifié de la pelade de l’enfant.

 POINTS FORTS

n  La pelade est une maladie bénigne dont le diagnostic est clinique et il 
existe peu de diagnostics différentiels.

n  La pelade est une maladie auto-immune fréquente, avec une incidence 
cumulée autour de 2 %.

n  Les dermocorticoïdes sont le traitement de choix de la pelade localisée.

n  Le ritlécitinib est une nouvelle option de traitement pour l’adolescent 
atteint de pelade sévère.

qu’il s’agit d’un traitement suspensif. Et 
pour les adolescents de plus de 12 ans, 
un traitement par inhibiteur de Janus 
kinases (JAK), le ritlécitinib, peut être 
proposé. Des essais thérapeutiques sont 
en cours avec le ritlécitinib et d’autres 
inhibiteurs de JAK dès 6 ans (fig. 4).

Le minoxidil topique peut être utilisé en 
complément (hors AMM), de même que 
la photothérapie (PUVA ou UVB) ou le 
laser Excimer dans certains cas.

Zoom thérapeutique : 
le ritlécitinib

Le ritlécitinib est un nouvel inhibiteur 
de JAK (inhibiteur sélectif de JAK3 et 
TEC) impliqué dans l’inflammation 
du follicule pileux et ayant obtenu en 
2023 une AMM pour le traitement de la 
pelade sévère chez l’adolescent de plus 
de 12 ans. Dans l’essai ALLEGRO [5], 
incluant environ 100 adolescents, une 
repousse > 80 % a été obtenue chez 50 % 
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des patients après 1 an de traitement à la 
posologie de 50 mg/j. La tolérance était 
bonne, les principaux effets secondaires 
(liés à la classe thérapeutique des JAK 
inhibiteurs) étant des céphalées, une 
acné ou des infections ORL bénignes. 
La prescription peut être initiée en ville 
(pas de prescription initiale hospita-
lière) par les dermatologues, mais égale-
ment les pédiatres, à raison d’une gélule 
de 50 mg/j. Il ne faudra pas écraser, ni 
fractionner, ni macher les gélules ; une 
forme sirop est en développement pour 
les enfants. Son prix est de 971,74 €/mois
remboursable à 30 %.

Un bilan préalable (NFS, bilans rénal, 
hépatique, lipidique, mise à jour des 
vaccins, dépistage de la tuberculose et 
des hépatites virales, absence d’infec-
tion ou de risques thromboembolique 
et cardiovasculaire, contraception) 
est nécessaire, suivi d’un contrôle 

biologique à 1 mois puis régulièrement. 
Il représente une avancée thérapeutique 
majeure pour les formes réfractaires 
ou très invalidantes de la pelade de 
l’adolescent.

Conclusion

La pelade de l’enfant, bien que bénigne 
dans la majorité des cas, peut représen-
ter une source majeure de détresse pour 
les patients et leur famille. Le diagnos-
tic clinique est souvent évident. Une 
prise en charge adaptée à la sévérité 
et à l’âge de l’enfant est possible par le 
pédiatre en 1re ligne. L’arrivée du rit-
lécitinib constitue une nouvelle option 
thérapeutique prometteuse chez l’ado-
lescent atteint de pelade sévère. Le rôle 
du pédiatre est central pour identifier, 
orienter et accompagner ces enfants et 
leur famille.
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RÉSUMÉ : Les dermatoses du sein regroupent un vaste champ de pathologies variées, bénignes 

comme malignes, spécifiques de la plaque aérolo-mamelonnaire comme ubiquitaire. Nombre de ces 

pathologies sont liées de manière directe (comme la maladie de Paget mammaire) ou indirecte au 

cancer du sein et à ses traitements et sont d’autant plus importantes à connaître que ce dernier est 

fréquemment rencontré en population générale. Tout l’enjeu devant une dermatose d’allure bénigne 

du mamelon est donc de ne pas méconnaître une néoplasie sous-jacente. Si en cas de pathologie du 

mamelon et de l’aréole, l’avis du dermatologue est fréquemment sollicité, il est à souligner qu’il s’agit 

également d’un motif fréquent de consultation gynécologique.

V. FERRACIN Q. MURAT
E. BEGON
Service de Dermatologie,
Hôpital de PONTOISE/GHT-NOVO.

Dermatoses du sein

Anatomie du sein

Le sein est constitué d’un revêtement 
cutané, d’une glande mammaire et d’un 
tissu de soutien graisseux richement 

innervé et vascularisé (fig. 1). La fonc-
tion première de la glande mammaire 
est de produire du lait au sein de glandes 
exocrines appelées lobules dont le pro-
duit de sécrétion est secondairement 

Glande mammaire

Paroi thoracique

Lobules mammaires

Mamelon

Aréole

Canal galactophore

Tissu adipeux

Peau

Muscles pectoraux

Fig. 1 : Anatomie du sein.
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acheminé par des canaux galacto-
phores. Contrairement à une idée reçue, 
les individus de sexe masculin sont éga-
lement dotés d’une glande mammaire, 
néanmoins très peu développée. Le 
revêtement cutané du sein s’organise 
en continuité avec le reste du tégument 
avec, en son centre, une entité particu-
lière d’origine mésenchymateuse, la 
plaque aérolo-mamelonnaire (PAM). 
Elle est constituée d’une muqueuse pig-
mentée : l’aréole, elle-même centrée sur 
le mamelon qui correspond à la portion 
centrale glabre et surélevée. L’aréole se 
distingue par la présence à sa surface 
de petites aspérités correspondant aux 
points d’abouchement des glandes 
de Morgagni, glandes apocrines dont 
la sécrétion lubrifiante assure la pro-
tection de la PAM lors de la lactation. 
L’épiderme aréolaire est également 

singulier par la présence en son sein 
de petites cellules claires glandulaires 
exprimant la cytokératine, les cellules 
de Toker, dont le rôle physiologique est 
mal connu. Le mamelon correspond, 
quant à lui, à l’abouchement des canaux 
galactophores et possède une organisa-
tion histologique très complexe.

Les dermatoses du sein sont très variées. 
Du fait de la singularité de la plaque 
aérolo-mamelonnaire, certaines patho-
logies sont propres à cette localisation 
tandis que d’autres sont ubiquitaires. 
Les principales étiologies de derma-
toses mammaires sont résumées dans le 

tableau I.

Nous n’aborderons pas, dans cet article, 
les complications propres à la grossesse 
et à l’allaitement.

Pathologies

1. Malformations

Les malformations mammaires ne 
constituant généralement pas un motif 
de consultation dermatologique, nous 
traiterons brièvement de certaines enti-
tés auxquelles peut être confronté le 
dermatologue. Il est à noter qu’une asy-
métrie mammaire (différence de volume 
et/ou de taille entre les deux seins) est 
physiologique et quasi constante.

Les hypermasties englobent l’ensemble 
des hypertrophies mammaires. Elles 
comprennent :
– les macromasties : hypertrophie de la 
glande mammaire chez la femme, sou-
vent d’origine hormonale ;
– les adipomasties par excès de tissu 
graisseux, bénignes et associées au sur-
poids. Il existe cependant une forme 
particulière d’adipomastie survenant 
dans un contexte de lipodystrophie plus 
globale chez les patients VIH traités par 
inhibiteurs de la protéase ;
– les gynécomasties par hypertrophie de 
la glande mammaire chez l’individu de 
sexe masculin. Le diagnostic différentiel 
avec l’adipomastie n’est pas toujours 
évident cliniquement mais les étiologies 
diffèrent : pathologies endocriniennes, 
iatrogénie, obésité et insuffisances rénale 
et hépatique chroniques.

Les mamelons surnuméraires ou 
polythélies sont très fréquents en popu-
lation générale avec une prévalence de 
0,2 à 5 % selon les études et une prédo-
minance masculine. Répartis le long 
des crêtes mammaires, qui relient les 
aisselles aux aines en passant par les 
mamelons normaux, ils correspondent 
à des petites maculopapules rosées à 
brunâtres, parfois confondues avec des 
nævus. Une association avec le nævus de 
Becker est rapportée par certains auteurs.

2. Néoplasies

Différentes manifestations cutanées du 
cancer du sein peuvent être un motif de 

Malformations l Hypoplasies
l Hypertrophies et gynécomastie 
l Mamelons et seins surnuméraires
l Mamelons inversés

Néoplasies l Maladie de Paget mammaire
l Manifestations cutanées de cancer du sein 
l Mastite carcinomateuse
l Lymphomes

Complications 
des traitements 
carcinologiques

l Radiodermites aiguës/chroniques/tardives
l Radiation Recall Dermatitis

l Morphée post-radiothérapie
l Calcinose sous-cutanée mammaire post-radiothérapie

Localisation particulière de 
dermatoses ubiquitaires 

l Eczéma et dermatite atopique
l Maladie de Verneuil
l Maladie de Crohn
l Maladie de Fox-Fordyce
l Lymphocytome borrélien
l Cytostéatonécrose traumatique

Dermatoses spécifiques l Adénomatose érosive bénigne du mamelon
l Hyperkératose nævoïde du mamelon
l Mamelon du joggeur
l Milium du mamelon du nourrisson

Mastites l Mastite granulomateuse idiopathique
l Mastite suppurative chronique rétro-aréolaire
l Mastite à plasmocytes
l Mastite lymphocytaire/panniculite lupique des seins
l Mastite carcinomateuse
l Mastopathie diabétique
l Malakoplakie

Tableau I : Étiologies de dermatoses mammaires.
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consultation chez le dermatologue. En 
effet, 6 à 10 % des patientes atteintes 
d’un cancer du sein présentent une 
atteinte de la peau. Cette atteinte est 
divisée en deux sous-types principaux :
– le cancer inflammatoire du sein ou 
mastite carcinomateuse (qui est un sous-
type distinct de cancer du sein) ;
– le cancer du sein avec atteinte cutanée non 
inflammatoire (qui peut survenir secondai-
rement à tous types de cancer du sein).

l Le cancer du sein inflammatoire se 
caractérise par l’apparition brutale 

d’une induration cutanée pseudo-cel-
lulitique érythémateuse, douloureuse, 
habituellement sans tumeur palpable, 
touchant au moins 1/3 du sein. Il est la 
conséquence d’une invasion tumorale 
des canaux lymphatiques et est donc 
associé à un pronostic grave (stade 
pT4d) (fig. 2). Son principal diagnos-
tic différentiel est la mastite d’origine 
bénigne (cf. infra).

l Le cancer du sein avec atteinte cutanée 
non inflammatoire est caractérisé par un 
œdème localisé (comprenant l’aspect en 

peau d’orange), une ulcération, ou un 
nodule de perméation. Ces symptômes 
proviennent directement de l’extension 
à la peau de l’adénocarcinome sous-
jacent (fig. 3 et 4). Le cancer du sein 
existe chez l’homme et représente 1 % 
des cancers du sein. Le dermatologue est 
alors en première ligne (fig. 5).

l Les autres signes cutanés pouvant faire 
évoquer le diagnostic sont la dépression 
cutanée ou la rétraction du mamelon, 
l’écoulement mamelonnaire notamment 
s’il est sanglant, séreux, unilatéral, spon-
tané et persistant.

l La maladie de Paget mammaire (MPM) 
représente environ 1 % de tous les can-
cers du sein (incidence en diminution 
malgré une augmentation de l’incidence 
des cancers du sein) et touche en grande 
majorité des femmes entre 50 et 70 ans. 
Elle a un début insidieux, évoluant sur 
des mois, voire des années, avec une 
croissance centrifuge du mamelon à 
l’aréole puis à la peau environnante dans 
les cas les plus avancés (fig. 6).

Cliniquement, il s’agit d’une lésion uni-
latérale, érythémateuse, croûteuse, ou 
squameuse, parfois suintante. Les cas 
avancés s’accompagnent souvent d’ul-
cération et de rétraction du mamelon. 
Ainsi, l’aspect peut être psoriasiforme 
ou eczématiforme mais avec des bords 
toujours assez bien limités. La douleur, le 
prurit ou la brûlure peuvent précéder ou 
être concomitants de l’atteinte cutanée. 
Des nombreuses variantes sont décrites : 
localisations sur des mamelons ou seins 
surnuméraires, forme bilatérale, forme 

Fig. 2 : Mastite carcinomateuse.

Fig. 3 : Cancer du sein avec envahissement et 
rétraction mamelonnaire.

Fig. 4 : Cancer du sein avec envahissement et ulcé-
rations.

Fig. 5 : Cancer du sein chez un homme. Fig. 6 : Maladie de Paget du sein.
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masculine. En cas de doute diagnos-
tique avec un eczéma, un test thérapeu-
tique par dermocorticoïdes ne permet 
pas d’exclure la maladie de Paget car 
une amélioration a été notifiée chez cer-
tains patients. Une biopsie cutanée est 
nécessaire pour tous les cas suspects. 
Histologiquement, la caractéristique 
de la MPM est la présence de cellules 
de Paget : grandes cellules épithéliales 
avec un cytoplasme abondant et clair, 
contenant généralement de la mucine 
(coloration au bleu alcian positive), et 
un noyau élargi, vésiculeux, avec un ou 
plusieurs nucléoles proéminents.

Dans 85 à 100 % des cas, la MPM est asso-
ciée à un carcinome canalaire invasif ou 
in situ sous-jacent. Ces derniers ne sont 
pas forcément en continuité avec la MPM 
et peuvent être multifocaux. Le traitement 
repose donc sur celui du cancer sous-
jacent et, a minima, une excision chirur-
gicale complète de la PAM est nécessaire.

3. Complications de la radiothérapie

>>> La toxicité cutanée radio-induite, 
ou radiodermite, est une complication 
classique des patientes traitées pour un 
cancer du sein. En effet, non seulement 
le cancer du sein regroupe une grande 
partie des indications à la radiothérapie 
(augmentant ainsi la fréquence à laquelle 
le dermatologue peut être confronté à 
ces lésions), mais il regroupe, de plus, 
plusieurs des facteurs de risque à déve-
lopper des radiodermites : doses de 
radiothérapie reçues au niveau de la 
peau beaucoup plus importantes (la cible 
du rayonnement étant à proximité immé-
diate de la peau elle-même et peut même 
l’inclure, contrairement aux tumeurs 
malignes viscérales), contexte post- 
chirurgical fréquent, sexe féminin, pli 
sous-mammaire plus sensible (dû à “l’effet- 
bolus”, présent dans tous les plis).

La radiodermite est séparée en atteintes 
aiguës et chroniques.

>>> La radiodermite aiguë est l’une 
des réactions les plus courantes de la 

radiothérapie et survient généralement 
dans les 90 jours suivant l’exposition. 
Environ 85 % des patients connaîtront 
une réaction cutanée aiguë, modérée à 
sévère, dans les zones exposées. Elle est 
classiquement séparée en :
– radiodermite sèche, avec érythème, 
desquamation sèche, douleur (grades I 
et II) ;
– radiodermite exsudative, avec 
érythème, érosions, suintement, œdème, 
douleur, saignement au moindre trauma-
tisme (grades II et III) ;
– radionécrose aiguë avec ulcération, 
nécrose, saignement spontané (grade IV).

>>> La radiodermite chronique, beau-
coup moins fréquente, survient générale-
ment plusieurs mois voire années après 
l’irradiation, sans lien avec l’intensité de 
la radiodermite aiguë et donc possible-
ment sur une peau d’apparence presque 
normale. Contrairement aux atteintes 
aiguës, elle s’aggrave progressivement et 
est irréversible. Les manifestations clas-
siques décrites sont la xérose cutanée, 
la poïkilodermie (composée de la triade 
hypo- ou hyperpigmentation, télangiec-
tasie, atrophie), l’anhidrose, la fibrose 
cutanée, l’ulcération voire la nécrose, ou 
la transformation maligne en carcinome 
épidermoïde ou basocellulaire. La cal-
cinose sous-cutanée (fig. 7), est une com-
plication rare, irréversible, et souvent 
beaucoup plus tardive, apparaissant plu-
sieurs années après la fin de l’irradiation. 
Le facteur de risque principal semble être 
les fortes doses de rayonnement.

Des manifestations atypiques et plus 
rares sont également décrites :

>>> La dermite de rappel (ou radia-

tion recall dermatitis = RRD) est une 
réaction inflammatoire aiguë, limitée 
aux champs précédemment irradiés, 
déclenchée par l’administration d’un 
traitement, au moins 7 jours après la 
fin d’une radiothérapie et jusqu’à plu-
sieurs années après. Il s’agit donc d’une 
étrange toxidermie focale en zone irra-
diée récemment. La physiopathologie 
de ce phénomène reste mal comprise, 

mais plusieurs hypothèses ont été pro-
posées, notamment la réaction mémoire 
des cellules souches épithéliales sur-
vivantes, la mutation induite par les 
radiations, les lésions vasculaires 
post-radiations. Le délai de 7 jours après 
la fin de l’irradiation permet de faire la 
distinction avec une simple radiosen-
sibilisation (fig. 8). Un médicament 
inducteur est le plus souvent identifié. 
Les médicaments les plus souvent rap-
portés sont les agents anticancéreux, 
tels que les chimiothérapies (essentiel-
lement l’anthracycline doxorubicine, 
les taxanes docétaxel et paclitaxel, et les 
antimétabolites gemcitabine et capécita-
bine) ou l’immunothérapie, mais aussi 
certains antibiotiques (céfazoline), des 
AINS (ibuprofène), des statines, des 
antituberculeux, le millepertuis… Le 
délai entre l’apparition des symptômes 
cutanés et l’exposition au médicament 
est généralement de quelques jours à 
quelques semaines.

Fig. 7 : Calcinose cutanée post-radiothérapie.
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>>> La morphée post-radiothérapie 
(radiation-induced morphea = RIM) est 
une complication rare et méconnue de la 
radiothérapie, survenant souvent dans 
l’année qui suit la fin de la radiothérapie 
avec des délais allant de 1 mois à 32 ans. 
Selon les études, l’incidence rapportée 
varie entre 1/500 et 1/3 000 patientes 
atteintes d’un cancer du sein irradié, ce 
qui est significativement plus élevé que 
l’incidence estimée de 2,7/100 000 de la 
morphée localisée dans la population 
générale. Les modifications sont géné-
ralement limitées à la zone irradiée mais 
peuvent également s’étendre au-delà ou 
même devenir généralisées. La confir-
mation histologique est indispensable 
pour distinguer la RIM de maladies 
similaires, telles que la radiodermite 
chronique classique dont la fibrose 
post-irradiation (qui est un effet secon-
daire courant), la récidive ou l’appari-
tion d’un nouveau cancer.

4. Localisation particulière 

de dermatoses ubiquitaires

>>> Eczémas et dermatite atopique 
(DA) : l’eczéma du mamelon est présent 
chez 6 à 23 % des patients atteints d’ec-
zéma atopique (fig. 9). Il représente une 
zone bastion de la DA, particulièrement 
chez les enfants et les adolescents, plutôt 
de sexe féminin. En plus de ce dernier, le 
mamelon peut également être atteint par 
un eczéma de contact allergique ou une 

dermite irritative. L’eczéma du mame-
lon déborde souvent sur l’aréole et par-
fois sur la peau avoisinante, est uni- ou 
bilatéral, et reprend les caractéristiques 
cliniques de l’eczéma des autres locali-
sations. Devant tout eczéma du mame-
lon, il convient de rechercher un facteur 
contact irritant ou allergique, qui peut 
d’ailleurs être un facteur favorisant d’un 
authentique eczéma atopique : lavage 
intensif, coussinets en mousse des sou-
tiens-gorge rembourrés qui retiennent 
plus les résidus de détergent et d’assou-
plissant, nage dans l’eau chlorée sans 
rinçage, topiques richement parfumés, 
frottements répétitifs (vêtements serrés 
ou rugueux tels que la laine, frottement 
de la planche de surf ou de la guitare 
avec sa caisse de résonnance = mamelon 

du surfeur ou du guitariste), combi-
naison de la sueur, de la chaleur et des 
effets abrasifs des vêtements chez les 
sportifs = mamelon du joggeur (le plus 
souvent observé chez les athlètes fémi-
nines ayant des antécédents atopiques), 
allaitement, écoulement chronique du 
sein, apparition au contact de certains 
composants de vêtements (colorants, 
colles, résines, etc.), piercings, tatouage 
du mamelon après la reconstruction. Le 
traitement repose sur les dermocorti-
coïdes ou inhibiteurs de calcineurine, 
l’évitement des irritants et des aller-
gènes pertinents.

>>> Hidradénite suppurée, maladie 
de Verneuil (fig. 10) : la localisation 
mammaire et au pli intermammaire est 

Fig. 8 : Radiation recall dermatitis induite par une 
hormonothérapie dans le cadre d’un cancer du sein 
récemment irradié.

Fig. 9 : Eczéma des mamelons au cours d’une dermatite atopique.

Fig. 10 : Maladie de Verneuil du pli intermammaire.
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fréquente chez les patientes atteintes de 
maladie de Verneuil (MV). Les lésions 
habituelles nodulo-inflammatoires et 
nodulo-abcédées à évolution cicatri-
cielle sont souvent observées de part et 
d’autre du pli sous-mammaire débordant 
volontiers vers la glande mammaire. Le 
pli intermammaire est souvent intéressé. 
La localisation mammaire exclusive 
d’une MV sans atteinte des autres plis 
est exceptionnelle, voire douteuse, et 
doit plutôt amener à discuter une mastite 
granulomateuse (cf. infra).

>>> Adénomatose érosive bénigne du 
mamelon : c’est une lésion bénigne de la 
PAM. Elle est aussi appelée papilloma-
tose floride des canaux mamelonnaires, 
adénomatose papillaire superficielle ou 
papillomatose ductale sous-aréolaire 
(fig. 11). Elle se développe aux dépens 
des canaux galactophores du mame-
lon et constitue le principal diagnostic 
différentiel de la maladie de Paget. Elle 
survient dans la grande majorité des cas 
chez la femme, à des âges variables (avec 
un pic à la cinquantaine), mais toujours 
après la puberté. Son expression cli-
nique, polymorphe, peut correspondre 
à un petit nodule charnu (0,5 à 1,5 cm 
de diamètre), à une lésion eczémateuse, 
érosive ou croûteuse, ou encore à un 
écoulement mamelonnaire parfois san-
glant ou à un simple gonflement loca-
lisé du mamelon. Le diagnostic précis 
fourni par l’histologie (prolifération de 

structures glandulaires et canaliculaires 
voisines de celles des hidradénomes 
papillifères, avec fréquemment une infil-
tration plasmocytaire) est essentiel afin 
d’exclure une maladie de Paget, voire un 
carcinome mammaire. Seule l’excision 
chirurgicale permet la guérison

>>> Maladie de Fox-Fordyce : égale-
ment nommée apocrine miliaria, elle se 
caractérise par des papules folliculaires 
translucides ou couleur chair pruri-
gineuses, se localisant dans les zones 
glandulaires apocrines (aisselles, région 
anogénitale, etc.), dont le mamelon.

>>> Lymphocytome borélien : il s’agit 
d’une forme précoce de phase dissémi-
née de la maladie de Lyme, survenant 
classiquement quelques mois après la 
piqûre. Il se traduit cliniquement par 
une lésion nodulaire unique asympto-
matique de couleur caractéristique rouge 
brique à violine se localisant parfois à 
l’aréole mammaire. Les autres localisa-
tions habituelles décrites de lymphocy-
tome/pseudolymphome borrélien sont 
le lobe de l’oreille et le scrotum.

>>> Cytostéatonécrose traumatique : 
non exceptionnelle à l’ère des chirur-
gies esthétiques, elle survient dans un 
contexte de traumatisme mammaire 
iatrogène (chirurgie mammaire plas-
tique ou carcinologique, radiothérapie 
ou ponction) ou accidentel. Il s’agit 

d’une panniculite nécrotique se tra-
duisant histologiquement par un ou 
plusieurs nodules mammaire fermes et 
pouvant s’accompagner d’ecchymoses, 
de rétraction et d’inflammation cuta-
nées. Le diagnostic différentiel avec un 
cancer mammaire n’est pas toujours 
évident, y compris radiologiquement, 
mais en contexte traumatique récent, 
la ponction à l’aiguille, voire la biopsie, 
permettent de redresser le diagnostic. 
Il convient cependant de souligner que 
la notion de traumatisme récent ne doit 
pas faire éliminer une néoplasie sous-
jacente ayant été révélée à cette occasion. 
La cytostéatonécrose est souvent auto- 
involutive mais la reprise chirurgicale 
est envisageable en cas d’atteinte persis-
tante invalidante.

>>> Angiomatose dermique diffuse : la 
physiopathologie repose sur une proli-
fération bénigne de vaisseaux sanguins 
dans le derme, souvent secondaire à 
une ischémie chronique. Cette condi-
tion se manifeste par des plaques vio-
lacées ou érythémateuses, indurées ou 
ulcérées, parfois douloureuses, et peut 
être confondue cliniquement avec un 
angiosarcome, une mastite inflamma-
toire ou un pyoderma gangrenosum. Les 
principaux facteurs de risque identifiés 
incluent le tabagisme, l’obésité et les fac-
teurs cardiovasculaires. Les seins sont 
particulièrement touchés en raison de 
leur riche vascularisation et de facteurs 

Fig. 11 : Adénomatose érosive bénigne du mamelon.

Infiltrat plasmocytaire Ectasie galactophorique

Infiltrat granulomateux ou 
riche en cellules histiocytaires 
épidermoïdes

l Mastite granulomateuse idiopathique
l Vascularites à ANCA (GPA > GEPA)
l Sarcoïdose
l Maladie à IgG4
l Maladie de Crohn
l Malakoplakie
l  Agents infectieux : tuberculose, histoplasmose, 

actinomycose, corynébactérie, bartonellose, filariose

Infiltrat lymphocytaire l Panniculite lupique 
l Mastopathie diabétique
l Thyroïdites auto-immunes
l Gougerot-Sjögren
l Maladie à IgG4
l Lymphome T à type de panniculite

Tableau II : Principales étiologies à évoquer selon la nature de l’infiltrat histologique dans les mastites.
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favorisant l’ischémie, tels que les trau-
matismes, la radiothérapie ou la com-
pression prolongée. L’histologie révèle 
une prolifération bénigne d’endothé-
lium extravasculaire exprimant le CD34 
et le CD31, associée à une inflammation 
périvasculaire. Bien qu’il n’existe pas de 
traitement consensuel, la prise en charge 
chirurgicale (mastectomie ou réduction 
mammaire) semble efficace, tandis que 
le sevrage tabagique et le contrôle des 
facteurs de risque cardiovasculaires sont 
essentiels.

5. Mastites

La mastite est une inflammation des tis-
sus sous-cutanés du sein. Si la mastite 
puerpérale (survenant en contexte d’al-
laitement) est bien connue des gynéco-
logues, les étiologies de mastites sont 
en réalité très variées, pouvant parfois 
mimer un carcinome mammaire au stade 
inflammatoire. Le tableau II résume les 
étiologies selon le type histologique.

>>> La mastite suppurative chronique 
rétro-aréolaire est une inflammation 
chronique des canaux galactophores 
rétro-aréolaires, aseptique ou associée à 
une infection à Staphylococcus aureus. 
Sa physiopathologie impliquerait une 
métaplasie épidermoïde des canaux 
collecteurs, responsable d’une obstruc-
tion de leur lumière et d’une dilatation 
d’amont. Cliniquement, elle se mani-
feste par une tuméfaction inflammatoire 
fluctuante rétro-aréolaire (par opposi-
tion aux abcès puerpéraux plutôt péri-
phériques) se drainant spontanément 
par un orifice mamelonnaire ou se fis-
tulisant à la peau, avec rançon cicatri-
cielle. Les poussées répétées impactent 
fortement la qualité de vie et grèvent 
le pronostic esthétique avec formation 
progressive de fistules extensives. Elle 
touche majoritairement les femmes 
jeunes, souvent tabagiques, et serait 
associée à l’acné sévère et à l’hidradé-
nite suppurée. Le traitement est souvent 
chirurgical et consiste en une excision 
des canaux galactophores avec de bons 
résultats dans plus de 50 % des cas. Une 

antibiothérapie à visée immunomodu-
latrice serait efficace dans les formes 
associées à l’hidradénite suppurée et les 
anti-TNFα sont actuellement à l’essai.

>>> La mastite à plasmocytes (ou ecta-
sie galactophorique) se rencontre plus 
fréquemment chez la femme ménopau-
sée. Considérée comme une pathologie 
auto-immune par certains auteurs, elle 
se caractérise histologiquement par l’ac-
cumulation d’une substance amorphe, 
issue des canaux galactophores dilatés, 
dans le tissu sous-mamelonnaire. Il en 
résulte une inflammation plasmocytaire 
d’évolution scléreuse et nodulaire pou-
vant conduire à une rétraction du mame-
lon. Cliniquement, elle se manifeste par 
une tuméfaction, voire une masse dou-
loureuse rétro-aréolaire, accompagnée 

d’un écoulement mamelonnaire louche. 
L’évolution est chronique, émaillée de 
poussées. Il est à noter que le diagnostic 
différentiel avec une mastite cancéreuse 
n’est pas toujours simple cliniquement, 
la pathologie pouvant s’accompagner 
d’une rétraction du mamelon et d’un 
aspect en peau d’orange. Le traitement 
serait là encore chirurgical avec résec-
tion de l’ensemble du tissu inflamma-
toire rétro-aréolaire et correction, le cas 
échéant, d’une rétraction congénitale du 
mamelon, facteur de risque reconnu de 
mastite à plasmocytes. 

>>> Les mastites granulomateuses 
constituent un groupe hétérogène 
comptant pour environ 5 % des masses 
mammaires. Elles touchent majoritaire-
ment la femme jeune en âge de procréer 

 POINTS FORTS

n  Les dermatoses mammaires sont de diagnostic complexe car les 
manifestations dermatologiques du cancer du sein sont très variées 
et ont souvent pour diagnostic différentiel des pathologies bénignes 
méconnues.

n  Le cancer du sein inflammatoire est polymorphe et peut se présenter par 
une association de signes non spécifiques comme un érythème douloureux 
et un aspect en peau d’orange, en l’absence de masse palpable.

n  Toute dermatose localisée au mamelon, et, a fortiori, en cas d’atteinte 
unilatérale ou d’aspect eczématiforme, doit faire évoquer une maladie 
de Paget mammaire.

n  Les complications cutanées tardives de la radiothérapie, telles que la 
poïkilodermie et la fibrose dermique, peuvent se manifester plusieurs 
années après la radiothérapie et avoir un impact important sur la 
qualité de vie des patientes.

n  L’hidradénite suppurée (ou maladie de Verneuil) est souvent sous-
diagnostiquée dans sa localisation sous-mammaire et ne doit pas être 
confondue avec une mastite infectieuse.

n  Le lymphocytome borélien du sein se manifeste comme un 
nodule rouge-violacé d’aspect caractéristique mais indistinguable 
histologiquement d’un authentique lymphome. Il nécessite une attention 
particulière dans les zones concernées par la maladie de Lyme.

n  La mastite granulomateuse idiopathique, bien que relativement 
fréquente, doit rester un diagnostic d’élimination.
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et se manifestent par des masses péri-
phériques inflammatoires et fermes, 
inconstamment douloureuses et évo-
luant vers la fistulisation avec issue de 
pus, voire un authentique aspect de 
peau d’orange. Des adénopathies axil-
laires ont également été rapportées chez 
1/3 des patientes. Indépendamment du 
mécanisme causal, la biopsie profonde 
retrouve un infiltrat inflammatoire gra-
nulomateux parfois nécrotique, riche 
en cellules histiocytaires épithélioïdes 
et initialement confiné aux lobules.

Les étiologies sont multiples, néces-
sitent des investigations internistes et 
incluent les principales granulomatoses 
systémiques : sarcoïdose, vascularites 
à ANCA, maladie à IgG4, maladie de 
Crohn. La mastite granulomateuse peut 
également être de cause infectieuse : 
tuberculose principalement, mais éga-
lement histoplasmose, actinomycose…

Enfin, la plupart des mastites granuloma-
teuses ne rentrent dans aucun des cadres 
suscités et sont à considérer comme 
des mastites granulomateuses idiopa-
thiques (MGI) (fig. 12). Bien que la MGI 
soit considérée comme purement mam-
maire, une rare association à des signes 
systémiques (érythème noueux, polyar-
thrite ou encore sclérite) est rapportée. 
La physiopathologie de ces formes “idio-
pathiques” n’est à ce jour pas connue 
(auto-immune, infectieuse avec des cas 
rapportés de MGI à Corynebacterium, 
hyperprolactinémie ou encore extrava-
sation des sécrétions des glandes mam-
maires…). Le diagnostic de MGI restant 
un diagnostic d’exclusion, devant tout 

tableau clinique de mastite, il convient 
de réaliser une échographie mammaire 
ainsi qu’une biopsie profonde en milieu 
sénologique. Les prélèvements seront à 
adresser en anatomopathologie mais 
également en laboratoires de bactério-
logie, mycologie et mycobactériologie. 
Le tableau III résume la démarche 
diagnostique.

La MGI, bien que bénigne, peut être très 
invalidante du fait de sa chronicité et sa 
prise en charge est mal codifiée. Dans 
notre expérience, les AINS en prise 
prolongée sont souvent efficaces en pre-
mière ligne. La pathologie étant auto- 
involutive en quelques mois dans 50 % 
des cas, une surveillance simple est éga-
lement licite. En seconde intention, peut 
être proposée une corticothérapie per 

os 1 mg/kg pendant 2-3 semaines, sui-
vie d’une décroissance progressive sur 
quelques semaines. En troisième inten-
tion peuvent être discutés colchicine, 

méthotrexate ou anti-TNF. La chirurgie 
est à réserver aux formes complexes et 
délabrantes et présente un risque non 
négligeable de récurrence.

Les étiologies de mastites lymphocytaires 
opposent classiquement la panniculite 
lupique du sein et les mastites lympho-
cytaires, dites “non spécifiques”. La pre-
mière, comme toute panniculite lupique, 
survient dans un contexte d’auto- 
immunité et se traduit cliniquement 
par des nodules sous-cutanés indu-
rés et indolores. Histologiquement, la 
mastite lupique se distingue des autres 
mastites lymphocytaires par une adipo-
nécrose hyaline et limitée aux lobules. 
Il a également été décrit des mastites 
lymphocytaires associées au diabète, 
aux thyroïdites auto-immunes, au syn-
drome de Gougerot-Sjögren ou à la mala-
die à IgG4 dans sa forme fibrosante, sans 
oublier d’authentiques lymphomes T à 
type de panniculite du sein.

Imagerie l  Mammographie et échographie mammaire : systématiques
l  IRM mammaire : doute diagnostique, suivi sous traitement de MGI sévère

Prélèvement l  Biopsie profonde >> Cytoponction 
Envoi en :
– histologie ;
– bactériologie, mycobactériologie (dont PCR) et mycologie.

Bilan 
biologique

l  En cas de granulome à l’histologie :
– NFS ;
– CRP et EPP ;
– glycémie à jeun ;
– ECA et bilan phosphocalcique ;
– ANCA, FAN, facteur rhumatoïde ;
– taux plasmatique d’IgG4 ;
– sérologies VIH, VHB et VHC, QuantiFERON ;
– βHCG plasmatique et prolactine ;
– selon le contexte : calprotectine fécale, voire coloscopie.

Tableau III : Bilan étiologique devant une mastite granulomateuse.

Fig. 12 : Polymorphisme de la mastite granulomateuse idiopathique sous la forme d’abcès, fistules et ulcérations.
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Conclusion

Les dermatoses mammaires sont variées. 
Parce que le dermatologue examine inté-
gralement ses patients, il peut être au pre-
mier plan pour diagnostiquer des masses 
mammaires, y compris en l’absence de 
symptomatologie invalidante. L’enjeu 
est double. 90 % des masses palpables 
chez les femmes de 20 à 50 ans étant 
bénignes selon une étude récente, les 
diagnostics différentiels de carcinome 
mammaire doivent pouvoir être évo-
qués. Inversement, ne pas négliger une 
dermatose du mamelon d’allure bénigne 
est primordiale pour ne pas passer à côté 
d’un diagnostic de cancer.

Nous tenons à remercier le Dr Estelle Charvet 
et le Dr Maëlys Bretelle pour leur apport pré-
cieux à cet article.
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RÉSUMÉ : La maladie de Paget vulvaire doit être suspectée cliniquement devant des plages vulvaires 

rosées ou érythémateuses très bien limitées, des lésions blanches pouvant être kératosiques, des 

lésions érosives ± suintantes ou encore l’association de tous ces types de lésions.

Le traitement de 1re intention des MPV non invasives repose désormais sur l’imiquimod topique.

C. ISNARD
Service de Dermatologie, Hôpital Cochin, PARIS.

Actualités dans la maladie 
de Paget vulvaire

L a maladie de Paget a été décrite 
pour la première fois en 1874 par 
James Paget dans sa localisation 

mammaire. En 1889, Crocker a décrit le 
premier cas de maladie de Paget extra-
mammaire (MPEM) dans une locali-
sation péno-scrotale. Le premier cas 
de maladie de Paget vulvaire a lui été 
décrit par William Dubreuilh en 1901. 
La MPEM correspond à un adénocar-
cinome intra-épithélial caractérisé par 
la présence de cellules de Paget au sein 
de l’épithélium et survenant le plus sou-
vent dans des régions riches en glandes 
apocrines (axillaires et anogénitales 
notamment).

Épidémiologie

La maladie de Paget extramammaire 
est rare et touche habituel lement 
les adultes âgés de 50 à 80 ans. Elle 
représente moins de 10 % de l’en-
semble des maladies de Paget (MP). 
Son incidence en Europe est évaluée 
à 0,7 pour 100 000 personnes/an [1]. 
Sa prévalence hommes/femmes est 
inversée en Asie et dans les popula-
tions caucasiennes. En effet, en Asie, 
les MPEM touchent essentiellement les 
hommes [2], tandis qu’en Europe, elles 
sont 2 à 7 fois plus fréquentes chez les 
femmes [3] avec un âge médian variant 
de 67 à 73 ans [4, 5].

Classification et pathogenèse

Il existe des maladies de Paget vulvaires 
(MPV) primaires et des MPV dites 
secondaires [6].

On distingue ainsi trois types de MPV :
– type I : les MPV primitivement 
cutanées ;
– type II : les MPV secondaires à un adé-
nocarcinome anal ou rectal ;
– type III : les MPV secondaires à une 
néoplasie urothéliale.

Les MPV primaires sont primitivement 
cutanées et correspondent à un adéno-
carcinome intra-épithélial pouvant 
devenir invasif et à l’origine de loca-
lisations secondaires. Sa pathogenèse 
n’est pas certaine mais plusieurs hypo-
thèses sont avancées. La MPV pour-
rait se développer à partir de cellules 
pluripotentes des couches basales de 
l’épiderme, des structures annexielles 
(telles que les glandes apocrines) ou 
encore de l’infundibulum pilaire [7]. 
La 2e hypothèse est que les cellules de 
Paget pourraient provenir des glandes 
anogénitales de type mammaire [8]. 
Enfin, l’hypothèse la plus récente est 
que les cellules de Paget auraient pour 
précurseurs les cellules de Toker, pré-
sentes à l’état physiologique au niveau 
des mamelons autour des canaux 
galactophores [9].
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Les MPV secondaires sont moins fré-
quentes et correspondent à l’extension 
épidermique d’une néoplasie viscérale 
sous-jacente (c’est-à-dire d’un adéno-
carcinome de contiguïté, anorectal ou 
urothélial essentiellement).

La MPV se développe au sein d’un 
environ nement immunodéprimé avec 
une diminution des lymphocytes CD4+ 
et CD8+ et une diminution du ratio CD8+/ 
FOXP3. La surexpression de FOXP3 est 
associée à l’augmentation des lympho-
cytes T régulateurs qui eux-mêmes favo-
riseraient la survie de cellules de Paget au 
sein de l’épithélium [10].

Clinique

Sa présentation clinique est très variable.

Signes et symptômes : la grande majorité 
des patientes rapportent une sensation 
d’irritation, de prurit ou encore de brû-
lure vulvaire. La MPV peut toutefois être 
asymptomatique dans 5 à 15 % des cas [11].

Classiquement, il s’agit d’une plaque 
érythémateuse ou rosée très bien limi-
tée de la vulve (fig. 1). Celle-ci peut être 
surmontée de lésions blanches kéra-
tosiques donnant un aspect en “sucre-
glace” (fig. 2). Il peut exister des érosions 
au sein des plaques, responsables d’un 
suintement. Des aspects pigmentés ont 
également été décrits (fig. 2). La MPV 
peut également se présenter sous forme 
de larges placards érosifs et suintants 
(fig. 3 et 4).

L’atteinte peut être multifocale avec une 
présentation des lésions généralement 
asymétrique.

Lors de l’examen clinique, il est impor-
tant de rechercher des signes en faveur 
d’une invasion :
– la palpation des plaques est nécessaire 
à la recherche d’une infiltration ;
– la recherche d’un ou plusieurs nodules 
est indispensable, de même que la 
recherche de zone(s) ulcérée(s).

La palpation des aires ganglionnaires 
inguinales doit faire partie de l’examen.
Enfin, pour des implications pratiques 
que nous évoquerons plus tard, il est 
important de déterminer s’il existe 
une atteinte périanale ou périméatique 
(vestibulaire).

Récemment, il a été rapporté que la 
dermoscopie pouvait être une aide au 
diagnostic en cas de MPV avec quatre 
signes principaux : un patron vasculaire, 

des érosions ou ulcérations, des aires 
rouge-laiteux et des structures pigmen-
tées [13]. La microscopie confocale pour-
rait également aider au diagnostic [14] 
mais son accès est très limité.

Diagnostic différentiel

En cas de plage érythémateuse ou rosée 
de la vulve, les principaux diagnostics 
différentiels sont le psoriasis vulvaire et 

Fig. 1 : Maladie de Paget vulvaire à type de plage 
rosée bien limitée de la grande lèvre droite à sa par-
tie postérieure.

Fig. 2 : Maladie de Paget vulvaire avec présence de 
plages rosées bien limitées, de zones hyperkérato-
siques (faces interne et externe de la grande lèvre 
gauche) et d’une pigmentation.

Fig. 3 et 4 : Maladie de Paget étendue avec présence de larges placards érythémateux et érosifs touchant à la 
fois la vulve, la région périnéale, périanale ainsi que les fesses.
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l’eczéma. En cas de psoriasis, l’atteinte 
est volontiers bilatérale ± symétrique et 
régresse sous dermocorticoïdes.

En cas de lésion blanche kératosique, les 
diagnostics différentiels sont : un lichen 
scléreux hyperkératosique, une néopla-
sie vulvaire différenciée ou une lésion 
HPV de haut grade.

En cas de forme pigmentée, le principal 
diagnostic différentiel à éliminer est le 
mélanome. Les autres étiologies sont les 
causes de pigmentations vulvaires que 
nous n’énumèrerons pas ici.

Diagnostic histologique

Le diagnostic de MPV est histologique, 
la biopsie est donc indispensable. 
En cas d’atteinte étendue et hétéro-
gène, une cartographie biopsique est 
nécessaire. Enfin, toute zone suspecte 
d’invasion doit être également biop-
siée. Il est important de savoir répé-
ter les biopsies au cours du suivi des 
patientes.

La MP est définie par la présence de cel-
lules de Paget au sein de l’épithélium, 
principalement retrouvées au niveau 
des couches basales. Ces cellules se 
caractérisent par un large noyau hyper-
chromatique parfois excentré au sein 
d’un cytoplasme clair. Elles vont migrer 
progressivement le long de l’épithélium 
des follicules pilo-sébacés et des glandes 
sudorales. La dispersion des cellules de 
Paget au sein de l’épithélium normal 
peut en rendre le diagnostic difficile. 
Des signes histologiques non spéci-
fiques, tels qu’une acanthose, une papil-
lomatose, une hyperkératose ou encore 
un infiltrat inflammatoire dermique, 
peuvent être associés [15].

Une invasion doit être recherchée et 
mesurée en raison de son implication 
pronostique.
On distingue la MP :
– in situ : c’est-à-dire strictement 
intra-épidermique ;

– micro-invasive : définie par une 
atteinte du derme papillaire < 1 mm ;
– invasive : définie par une invasion 
≥ 1 mm.
Une immunohistochimie est systémati-
quement réalisée. Les cellules de Paget 
expriment les kératines des épithéliums 
glandulaires, elles sont donc posi-
tives pour le CK7 et l’antigène carcino- 
embryonnaire (ACE) [16]. Elles n’expri-
ment pas les marqueurs de différenciation 
épithéliaux tels que p63 et p40 (permet-
tant d’exclure une néoplasie différenciée 
ou liée à l’HPV) [17]. Elles n’expriment pas 
non plus les marqueurs mélanocytaires 
(Melan-A, HMB 45, PS 100, SOX 10).

L’immunohistochimie peut également 
permettre de faire la distinction entre les 
MPV primitivement cutanées et les MPV 
secondaires [18] (fig. 5 et 6). D’autres 
marqueurs sont alors réalisés : CK 20, 
uroplakin-II et GATA-3, CDX2, MUC2, 
GCDFP-15.

La MPV primitivement cutanée est : 
CK 7+, CK 20-, uroplakin-III-, GATA-3, 
CDX2-, MUC2, GCDFP-15 +.

La MPV secondaire à une néoplasie 
intestinale est : CK 7-, CK 20+, uropla-
kine-III-, GATA-3-, CDX2+, MUC 2+, 
GCDFP-15-.

Fig. 5 : MPV intra-épithéliale (HES). Coll. F. Plantier.

Fig. 6 : MPV invasive, CK7. Coll. F. Plantier.
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La MPV secondaire à une néoplasie 
urothéliale est : CK 7+/-, CK20 +, uropla-
kine-III+, GATA-3+, CDX2-, MUC 2-, 
GCDFP-15-.

Quel risque de néoplasie 
associée ? Quel bilan 
paraclinique réaliser en cas de 
diagnostic de maladie de 
Paget vulvaire ?

1. Maladie de Paget vulvaire 

primitivement cutanée non invasive

Pendant de nombreuses années, il a été 
rapporté que les femmes avec une mala-
die de Paget vulvaire avaient un risque 
augmenté de développer un second can-
cer, plus particulièrement dans l’année 
suivant le diagnostic de MPV [19]. Ce 
risque a été estimé entre 11 et 54 % des 
cas selon les séries, et concernerait les 
cancers du sein, du vagin, du col et des 
ovaires [20] ainsi que les cancers rectaux 
et urothéliaux avec un risque respectif de 
2,2 % et 3,9 % [3].

Pour d’autres auteurs, le risque de can-
cer associé à la MPV serait secondaire 
à l’extension vulvaire d’un adénocar-
cinome de contiguïté, qu’il soit rec-
tal [21] ou urothélial [22].

Récemment, une étude rétrospec-
tive menée par Van der Linden aux 
Pays-Bas entre 2000 et 2015 a com-
paré l’incidence des tumeurs intesti-
nales, urothéliales et mammaires chez 
199 patientes avec une MPV appariées 
à un groupe contrôle [23]. L’incidence 
ratio standardisé de développer une 
tumeur dans les 3 ans suivant le dia-
gnostic de MPV était de 5 et concernait 
les tumeurs digestives et urothéliales 
uniquement. Une analyse en sous-
groupe des MPV primitivement cuta-
nées non invasives a été réalisée et 
ne retrouvait pas d’augmentation 
du risque de cancer. Une autre étude 
récente a repris les patients ayant eu une 
MPEM entre 1975 et 2018 issues d’une 
base de données [24]. Elle concernait 

1 318 patients, 910 femmes (70 %), 
408 hommes (30 %). 84 % des femmes 
avaient une maladie de Paget locali-
sée à la vulve. 9,7 % de l’ensemble des 
femmes ont développé une néoplasie 
au cours du suivi. En cas de MPV, il 
n’existait pas d’augmentation du risque 
de cancers colorectal, cervical, utérin, 
ovarien ni rénal. On notait une augmen-
tation minime du risque de cancers du 
sein et de la vessie (moins de 10 cas pour 
10 000 femmes/an), possiblement liés à 
une surveillance carcinologique accrue 
de ces patientes.

Il n’y a pas de consensus international 
pour déterminer quel bilan réaliser en 
cas de diagnostic de MPV. Néanmoins, 
devant l’ensemble des éléments précé-
demment cités, on recommande en cas 
de diagnostic de MPV :
– de déterminer s’il existe une atteinte 
périanale. Si elle est présente, il est recom-
mandé de réaliser une anuscopie associée 
à une recto-sigmoïdoscopie à la recherche 
d’un adénocarcinome de contiguïté ;
– de rechercher une atteinte périméa-
tique : si elle est présente, une cytologie 
urinaire associée à une cystoscopie est 
nécessaire.

En l’absence d’atteinte périanale ou péri-
méatique, aucun bilan ne semble néces-
saire et le dépistage des cancers doit être 
réalisé au même rythme que celui de la 
population générale, comme cela a été 
validé lors des recommandations du 
Collège national des gynécologues et des 
obstétriciens de France concernant les 
pathologies vulvovaginales [25] (examen 
gynécologique annuel, mammographie 
tous les 2 ans après 50 ans, hémoccult 
tous les 2 ans après 50 ans). Néanmoins, 
pour certains auteurs, un bilan exhaustif 
paraît toujours recommandé [26].

2. Maladie de Paget vulvaire invasive 

En cas de MPV invasive, un bilan d’exten-
sion est nécessaire avec une imagerie 
corps entier (TEP-TDM ou TDM TAP) et 
la recherche d’un adénocarcinome sous-
jacent et/ou de contiguïté :

– consultation gynécologique avec frot-
tis, échographie pelvienne et mammo-
graphie ; 
– anuscopie et rectosigmoïdoscopie 
(d’autant plus que les immunomar-
quages orientent vers une forme associée 
à un cancer digestif ;
– cytologie urinaire ± cystoscopie (d’au-
tant plus que les immunomarquages, 
s’ils sont réalisés, orientent vers une 
forme associée à un cancer urologique).

Traitements

1. MPV non invasive

>>> Traitement chirurgical

La chirurgie avec de larges marges a long-
temps été le traitement de référence de la 
MPV [27]. Or, on sait que :
– la MPV se développe de façon infra-
clinique au sein de l’épiderme et qu’il 
est difficile de déterminer son extension 
(même si, cliniquement, la limite des 
lésions paraît très nette) ;
– le taux de récidives locales après 
chirurgie est élevé, compris entre 36 et 
54 % [27], et ce, quel que soit le statut des 
marges [29] (la chirurgie de Mohs per-
mettrait toutefois d’obtenir une diminu-
tion du risque de récidive évalué à 11 %) ;
– le risque d’évolution d’une forme non 
invasive vers une forme invasive est très 
faible et évalué à moins de 3 % [3] ;
– aucune étude n’a démontré que la prise 
en charge chirurgicale d’une MPV non 
invasive permettait d’éviter l’évolution 
vers une forme invasive ;
– la chirurgie peut être délabrante, à 
l’origine de séquelles fonctionnelles et 
sexuelles et qu’il existe des complica-
tions postopératoires.

Pour toutes ces raisons, la chirurgie 
ne représente plus le traitement de 
1re intention des MPV non invasives 
dont l’approche est aujourd’hui conser-
vatrice. La chirurgie peut être réalisée 
de façon superficielle, en cas de MPV 
localisée ou sur de petites zones très 
symptomatiques.
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 POINTS FORTS

n  La maladie de Paget vulvaire est un adénocarcinome intra-épithélial.

n  Son diagnostic doit être suspecté cliniquement devant des plages 
vulvaires rosées ou érythémateuses très bien limitées, des lésions 
blanches pouvant être kératosiques, des lésions érosives ± suintantes 
ou encore l’association de tous ces types de lésions.

n  Lors de l’examen clinique au diagnostic et au cours du suivi, on 
recherchera des signes évocateurs d’une invasion (ulcération, nodule, 
zone infiltrée).

n  Le diagnostic doit être confirmé histologiquement et toute lésion 
suspecte d’invasion doit être biopsiée.

n  En cas de MPV non invasive primitivement cutanée sans atteinte 
périanale ou périméatique, aucun examen complémentaire n’est 
nécessaire et le dépistage des cancers doit se faire au même rythme 
que celui de la population générale (recommandations du CNGOF des 
pathologies vulvo-vaginales, 2022).

n  Enfin, en raison de son caractère délabrant et du taux élevé de 
récidives, la chirurgie ne doit désormais plus être considérée comme 
le traitement de 1re intention de la MPV intra-épithéliale qui repose 
désormais sur l’imiquimod topique.

>>> Traitements conservateurs

L’imiquimod, agoniste du TLR7, repré-
sente désormais en France le traitement 
de 1re intention des MPV [25]. Celui-ci 
est utilisé hors AMM. Il existe une ving-
taine d’articles rapportant l’utilisation 
de l’imiquimod dans la MPV représen-
tant 88 patientes [27-29]. Le rythme 
d’application de l’imiquimod, la durée 
du traitement et la durée de suivi sont 
très hétérogènes entre et au sein des 
différents cas/études (une à sept appli-
cations/semaine, durée de traitement 
comprise entre 4 et 400 semaines, 
durée moyenne de suivi de 22 mois). 
L’imiquimod permettait une rémission 
complète de la maladie de Paget vulvaire 
chez 52 patientes (59 %) et partielle chez 
27 d’entre elles (31 %). Aucune réponse 
n’a été observée dans huit cas (9 %). La 
présence d’effets secondaires était rap-
portée dans 15 des 19 articles, représen-
tant 50 patientes. Aucune manifestation 
systémique n’était rapportée. Il s’agissait 
uniquement de manifestations locales à 
type d’irritation, d’érythème et de dou-
leur. Récidive : six patientes ont eu une 
récidive de MPV après traitement par 
imiquimod (les données étaient dispo-
nibles pour uniquement 48 patientes), 
soit un risque de récidive de 12 %. Une 
patiente ayant récidivé sous imiquimod a 
évolué ensuite vers une maladie de Paget 
invasive. À noter que la durée de suivi 
des patientes était inférieure à 24 mois.

Récemment, “The Paget Trial” [30] a 
cherché à déterminer l’efficacité clinique 
de l’imiquimod topique dans les MPV 
non invasives. Il s’agissait d’une étude 
multicentrique, prospective, ouverte, 
observationnelle avec 24 patientes 
incluses. L’imiquimod était appliqué 3x/
semaine pendant 16 semaines. Le taux de 
rémission était de 82 % (complète : 52 %, 
partielle : 30 %) 12 semaines après l’arrêt 
du traitement. Au cours du suivi à long 
terme, six des douze patientes en rémis-
sion complète n’avaient pas récidivé.

La radiothérapie peut également être 
proposée dans le traitement des MPV 

non invasives avec des doses de 40 à 
50 Gray [31]. Une revue systématique a 
recensé 19 articles entre 1991 et 2015 de 
MPEM traitées par radiothérapie, repré-
sentant 195 patients. Celle-ci était propo-
sée en 1re intention ou en cas de récidive 
après chirurgie, en traitement adjuvant à 
la chirurgie ou en préopératoire. La dose 
délivrée était hétérogène (30 à 80 Gray) 
et délivrée sur 3 à 43 fractions. Utilisé 
en traitement de 1re intention ou en cas 
de récidive après chirurgie, le taux de 
réponse complète par radiothérapie était 
de 50 à 100 % avec un taux de récidive 
compris entre 0 et 80 % [32]. Étant donné 
l’hétérogénéité des résultats des études, 
la radiothérapie ne doit être proposée 
qu’au cas par cas.

La photothérapie dynamique a égale-
ment été évaluée dans le traitement de 
la MPV. Une étude rétrospective réalisée 
dans six hôpitaux français a concerné 
10 MPV in situ et trois MPV micro- 
invasives. Une réponse était retrouvée 
dans 53 % des cas (complète 15 %, 

partielle 38 %), la MPV était stable dans 
40 % des cas. Une évaluation de la dou-
leur et une progression étaient notées 
chez 10 patientes : dans 60 % des cas, 
celle-ci était modérée à intense [33]. En 
cours, le protocole Pagetex vise à évaluer 
l’efficacité et la tolérance du traitement 
des MPV non invasives par PDT tex-
tile [34]. Les résultats de l’étude ne sont 
pas encore disponibles.

Le laser CO2 a également été utilisé 
dans la MPV mais les données sont limi-
tées [35] avec un taux de récidive élevé 
à 1 an.

Enfin l’abstention-surveillance peut 
également être une option thérapeutique 
chez des femmes présentant une MPV 
intra-épithéliale peu symptomatique.

2. MPV invasive

En cas de MPV invasive, le traitement est 
chirurgical. La place du ganglion senti-
nelle n’est pas clairement établie.
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Conclusion

La prise en charge de la maladie de Paget 
vulvaire doit être multidisciplinaire 
et discutée en RCP d’experts (il existe 
notamment une RCP nationale de patho-
logie vulvaire du groupe des Maladies 
anogénitales (MAG), sous-groupe théma-
tique de la Société française de dermatolo-
gie). Un suivi au long cours est nécessaire.
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RÉSUMÉ : Depuis une vingtaine d’années, les dermatophytes ont été progressivement reconnus 

comme des agents d’infections sexuellement transmissibles. Depuis 2021, Trichophyton mentagro-

phytes génotype ITS VII a été identifié comme responsable de dermatophyties sexuellement trans-

mises chez des hommes ayant des relations sexuelles avec des hommes en France puis dans d’autres 

pays européens et aux États-Unis. Ces infections sont caractérisées par des manifestations cliniques 

sévères et des difficultés de prise en charge.

Article commenté : JABET A, BÉROT V, CHIARABINI T et al. Trichophyton mentagrophytes ITS genotype VII infections among 
men who have sex with men in France : An ongoing phenomenon. JEADV, 2024;39:407-415.

A. JABET1,2, G. MONSEL3,4

1 Laboratoire de Parasitologie-Mycologie, 
hôpital de La Pitié-Salpêtrière, PARIS.
2 IPLESP, Sorbonne Université, PARIS.
3 Service des Maladies infectieuses et tropicales, 
Hôpital de La Pitié-Salpêtrière, PARIS.
4 Groupe Infectiologie dermatologique et 
Infections sexuellement transmissibles (GrIDIST) 
de la SFD, PARIS.

Trichophyton mentagrophytes 
génotype ITS VII, un agent de 
dermatophyties sexuellement transmises

L es dermatophyties sont des infec-
tions fréquentes de la peau et des 
phanères affectant à la fois les 

populations humaines et animales. 
Elles sont causées par des champi-
gnons kératinophiles dont les genres 
les plus souvent impliqués en patho-
logie humaine sont Trichophyton, 
Microsporum et Epidermophyton. La 
transmission des dermatophytes peut 
se produire soit par contact cutané 
direct, interhumain ou avec un animal, 
soit indirectement via un support conta-
miné (sols, vêtements, linges…). La thé-
matique des dermatophyties connaît 
un regain d’intérêt depuis une dizaine 
d’années avec l’appa rition de nouvelles 
problématiques telles que la diffusion 
internationale de T. indotineae et la 
reconnaissance des dermatophytes 
comme agents d’infections sexuelle-
ment transmissibles (IST) [1]. Nous 
aborderons dans cet article la question 
des dermatophyties sexuellement trans-
mises (DST) à travers la problématique 
des infections à Trichophyton menta-

grophytes génotype ITS VII (TMVII) 
parmi les hommes ayant des relations 
sexuelles avec des hommes (HSH).

Les dermatophytes, 
agents d’infections 
sexuellement transmises

Depuis une vingtaine d’années, les der-
matophytes ont été progressivement 
reconnus comme des agents d’IST. 
L’hypothèse de la transmission des 
dermatophyties au cours des relations 
sexuelles a été formulée en 2002 par 
une équipe espagnole sur la base d’une 
série de sept cas de tinea cruris diagnos-
tiqués chez des femmes travailleuses du 
sexe [2]. Aucune de ces femmes ne pré-
sentait d’autres foyers de dermatophytie, 
en particulier au niveau des pieds, fai-
sant écarter l’hypothèse d’une localisa-
tion secondaire. Les espèces retrouvées 
étaient T. mentagrophytes, T. rubrum 
et E. floccosum. Bakare et al. ont égale-
ment décrit des cas de tinea cruris chez 
des femmes travailleuses du sexe au 
Nigéria [3]. En 2010, la transmission de 
T. mentagrophytes, responsable de tinea 

genitalis, a été rapportée au sein d’un 
couple hétérosexuel [4]. Par la suite, une 
sous-population de T. mentagrophytes, 
désignée sous le nom de génotype VII 
(TMVII), a été associée à des cas suspects 
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de transmission sexuelle, principale-
ment de tinea genitalis. L’identification 
de TMVII est réalisée par le séquençage 
de la région ITS. Depuis 2014, en Europe, 
TMVII a été associé, de manière répétée, 
à des cas suspects de transmission lors 
de rapports sexuels, survenant chez des 
hommes comme chez des femmes [5-8]. 
Les premiers cas étaient liés à des séjours 
en Asie du Sud-Est et notamment à des 
relations sexuelles avec des travail-
leuses du sexe [5, 6]. Un premier événe-
ment épidémique a été signalé à Berlin 
entre 2016 et 2017 avec 37 cas identi-
fiés [8]. Seule une minorité de patients 
avait récemment voyagé en Asie du 
Sud-Est, suggérant qu’ils s’étaient majo-
ritairement infectés en Allemagne. Ces 
premiers cas se caractérisaient par une 
présentation très inflammatoire chez des 
patients se rasant la région pubienne.

Parmi les autres espèces ayant été 
impliquées dans des cas de DST, on 
retrouve également M. canis, T. rubrum, 
T. quinckeanum et, de manière particuliè-
rement intéressante, T. indotineae [9-11]. 
Trichophyton indotineae est une espèce 
émergente qui a diffusé internationale-
ment depuis le sous-continent indien, 
responsable de lésions étendues de la 
peau glabre et caractérisée par une résis-
tance fréquente à la terbinafine [12, 13]. 
Les difficultés de traitement associées 
à T. indotineae doivent nous rendre 
parti culièrement attentifs à l’éventuelle 
émergence de cette espèce comme agent 
de DST.

Le diagnostic de DST est présomptif. Il 
repose, chez un patient sexuellement 
actif présentant une dermatophytie de 
la peau glabre ou des zone pileuses, sur 
la présence de facteurs de risque d’IST 
et l’exclusion d’une cause alternative de 
dermatophytie (auto-inoculation, conta-
mination zoonotique, etc.). Le diagnostic 
de DST peut également être porté chez 
un patient ayant un partenaire sexuel 
unique si celui-ci a présenté avant lui 
des lésions de dermatophyties. La loca-
lisation des lésions (zone génitale, fesses, 
visage) doit faire évoquer le diagnostic de 

DST mais n’est pas suffisante à elle seule 
pour le retenir. D’autres pathogènes de 
la peau ou des poils, tels Sarcoptes sca-

biei ou Pthirus pubis sont également 
considérés comme des agents d’IST. 
Les contacts cutanés ont également été 
un mode important de transmission du 
virus Mpox au cours de l’épidémie de 
2022 ayant affecté, pour l’essentiel, des 
HSH [14].

Deux articles français récents ont décrit 
la circulation spécifique de TMVII au 
sein de la population des HSH, donnant 
une nouvelle audience à la thématique 
des DST [15, 16].

Trichophyton mentagrophytes 
génotype ITS VII, une 
problématique émergente de 
santé sexuelle pour les 
hommes ayant des relations 
sexuelles avec des hommes

Paru en 2023, un premier article a rap-
porté treize cas d’infections par TMVII 
survenus à Paris entre 2021 et 2022 [15]. 
Le premier cas a été identifié en 
mars 2021. Tous les patients étaient des 
hommes d’âge médian 39 ans et dont 
au moins douze étaient des HSH. Sept 
patients vivaient avec le VIH et cinq 
étaient utilisateurs de la prophylaxie 
préexposition vis-à-vis de l’infection par 
le VIH (PrEP). À l’exception d’un patient 
ayant récemment interrompu son trai-
tement, les patients vivant avec le VIH 
recevaient une thérapie antirétrovirale 
efficace. La sévérité des présentations 
cliniques ne pouvait donc pas être attri-
buée à une éventuelle immunodépres-
sion des patients. Douze patients avaient 
des antécédents d’IST autres que le VIH.

Les lésions cutanées étaient multiples 
pour huit patients. Elles étaient en 
particulier localisées sur le visage, les 
fesses et en région génitale. Alors que 
dix patients présentaient des lésions 
érythémato-squameuses typiques 
(fig. 1A), trois avaient des manifestations 
plus sévères : dans deux cas, un sycosis 

très inflammatoire de la barbe ou de la 
moustache et dans un cas, des lésions 
nodulaires en région inguinale de type 
granulome de Majocchi.

Deux patients étaient co-infectés par le 
Mpox. Dans un cas, les lésions de TMVII 
et de Mpox étaient apparues simultané-
ment dans la région périanale, suggérant 
une transmission concomitante des deux 
pathogènes. Par ailleurs, un dépistage 
des IST réalisé chez huit patients a révélé 
une infection anale à Chlamydia tracho-

matis et une syphilis. Cela démontre l’in-
térêt de rechercher systématiquement 
des IST associées en cas de diagnostic 
de DST.

Le délai médian entre l’apparition des 
lésions et la réalisation du prélèvement 
mycologique était de 28 jours [7-10], 
traduisant des difficultés de prise en 
charge. Cinq patients avaient déjà reçu 
un ou des traitements antibiotiques, anti-
fongiques ou par dermocorticoïdes. Les 
sycosis avaient, en particulier, fait l’objet 
de confusions avec des infections bacté-
riennes. Neuf patients ont reçu un traite-
ment antifongique systémique pendant 
3 semaines à 4 mois ; les autres n’ont reçu 
qu’un traitement topique. Un patient 
présentant un kérion de la barbe avec une 
surinfection bactérienne par Klebsiella 

aerogenes a été hospitalisé.

De multiples arguments permettaient de 
considérer ces cas comme en lien avec 
une transmission au cours de relations 
sexuelles. Ils étaient survenus parmi des 
HSH présentant des facteurs de risque 
d’IST (partenaires sexuels multiples, 
antécédents d’IST) ou des IST dia-
gnostiquées de manière concomitante. 
L’hypothèse alternative d’une trans-
mission zoonotique était peu probable 
car seuls trois patients rapportaient un 
contact avec des animaux de compagnie. 
La localisation préférentielle des lésions 
comme la présence de l’infection chez 
les deux partenaires sexuels étaient éga-
lement compatibles avec l’hypothèse 
d’une transmission au cours de rela-
tions sexuelles. Enfin, l’identification 
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de TMVII, déjà impliqué dans des cas 
suspects de DST, corroborait encore cette 
hypothèse.

Les leçons d’un cluster

Une deuxième publication rapportant 
32 nouveaux cas a permis de confirmer 
la circulation persistante de TMVII en 
région parisienne entre octobre 2022 et 
septembre 2023 parmi les HSH et d’étof-
fer les connaissances disponibles au 
sujet de ces infections [16].

Quinze cas correspondaient à des infec-
tions sporadiques. Les caractéristiques 
des patients et la présentation clinique 
de l’infection étaient similaires à celles 
rapportées dans le premier article. Il est 
à noter que quatre patients étaient des 
travailleurs du sexe ayant entre 30 et 
150 partenaires par mois.

Les dix-sept autres cas provenaient 
d’un cluster identifié en mai 2023, en 
lien avec un masseur ayant contaminé 
au moins quinze clients ainsi que son 
colocataire. Le masseur pratiquait des 
massages corps à corps, qualifiés de 
tantriques, à une clientèle exclusivement 
masculine ; le masseur et le client étant 
entièrement nus. Alors qu’il présentait 
une dizaine de lésions arrondies érythé-
mato-squameuses (fig. 1B), le masseur a 

poursuivi son activité durant 2 semaines, 
ignorant la contagiosité de son affection, 
massant 19 personnes, parmi lesquelles 
18 auraient développé des lésions simi-
laires. De plus, quatre patients massés 
dans les 3 semaines avant que le mas-
seur n’identifie ses propres lésions ont 
également développé une dermatophy-
tie. Le colocataire du masseur présentait 
également une lésion unique dans le dos, 
bien qu’il n’y ait pas eu de contact corpo-
rel direct entre eux. Cependant, ils par-
tageaient occasionnellement la même 
serviette de toilette et une transmission 
indirecte est la plus probable dans ce cas. 
Le masseur a été traité par terbinafine 
orale en association avec du ciclopirox 
olamine pendant 1 mois. Il a arrêté son 
activité pendant 3 semaines et l’a reprise 
après la disparition des lésions. Aucun 
nouveau cas n’a été détecté parmi ses 
clients par la suite. Sur les 24 cas secon-
daires potentiels correspondant aux 
clients et au colocataire, le diagnostic 
de dermatophytie a pu être porté pour 
seize d’entre eux (fig. 1C et D) et l’infec-
tion par TMVII confirmée pour les treize 
isolats disponibles en plus de celui du 
masseur.

L’identification de ce cluster a permis de 
confirmer la transmission interhumaine 
efficace de TMVII et de mettre en lumière 
son potentiel épidémique. Ce type de 
cluster, inédit à notre connaissance dans 

un contexte de massages, est à craindre 
parmi les clients des travailleurs du 
sexe. Connaissant la date de réalisation 
des massages et la date approxima-
tive d’apparition des lésions, la durée 
d’incubation de l’infection a pu être 
estimée. Elle était comprise entre 2 et 
52 jours avec une médiane de 16 jours. 
Cette donnée incite à prendre en compte 
des durées d’incubation prolongées 
lors de l’identification du moment de la 
contamination. Par ailleurs, ce cluster de 
cas révèle que la période d’incubation 
pourrait être à risque de transmission, 
rendant plus difficile le contrôle de la 
diffusion de TMVII.

Cette deuxième publication a égale-
ment permis de préciser les modalités 
de traitement. Les traitements locaux 
ont montré une efficacité limitée. Seul 
un patient a été guéri à la suite d’un 
traitement local exclusif alors que deux 
patients ont vu leurs lésions s’aggraver 
sous traitement local avec l’apparition 
d’une composante nodulaire. Le traite-
ment systémique par terbinafine orale 
250 mg par jour a été prescrit de manière 
prolongée aux patients avec une durée 
médiane de l’ordre de 6 semaines. La réa-
lisation de prélèvements mycologiques 
en cours de traitement a révélé que cinq 
patients sur douze étaient encore positifs 
en culture 3 à 4 semaines après le début 
du traitement antifongique systémique 

Fig. 1 : Infections à Trichophyton mentagrophytes génotype ITS VII. A : Lésions éythémato-squameuses en cocarde du tronc et du visage (cas sporadique). B : Lésion du 
bras gauche chez le masseur à l’origine d’un cluster de 17 patients infectés. C : Multiples lésions des fesses chez un client du masseur. D : Lésions nodulaires du mollet 
chez un client du masseur ayant initialement reçu un traitement antifongique topique exclusivement.

A B C D
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et topique. Cela met en lumière la persis-
tance de la contagiosité des patients au 
cours des premières semaines de traite-
ment. Ceci est une donnée importante à 
prendre en compte vis-à-vis de la préven-
tion de la transmission. La persistance 
de cultures positives sous traitement ne 
permet pas de conclure à une résistance 
du dermatophyte à la terbinafine. En 
effet, il n’y a pas eu jusqu’à maintenant 
d’identification d’une résistance de haut 
niveau à la terbinafine pour les isolats 
testés in vitro. Le renouvellement du 
prélèvement mycologique en cours de 
traitement peut aider à guider la durée de 
traitement. Cinq patients ont récidivé de 
leur infection après avoir reçu un traite-
ment systémique. Cela doit inciter à trai-
ter les patients de manière prolongée et à 
les alerter du risque de récidive.

Depuis 2021, ce sont plus de 80 cas qui 
ont été diagnostiqués en France, majori-
tairement en région parisienne mais éga-
lement à Lyon (n = 10) [17], Strasbourg, 
Antibes, Marseille, Grenoble ou Nice, 
exclusivement chez des HSH lorsque 
l’information était disponible. Aucun 
cas n’a été diagnostiqué chez une femme 

jusqu’à aujourd’hui (données person-
nelles, A. Jabet et G. Monsel).

Détection internationale 
d’infections à Trichophyton 
mentagrophytes génotype ITS VII

Depuis la première publication fran-
çaise rapportant des cas d’infections par 
TMVII chez des HSH, 35 cas similaires 
ont été rapportés dans d’autres pays 
européens ou aux États-Unis révélant 
une diffusion internationale du patho-
gène parmi les HSH. C’est le cas à Milan 
(n = 9) [18], Barcelone (n = 14) [19], Berlin 
(n = 6) [20] , New-York (n = 5) [21,22] et 
Athènes (n = 1) [23]. Des cas ont égale-
ment été identifiés en Belgique (commu-
nication orale R. Sacheli, M.-P. Hayette 
et J. Krygier) et en République Tchèque 
(communication orale V. Hubka). À 
Milan, une flambée de 56 cas de derma-
tophyties, prédominant en région géni-
tale et sur les fesses, diagnostiquées chez 
des HSH entre avril 2022 et octobre 2023, 
malheureusement sans documentation 
mycologique, est susceptible de corres-
pondre à des infections par TMVII [24].

Par ailleurs, à Vienne (Autriche), dans 
une étude rétrospective menée dans un 
centre de santé sexuelle et portant sur 
la population des HSH au cours de la 
période 2014-2022, 17 cas de DST ont 
été identifiés [9]. Onze patients vivaient 
avec le VIH et six étaient utilisateurs 
de la PrEP. Différentes espèces ont été 
retrouvées : M. canis, T. mentagrophytes 

et T. rubrum. De manière intéressante, 
11 des 17 cas avaient été diagnostiqués 
entre 2020 et 2022, période au cours de 
laquelle les premiers cas d’infection par 
T. mentagrophytes ont été retrouvés dans 
le centre. Le séquençage de la région ITS 
des isolats n’a pas été réalisé dans cette 
étude, empêchant de déterminer si les 
isolats de T. mentagrophytes correspon-
daient, ou non, à TMVII. Cette étude 
comme l’étude princeps d’Otero et al. [2] 
témoigne de la diversité des espèces qui 
peuvent être incriminées dans les DST 
au-delà de TMVII.

Conclusion

Les dermatophytes sont désormais à 
considérer comme de potentiels agents 
d’IST. La circulation de TMVII parmi les 
HSH en Europe et aux États-Unis illustre 
la problématique des DST. Ces infections 
sont caractérisées par des difficultés dia-
gnostiques et thérapeutiques. Une étude 
multicentrique est en cours en France 
et en Belgique pour mieux caractériser 
l’épidémiologie, la clinique et la théra-
peutique des DST.
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n  Le diagnostic de DST peut être retenu chez un patient présentant des 
facteurs de risque d’IST ou ayant un partenaire sexuel unique infecté, 
après exclusion des modes alternatifs de contamination.

n  TMVII est actuellement responsable de DST parmi les HSH à l’échelle 
internationale (Europe et États-Unis).
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Une marée rouge au retour des Antilles

➔ H. LAW-KOUNE, E. BEGON
Service de Dermatologie, GHT NOVO, PONTOISE.

U ne patiente de 34 ans est hospita-
lisée en raison d’un vaste exan-
thème fébrile à 40 °C depuis 48 h, 

accompagnée d’arthromyalgies intenses, 
de nausées et de vomissements. Cet 
exanthème est survenu immédiatement 
après le retour d’un voyage de 15 jours en 
Guadeloupe. L’hémogramme montre une 
leucopénie à 2 600/mm3 et une throm-
bopénie à 73 000/mm3. Étrangement, 
l’exanthème rouge vif semble s’effacer 
net au bras droit après une prise de ten-
sion au brassard.

Quel diagnostic évoquez-vous ? Fig. 1 : Exanthème de vasodilatation intense de type flush, caractéristique du signe du pochoir.

Fig. 2 : Exanthème de type maculo-papuleux morbilliforme.
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Ce tableau clinique au retour des 
Antilles nous a évoqué le diagnostic 
de dengue, confirmé par la sérologie. 
La dengue est une arbovirose causée 
par un virus à ARN du genre Flavivirus, 

comprenant quatre sérotypes distincts 
(DENV-1 à DENV-4). Principalement 
transmise par Aedes aegypti, elle peut 
également être véhiculée par Aedes 

albopictus (“moustique-tigre”). On 
estime à 400 millions le nombre d’in-
fections annuelles, majoritairement 
en zone tropicale [1]. Initialement non 
endémique, la France métropolitaine 
fait désormais face à un risque épidé-
mique, en raison de l’implantation 
quasi générale du moustique-tigre, 
vecteur du virus. Si la plupart des cas 
recensés restent importés (principale-
ment des Antilles), des transmissions 
autochtones sont ainsi détectées chaque 
année. Le nombre de cas de dengue 
contractés en métropole reste faible 
– quelques dizaines au plus – notam-
ment si on la compare aux cas importés 
(2 524 en 2023). Cependant, la tendance 
générale depuis 2010 est une augmen-
tation graduelle des cas autochtones de 
dengue, avec une accélération notable 
après 2022 (193 cas autochtones dans la 
période 2022-2024, principalement en 
régions PACA et Occitanie. Une infec-
tion par un sérotype confère une protec-
tion durable contre ce même sérotype, 
mais pas contre les autres. En cas de 
réinfection par un sérotype différent, les 
anticorps préexistants peuvent faciliter 
l’infection virale et favoriser une évolu-
tion vers une forme sévère.

Moins de 50 % des infections sont symp-
tomatiques et parmi celles-ci moins de 
5 % sont graves [2]. La complication 
sévère, et potentiellement mortelle, est 
un choc hypovolémique par syndrome 
de fuite capillaire.

L’évolution suit trois phases :
– la phase fébrile, qui dure environ 
3 jours, apparaît brutalement après 
une incubation moyenne de 5 jours 
et se caractérise par une forte fièvre, 
des céphalées intenses diffuses et 

rétro-orbitaires, des arthromyalgies, 
parfois accompagnées d’une première 
éruption à type de flush transitoire ;
– la phase critique, qui survient entre le 
4e et le 6e jour alors que la fièvre dispa-
raît, concerne une minorité de patients et 
se caractérise par une fuite plasmatique. 
Les signes d’alerte incluent des douleurs 
abdominales intenses, des vomissements 
persistants, des saignements muqueux 
réfractaires, des épanchements séreux 
et œdèmes ainsi que des troubles de la 
vigilance. Les principales complications 
sont le choc hypovolémique secondaire 
au syndrome de fuite plasmatique, le 
choc hémorragique et l’atteinte viscérale 
(encéphalite, hépatite) ;
– la phase de récupération s’étend du 7e

au 10e jour, ou du 3e au 5e jour en l’ab-
sence de phase critique.

Au total, 50-80 % des cas symptoma-
tiques vont présenter une atteinte der-
matologique [3]. Le premier exanthème 
apparaît dans la phase fébrile, générale-
ment moins de 48 heures après l’appa-
rition des symptômes. Il résulte d’une 
dilatation capillaire et se manifeste sous 
la forme d’un exanthème de vasodilata-
tion intense de type flush. Lorsqu’une 
pression locale est appliquée (avec la 
main ou un brassard à tension), une 
marque blanche persistante contrastant 
avec l’érythème périphérique apparaît, 
caractéristique du signe du pochoir 
(fig. 1 en regard d’un brassard à tension).

Le test du tourniquet (ou lacet) évalue 
la fragilité capillaire et la thrombopé-
nie. Il consiste à appliquer un brassard 
à pression gonflé entre la pression systo-
lique et diastolique pendant 5 minutes. 
Un test est considéré comme positif si 
plus de 20 pétéchies apparaissent sur 
une zone de 2,5 cm × 2,5 cm. Il s’agit 
d’un outil de tri diagnostique dans les 
pays de bas niveaux de ressources qui ne 
disposent, au mieux, que de la sérologie 
forcément négative les 5 premiers jours 
de l’infection.

Secondairement, un purpura pétéchial 
peut apparaître, bien que généralement 

limité. Une atteinte muqueuse est décrite 
dans 15 à 30 % des cas, pouvant être 
hémorragique (gingivorragie, bulles 
hémorragiques, pétéchies conjoncti-
vales) avec des manifestations conges-
tives telles qu’une conjonctivite ou une 
éruption vésiculeuse palatine.

Le second exanthème à la phase de 
récupération est de type maculo-
papuleux morbilliforme. Il débute aux 
faces dorsales des extrémités, épargne 
les paumes et les plantes, puis s’étend 
progressivement au tronc. Sa forme 
typique décrit une “mer de rouge entou-
rant des îlots blancs” (fig. 2). Les deux 
exanthèmes semblent indépendants 
l’un de l’autre [4].

Sur le plan biologique, la phase fébrile 
s’accompagne d’une leucopénie et d’une 
thrombopénie, s’accentuant à la défer-
vescence. Une augmentation de l’hé-
matocrite évoque un syndrome de fuite 
capillaire.

Les diagnostics différentiels incluent 
les autres arboviroses, notamment le 
chikungunya et le zika, qui partagent les 
mêmes vecteurs, les mêmes répartitions 
géographiques et peuvent présenter 
une clinique similaire. Les autres diag-
nostics différentiels à évoquer sont la 
scarlatine, la maladie de Kawasaki, les 
chocs toxiniques streptococciques ou 
staphylococciques, ainsi que les autres 
éruptions virales (mégalérythème épidé-
mique, rougeole, etc.).

Le diagnostic est confirmé par la RT-PCR 
sérique, technique de référence permet-
tant la détection directe du virus dans les 
5 premiers jours, ou indirectement via la 
sérologie par la mise en évidence des IgM 
à partir du 5e jour des symptômes.

Le traitement est essentiellement symp-
tomatique, reposant sur une hydratation 
adéquate et l’administration d’antipyré-
tiques, à l’exception de l’aspirine et des 
AINS qui augmentent le risque hémor-
ragique. Les formes graves doivent être 
orientées en soins intensifs.
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La prévention repose sur la lutte anti-
vectorielle habituelle (réduction des gîtes 
larvaires, port de vêtements couvrants) et 
biologique (stérilisation des moustiques 
ou relargage de moustiques infectés par 
une bactérie Wolbachia rendant la trans-
mission inefficace) [5], ainsi que sur la 
vaccination. La HAS vient d’indiquer 
un vaccin vivant atténué dans les DROM 
chez les enfants de 6 à 16 ans ayant un 
antécédent d’infection par la dengue, et 
chez les adultes de 17 à 60 ans présentant 
des comorbidités, indépendamment de 
leur statut immunitaire.
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dans cet article.

Scannez-moi

À la suite d’une enquête menée auprès des dermatologues, nous 
avons le plaisir de vous convier à une soirée d’échanges sur vos 
pratiques et attentes, dans le contexte de la levée de la 
prescription initiale hospitalière.
La soirée s’articulera autour de saynètes interactives autour de la 
prescription des biothérapies dans la prise en charge du psoriasis.“

Avec le soutien institutionnel du laboratoire
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Actualités en pathologie unguéale

trois adolescentes âgées de 14 à 17 ans, 
1 à 3 lésions pigmentées ont été obser-
vées sur les replis proximaux des 
orteils, soit en zone saine, soit associées 
à une rétronychie ou à une exostose. 
Ces lésions disparaissaient après un 
simple frottement à l’aide d’une com-
presse imbibée d’alcool. Cette locali-
sation inhabituelle est importante à 
connaitre.

Arsenic et leuconychies

Bhoi ak, gaurav v, kuShWaha S. Leukonychia 
Totalis: An Underreported Sign of Chronic 
Arsenicosis. Skin Appendage Disord, 
2024;10:325-328.

L’intoxication chronique à l’arsenic peut 
provoquer des leuconychies (LN) vraies, 
par incorporation de l’arsenic dans la 
tablette. Cet article rapporte un cas de 
LN vraie totale associée à une polyneu-
ropathie sensitivo-motrice chez un 
homme de 27 ans prenant des complé-
ments alimentaires végétaux. Les taux 
d’arsenic dans les cheveux, les ongles 
et le complément alimentaire incriminé 
étaient élevés.

Les manifestations cutanées d’intoxi-
cation chronique à l’arsenic consistent 
en des troubles pigmentaires cutanéo- 
muqueux, avec une hyperpigmenta-
tion diffuse du tronc d’aspect poussié-
reux, “éclaboussé de gouttes de pluie”. 

Dermatose en terre sèche 
du repli proximal unguéal

mathieu m, Dehavay F, richert B. “Terra fir-
ma-forme dermatosis” on the proximal nail 
fold. J Eur Acad Dermatol Venereol, 2024. 
Epub ahead of print.

La dermatose en terre sèche se mani-
feste par des macules pigmentées 
brunes-grises, légèrement kératosiques, 
bilatérales et symétriques, et persis-
tantes malgré une hygiène corporelle 
correcte. Les lésions siègent surtout 
sur le cou, les chevilles, le visage, les 
bras et le tronc chez des enfants ou des 
adultes jeunes. Elle disparaît après 
frottement vigoureux avec une com-
presse imbibée d’alcool à 70 degrés. Sa 
cause est inconnue ; on incrimine un 
défaut de kératinisation avec accumu-
lation de sébum, de résidus de produits 
cosmétiques (émollients, savon), de 
micro-organismes (malassezia furfur) 
entraînant une desquamation anormale 
avec formation de lésions pigmentées 
d’aspect sale. 

Cet article rapporte des localisations 
inédites de la dermatose en terre sèche 
au niveau de l’appareil unguéal : chez 

D’autres signes sont décrits : alopécie 
diffuse non cicatricielle, papules kéra-
tosiques palmo-plantaires (kératoses 
arsenicales). Les lignes de Mees appa-
raissent généralement dans le contexte 
d’une intoxication aiguë, sous forme 
de LN transverses de 1 à 2 mm de large. 
L’arrêt de l’intoxication entraîne, à long 
terme, leur régression.

L’intoxication chronique peut provo-
quer, outre des carcinomes cutanés, des 
carcinomes rénaux ou pulmonaires, 
des complications pulmonaires, car-
diaques (infarctus) ou un diabète. Dans 
l’intoxication chronique à l’arsenic, la 
neuropathie reste longtemps modérée 
avant l’apparition de signes sensitivo- 
moteurs. À l’inverse, en cas d’intoxica-
tion aiguë, elle est d’emblée au premier 
plan, avec un risque vital. Le traitement 
de l’intoxication arsenicale est pure-
ment symptomatique.

Mélanonychies pédiatriques

ani o, Xu W, chang B et al. Clinical 
and Histopathological Investigation of 
Pediatric Melanonychia: A Single-Center 
Retrospective Case Series. Ann Plast Surg, 
2024;92(4S Suppl 2):S87-S90.

Cette série rétrospective porte sur 
54 enfants de moins de 18 ans, pris en 
charge à l’hôpital de Philadelphie pour 
une mélanonychie (ML) ayant conduit 

➜ I. MOULONGUET
Service de Dermatologie, 
Hôpital Saint-Louis, PARIS.

Ce tour d’horizon de la pathologie unguéale propose une synthèse des articles publiés en 2024, 

illustrant des situations rares, des entités nouvellement décrites ou des mises au point sur des pré-

sentations inhabituelles.

De la mélanonychie de l’enfant à l’onychopapillome atypique, en passant par les manifestations 

unguéales de certaines anomalies génétiques ou virales, cette synthèse témoigne de la richesse et 

de la complexité de ces pathologies.
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à une biopsie ou une exérèse. L’âge 
moyen de survenue de la ML était de 
5,5 ans, avec une biopsie réalisée en 
moyenne à 7,8 ans. Les doigts étaient 
atteints 4 fois plus fréquemment que 
les orteils. Dans 72 % des cas, la lésion 
avait évolué au cours de l’année pré-
cédant la consultation : élargissement 
de la bande (54 %), modification de la 
couleur (63 %), asymétrie (48 %), irré-
gularité des bords (33 %) et présence 
d’un signe de Hutchinson (31 %). Chez 
l’adulte, ces signes sont évocateurs 
d’un mélanome, et ils ont ici conduit à 
pratiquer une biopsie : il s’agissait d’un 
nævus dans 35 % des cas, de lentigos 
dans 22 % des cas. Sur le plan histopa-
thologique, les auteurs distinguent un 
sous-groupe de “proliférations mélano-
cytaires intra-épidermiques atypiques” 
(AIMP) “d’aspect bénin” (24 % des cas) 
ou “d’aspect inquiétant” (17 % des cas) 
sans que ce dernier groupe soit bien 
caractérisé. Il n’y avait aucun cas de 
mélanome dans cette série.

Les auteurs rappellent le caractère 
exceptionnel du mélanome de l’ap-
pareil unguéal chez l’enfant, avec 
quelques rares publications où le dia-
gnostic de mélanome in situ a été porté 
histologiquement, sachant la difficulté 
de ce diagnostic en l’absence de consen-
sus sur des critères histologiques spéci-
fiques chez l’enfant. Ils soulignent que 
13 séries concernant 387 ML de l’enfant 
ont été rapportées sans aucun cas de 
mélanome.

Les auteurs rappellent que les critères 
cliniques justifiant une biopsie ou une 
exérèse devant une ML chez l’adulte 
– évolutivité, élargissement de la bande, 
variation de couleur, présence d’un signe 
de Hutchinson – ne peuvent être directe-
ment transposés à l’enfant. En pédiatrie, 
une ML peut présenter un aspect sus-
pect, tant cliniquement qu’en dermatos-
copie, tout en étant bénigne à l’examen 
histologique.

Ces données incitent donc à un manage-
ment des ML de l’enfant bien différent 

de celui des ML de l’adulte. Il fait appel 
à une surveillance clinique et derma-
toscopique, sans nécessité de pratiquer 
une biopsie dans la plupart des cas. En 
effet, réaliser ce geste chez l’enfant peut 
être complexe et expose à un risque 
dystrophique. Ce doit être une décision 
réfléchie, prise avec les parents, d’autant 
que les ML de l’enfant peuvent évoluer 
cliniquement avec des phases de crois-
sance et de régression.

Les cliniciens spécialisés en pathologie 
unguéale interviennent rarement dans 
les cas de mélanonychie (ML) de l’en-
fant. Lorsqu’une intervention est réali-
sée, l’exérèse complète de la lésion est 
privilégiée : elle permet une analyse his-
tologique exhaustive, assure le diagnos-
tic et le traitement en un seul geste, et 
limite le risque de récidive, plus fréquent 
après une simple biopsie.

Acanthome acantholytique 
de l’appareil unguéal

guPta a, De meneZeS SL, hoWarD mD et al. 
Subungual Acantholytic Dyskeratotic 
Acanthoma: A Case Report and Literature 
Review. Skin Appendage Disord, 2024; 
10:433-438.

Cet article rapporte un cas d’acanthome 
acantholytique et dyskératosique.

Cette tumeur bénigne rare siégeant sou-
vent sur le pouce prend l’aspect d’une 
érythronychie, d’une xanthonychie, 
d’une onycholyse distale ou d’une 
hyperkératose distale. En dermatosco-
pie, on observe une zone d’hyperkéra-
tose distale, un aspect strié, des fissures 
distales ou une macrolunule. 

Le diagnostic d’onychopapillome est 
souvent posé et c’est l’histologie qui 
redresse le diagnostic trouvant une 
acanthose avec acantholyse et pré-
sence de cellules dyskératosiques. 
L’architecture de la lésion permettra 
d’écarter un dyskératome verruqueux 
et le contexte clinique une maladie de 
Darier ou de Hailey-Hailey.

Onychopapillomes multiples 
et syndrome d’inactivation 
de BAP1

LeBenSohn a, ghaFoor a, BLoomQuiSt L 
et al. Multiple Onychopapillomas and 
BAP1 Tumor Predisposition Syndrome. 
JAMA Dermatol, 2024;17:e241804.

Cette étude prospective a évalué la 
présence d’anomalies unguéales chez 
47 patients issus de 35 familles atteintes 
du syndrome d’inactivation de BAP1. 

41 patients présentaient des lésions 
unguéales variées : érythronychie, 
leuconychie, hémorragies filiformes, 
onychoschizie, onycholyse distale, 
dédoublement unguéal ou hyperkéra-
tose distale. 

Un onychopapillome (OP) a été diagnos-
tiqué cliniquement chez 39 patients, 
dont 38 présentaient des lésions multi-
ples – une présentation exceptionnelle 
en dehors du contexte de ce syndrome. 
Ces anomalies, parfois discrètes, pou-
vaient passer inaperçues sans un exa-
men soigneux de l’hyponychium, 
notamment à la recherche d’un foyer 
d’hyperkératose distale.

5 patients ont bénéficié d’une biopsie, 
dont l’aspect histologique confirmait le 
diagnostic clinique d’OP. Il faut noter 
qu’il n’y avait pas de perte d’expression 
nucléaire de BAP1 en immunohisto-
chimie dans ces lésions d’OP, contraire-
ment au cas de carcinome épidermoïde 
de l’appareil unguéal précédemment 
publié ou dans les mélanocytomes avec 
inactivation de BAP1.

Les auteurs rappellent l’intérêt du dia-
gnostic précoce du syndrome d’inactiva-
tion de BAP1, les patients atteints ayant 
un risque élevé de tumeurs malignes 
multiples (avant tout mésothéliome, 
mélanome uvéal, carcinome rénal, 
carcinome mammaire). Les tumeurs 
cutanées associées à ce syndrome 
(mélanome, carcinome basocellulaire) 
sont fréquentes dans la population géné-
rale, n’en permettant pas le dépistage. 
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Le diagnostic histologique de mélano-
cytome par inactivation de BAP1 peut 
permettre le diagnostic de cette affec-
tion autosomique dominante à forte 
pénétration mais ces lésions ont sou-
vent un aspect clinique de nævus 
dermique banal et sont rarement pré-
levées, en l’absence de suspicion de 
ce syndrome. Connaissant la rareté 
des OP multiples, leur présence 
pourrait être un signe cutané distinc-
tif de cette affection et doit inciter à 
la rechercher. Les auteurs utilisent le 
terme “onychoBAPillomas” pour les 
dénommer.

Onychomatricomes multiples

Samaran Q, mouLonguet i, BonneFiLLe h 
et al. Two cases of multiple onychomatri-
comas affecting the fingers on both hands. 
J Eur Acad Dermatol Venereol, 2025;39: 
e17-e19.

L’onychomatricome (OM) se présente 
habituellement comme une tumeur 
unguéale unique. De rares cas d’OM 
multiples ont été rapportés, avec 2 à 
3 lésions par patient. Cet article décrit 
deux observations confirmées histolo-
giquement : l’un des patients présentait 
3 OM digitaux, l’autre 6, sans pathologie 
associée identifiée.

Carcinome épidermoïde 
de l’appareil unguéal

mouLart F, oLemanS c, De Saint auBain n 
et al. Squamous cell carcinoma of the nail 
apparatus: Histopathology and immuno-
histochemistry correlation study. J Cutan 

Pathol, 2024;51:714-723.

Cliniquement, on distingue 2 aspects du 
carcinome épidermoïde de l’appareil 
unguéal : une forme hyperkératosique, 
verruqueuse, siégeant dans un repli 
latéral à croissance antéro-postérieure 
et une forme nodulaire ulcérée se déve-
loppant dans le lit, à croissance verti-
cale plus agressive, survenant chez des 
patients plus âgés.

À l’image de ce qui est décrit dans 
la vulve où on distingue 3 types de 
néoplasies vulvaires intra-épithéliales 
(VIN) : la VIN liée au papillomavirus 
humain (HPV) ou à la lésion malpi-
ghienne intra-épithéliale de haut grade 
(HSIL), la VIN non liée à l’HPV ou diffé-
renciée, et une forme mixte, les auteurs 
reprennent 48 cas de carcinomes épi-
dermoïdes de l’ongle diagnostiqués 
entre 2007 et 2021 à l’hôpital Saint-
Pierre de Bruxelles. Ils distinguent 
une variété basaloïde, dite bleue avec 
koïlocytose, une variété kératinisante 
dite rose, et une forme intermédiaire. 19 
recherches de HPV16 par PCR étaient 
disponibles, dont 9 positives, exclu-
sivement dans la forme basaloïde. La 
majorité des formes basaloïdes étaient 
in situ, la majorité des formes kératini-
santes étant invasives.

Ainsi, les auteurs établissent une corré-
lation clinico-pathologique en décrivant 
2 types de carcinome épidermoïde de 
l’appareil unguéal : le carcinome basa-
loïde bleu HPV induit, souvent in situ, 
survenant chez des sujets plus jeunes 
sous forme d’une lésion hyperkérato-
sique du sillon latéral et le carcinome 
kératinisant rose, non HPV induit, sou-
vent invasif, survenant chez des sujets 
plus âgés sous forme d’un nodule ulcéré 
du lit.

Carcinome épidermoïde 
de l’appareil unguéal 
et chirurgie de Mohs

veeraBagu Sa, Zhang J, krauSZ ae et al. 
Low local recurrence rates after Mohs 
micrographic surgery for cutaneous squa-
mous cell carcinoma of the nail unit. J Am 
Acad Dermatol, 2024;90:832-833.

Cet article rappelle l’intérêt de la chirur-
gie de Mohs pour le traitement du car-
cinome épidermoïde (CE), tumeur 
maligne la plus fréquente de l’ongle. 
Dans la littérature, les taux de récidive 
vont de 25 à 56% pour la chirurgie 
conventionnelle versus 3,6 à 10% pour 
le Mohs.

Cette série concerne 117 cas de CE 
chez 101 patients traités par chirurgie 
de Mohs suivie par une reconstruction 
(greffe de peau totale, cicatrisation diri-
gée ou amputation) avec un recul de 
2,5 ans. Seules deux récidives sont sur-
venues, toutes deux chez des patients 
transplantés (rein ou moelle), ce qui 
souligne l’intérêt de cette technique 
chirurgicale qui permet à la fois une 
épargne tissulaire et un taux de réci-
dive faible.

Maladie de Bowen 
polydactylique

guerrero-gonZaLeZ ga, Di chiacchio ng, 
PaSchoaL Fm et al. Multiple-Digit Pigmented 
Bowen’s Disease Induced by Human 
Papillomavirus in an Immunocompetent 
Child. Skin Appendage Disord, 2024;10: 
137-139.

60 % des carcinomes épidermoïdes 
unguéaux sont liés à une infection à HPV, 
majoritairement par le génotype HPV16. 
La transmission génito-digitale est bien 
documentée, et un quart des patients pré-
sentant une maladie de Bowen unguéale 
ont des lésions génitales associées qu’il 
importe de rechercher systématique-
ment à l’examen clinique.

Cette observation d’un homme immu-
nocompétent de 30 ans rappelle le 
caractère parfois multifocal de ces car-
cinomes épidermoïdes puisqu’avec un 
suivi clinique de 17 ans, il a présenté 
10 maladies de Bowen multiples des 
doigts et 2 des orteils avec présence 
d’HPV à haut risque, notamment HPV16. 
De plus, 13 ans plus tard, il a développé 
un carcinome épidermoïde in situ du 
plancher buccal comportant également 
de l’HPV16. Ceci souligne le caractère 
plurifocal des lésions liées à l’HPV16 et 
la nécessité de rechercher ces atteintes.

Onychopapillome malin

• hayneS D, haneke e, ruBin ai. Clinical, 
onychoscopic, nail clipping, and his-
topathological findings of malignant 
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onychopapilloma. J Cutan Pathol, 2024; 
51:500-505.

• hayneS D, higginS hW, ruBin ai. Treatment 
of Malignant Onychopapilloma With 
Mohs Micrographic Surgery: A Novel 
Approach to a Newly Described Nail Unit 
Malignant Neoplasm. Dermatol Surg, 
2024;50:578-579.

Ces 2 articles rapportent le même cas 
d’onychopapillome (OP) malin, décrit 
en 2021 par Haneke et al. À la suite 
de cette publication, l’ensemble des 
OP diagnostiqués entre 2008 et 2022 à 
l’hôpital Saint-Pierre de Bruxelles a été 
réévalué. Parmi les 88 cas authentifiés, 

3 présentaient des caractéristiques aty-
piques, évoquant une forme maligne ou 
pré-maligne. Dans ces 4 cas initiaux, il 
s’agissait d’une érythronychie (2 cas) ou 
d’une mélanonychie (2 cas) avec une 
onycholyse et un foyer d’hyperkératose, 
suggérant en premier lieu le diagnostic 
d’onychopapillome (OP). 

Dans ces 2 publications plus récentes, 
il s’agit cette fois d’une xanthonychie 
avec un foyer d’hyperkératose distale et 
une onycholyse. Le nail clipping a mon-
tré des onychocytes à noyau irrégulier 
associés à des foyers de parakératose 

dans une tablette amincie. L’exérèse a 
été réalisée selon la technique de Mohs, 
décrite dans la seconde publication. 
L’analyse histopathologique retrouvait 
une architecture typique d’OP avec 
métaplasie matricielle, associée à des 
atypies cytologiques dans le lit unguéal 
et un index de prolifération Ki-67 élevé. 
Ces éléments ont conduit à retenir le dia-
gnostic d’OP atypique.

L’auteure a déclaré ne pas avoir de liens 
d’intérêts concernant les données publiées 
dans cet article.
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Urticaire de l’enfant : conduite à tenir

l Interrogatoire et examen clinique

Face à une urticaire, les antécédents 
personnels et familiaux sont recueillis, 
on recherche un terrain atopique (asso-
ciation fréquente, terrain d’allergie ali-
mentaire), on évalue les circonstances 
de survenue (virose, fièvre, prise médi-
camenteuse (administrée antérieure-
ment ?), la prise alimentaire (aliment 
consommé pour la 1e fois ?) ainsi que le 
délai entre le facteur déclenchant sup-
posé et l’apparition de l’urticaire.

On évalue cliniquement les symptômes 
associés : œdèmes, érythème diffus, pur-
pura, etc.

l Rechercher des signes d’anaphylaxie 
(correspondant à une urgence thérapeu-
tique : adrénaline) :
– symptômes respiratoires ? (bronchos-
pasme, toux, dyspnée) ;
– symptômes digestifs ?
– hypotension artérielle ? (collapsus, 
tachycardie ou bradycardie, aryth-
mie…).

Orientation étiologique 

l Infectieuse : virale ++ (75%), bacté-
rienne (25 %).

l Médicament : 5 à 10 % des cas.

l Aliment : 5 % des cas.

l Idiopathique : 54-80 % des cas (en pra-
tique paravirale dans la plupart des cas).

l Physique ou de contact : rare, et non 
grave dans la grande majorité des cas, 
sauf cas d’anaphylaxie possible dans 
certaines urticaires au froid (exemples : 
urticaire au froid +++, urticaire à la cha-

Introduction

L’urticaire de l’enfant est fréquente, non 
grave dans l’immense majorité des cas, 
mais peut être invalidante du fait du 
prurit et du caractère affichant. Les urti-
caires aiguës sont principalement d’ori-
gine virale ou infectieuse chez l’enfant, 
rarement allergiques, et les urticaires 
chroniques (urticaires durant plus de 
6 semaines) sont la plupart du temps 
spontanées et idiopathiques. Le traite-
ment repose sur les anti-histaminiques 
H1 de nouvelle génération, non sédatifs, 
dont on peut augmenter les doses jusqu’à 
une dose maximale multipliée par 4 par 
rapport à la dose quotidienne de l’AMM, 
dans les urticaires chroniques.

Clinique

Le diagnostic d’urticaire est aisé, cli-
nique avant tout avec une éruption de 
maculo-papules érythémateuses de taille 
variable (parfois micropapuleuses) sou-
vent figurées, annulaires, arrondies ou 
polycycliques, œdémateuses, de taille 
variable, généralement prurigineuses 
et typiquement mobiles et fugaces, sans 
laisser de séquelles.

L’urticaire de l’enfant est volontiers 
annulaire, œdémateuse, ecchymo-
tique, parfois purpurique, et peut être 
diffuse. Lorsqu’elle est localisée sur les 
semi-muqueuses (lèvres, paupières, 
organes génitaux), on observe un œdème 
parfois impressionnant et pouvant être 
au premier plan, sans urticaire typique 
associée. Un érythème associé est très 
fréquent. Des douleurs voire des arthral-
gies sont possibles en cas d’œdème.

leur ou à l’effort, urticaire aquagénique, 
urticaire à la pression ou dermogra-
phisme, urticaire solaire…). Des agents 
urticants peuvent être en cause (orties), 
des urticaires de contact à des aliments 
(enfant atopique/allergie alimentaire) ou 
des cosmétiques (par ex : solaires) sont 
parfois observées.

l En cas d’angio-oedèmes récidivants, 
durables (plusieurs jours), blancs, durs, 
et s’associant à des douleurs abdomi-
nales aiguës, penser aux angio-oedèmes 
bradykiniques (héréditaires essentiel-
lement, ou acquis (rare en pédiatrie)). 
Cette hypothèse reste beaucoup plus rare 
que l’œdème histaminique, fréquent en 
pédiatrie.

Diagnostics différentiels 

l Érythème polymorphe au stade papu-
leux : rechercher une disposition en 
cocarde, une vésicule ou bulle centrale, 
et surtout une atteinte muqueuse érosive 
débutante, inexistante dans l’urticaire 
classique.

l Maladies vésiculo-bulleuses (pemphi-
goïde bulleuse) : éléments urticariens 
associés aux lésions vésiculo-bulleuses.

l Mastocytose cutanée : apparition de 
papules après friction cutanée (signe de 
Darier), lésion permanente, orangée ou 
brunâtre, notion de flush diffus réguliers 
ou aux changements de température ou 
après consommation de certains aliments.

l Piqûres d’insectes : point de piqûre 
central, lésions parfois bulleuses.

l Vascularite ou maladie auto-immune : 
lésions atypiques, purpura, infiltration, 
nécrose…

➜ N. BELLON
Service de Dermatologie, 
CHU Necker-Enfants Malades, PARIS.



réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie – n° 342_Juin 2025 – Cahier 1

75

Examens complémentaires 

La plupart du temps, aucune investiga-
tion n’est nécessaire.
En cas de pharyngite, un TDR sera réalisé 
(angine streptococcique avec urticaire 
satellite ?).

Un bilan allergologique, à distance de 
l’épisode, n’est justifié qu’en cas de :
– suspicion d’allergie médicamenteuse : 
notamment si le délai entre la prise du 
médicament et l’urticaire est court (réac-
tion immédiate) et que le tableau est bru-
tal et sévère (angio-œdème, dyspnée…) ;
– suspicion d’allergie alimentaire : 
syndrome de prurit oral et réaction 
immédiate, inquiétante ; rechercher des 
comorbidités atopiques.

Le dosage de tryptase n’est justifié qu’en 
cas d’anaphylaxie, et devra être refait à 
distance de l’épisode (tryptase basale).

Le bilan sanguin minimal, en cas de 
doute ou d’élément d’orientation, com-
prend NFS, VS, CRP, anticorps anti-TPO 
(± TSH d’emblée si signes évocateurs), 
du fait de la fréquence de l’association 
urticaire chronique/hypothyroïdie dans 
la population générale.

Une allergie ou une parasitose, bien que 
souvent évoquées, sont des causes beau-
coup plus rares d’urticaire. Un tel bilan 
ne doit donc pas être systématiquement 
envisagé.

Une biopsie cutanée n’est nécessaire 
qu’en cas d’urticaire atypique : lésions 
purpuriques, fixes, infiltrées, nécro-
tiques, avec livédo, nodules, ou en cas 
de suspicion de maladie auto-immune 
(lésions lupiques).

En cas d’urticaire de contact cosmétique 
ou alimentaire, des investigations aller-
gologiques spécialisées peuvent être 
demandées.

Traitement

l ÉVICTION du facteur déclenchant si 
existant.

l Anti-histaminique (AH) : un seul AH 
de type H1 2e génération : desloratadine 
ou levocetirizine.

l Possibilité de doubler la dose (prise 
matin et soir) dans l’urticaire aiguë, et de 
la quadrupler en cas de résistance et dans 
l’urticaire chronique, en administrant 
deux doses le matin et deux doses le soir.

l Si prurit insomniant : on peut asso-
cier un AH H1 de 1re génération comme 
l’hydroxyzine au coucher (rarement 
nécessaire).

l On ne prescrit pas de corticoïdes ni 
d’adrénaline en dehors de l’anaphylaxie, 
même lorsqu’il y a un œdème associé à 
l’urticaire (sauf si dyspnée, ou œdème 
laryngé, hypotension, ou autre signe 
d’anaphylaxie).

l Traitement étiologique éventuelle-
ment (antibiothérapie si angine bacté-
rienne…).

l Avant tout on rassure ! L’évolution est 
en général rapidement favorable et il 
s’agit d’une situation bénigne, même si 
elle est parfois impressionnante.

l Évolution : l’urticaire peut persister 
au-delà de 15 jours chez environ 5 % 
des enfants.

l Dans l’urticaire chronique (UC), en 
cas d’échec des AH x4, des traitements 
systémiques peuvent être envisagés 
chez l’enfant : l’omalizumab (anti-IgE, 
Xolair®, AMM à partir de 12 ans) ou la 
ciclosporine. Dans l’UC résistante aux 
AH de l’enfant de moins de 12 ans, un 
avis spécialisé hospitalier est néces-
saire. Avant d’envisager un traitement 

systémique, et au cours du suivi d’UC, 
il est utile d’évaluer le retentissement 
par des scores simples : test de contrôle 
de l’urticaire (Urticaria Control Test), 
score d’activité de l’urticaire (UAS 7) et 
questionnaire de qualité de vie dermato-
logique de l’enfant.

Conclusion

L’urticaire de l’enfant est fréquente, en 
grande majorité non grave, idiopathique 
ou paravirale, mais peut être impression-
nante par son caractère diffus, affichant, 
ou œdémateux. Un bilan est rarement 
nécessaire. Le traitement repose sur 
les anti-histaminiques dont la posolo-
gie peut être augmentée. Un traitement 
systémique par omalizumab ou ciclos-
porine est rarement nécessaire dans les 
urticaires chroniques en pédiatrie.

POUR EN SAVOIR PLUS
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Opzelura® est indiqué pour le traitement du vitiligo non-segmentaire 
avec atteinte faciale chez l’adulte et l’adolescent à partir de 12 ans. (2)

Avant de prescrire, consultez la place dans la stratégie thérapeutique 
sur https://www.has-sante.fr. (3)

Les patients atteints de vitiligo n’avaient pas d’autre choix, 
sans traitement, que de vivre avec leur maladie.

Avec la mise sur le marché de Opzelura®, vous pouvez 
maintenant leur proposer une solution thérapeutique. (1)

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 

Liste I.
Prescription réservée aux spécialistes en dermatologie. Médicament nécessitant une surveillance particulière pendant le traitement.

Médicament agréé aux collectivités et remboursement aux assurés sociaux depuis le 23 juillet 2024.
Taux de remboursement Sécurité sociale : 65 %.

1. Autorisation de mise sur le marché délivrée par l’EMA le 19 avril 2023
2. RCP Opzelura® en vigueur
3. Avis de la commission de la transparence du 18 octobre 2023 (disponible sur : https://www.has-sante.fr)
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