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Staphylocoques et dermatite
atopique: faut-il s’en préoccuper?

RESUME : La microflore cutanée protége la peau par différents modes d’action. L'existence d’un déséquilibre,
méme en 'absence d’infection, dans différentes pathologies telles que la dermatite atopique, 1’'acné, la
rosacée ou le psoriasis soutient cette hypothése. Par ailleurs, Staphylococcus aureus colonise jusqu’a 9o % des
patients atteints de dermatite atopique (vs 10 % dans la population générale), et on lui attribue une grande
partie des poussées de DA, indépendamment d’une infection.
Associé au déficit de la barriére cutanée et au déséquilibre de la fonction immunitaire, le déséquilibre de la
microflore cutanée appelée microbiome est responsable des poussées de dermatite atopique. Le staphylocoque
peut donc étre préoccupant, mais il faut cibler le bon !

— A. TOULON
Cabinet de Dermatologie, PARIS.

a peau constitue la premiere

barriére contre les agressions de

I’environnement. Il s’agit d’'un
écosystéme complexe d'une surface
d’environ 2 mz En tant qu'interface avec
le milieu extérieur, la peau est coloni-
sée par de multiples micro-organismes:
levures, bactéries, virus, parasites [1].
Onssait qu’ils sont inoffensifs et peuvent
méme étre protecteurs. En effet, il a été
montré que ces microbes modulent
I'immunité adaptive et innée de I'hote
sur lequel ils sont. Cette modulation
s'effectue grice a uneinteraction avecles
lymphocytes T. Ces micro-organismes
constituent le microbiome cutané.

La composition du microbiome dépend
des particularités physiques et chimi-
ques de la peau (annexes, épaisseurs), et
est donc différente en fonction des loca-
lisations. Elle dépend également de I'4ge,
du sexe et de certains facteurs immuno-
logiques.

Des études ont montré que la chaleur
et ’humidité sont associées avec un
spectre plus large de micro-organis-
mes. Sur la peau séche, il existe une
dominance debactérie Gram négatif [2].

Notre organisme est immédiatement
colonisé apres la naissance. Une
connaissance plus précise de la diver-
sité du microbiome chezle nouveau-né
et sarelation avec certaines pathologies,
comme la dermatite atopique, ouvre de
nouvelles voies de recherches [3].

Interaction du microbiome
et du systéme immunitaire

La peau représente une barriére phy-
sique et immunologique. La compo-
sition du microbiome présente a la
surface varie en fonction deI'immunité
innée et adaptive de ’h6te. Limmunité
innée permet d’orchestrer de maniere
adaptée la réponse vis-a-vis de micro-
organismes commensaux ou patho-
geénes. Une dysfonction de ce systeme
conduit a une réponse inadéquate a un
pathogeéne ou a un état inflammatoire
chronique [4].

Par ailleurs, les cellules immunitaires
de 'immunité adaptive représentées
par les lymphocytes intraépithéliaux
sont également impliquées dans le
maintien de l'intégrité de la surface
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|:—> La DA est multifactorielle : atteinte de la barriére cutanée,
du systéeme immunitaire, du microbiome.

[ Lobjectif est de maintenir la diversité du microbiome.
[[=> Le microbiome est un facteur prédictif de DA.
|:—) Cibler spécifiquement S. aureus serait une voie thérapeutique.

cutanée. Ils jouent un réle dans la
tolérance des micro-organismes com-
mensaux et dans la réponse adaptée
vis-a-vis des pathogenes. Des travaux
récents ont montré des similarités du
microbiome chez des patients atteints
de différents déficits immunitaires
(syndrome hyper-IgE ou syndrome de
Wiskott-Aldrich). Bien que le probleme
immunologique soit différent, tous ces
syndromes partagent la méme image
clinique: la dermatite atopique [5].

En conséquence, bien que la flore com-
mensalejoue unrole dans le développe-
ment de 'immunité cutanée, certaines
bactéries pourraient altérer sont acti-
vation.

Le microbiome dans la
dermatite atopique (DA)

La DA est la pathologie inflamma-
toire cutanée la plus fréquente. Elle
est caractérisée par une anomalie de
la barriére cutanée, une anomalie de
la réponse immunitaire Th2 ainsi
qu’a une altération du microbiome [6].
Des modifications du microbiome et
de la réponse immunitaire de I’hote
aggravent les poussées de DA, et sont
sources d’infections cutanées secon-
daires [7]. En effet, le microbiome est
modifié pendant les poussées, et se
régénere apres un traitement adéquat.
Les raisons de ces modifications sont
endogeénes (déficit du systéme inné) et
exogenes (irritation cutanée causée par
des lavages trop fréquents par exemple)

[8]. Néanmoins, on ne sait pas si ces
modifications sont dues initialement a
un déficit du systeme immunitaire, oua
une modification delabarriére cutanée.

Diminution dela
diversité du microbiome

La DA est chronique et évolue par
poussée. Des travaux récents montrent
une association entre I'aggravation de
la DA et la diminution de la diversité
microbienne. Les modifications du
microbiome surviennent sur les sites
de prédilection de la DA, et cette diver-
sité est maintenue par le traitement de
la DA, qu’il soit actif ou intermittent.
Lors des poussées, cette diminution de
la diversité microbienne se fait au pro-
fit d'une augmentation de la concentra-
tionen S. aureus. Leretour a I'équilibre,
grace au traitement, pourrait étre
expliqué par la promotion de micro-
organismes contrélant S. aureus [9].
Cette hypothese est renforcée par les
travaux de R. Gallo [10], qui montrent
comment hote et une bactérie commen-
sale — S. epidermidis — inhibent la pro-
lifération de S. aureus et empéchent la
formation du biofilm.

Il semble donc que la DA ait une cause
microbienne. Ce d’autant qu’il est connu
que les traitements antibiotiques amé-
liorent la DA. Le consensus actuel est
que les bactéries ont unroéle secondaire
mais essentiel dans la pathogénie de la
DA. Il reste a déterminer si ces modi-
fications sont dues initialement a des

perturbations du microbiome, ou a des
anomalies de’héte (barriére cutanée ou
systéme immunitaire).

Conclusion

La mise en évidence de ces modifi-
cations du microbiome permet une
meilleur compréhension de la physio-
pathologie de la DA, et ouvre de nou-
velles voies thérapeutiques. A I'heure
actuelle, ces modifications sont une
caractéristique des poussées de DA, et
sont utilisées comme facteurs derisque
de l'apparition d’une DA. Elles consti-
tuent également une nouvelle cible thé-
rapeutique. Bien que S. aureus ait un
role essentiel dans les poussées de DA,
il reste a comprendre le réle des micro-
organismes minoritaires ainsi que les
événements moléculaires conduisanta
l’apparition d'une poussée.
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