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Retentissement psychique
de la dermatite atopique

RESUME: La dermatite atopique (DA), par les Iésions cutanées visibles, le prurit mais aussi la dou-
leur, entraine une souffrance physique mais également psychique. Le retentissement psychique n’est
pas nécessairement lié a I’étendue et a la sévérité des lésions.
Le role du stress dans les poussées de DA est mis en évidence depuis de nombreuses années et
souvent décrit par les patients eux-mémes. Le stress va activer le systéme neuro-endocrino-
immuno-cutané et engendrer une inflammation neurogéne au niveau cutané. Un cercle vicieux stress-
DA-stress s’installe et augmente le risque d’anxiété, de dépression ou de risque suicidaire.

Une prise en charge spécifique, adaptée a chaque individu, peut étre nécessaire, soit par l'utilisation
de psychotropes, soit par des thérapies cognitivo-comportementales afin de permettre au patient de

gérer son stress.
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maladie inflammatoire chronique

avec un fort retentissement phy-
sique, social mais également psychique.
LaDA résulte de mécanismes multifacto-
riels complexes impliquant des facteurs
génétiques, immunologiques et environ-
nementaux [1]. Ces derniéres années, les
avancées sur la DA connaissent un véri-
table “boom”. Les anomalies de la barriere
cutanée sont mieux définies, que ce soit
surle plan lipidique ou protéique, en par-
ticulier lerdle de la filaggrine dontle géne
est muté chez certains patients. L'aspect
immunologique est mieux compris, en
particulier 'importance de la voie Th2.

I a dermatite atopique (DA) est une

Malgré ces nouvelles avancées, la phy-
siopathologie de la DA reste complexe
et de nombreux travaux en cours vont
permettre d’approfondir nos connais-
sances. Ces nouveaux éléments attestent
des différents types d’anomalies dans la
DA, anomalies plus ou moins prépon-
dérantes chez chaque patient. En paral-
lele, le role et I'impact du stress dans la
DA entrainent le patient dans un cercle

vicieux. Le stress provoque ou aggrave la
DA qui, elle-méme, est un stress pour le
patient. Le retentissement psychique et
le vécu de la maladie impactent la vie du
patient et le dermatologue devrait occu-
per une place majeure dans ’accompa-
gnement des patients, la détection deleur
stress et leur souffrance psychique [2].

Relation entre peau et stress:
le systéme neuro-endocrino-
immuno-cutané

Chaque individu est confronté quoti-
diennement a de multiples stress, qu’ils
soient aigus ou chroniques, physiques ou
psychiques. Pour lutter contre le stress
auquel est soumis notre organisme, de
nombreux phénomeénes d’adaptation
se mettent en place. La peau, visible a
nos propres yeux et a ceux de gens qui
nous entourent, traduit cette adaptation
comme le montrent plusieurs adages:

“étre rouge de honte”, “étre jaune de
A

jalousie”, “étre vert de rage” ou “étre mal
dans sa peau”.
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Le stress active le systéme endocrinien
et le systéme nerveux pour permettre a
I’organisme de s’adapter. L’axe hypo-
thalamo-hypophysaire et le systeme
nerveux sympathique sont activés
[3]. Uhypothalamus sécréte de la CRH
(Corticotropin-releasing hormone) qui
active I’antéhypophyse et libére & son
tour de I’ACTH (Adrenocorticotrophic
hormone) qui, a son tour, entraine le
relargage de glucocorticoides parla cor-
ticosurrénale. Dans le méme temps, le
systéme nerveux sympathique entraine
la production de cathécholamines (adré-
naline etnoradrénaline) par lamédullo-
surrénale.

De maniére assez récente, ’équivalent
d’un axe hypothalamo-hypophysaire
intracutané a été décrit et s’organise de
maniére similaire a I’axe central [4]. En
réponse au stress, les fibres nerveuses
cutanées périphériques relarguent de
nombreux neuromédiateurs comme la
substance P (SP) ou la calcitonin gene-
related peptide (CGRP), leur croissance
étant augmentée par des facteurs tels que
le nerve growth factor (NGF). Ces neu-
ropeptides créent une inflammation
neurogene, en particulier via le masto-
cyte, qui se traduit par une perméabilité
vasculaire et une activation des cellules
immunitaires qui amplifient I'inflam-
mation. Cette inflammation neurogéne
provoque un état pro-inflammatoire
dans la peau saine oumalade, en particu-
lier dans les dermatoses inflammatoires
comme la DA [5].

Les fibres nerveuses cutanées ont un role
afférent en transmettant les informations
au systéme nerveux central mais égale-
ment un réle efférent en relargant des
neuropeptides. Elles agissent active-
ment dans le systéme neuro-endocrino-
immuno-cutané [5]. La peau est donc
particulierement sensible au stress.
Les voies du stress ont des consé-
quences importantes sur ’homéostasie
de la peau, en particulier les fonctions
immunes, la barriére cutanée, la cicatri-
sation ou la susceptibilité aux infections.
Sur le plan immunitaire, le stress aigu

et le stress chronique agissent différem-
ment. Le stress aigu, via les glucocorti-
coides et les catécholamines, va booster
le systéeme immunitaire et orienter vers
une réponse Th1. A I'opposé, le stress
chronique entraine un switch de la voie
Th1 verslavoie Th2 [6]. L'inflammation
périphérique a des effets “feedback” sur
le cerveau. Viales cytokines, I'inflamma-
tion et les cellules immunitaires reten-
tissent sur le psychisme, comme par
exemple I'interféron o sur la dépression.

Tous ces éléments permettent de mieux
comprendre le lien entre stress-derma-
tose inflammatoire-retentissement psy-
chique et s’appliquent particulierement
alaDA.

Un stress physique ou psychologique est
souvent incriminé par les patients dans
les poussées de DA. Lors du tremblement
de terre a Hanshin au Japon en 1995, la
détresse subjective des patients atteints
de DA (1457 patients inclus) était le pre-
mier facteur responsable d’exacerbation
des signes cutanés [7]. Une étude pros-
pective menée sur 80 enfants, non pas
dans la DA mais dans I’asthme dont les
mécanismes physiopathologiques sont
proches, a étudié I’effet des événements
de vie stressants sur les crises d’asthme
[8]. Les événements de vie négatifs, sans
contexte de stress chronique, augmen-
taient significativement le risque de
crises d’asthme. Cependant, ces crises
ne survenaient pas dans les 2 premiéres
semaines suivant le stress, mais dans les
4 semaines suivantes.

En cas de stress chronique, le stress aigu
provoquait une exacerbation de I’asthme
dans les 15 premiersjours. En 2001, dans
une étude menée sur 240 personnes
agées de 2 a 67 ans souffrant d’'une DA,
le stress était le principal facteur déclen-
chant dans environ 6 % des cas et était
un facteur aggravant dans 45 % des cas
[9]. Lesrésultats d’'une cohorte coréenne
portant sur 2504 nouveau-nés suggerent

que la détresse maternelle prénatale, éva-
luée par des questionnaires mesurant la
dépression et ’anxiété, était associée a un
risque plus élevé de DA chez les descen-
dants (facteur 1,3 en cas de dépression et
1,41 en cas d’anxiété). En outre, les scores
plus élevés de détresse maternelle ont
directement augmenté la probabilité pré-
dite de développement d’une DA [10].
Les auteurs expliquent ces résultats par
une exposition chronique des foetus aux
corticoides et au stress oxydatif.

Le stress est un facteur démontré des
poussées de DA comme les infections, les
irritants ou I’exposition aux allergenes.
La susceptibilité de chaque individu au
stress est variable et impossible a prévoir.
Peu d’études se sont intéressées aux dif-
férences del’impact du stress danslaDA
intrinseque versus extrinseque. Une cor-
rélation a été mise en évidence entre taux
d’IgE et anxiété. De maniére intéressante,
une étude surla DA intrinséque retrouve
un niveau d’anxiété significativement
plus élevé chez les patients que chez les
sujets sains [11]. Il a été suggéré que le
polymorphisme génique des récepteurs
B2-adrénergiques peut conduire a une
sensibilité augmentée au stress dans les
DA intrinseques [12].

LaDA, par son atteinte cutanée et le pru-
ritassocié, altére la qualité de vie et peut
induire des troubles psychiques, voire
psychiatriques, chez le patient mais
aussi son entourage. Une peau abimée,
en particulier au niveau du visage ou
des mains, peut entrainer une stigma-
tisation, un rejet social, une anxiété ou
une dépression. En outre, la DA s’ac-
compagne d’un prurit (les patients se
grattent en moyenne 2 h par jour) et de
douleurs (chez 47 % des patients) [13].
Les conséquences sur la vie affective,
relationnelle, sexuelle, professionnelle
ou encore le sommeil sont importantes
sans pour autant étre toujours intégrées
dans la prise en charge thérapeutique.
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Plusieurs études illustrent les troubles
psychiatriques engendrés par la DA, en
particulier la dépression, I’anxiété et le
plushautrisque de suicide [14,15], mais
ilestimportant d’insister surle fait que la
dépression et ’'augmentation du risque
de suicide ne sont pas corrélées a la gra-
vité de la maladie [16]. De méme, une
étude de 2010 neretrouve pas de corréla-
tion entre la sévérité des manifestations
psychologiques du stress et]’étendue de
I’atteinte cutanée (Eczema Area Score)
ou la sévérité de la maladie (Severity
Index Score). Pourtant, chacun de ces
parametres est corrélé avec la qualité de
vie [17].

Il n’y a pas d’association documentée
entre la DA et un profil de personnalité.
Quelques études récentes ont essayé de
dégager un profil particulier des patients
atteints de DA mais les résultats sont
contradictoires [18, 19].

La famille est aussi impactée, avec un
niveau de stress plus important chez les
meres d’enfant atteint de DA, plus parti-
culierement les méres célibataires [20].

Nous avons vu que le stress peut favori-
ser la survenue de la DA, et la DA peut
étre vécue comme un stress, engendrant
un cercle vicieux. Prendre en charge les
symptomes de la DA diminue le reten-
tissement psychique et permet une “nor-
malisation de son apparence physique”
par rapport aux standards de la société.

Les symptdmes psychiatriques au cours
de la DA doivent étre pris en charge en
tant qu’entité propre et ne pas étre sim-
plement associés a la prise en charge
dermatologique. Ainsi, il est primordial
pour les dermatologues d’apprendre a
aller au-dela de I’étiquettage de diagnos-
tic et d’essayer d’évaluer la nature de la
souffrance dans chaque cas. Méme chez
les patients présentant une forme légere
de DA, le fardeau psycho-social de la
maladie peut étre lourd [21]. Le diagnos-
tic d’'une composante psychiatrique
sous-jacente chez un patient implique
plusieurs facteurs. Tout d’abord, le méde-

cutanée.

variations interindividuelles.

symptomes dermatologiques.

POINTS FORTS

B Le stress entraine une activation du systéme neuro-endocrino-
immuno-cutané avec la production de catécholamines et de
glucocorticoides. En réponse, les fibres nerveuses cutanées
relarguent des neuropeptides créant une inflammation neurogene

B Le stress est l'un des facteurs aggravants de la dermatite atopique
(et méme parfois déclencheur de poussées), avec de grandes

I Le retentissement psychique de la DA n'est pas corrélé avec la
sévérité de la maladie telle qu'un médecin pourrait l'évaluer.

B La prise en charge de la DA nécessite une prise en charge des
symptomes psychiques (dépression, anxiété, risque suicidaire,
trouble du sommeil...) de maniére indépendante du traitement des

cin doit établir une bonne relation avec
le patient. Dans le méme temps, il devra
évaluer le patient dans sa globalité avec
les facteurs de stress physiques et psycho-
sociaux susceptibles d’influer sur son
bien-étre global. Il devra également
évaluer les composantes affectives qui
influencent la capacité de fonctionnement
du patient. Divers tests psychosociaux ont
été décrits pour évaluer au minimum la
qualité de vie (par exemple DLQI) [22].

Prise en charge
du retentissement psychique
de laDA

Le retentissement psychique de la DA
sur le patient est souvent sous-évalué
par le médecin. Cette approche néces-
site un temps d’écoute et doit se faire
dans une relation de confiance pour
permettre I’adhésion au traitement [23].
Le patient a besoin de se sentir écouté
et d’étre intégré dans la décision théra-
peutique. L'éducation thérapeutique est
un des moyens d’apporter cette aide aux
patients et aleur famille [24].

Ce temps de consultation fournit des
indicateurs du retentissement psycholo-

gique et détermine, s’il existe, un besoin
de consultation psychiatrique et 1'uti-
lisation de psychotropes. L'utilisation
d’anxiolytiques dans un temps limité
peutaider le patient. Les antidépresseurs
vont agir sur la dépression mais peuvent
également diminuer le prurit des
patients. Les psychothérapies ont une
place dans la prise en charge de certains
patients avec des effets bénéfiques sur
le prurit et le psychisme. Les thérapies
cognitivo-comportementales (relaxa-
tion, biofeedback) ou d’inspiration psy-
chanalytique ou ’hypnose peuvent aider
le patient a mieux s’adapter a son stress.

Chez I’enfant, ces thérapies ont moins
leur place. Ainsi, une revue Cochrane
2014 conclut a4 un manque relatif d’es-
sais rigoureusement congus et fournit
des preuves limitées de I’efficacité des
interventions éducatives et psycholo-
giques pour aider a gérer 1’état d’eczéma
atopique chez les enfants [25].

La prise en charge de la DA nécessite
une vision holistique de la patholo-
gie avec une attention particuliére sur
le retentissement psychique qui doit
étre pris en charge a part entiere. Cette
prise en charge demeure complexe, les
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symptdmes restant cachés par certains
patients. Le temps d’écoute et la rela-
tion de confiance sont en premiere ligne
pour aider nos patients et leur proposer
le traitement adapté. L'utilisation de
traitements efficaces, bien tolérés et peu
contraignants est bien entendu détermi-
nante pour casser le cercle vicieux que
nous évoquons dans cet article.
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