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➞	G. CHABY
Service de Dermatologie,  
Hôpital Nord, CHU AMIENS.

Éditorial

L es troubles de la kératinisation tiennent une place centrale dans la pra-
tique dermatologique en raison de leur fréquence, de leur diversité cli-
nique et des modalités variées de leur prise en charge. Mis à part les 

troubles héréditaires de la kératinisation, notamment les génodermatoses comme 
les ichtyoses génétiques ou les kératodermies palmoplantaires héréditaires, et 
en dehors de la dermatose vedette qu’est le psoriasis, un très grand nombre de 
pathologies cutanées acquises aboutissent cliniquement à une hyperkératose.

Le propos de ces articles n’est pas de dresser un inventaire exhaustif de tous 
les troubles acquis de la kératinisation, mais de se concentrer sur les troubles 
les moins fréquemment rencontrés. Nous illustrerons cette diversité clinique au 
travers des hyperkératoses acrales acquises, qui sont révélatrices – de par leur 
sémiologie propre ou grâce aux signes systémiques qui les accompagnent – de 
très nombreuses pathologies en lien avec un processus inflammatoire, un syn-
drome paranéoplasique, une endocrinopathie, voire une carence vitaminique, 
et avec lesquelles chaque dermatologue doit être en mesure de se familiariser.

Notre propos se concentrera ensuite sur deux maladies encore mystérieuses 
de la différenciation épidermique. Tout d’abord, le pityriasis lichénoïde, dési-
gné initialement par Brocq en 1902 comme un parapsoriasis en gouttes, dont il 
est distingué désormais avec deux formes aux limites sémiologiques en réalité 
floues : le pityriasis lichénoïde chronique (PLC) et le pityriasis lichénoïde et 
varioliforme aigu (PLEVA). Le sous-type ulcéro-nécrotique fébrile sévère ful-
minant, même s’il représente une entité rare, doit être connu du dermatologue, 
s’agissant en effet d’une urgence thérapeutique. L’origine du pityriasis liché-
noïde est toujours peu claire, située à la frontière entre les pathologies inflam-
matoires et lymphoprolifératives. C’est peut être en partie pour cette raison que 
le pityriasis lichénoïde constitue souvent un défi diagnostique et que son trai-
tement reste difficile.

Le pityriasis rubra pilaire est une dermatose présentant une grande variabilité 
sémiologique, qui peut être difficile à diagnostiquer quand le tableau n’est pas 
caractéristique. Il existe de nombreuses formes atypiques, et plusieurs classifi-
cations ont été proposées sur des critères cliniques et évolutifs. Cependant, une 
classification basée sur différents mécanismes physiologiques apparaît peut-
être plus pertinente au regard de la diversité des présentations de cette maladie. 
Si, dans nos manuels de dermatologie, les rétinoïdes oraux demeurent le traite-
ment à prescrire en première intention, l’utilisation des anti-TNF-a et des autres 
biothérapies modifiera la stratégie thérapeutique dans l’avenir.
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RÉSUMÉ : Cette présentation se donne pour objectif de décrire le vaste panorama des hyperkératoses 
palmoplantaires acquises. En dermatologie, la main épaisse (moins souvent le pied) est révélatrice de très 
nombreuses pathologies de tout ordre : paranéoplasique, endocrinien, infectieux… La sémiologie propre à 
cette hyperkératose – mais au moins aussi souvent les signes systémiques qui lui sont associés – nous en 
révèlent la nature.
Nous ne développerons pas ici les causes les plus courantes – telles que le psoriasis, l’eczéma de contact 
hyperkératosique, la dermatite atopique acrale, la kératodermie climatérique – qui sont familières du 
dermatologue. Nous n’aborderons pas non plus le vaste sujet des kératodermies d’origine génétique, même 
s’il sera permis de faire un petit détour par des formes d’apparition tardive et ne se dénonçant donc pas a 
priori comme génétiques.

Hyperkératoses acrales acquises
En dermatologie, plus que le visage, la main parle.

[ �La main épaisse 
inflammatoire

Le lichen plan a rarement une distribu­
tion exclusive acrale ; on le reconnaît à 
son aspect lisse, engainant, violine, peu 
squameux (fig. 1). Les papules quadran­
gulaires violines typiques sont retrouvées 
en dehors des extrémités. Le pityriasis 
rubra pilaire est une kératodermie tout 
à fait particulière par son aspect lisse, 
étendu, peu inflammatoire et squameux, 
de couleur jaune à orangée (fig. 2).

[ La main épaisse infectieuse

La trichophytie palmaire réalise une 
kératodermie linéaire farineuse sou­
lignant les grands plis (fig. 3). Elle est 
secondaire à une dermatophytie pal­
maire. L’atteinte two feet-one hand s’ex­
plique par le grattage préférentiel par la 
main dominante d’une mycose plan­
taire source de contamination. L’aspect 
circiné géographique de la bordure de 
la kératodermie permet de redresser le 
diagnostic.

➞	E. BEGON
Service de Dermatologie – Pathologie VIH,  
Hôpital René-Dubos, PONTOISE.

Fig. 2 : Pityriasis rubra pilaire.

Fig. 1 : Lichen plan palmaire.
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coque, infections digestives à salmonelle 
notamment). L’association à un tableau 
articulaire inflammatoire, une conjonc­
tivite, des lésions balaniques circinées, 
permet le diagnostic.

La gale norvégienne hyperkérato­
sique (fig. 6), ou gale hyperkératosique 
croûteuse, se reconnaît à travers cette 
kératodermie sèche peu inflammatoire, 
épaisse mais inhomogène, posée sur la 
peau comme un enduit appliqué par un 
amateur.

Rencontrées de façon plus exception­
nelle, citons la lèpre lépromateuse, les 
scytalidioses (moisissures) en milieu tro­
pical, les tréponématoses endémiques 
en Afrique.

Les syphilides palmaires – élément clé 
du diagnostic d’une syphilis secondaire – 
réalisent des éléments maculeux palmo­
plantaires rouge bistre à cuivré, peu ou 
pas infiltrés, siégeant à cheval sur les 
plis, avec une collerette desquamative 
pityriasiforme dite de Biett (fig. 4).

Les papules squamo-kératosiques 
épaisses, rondes, fichées comme des clous 
dans la peau, dites en clous de tapissier, 
évoquent un syndrome de Fiessinger-
Leroy (qu’il ne faut plus appeler Reiter, 
médecin nazi de triste mémoire) (fig. 5). 
Ce syndrome oculo-urétro-synovial est 
classé dans le groupe des spondylar­
thrites réactionnelles post-infectieuses 
(infection urétrale à Chlamydia et gono­

Fig. 3 : Trichophytie palmaire (two feet-one hand).

Fig. 4 : Syphilide palmaire.
Fig. 5 : Clous kératosiques plantaires du syndrome 
de Fiessinger-Leroy.

Fig. 6 : Gale croûteuse dite norvégienne.

[ �La main épaisse 
paranéoplasique

Chez un homme âgé de plus de 50 ans, 
des lésions acrales hyperkératosiques 
psoriasiformes de novo, prédominant 
aux doigts – avec une atteinte unguéale 
et une paronychie souvent sévère – 
et réfractaires au traitement convention­
nel, doivent faire évoquer une acroké­
ratose paranéoplasique. Le nez et les 
les pavillons des oreilles doivent être 
finement observés afin d’y rechercher 
une kératose fine. Ce tableau d’acro-
kératose paranéoplasique de Bazex et 
Dupré (fig. 7 et 8) permet le diagnostic 
d’une tumeur solide habituellement des 
voies aérodigestives supérieures (ORL, 
bronches et œsophage).
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d’un sous-type de dermatomyosite forte­
ment associée à une atteinte interstitielle 
pulmonaire sévère fibrosante qu’il faut 
rechercher en urgence.

La kératodermie lupique (fig. 13) 
est rare et habituellement associée à 
d’autres lésions plus typiques permet­
tant le diagnostic.

anglo-saxon tripe palms ou paumes 
en forme de tripes), épaississement 
velouté exagérant le relief des derma­
toglyphes, peut s’y associer (fig. 10).

L’hyperkératose filiforme spinulosique 
palmoplantaire réalise de petites spi­
cules dressées comme des bourgeons 
kératosiques palmoplantaires (fig. 11). 
Des formes paranéoplasiques, révélant 
différentes tumeurs solides et des myé­
lomes, ont été rapportées.

Plusieurs autres aspects peuvent 
révéler des néoplasies solides. Ainsi, 
l’acanthosis nigricans (AN) malin 
(du grec kantha, épine, et du latin 
nigricans, noirâtre) réalise des lésions 
papillomateuses hyperkératosiques, 
pigmentées, diffuses, affectant la 
nuque, les plis inguinaux et axillaires 
(similaires à celles de l’AN endocri­
nien classique), mais également les 
extrémités (fig. 9). Une pachyderma-
toglyphie (mieux décrite par le terme 

Fig. 7 et 8 : Acrokératose paranéoplasique de Bazex et Dupré.

Fig. 9 : Acanthosis nigricans malin.

Fig. 10 : Pachydermatoglyphie ou tripe palms.

Fig. 11 : Hyperkératose filiforme spinulosique.

[ La main épaisse auto-immune

Des lésions hyperkératosiques épaisses, 
sèches, principalement des pulpes 
et bords latéraux des doigts – comme 
des frictions mécanogènes mais sans 
le contexte – associées à des myalgies, 
doivent faire évoquer une main de méca-
nicien (mechanic’s hand) dans le cadre 
d’une dermatomyosite de type syndrome 
des antisynthétases (auto-anticorps anti-
JO-1, anti-PL-7, Pl-12) (fig. 12). Il s’agit 

Fig. 12 : Acropulpite kératosique fissuraire dans le 
cadre d’un syndrome des antisynthétases.

[ La main épaisse néoplasique

Une kératodermie d’allure psoriasiforme 
peu spécifique est fréquente au cours des 
lymphomes T cutanés épidermotropes 
de type mycosis fongoïde étendu ou syn­
drome de Sézary. L’atteinte palmoplan­

Fig. 13 : Kératodermie lupique.
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comme herbicide dans le monde viti­
cole, est répandu sur les vignes, expli­
quant l’intoxication professionnelle par 
des vapeurs arsenicales. Les kératoses 
arsenicales sont de véritables lésions 
précancéreuses, sortes de kératoses pré-
épithéliomateuses palmaires.

L’auteur adresse ses plus vifs remerciements 
aux docteurs (et amis) de ResoPso pour leur 
précieux concours à l’enrichissement icono-
graphique de cette présentation.

l Jean-Luc Perrot (CHU, Saint-Étienne)

l Bruno Labeille (CHU, Saint-Étienne)

l Caroline Jacobzone (Hôpital, Lorient)

l Guillaume Chaby (CHU, Amiens)

l Ziad Reguiai (CHU, Reims)

l Jean-Luc Schmutz (CHU, Nancy)

l �Annie Vermersch-Langlin 
(Hôpital, Valenciennes)

l �Domitille Beaulieu 
(Hôpital, Poissy Saint-Germain)

l Pierre Bravard (Hôpital, Le Havre)

l Éric Estève (CHG, Orléans)

l Hélène Aubert (CHU, Nantes)

l Hervé Maillard (CHU, Le Mans)

l Valérie Pallure (CH, Perpignan)

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits 
d’intérêts concernant les données publiées 
dans cet article.

[ �La main épaisse 
endocrinienne

La kératodermie hypothyroïdienne 
(fig. 15) est rare parmi les signes cutanés 
des endocrinopathies. Cette kératoder­
mie acquise rare s’associe à un myxœ­
dème hypothyroïdien habituellement 
profond.

taire est rarement isolée et révélatrice 
(mycosis fongoïde palmaris et plantaris). 
La biopsie redresse le diagnostic.

[ �La main épaisse génétique 
“tardive”

Cet article n’a pas pour objet de détail­
ler les très nombreuses kératodermies 
palmoplantaires d’origine génétique 
entrant dans le cadre des génoderma­
toses complexes. Leur précocité de sur­
venue dans la vie oriente d’emblée vers 
ce cadre nosologique. Cependant, même 
génétique, la main peut se modifier tardi­
vement. Ainsi, des papules kératosiques 
en petits clous palmaires (pits palmaires) 
asymptomatiques aideront au diagnos­
tic de nævomatose basocellulaire de 
Gorlin (fig. 14). Des éléments papulo-
kératosiques acraux font également par­
tie des nombreux signes cutanés (outre 
les trichilemmomes de la face, la papil­
lomatose muqueuse) de la maladie de 
Cowden ou syndrome des hamartomes 
multiples. L’acro-kérato-élastoïdose et 
l’hyperplasie focale acrale sont retrou­
vées chez les sujets à peau noire.

Fig. 14 : Pits palmaires de la nævomatose basocel-
lulaire de Gorlin.

[ La main épaisse focale

L’hyperkératose palmoplantaire ponc-
tuée est quasi spécifique de la peau pig­
mentée. Elle réalise une hyperkératose 
punctiforme focale de quelques milli­
mètres de diamètre, prédominant aux 
plis de flexion des doigts et des poignets. 
Aucune association n’est à rechercher.

Fig. 15 : Kératodermie hypothyroïdienne.

Des tableaux de kératodermies palmo­
plantaires à type de callosités ont été 
décrits lors des malnutritions protéiques 
sévères.

[ �La main épaisse 
médicamenteuse

Un certain nombre de médicaments 
peuvent engendrer une kératodermie : 
bléomycine, hydroxyurée, lithium, 
vérapamil, venlafaxine. De façon plus 
récente, une hyperkératose acrale 
épaisse et parfois handicapante com­
plique fréquemment la prescription 
d’inhibiteurs du VEGF (en anglais, 
Vascular Endothelial Growth Factor) tels 
que le sorafénib ou le sunitinib, utilisés 
notamment dans le cancer du rein.

[ La main épaisse toxique

La kératodermie arsenicale est une 
complication de l’intoxication pro­
fessionnelle à l’arsenic (fig. 16). Ce 
toxique, utilisé professionnellement 

Fig. 16 : Kératodermie arsenicale chez un vigneron.
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RÉSUMÉ : Le pityriasis lichénoïde (PL) est un trouble de la kératinisation qui affecte de manière prépondérante 
les adultes jeunes et les enfants. Trois formes cliniques sont décrites : le pityriasis lichénoïde chronique, 
le pityriasis lichénoïde et varioliforme aigu (dont la distinction est en réalité très discutable s’agissant de 
tableaux extrêmes d’une même entité), et le pityriasis lichénoïde et varioliforme aigu ulcéro-nécrotique 
fébrile, forme beaucoup plus rare qui peut mettre en jeu le pronostic vital.
Quels que soient la présentation clinique et les différents traitements proposés, l’évolution est marquée par 
des poussées qui se succèdent souvent durant plusieurs mois, voire plusieurs années.
Si l’étiopathogénie n’est pas encore élucidée, plusieurs indices laissent penser que le PL pourrait traduire 
un état lymphoprolifératif à la frontière d’une pathologie inflammatoire et néoplasique appartenant 
notamment au spectre des lymphoproliférations cutanées CD30+. 

Le pityriasis lichénoïde

L e pityriasis lichénoïde (PL) est 
une dermatose inflammatoire 
dont la première description est 

attribuée à Neisser et Jadassohn en 1894. 
On distingue historiquement une forme 
chronique, ou pityriasis lichénoïde 
chronique (PLC), et une forme aiguë, 
ou pityriasis lichénoïde et varioliforme 
aigu (PLEVA), encore nommée patholo-
gie de Mucha-Habermann en référence à 
la contribution descriptive de ces deux 
auteurs. Il est à présent admis que le PLC 
et le PLEVA marquent les deux extré-
mités d’un spectre continu, sachant 
qu’il n’est pas rare d’observer chez un 
même patient l’association de lésions 
chroniques et aiguës, ou des lésions 
cutanées intermédiaires entre le PLC et 
le PLEVA [1].

La prévalence, l’incidence et les facteurs 
de risque du PL dans la population géné-
rale ne sont pas connus. Le PL peut sur-
venir à tout âge, mais essentiellement 
au cours de la deuxième et troisième 
décade, sans prédominance de sexe 
ni de profil ethnique ou géographique 
particulier. La physiopathologie du PL 
est encore très débattue, la discussion 
portant principalement sur l’origine 

lymphoproliférative possible du PL, 
qui partage des points communs avec 
certains lymphomes cutanés T, en par-
ticulier les proliférations CD30+. 

[ Clinique

1. Les formes classiques

>>> Le PLC se développe de manière 
graduelle sous la forme de papules 
érythémateuses de 2-3 mm, rapidement 
maculo-papuleuses, de couleur rouge-
brun, recouvertes au centre d’une squame 
brillante facilement détachable en “pain 
à cacheter” (fig. 1 et 2). Les lésions sont 
généralement asymptomatiques, et leur 
siège concerne principalement le tronc 
et la racine des membres. Elles régressent 
spontanément en plusieurs semaines, 
pouvant laisser des macules hyper ou 
hypopigmentées. L’évolution est chro-
nique, avec des phases d’exacerbation 
et de rémission sur plusieurs semaines, 
voire sur 1 à 2 ans.

>>> Le PLEVA se développe de manière 
aiguë à subaiguë par des papules rou-
geâtres à brunâtres qui deviennent rapi-

➞	G. CHABY
Service de Dermatologie,  
Hôpital Nord, CHU AMIENS.
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longue, avec une médiane d’évolution 
observée jusqu’à 30 mois, et une moins 
bonne réponse aux différents traitements 
conventionnels que chez l’adulte [2].

3. Le pityriasis lichénoïde et 
varioliforme aigu ulcéro-nécrotique 
fébrile

La forme ulcéro-nécrotique et fébrile du 
PL est une présentation clinique rare et 
grave, décrite aussi bien chez l’adulte 
que chez l’enfant. Elle est caractérisée 
par une progression rapide des papules 
en ulcérations coalescentes, croûteuses 
et nécrotiques, avec parfois des pustules 
ou des bulles hémorragiques (fig. 6). 
Une atteinte de la muqueuse buccale 
et/ou génitale est fréquente. 

Hormis la présence constante d’une 
fièvre, d’autres manifestations systé-
miques sont possibles, en particulier 
des myalgies, arthralgies, douleurs 
abdominales, diarrhée, avec des pertur-
bations inflammatoires au bilan biolo-

varioliformes, avec parfois une hyper-
pigmentation ou une hypopigmentation 
post-inflammatoires.

2. Particularités cliniques chez 
l’enfant

Dans 20 % des cas, le PL affecte les 
enfants, avec des pics de fréquence à 5 et 
10 ans, et une prédominance masculine. 
Comparée à celle des adultes, l’atteinte 
du PL chez l’enfant est plus diffuse, 
avec une dissémination fréquente aux 
membres inférieurs, ainsi qu’au niveau 
des extrémités et du visage. Les troubles 
de la pigmentation, le plus souvent à type 
d’hypopigmentation, sont également 
plus fréquents (fig. 5). L’évolution chro-
nique sous forme de poussées est souvent 

dement vésiculeuses en leur centre, 
puis souvent nécrotiques, avec par-
fois des érosions ou ulcérations. Les 
lésions se recouvrent, comme dans le 
PLC, de squames ou, par endroits, de 
croûtes rouge-brun. Les poussées de 3 à 
4 semaines se succèdent fréquemment 
sur plusieurs mois, avec apparition de 
nouvelles lésions, l’éruption prenant 
un caractère polymorphe, composé 
d’éléments d’âges différents très carac-
téristiques de la maladie (fig. 3 et 4). Les 
symptômes sont pauvres, parfois repré-
sentés par un prurit, des sensations de 
brûlure ou un fébricule. La topographie 
concerne surtout le tronc, les zones 
de flexion, épargnant habituellement 
le visage, les paumes et les plantes. Il 
est fréquent d’observer des cicatrices 

Fig. 1 : Papules de couleur rouge-brun du PLC.

Fig. 2 : Squame-croûte détachable en bloc à la 
curette “en pain à cacheter”.

Fig. 3 : Éruption polymorphe au cours du PLEVA.

Fig. 4 : Papules avec évolution vésiculeuse et 
nécrotique.

Fig. 6 : Papules et ulcérations croûteuses.

Fig. 5 : Hypopigmentation résiduelle au cours 
d’une forme pédiatrique de PLC.



Pub COSENTRIX



réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie # 250_Mars 2016

Le dossier
Troubles acquis de la kératinisation

14

vers un authentique lymphome cutané à 
potentiel plus agressif. De fait, des publi-
cations ont rapporté la transformation de 
PL en lymphomes cutanés T, essentiel-
lement des mycosis fongoïdes (MF) ou 
des MF dont la présentation clinique 
était celle d’un PL, éventualités dont le 
praticien doit être averti lors de la sur-
veillance des patients.

[ Diagnostics différentiels

Les diagnostics différentiels classiques 
comprennent la varicelle, le syndrome de 
Gianotti-Crosti ou une vascularite pour 
le PLEVA ; le pityriasis rosé, le psoriasis 
en gouttes ou la syphilis pour le PLC. Le 
principal diagnostic différentiel demeure 
celui du lymphome cutané T et, aussi 
bien chez l’adulte que chez l’enfant, il est 
parfois difficile de différencier clinique-
ment et histologiquement un PL d’une 
papulose lymphomatoïde (PLy) notam-
ment. Les analogies entre le PLEVA et les 
lymphomes cutanés sont d’ailleurs souli-
gnées dans la classification de l’OMS de 
2008, qui classe le PL parmi les patho-
logies frontières entre les pathologies 
néoplasiques et inflammatoires, au sein 
de syndromes lymphoprolifératifs de 
signification indéterminée [8].

Le PL se distingue de la PLy par :
– une cinétique éruptive ;
– l’absence constante de transformation 
des papules en nodules, tumeurs ou 
plaques ;
– une évolution certes chronique mais 
généralement plus courte ; 
– l’absence de lymphocytes atypiques 
ou la présence très anecdotique de larges 
cellules atypiques non lymphoïdes ren-
contrées au cours de la PLy (proches des 
cellules de Reed-Sternberg) ;
– l’isolement inconstant de cellules T 
CD30+ ; 
– une plus grande proportion de kérati-
nocytes nécrotiques ;
– la présence d’une parakératose com-
pacte, continue ;
– la présence d’une spongiose.

entérites ou de pharyngites pouvant 
précéder, dans certains cas, l’apparition 
du PL. Une multitude d’agents infectieux 
ont été suspectés, d’origine bactérienne 
(infections streptococciques), parasitaire 
(toxoplasma gondii), mais principale-
ment d’origine virale, en particulier des 
infections à VZV (virus varicelle-zona), 
EBV (virus d’Epstein-Barr), CMV (cyto-
mégalovirus) ou parvovirus B19, dont la 
présence a été confirmée, selon certaines 
publications, au sein de prélèvements 
histologiques cutanés [4, 5].

L’autre théorie étiopathogénique princi-
pale établit un lien entre un processus 
lymphoprolifératif et la survenue du PL. 
Cette théorie repose sur des arguments 
immunologiques qui mettent en avant 
une surexpression de la population 
CD8+ parmi l’infiltrat lymphocytaire du 
PLEVA, et de CD4+ dans celui du PLC. 
Plusieurs publications confirment éga-
lement la présence d’une prolifération 
monoclonale lymphocytaire T, avec des 
résultats qui varient de 10 à 80 % des 
cas selon la technique employée [6]. 
D’autres auteurs rapportent la présence, 
dans certains cas, de la perte d’expres-
sion de certains marqueurs pan-T (CD5 
et CD7 notamment), ou encore la pré-
sence d’une population lymphocytaire T 
CD30+ non négligeable au sein de séries 
de PL qui suscitent le rapprochement 
avec la papulose lymphomatoïde [7].

En définitive, le PL pourrait être la 
conséquence d’une prolifération mono-
clonale lymphocytaire via un facteur 
déclenchant encore inconnu, peut-être 
d’origine infectieuse, entraînant notam-
ment une augmentation de l’infiltrat 
lymphocytaire CD8+ et la libération de 
médiateurs inflammatoires cytotoxiques 
tels que l’IL2 ou l’interféron gamma, à 
l’origine des lésions cutanées inflamma-
toires. En fonction de la réponse immuni-
taire de l’hôte, l’évolution déboucherait 
soit vers un PL sous la forme d’une pro-
lifération lymphocytaire bénigne (ce 
qui représente la très grande majorité 
des cas), soit de manière exceptionnelle 

gique (hyperleucocytose, CRP élevée, 
anémie inflammatoire). 

Différentes complications susceptibles 
d’engager le pronostic vital doivent être 
recherchées, telles qu’une atteinte du 
système nerveux central, une myocar-
dite, une pneumopathie interstitielle, 
une pancytopénie, une CIVD (coagu-
lation intravasculaire disséminée), la 
proportion globale de mortalité étant 
d’environ 20 % [3].

[ Examen histologique

Les principales modifications histo-
logiques au cours du PL incluent la 
présence d’une parakératose avec une 
acanthose faible à modérée, d’une 
spongiose avec parfois des vésicules 
spongiotiques, de kératinocytes nécro-
tiques et d’un infiltrat inflammatoire 
lymphocytaire périvasculaire de pro-
portion variable. On peut également 
observer des images d’extravasations éry-
throcytaires épidermiques assez caracté-
ristiques du PL, ainsi que des lésions de 
vascularites. Les signes histologiques 
observés varient en fonction du stade 
évolutif ou de la présentation clinique de 
la maladie, certains d’entre eux étant plus 
spécifiques au cours du PLEVA, comme 
l’abondance des kératinocytes nécro-
tiques et de l’infiltrat lymphocytaire, la 
fréquence des lésions de vascularites et 
une dégénérescence vacuolaire marquée 
de la membrane basale [1].

[ Physiopathologie

La physiopathologie du PL n’est pas 
encore élucidée. Pour certains, le PL cor-
respondrait à une réaction d’hypersensi-
bilité à un antigène infectieux. Plusieurs 
arguments plaident en faveur de cette 
hypothèse : une prédilection pour des 
sujets jeunes, le caractère souvent brutal 
de l’éruption, la description de formes 
épidémiques familiales, la notion d’in-
fections respiratoires hautes, de gastro
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Chez l’enfant, l’érythromycine per os, 
à la dose de 30-50 mg/kg/jour, est fré-
quemment employée en première inten-
tion pour traiter le PL, avec une réponse 
positive observée dans environ 60 % 
des cas à 1 mois. Il est recommandé de 
poursuivre le traitement 2 à 3 mois pour 
diminuer le risque de rechute. Quelques 
cas ont décrit l’efficacité de l’azithromy-
cine (notamment 5 jours sur 7 toutes les 
2 semaines pendant 3 mois), mais son 
utilisation doit tenir compte du risque de 
troubles du rythme et de la conduction 
cardiaques. 

La photothérapie UVB TL01 permet 
d’obtenir une réponse dans 72 % des cas 
après une moyenne de 22 séances selon 
la série la plus fournie. Comme chez 
l’adulte, il est conseillé de poursuivre 
2-3 mois en entretien pour éviter les 
rechutes. L’acitrétine, associée ou non 
à la photothérapie, est une autre option 
thérapeutique, alors que les immuno-
suppresseurs comme le méthotrexate 
sont rarement utilisés chez l’enfant et 
sont réservés aux formes résistantes [11].

Le traitement de la forme ulcéro-nécro-
tique fébrile doit être débuté sans retard 
au regard de son pronostic péjoratif. Il 
est difficile de proposer une attitude 
thérapeutique claire compte tenu du 
faible nombre de cas publiés et de la 
multiplicité des combinaisons théra-
peutiques employées. L’utilisation de 
la corticothérapie générale (1 mg/kg) 
associée au méthotrexate est souvent la 
combinaison thérapeutique proposée 
en première intention. Plusieurs publi-
cations relèvent également l’efficacité 
des immunoglobulines combinées à 
la corticothérapie générale. Quelques 
cas ponctuels témoignent de l’effica-
cité de la dapsone (100 à 200 mg/jour), 
de la ciclosporine ou de la photochi-
miothérapie extracorporelle. À noter 
également, la publication d’une forme 
sévère, résistante aux immunosuppres-
seurs classiques, traitée avec succès 
par infliximab puis par immunoglo-
bulines [12].

Dans tous les cas, devant un tableau 
clinique de PL mais avec une histologie 
atypique – avec présence notamment de 
grandes cellules anaplasiques CD30+ –  
il convient de compléter l’immuno
phénotypage (rechercher une perte 
d’expression de lymphocytes T 
matures), de réaliser une étude de clo-
nalité et de recourir à une confrontation 
anatomoclinique.

[ Le traitement

L’absence de grandes séries publiées, 
conjuguée à la fréquence des rémissions 
spontanées, rend difficile l’évaluation 
des différentes thérapeutiques.

L’efficacité des corticoïdes topiques, 
fréquemment utilisés en première 
ligne thérapeutique, est insuffisante 
pour enrayer l’évolution de la maladie. 
Quelques cas traités avec succès par 
tacrolimus topique 0,03 % ou 0,1 % ont 
été rapportés.

La PUVAthérapie, parfois couplée à 
l’acitrétine, ou les UVB TL01 permettent 
d’obtenir des réponses équivalentes 
d’après plusieurs séries, quelle que soit 
la forme clinique du PL, avec un taux 
de succès variant de 70 à 87 % [9]. Des 
séances d’entretien sont conseillées pour 
prévenir les rechutes, qui demeurent 
élevées (40 %). 

Le méthotrexate, pris à la dose de 7,5 à 
20 mg/semaine, est cité comme le trai-
tement systémique per os de première 
intention avec une efficacité satisfai-
sante au cours du PL. 

Les autres alternatives thérapeutiques 
comportent l’utilisation d’antibiotiques, 
principalement l’érythromycine ou les 
cyclines. Une publication, portant sur 
13 patients atteints de PLC, rapporte 
une efficacité de la tétracycline 2 g/jour 
pendant 2 à 4 semaines, avec une pour-
suite à 1 g/jour nécessaire pour 7 d’entre 
eux [10].
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RÉSUMÉ : Le pityriasis rubra pilaire est une dermatose hétérogène rare, qui associe trois éléments 
sémiologiques à divers degrés : une papule cornée folliculaire, une kératodermie palmoplantaire orangée et 
des lésions érythémato-squameuses, avec des intervalles de peau saine.
L’origine est peu claire avec, dans la majorité des cas, des facteurs déclenchants traumatiques ou infectieux, 
probablement sur un terrain prédisposé. Dans d’autres cas, on retrouve une association à des désordres 
immunologiques ou bien, dans des cas familiaux, des anomalies génétiques de la kératinisation proches 
d’une ichtyose.
L’évolution est variable en fonction des formes cliniques. La prise en charge thérapeutique est mal codifiée. 
Les nouveaux inhibiteurs du TNF et les anti-Il 12/23 semblent changer la stratégie thérapeutique.

Pityriasis rubra pilaire : 
une dermatose à connaître

L e pityriasis rubra pilaire (PRP) est 
une affection d’origine peu claire, 
décrite initialement en 1835 par 

Claudius Tarral, qui associe trois élé-
ments sémiologiques caractéristiques. 
L’évolution est variable en fonction 
des formes cliniques. Les rétinoïdes 
oraux étaient jusqu’à présent considé-
rés comme étant le meilleur traitement, 
mais l’utilisation croissante des biothé-
rapies changera peut-être la stratégie 
thérapeutique du PRP.

[ Physiopathologie et étiologie

Le PRP est classé dans les désordres de la 
kératinisation, mais l’hétérogénéité cli-
nique traduit probablement des causes 
différentes, bien qu’aucun mécanisme 
n’ait été clairement mis en évidence à 
ce jour. Plusieurs causes sont évoquées, 
variables selon les auteurs.

1. Origine métabolique

Un trouble du métabolisme de la vita-
mine A a été évoqué [1], étant donné 
l’existence d’une certaine ressemblance 

clinique et histologique entre le PRP et 
les manifestations cutanées de la carence 
en vitamine A (phrynodermie), de même 
que l’amélioration du PRP sous dérivés de 
la vitamine A. Cependant, les taux de vita-
mine A sont normaux chez la majorité des 
patients atteints de PRP et ces anomalies 
métaboliques n’ont pas été confirmées.

2. Origine génétique

Il s’agit généralement de PRP de présen-
tation atypique, avec une transmission 
hétérogène : dans certains cas, des formes 
autosomiques dominantes avec expres-
sivité variable, dans d’autres des formes 
récessives. Une étude des haplotypes 
human leukocyte antigen (HLA) réalisée 
sur 11 patients n’a pas trouvé d’associa-
tion particulière. Des anomalies d’expres-
sion des kératines 6, 14 et 16 ont été mises 
en évidence [2]. Des cas ont été rapportés 
en association avec une trisomie 21 [3].

Plus récemment, une équipe a soulevé 
l’hypothèse d’une origine auto-inflam-
matoire causée par une mutation du 
gène CARD 14 codant pour une caspase 
activatrice du signal nucléaire NF-kB. De 
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Service de Dermatologie et 
Vénéréologie,  
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constate par la suite une progression 
céphalo-caudale, avec apparition d’une 
kératodermie palmoplantaire et des 
papules folliculaires.

Au stade d’état, l’éruption comprend 
des papules folliculaires érythéma-
teuses et kératosiques, confluentes, 
donnant à la palpation une sensation 
de râpe. L’éruption peut s’étendre 
jusqu’à constituer une érythrodermie, 
avec une teinte orangée et des espaces 
réservés de peau saine ponctués de 
papules folliculaires (fig. 1). Il peut y 
avoir une atteinte du visage, avec une 
fine desquamation et des complica-
tions oculaires. Il n’y a pas d’atteinte 
systémique.

La kératodermie palmoplantaire a 
un aspect lisse jaune orangé (fig. 2). 
Elle s’accompagne d’une atteinte 
sous-unguéale associant une colo-
ration brunâtre, des hémorragies et 
une hyperkératose sous-unguéales. 
L’atteinte muqueuse est rare. Des adé-
nopathies lymphatiques peuvent exis-
ter si la surface de l’atteinte cutanée 
est importante. On constate une régres-
sion spontanée dans 80 % des cas en 
18 mois à 3 ans, tout en sachant que, 
dans près de 10 % des cas, il n’y a pas 
de rémission [13].

– des maladies inflammatoires ou auto-
immunes ;
– des néoplasies internes de type cancers 
solides (foie, poumon) ou leucémie dans 
de rares cas, faisant discuter une origine 
paranéoplasique [10] ;
– des causes médicamenteuses : récem-
ment, des éruptions folliculaires res-
semblant à un PRP ont été rapportées en 
association avec le sorafénib et avec le 
télaprévir [11].

[ Description clinique

1. Forme typique de l’adulte

La forme typique de l’adulte, la plus fré-
quente, a été observée et décrite en détail 
[1]. Il y a trois éléments caractéristiques : 
une lésion élémentaire correspondant 
à une papule cornée folliculaire, une 
kératodermie palmoplantaire orangée 
et des lésions érythémato-squameuses 
parfois très étendues, avec des inter-
valles de peau saine.

Le PRP est difficile à diagnostiquer en 
phase initiale. Les lésions débutent 
progressivement, comme des macules 
érythémateuses légèrement squameuses 
sur la moitié supérieure du corps, 
associées à un prurit modéré [12]. On 

façon intéressante, de telles mutations 
ont également été identifiées dans des 
cas de psoriasis familiaux ou non, ce qui 
est un argument de plus pour rapprocher 
ces deux entités et utiliser des molécules 
anti-inflammatoires de type anti-TNF 
comme stratégie thérapeutique [4].

3. Origine infectieuse

Un épisode infectieux est fréquemment 
rapporté comme facteur déclenchant des 
formes aiguës de l’enfant (jusqu’à 30 % 
des cas) [5]. En particulier, des cas aigus 
et rapidement résolutifs ont été décrits 
chez des enfants après une infection 
streptococcique, comme certains pso-
riasis en goutte. Le cytomégalovirus et 
le virus varicelle-zona peuvent être des 
infections déclenchantes [6, 7].

Des cas de PRP post-vaccinal ont aussi 
été rapportés [8].

l Phénomène de Koebner : il est parfois 
cité, avec des traumatismes cutanés comme 
facteurs déclenchants dans 10 % des cas 
pour certains [5]. Il existerait également un 
sous-groupe de patients particulièrement 
aggravés par l’exposition aux UVB [9].

l Autres facteurs déclenchants et asso-
ciations pathologiques :

Fig. 1 : État érythrodermique avec atteinte du tronc, des membres supérieurs et inférieurs.
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2. Formes cliniques

La classification de Griffiths (tableau I), 
élaborée en 1980 [14], est basée sur l’as-
pect clinique. Elle comprend cinq types :
– type I : forme typique de l’adulte ;
– type II : forme atypique de l’adulte ;
– type III : forme typique de l’enfant. 
L’âge de survenue est variable avec un 
pic de fréquence entre 16 et 19 ans [5] ;
– type IV : forme localisée, la plus sou-
vent observée ;
– type V : forme atypique de l’enfant. 
C’est une forme généralisée, débutant 
tôt dans l’enfance. Elle correspond à la 
majorité des cas familiaux et serait plutôt 
proche de désordres de la kératinisation 
de type ichtyose [2].

Un type VI a plus récemment été pro-
posé par Miralles et al., correspondant 
aux formes atypiques associées à l’infec-
tion par le VIH [15] et se résumant sous 
l’appellation de syndrome folliculaire 
associé au VIH. Des aspects cliniques 
différents et un pronostic moins bon sont 
retrouvés chez ces patients par rapport 
à ceux du type I [15]. Le traitement par 
des antirétroviraux mène à une rémis-
sion complète, mais les récidives sont 
fréquentes.

Fig. 2 : Hyperkératose palmoplantaire orangée.

Type Description Clinique Fréquence Évolution Remarques

I Adulte, aigu Lésions folliculaires
Érythrodermie avec 
intervalles de peau 
saine
Kératodermie
palmoplantaire
Extension
céphalo-caudale

55 % Résolution 
en moins de 
3 ans

Sporadique 
Lésions
monomorphes
Absence de cas 
familial

II Adulte,
atypique

Lésions folliculaires
Érythrodermie 
incomplète
Lésions
ichtyosiformes ou 
eczématiformes
Pas d’extension 
céphalo-caudale

5 % Chronique Aspect variable, 
parfois
psoriasiforme

III Juvénile, 
aigu

Comme le type I 
mais d’évolution plus 
rapide

10 % Résolution 
en moins de 
3 ans

Probablement 
identique au
type I mais chez 
des enfants
Origine
para-infectieuse ?

IV Juvénile, 
localisé

Lésions folliculaires 
des coudes et 
genoux

25 % Variable Reste localisé, 
l’origine est 
incertaine

V Juvénile, 
atypique

Lésions folliculaires 
diffuses
Aspect sclérodermi-
forme pieds et mains

5 % Chronique Parfois familial
Probablement 
plusieurs entités 
dans cette
catégorie

Tableau I : Classification d’après Griffiths.
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mission est autosomique dominant et il 
pourrait s’agir, dans certains cas, d’une 
mutation de la loricrine.

l L’EKV est une autre génoderma-
tose rare, autosomique dominante, 
pouvant correspondre à des muta-
tions de diverses connexines, dont la 
connexine 31 [17]. Elle est caractérisée 
par des plaques kératosiques et des 
plages d’hyperkératose brunâtre fixes 
se développant très précocement dans 
la vie, associées à des plaques érythé-
mateuses annulaires migratrices et une 
kératodermie palmoplantaire finement 
squameuse.

Enfin, il faut prendre en compte le dia-
gnostic différentiel des lésions follicu-
laires (tableau II).

[ Prise en charge

Le PRP est une dermatose rare pour 
laquelle aucun essai thérapeutique ran-
domisé n’est disponible. Les recomman-
dations thérapeutiques sont donc basées 
sur des observations ou de petites études 
ouvertes anciennes, généralement rétros-

toxidermie… Une mention particulière 
est faite à une entité rare et mal caracté-
risée, le syndrome de Grzybowski, qui 
associe lésions folliculaires diffuses, 
kératoacanthomes multiples, érythème 
du visage avec ectropion parfois sévère. 
L’absence de kératodermie palmoplan-
taire et d’érythème avec espace réservé 
de peau saine permet de différencier 
cette entité du PRP [16].

[ �Diagnostic différentiel 
chez l’enfant

Chez l’enfant, des génodermatoses 
affectant la kératinisation doivent être 
évoquées, en particulier l’érythrokérato-
dermie progressive symétrique (EKPS) 
et l’érythrokératodermie variable (EKV) 
[17].

l L’EKPS se manifeste par des plaques 
érythémato-squameuses symétriques 
(localisées sur le visage, les faces d’ex-
tension des extrémités et les fesses) 
et une kératodermie palmoplantaire 
apparaissant dans la petite enfance. On 
note un respect du tronc et l’absence de 
lésions folliculaires. Le mode de trans-

[ Anatomopathologie

L’histologie n’est pas spécifique, mais 
permet de différentier le PRP du pso-
riasis [1]. L’élément principal est une 
hyperkératose folliculaire s’enfonçant 
dans l’infundibulum pilaire et engainant 
le poil qui peut être atrophié, avec une 
parakératose périfolliculaire. 

L’épiderme adjacent est le siège d’une 
acanthose modérée. À l’inverse du pso-
riasis, il n’y a pas d’infiltrat à polynu-
cléaires neutrophiles.

[ Diagnostic différentiel

Le PRP est parfois difficile à différentier 
du psoriasis, en particulier au début de 
l’éruption. Le caractère folliculaire des 
lésions et l’absence d’infiltrat à polynu-
cléaires neutrophiles à l’histologie sont 
des éléments importants pour établir le 
diagnostic. La mauvaise réponse aux trai-
tements topiques et à la photothérapie 
sont aussi des éléments importants du 
diagnostic. Les autres causes d’érythro-
dermie doivent être prises en compte : 
lymphome cutané T, psoriasis, eczéma, 

Diagnostic Âge Topographie Clinique Association/ 
évolution Histologie

Kératose 
pilaire

Enfant/adulte Faces d’extension Hyperkératose folliculaire
Érythème périfolliculaire

Atopie, ichtyose 
Amélioration 
avec l’âge

Bouchon corné 
parakératosique avec 
obstruction du follicule

Pityriasis rubra 
pilaire

Enfant/adulte Parfois généralisé Papules cornées folliculaires
Kératodermie palmoplantaire 
orangée
Lésions érythémato-squameuses 
avec des intervalles de peau saine

Variable Bouchon corné 
parakératosique
Acanthose épidermique
Pas de micro-abcès de Munro-
Sabouraud

Psoriasis
folliculaire

Variable
2e décade

Faces d’extension
Tronc

Aspect spinulosique chez l’enfant
Autres signes de psoriasis 
associés

Évolution par 
poussées

Hyperkératose, parakératose, 
hypogranulose, micro-abcès de 
Munro-Sabouraud

Lichen pilaire
spinulosique

Enfant Faces d’extension
Tronc

Plaques de papules folliculaires Souvent isolé Hyperkératose et bouchon 
corné

Phrynodermie Variable Faces d’extension
Tronc

Papules folliculaires pigmentées 
monomorphes

Déficit en 
vitamine A

Hyperkératose et bouchon 
corné

Lichen
scrofulosorum

Enfant Tronc, racines des 
membres

Papules folliculaires lichénoïdes, 
parfois squameuses, groupées, 
asymptomatiques

Tuberculose Granulome tuberculoïde 
périfolliculaire

Tableau II : Diagnostic différentiel des lésions folliculaires.
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Les auteurs ont déclaré ne pas avoir de 
conflits d’intérêts concernant les données 
publiées dans cet article.

Il y a peu de données précises sur son 
efficacité réelle.

l Ciclosporine : l’utilisation de la ciclos-
porine a été rapportée dans une ving-
taine d’observations chez l’adulte [19]. 
Environ la moitié des patients a très bien 
répondu, l’autre pas du tout.

l Les biothérapies : vu les similitudes 
cliniques et histologiques entre PRP 
et psoriasis, il n’est pas étonnant que, 
depuis quelques années, les biothérapies 
soient de plus en plus utilisées dans la 
prise en charge du PRP : tout d’abord, les 
inhibiteurs du TNF comme l’infliximab, 
dont la première utilisation dans le PRP 
date de 2003 [20]. L’étanercept et l’ada-
limumab ont également été essayés, et 
plus récemment l’ustékinumab (anti-IL 
12/23). Il n’y a pas encore de données 
avec les inhibiteurs de l’IL17.

[ Conclusion

Le PRP est une dermatose pour laquelle 
persistent beaucoup d’inconnues, tant 
du point de vue étiologique et physio-
pathologique que thérapeutique. À côté 
de la forme typique, il existe de nom-
breuses formes atypiques qui seront pro-
bablement à différentier à l’avenir, avec 
peut-être des classifications davantage 
basées sur les mécanismes physiopatho-
logiques que sur des critères cliniques. 
L’utilisation des biologiques devrait 
modifier la conception étiologique et la 
prise en charge du PRP.
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pectives, et sur l’expérience clinique. 
Dans les formes de l’enfant, souvent de 
bon pronostic avec une résolution rapide, 
un traitement local est d’ordinaire pré-
féré initialement, mais un traitement sys-
témique peut parfois s’avérer nécessaire. 
Chez l’adulte, le traitement systémique 
est souvent utilisé en première intention. 
Les biothérapies employées habituelle-
ment dans le psoriasis (anti-TNF et anti-
IL12/23) sont un potentiel intéressant 
dans la prise en charge du PRP.

1. Traitements topiques

Les traitements topiques du psoriasis 
sont en général moins efficaces dans le 
PRP. Les émollients et les kératolytiques 
sont utiles dans les formes localisées et 
les lésions très kératosiques, en particu-
lier pour l’hyperkératose palmoplantaire. 
Les dermocorticoïdes sont peu efficaces. 
Les dérivés de la vitamine D ont davan-
tage d’intérêt, avec parfois de meilleurs 
résultats.

2. Photothérapie

Les résultats sont inconstants, les UVB 
étant peu efficaces, voire délétères dans 
certains cas. Il en est de même pour la 
PUVAthérapie, mais quelques succès 
ont été rapportés avec la balnéo-puva-
thérapie ou avec une association réti-
noïdes/UVA1 [18].

3. Traitements systémiques

l Rétinoïdes : étant donné le caractère 
spontanément résolutif de nombreux 
cas de PRP et l’absence d’essai thérapeu-
tique, l’efficacité des rétinoïdes oraux n’a 
jamais été vraiment évaluée. L’acitrétine, 
à la dose moyenne de 0,5 mg/kg, est 
cependant considérée comme étant 
le traitement le plus efficace du PRP 
étendu de l’enfant et de l’adulte.

l Méthotrexate : cette molécule est 
moins efficace dans le PRP que dans le 
psoriasis, et elle est indiquée en deu-
xième ligne après échec des rétinoïdes. 
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RÉSUMÉ : L’eczéma du visage d’origine professionnelle ne représente que 9 % des dermatoses professionnelles. 
Il est principalement dû à une exposition aéroportée de particules allergisantes, dont les plus fréquentes 
proviennent de végétaux et de résines. Cependant, une exposition à l’allergène par voie directe ou manuportée 
peut être responsable de l’eczéma.
Il est important de distinguer la dermite de contact allergique de la dermatite d’irritation, très fréquente 
dans les milieux professionnels et dont la prise en charge sera bien différente. Un bilan par tests épicutanés 
est nécessaire afin de trouver l’allergène incriminé. Un traitement symptomatique et une éviction stricte de 
l’allergène permettent une guérison de cet eczéma de contact.

Eczéma du visage 
d’origine professionnelle

L’ eczéma de contact allergique 
du visage d’origine profes-
sionnelle est beaucoup plus 

rare que l’eczéma des mains d’origine 
professionnelle. Seules 9 % des derma-
toses professionnelles atteindraient le 
visage [1].

[ Manifestations cliniques

Chez un professionnel présentant une 
éruption du visage, la dermatite d’irri-
tation et la dermatite de contact aller-
gique doivent être distinguées. En effet, 
il existe des similitudes cliniques, mais 
leur prise en charge est bien différente. 
Cependant, des cas mixtes peuvent être 
observés car certains irritants sont éga-
lement sensibilisants.

1. La dermatite d’irritation

Elle est caractérisée par une altération 
de la barrière cutanée, sans composante 
immunologique. Elle apparaît rapide-
ment après le contact avec la substance 
irritante, souvent sur une peau sensible et 
sèche. Des plaques érythémateuses bien 

délimitées se développent, dont l’inten-
sité dépend du pouvoir irritant, voire 
caustique, de la molécule. Des vésiculo-
bulles et brûlures peuvent être observées. 
Le patient ressent des picotements et des 
brûlures, mais rarement un prurit [2].

Il est important de noter que de nom-
breuses molécules volatiles sous forme 
de sprays, de gaz ou de vapeur peuvent 
être irritantes pour le visage, mais non 
allergisantes. C’est le cas, notamment, 
des acides, des bases, des solvants, des 
détergents, de l’ammoniac, du phénol, 
du formaldéhyde et de ses dérivés, des 
peroxydes…

2. L’eczéma de contact allergique

C’est une réaction d’hypersensibilité de 
type IV selon la classification de Gell et 
Coombs. L’eczéma de contact allergique 
apparaît 4 à 7 jours après le premier 
contact avec l’allergène ou dans les 24 à 
48 heures en cas de réintroduction. Cet 
eczéma se caractérise par des plaques 
érythémato-squameuses, parfois vésicu-
leuses, aux limites peu nettes. Le prurit 
est souvent intense (tableau I).

➞	A. HERMAN, D. TENNSTEDT
Service de Dermatologie, 
UCL, BRUXELLES.
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3. La dermatite de contact 
aux protéines

C’est la troisième entité à connaître devant 
un eczéma du visage. Il s’agit d’une réac-
tion combinant l’hypersensibilité de type I 
et de type IV. L’hypersensibilité de type I, 
médiée par les IgE, caractérise la phase 
aiguë et l’épisode urticarien peut appa-
raître dans les minutes suivant le contact 
avec la protéine. L’hypersensibilité de 
type IV, médiée par les lymphocytes T, 
se présente sous forme d’un eczéma chro-
nique. Le plus souvent, l’eczéma apparaît 
aux mains et aux avant-bras. L’atteinte 
du visage peut se faire via un portage 
manuporté ou aéroporté. Plusieurs cas 
aéroportés ont été décrits en relation avec 
les farines de boulanger [3]. Les profes-
sionnels les plus touchés sont ceux de la 
restauration et les vétérinaires.

4. La dermatite phototoxique et 
photo-allergique de contact du visage

La dermatite phototoxique est un proces-
sus non immunologique, caractérisé par 
une éruption du visage suite à l’applica-
tion d’une substance chimique et d’une 
exposition solaire. Les caractéristiques 
de l’éruption sont ses limites très nettes 
et les sensations de brûlure [4] (fig. 1).

La dermatite photo-allergique est, quant 
à elle, une réaction immunologique 
apparaissant suite à un contact avec 
un photo-allergène. Les lésions appa-
raissent sur les zones photo-exposées, 
avec une préservation de la région du 
menton et de l’espace rétro-auriculaire. 
L’éruption est polymorphe et les limites 
sont plus floues. Le prurit est fort intense 
[5] (tableaux II et III).

[ �Modes d’exposition de 
l’allergène avec le visage

1. Voie directe

La sensibilisation se fait suite à l’applica-
tion directe de l’allergène sur le visage. 

Eczéma de contact allergique Dermatite d'irritation

Phénomène immunologique Phénomène non immunologique

5-7 j après 1er contact, 24-48h après 2e contact Quelques heures après contact

Limites floues Limites nettes

Prurit Brûlure

Tests épicutanés + Tests épicutanés –

Dermatite phototoxique Dermatite photo-allergique

Limites nettes Limites floues

Aspect monomorphe Aspect polymorphe

Peu de prurit Prurit

Début des symptômes en quelques heures Début des symptômes en 24h

Régression rapide après arrêt de l’exposition Régression lente après arrêt de l’exposition

Substances Professions
Phototoxiques
Goudrons Asphaltage
Médicaments (phénothiazines, sulfamides, tétracyclines) Industrie pharmaceutique
Psoralènes/furocoumarines Maraîcher, agriculteur

Dispsere Blue 35 Fabricant de colorant
Photo-allergiques
Médicaments (quinine, carbimazole) Chimiste, laborantin, pharmacien
Résines époxy Industrie plastique
Salicylanilides halogénés Vétérinaire, éleveur, fermier
Thiourées Photographe, industrie caoutchouc
Végétaux (composés, lichens) Agriculteur, forestier, horticulteur

Tableau I : Comparaison eczéma de contact allergique vs dermatite d’irritation.

Tableau II : Comparaison dermatite phototoxique vs photo-allergique.

Tableau III : Principales substances phototoxiques et photo-allergiques.

Fig. 1 : Eczéma phototoxique du visage sur goudron.
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lier, la méthylisothiazolinone) (fig. 3), 
les désinfectants en spray, les produits 
de développement photographique.

>>> Résines époxy : elles sont utilisées 
dans l’industrie plastique.

>>> Résines acryliques : elles sont res-
ponsables d’eczémas manuportés du 
visage. Les professionnels atteints par 
ces eczémas sont principalement les 
imprimeurs, les esthéticiennes poseuses 
d’ongles et les personnes réalisant les 
prothèses dentaires.

C’est principalement les cas des collyres 
ophtalmologiques et des crèmes cosmé-
tiques. En cas d’allergie professionnelle 
au visage, il s’agit souvent de projections 
accidentelles.

2. Voie manuportée

L’allergène est véhiculé au visage par 
l’intermédiaire des mains. Sur le plan 
clinique, ce sont souvent les paupières 
qui sont atteintes en raison de leur 
finesse qui permet une pénétration très 
rapide de l’allergène.

3. Voie aéroportée

Le contact de l’allergène au visage se 
produit par dispersion de particules 
dans l’air. C’est la voie de contact la 
plus importante en cas d’allergie pro-
fessionnelle du visage. Les particules 
dispersées dans l’air peuvent être de 
différents types : particules solides 
(végétaux, médicaments…), goutte-
lettes de liquides (pesticides, désin-
fectants…), gaz ou vapeurs (solvants), 
voire fibres. Sur le plan clinique, 
l’ensemble de la face est atteinte par 
l’eczéma, y compris le V sous-menton-
nier et l’espace rétro-auriculaire. Les 
paupières sont, quant à elles, rarement 
atteintes [6].

[ �Principaux allergènes 
professionnels responsables 
d’eczéma de contact 
du visage [4, 6]

>>> Médicaments : benzodiazépines 
(fig. 2), antibiotiques, cytostatiques, 
inhibiteurs de la pompe à protons. Ce 
sont les infirmières ou les pharmaciens, 
lors de la préparation des produits, qui 
sont les plus atteints. Les travailleurs 
de l’industrie du médicament peuvent 
également être touchés. Les trois modes 
d’exposition peuvent être mis en jeu.

>>> Biocides : ils sont utilisés dans les 
peintures en phase aqueuse (en particu-

Fig. 2 : Eczéma aéroporté du visage d’une infir-
mière sur manipulation de benzodiazépines.

Fig. 3 : Eczéma aéroporté du visage chez une 
peintre (méthylisothiazolinone ++).

>>> Isocyanates : ils touchent les techni-
ciens de laboratoire, et ceux fabriquant 
les tapis de sol et les tableaux de bord 
des voitures.

>>> Peroxyde de benzoyle : il est respon-
sable d’eczéma aéroporté lors de la fabri-
cation des matières plastiques utilisées 
comme catalyseurs chez les fabricants 
de produits dentaires, de plâtres ortho-
pédiques, et chez les marbriers.

>>> Particules et essences de bois : le 
teck (Tectona grandis), en particulier, 

û	 La distinction entre la dermite de contact allergique et la dermatite 
d’irritation est primordiale pour une bonne prise en charge.

û	 De nombreux secteurs professionnels peuvent être touchés (professionnels 
de la santé, menuisiers, coiffeurs, industrie du caoutchouc, fleuristes…).

û	 L’éviction de l’allergène est réalisable grâce à des mesures de protection 
(hottes aspirantes, gants).

û	 Sur le plan thérapeutique, le recours aux corticoïdes locaux et aux 
immunomodulateurs est indispensable.

POINTS FORTSPOINTS FORTS
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doivent être prise telles que le port de 
lunettes ou d’une visière, l’utilisation 
d’une hotte aspirante (diminuant les 
particules aéroportées) et de gants (dimi-
nuant l’effet manuporté). Dans certains 
cas, des réorganisations de postes de tra-
vail sont donc nécessaires pour empê-
cher tout contact avec l’allergène [7].

2. Traitement symptomatique

Le traitement local permet de calmer 
le prurit et de guérir la réaction inflam-
matoire. Les soins de base, destinés à 
soulager les symptômes, consistent en 
un nettoyage doux (sans savon) et une 
utilisation d’eaux thermales. Les émol-
lients permettent de renforcer la barrière 
cutanée en cas de fragilité existante. Les 
dermocorticoïdes et les immunosup-
presseurs topiques (tracrolimus, pimé-
crolimus) seront utilisés pour traiter 
l’eczéma du visage.
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Les auteurs ont déclaré ne pas avoir de 
conflits d’intérêts concernant les données 
publiées dans cet article.

[ Diagnostic

Le diagnostic de l’eczéma de contact 
allergique nécessite une bonne anam-
nèse pour permettre une recherche des 
allergènes potentiellement responsables 
et analyser minutieusement un possible 
lien avec l’activité professionnelle. En 
cas d’allergie professionnelle, une amé-
lioration de l’eczéma est classiquement 
constatée en période de congés. Il est 
nécessaire d’exclure toute autre patholo-
gie sous-jacente sans lien professionnel, 
telle que la rosacée, la dermatite atopique 
et la dermite séborrhéique. Une allergie 
de contact aux cosmétiques ou aux col-
lyres devra également être exclue.

Un bilan par tests épicutanés, compre-
nant une batterie standard européenne, 
des batteries spécifiques de l’activité du 
patient et des produits professionnels 
incriminés, sera réalisé.

[ Traitement et prise en charge

1. Éviction de l’allergène

Il est impératif d’éviter l’allergène incri-
miné pour éviter de nouvelles récidives. 
Dès lors, des mesures de protection 

et le Pao ferro (Machaerium Scleroxylon 
Tul.) touchent les ébénistes, les menui-
siers et les charpentiers par voie aéro-
portée.

>>> Végétaux : les lactones sesquiter-
péniques, présents dans les Asteracées 
(chrysanthèmes, dahlias, mauvaises 
herbes comme la berce du Caucase…) 
et dans les Frullaniacées (recouvrant 
l’écorce de certains chênes, châtai-
gners, acacias…), peuvent pertur-
ber le travail de certains forestiers, 
bûcherons, agriculteurs, menuisiers 
et scieurs. La primine retrouvée dans 
les primevères et la tulipine des tulipes 
donnent principalement un eczéma 
des paupières chez les jardiniers ou 
les fleuristes.

>>> Colophane : elle est responsable 
d’eczéma aéroporté chez les soudeurs 
utilisant des baguettes enrobées (fig. 4) 
et chez les travailleurs du bois (pins).

>>> Paraphénylènediamine : ce colo-
rant peut être responsable de der-
matite de contact manuportée (voire 
aéroportée) chez des coiffeurs et donc 
représenter une possibilité de derma-
tite professionnelle au sein de cette 
profession.

Fig. 4: Eczéma aéroporté du visage chez un soudeur (colophane ++).
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RÉSUMÉ : La rosacée peut toucher les paupières et la surface oculaire. L’atteinte principale est l’inflammation 
des paupières ou blépharite, avec un dysfonctionnement des glandes de Meibomius qui engendre des 
symptômes de sécheresse oculaire liés à une hyperévaporation des larmes.
Des complications infectieuses et immunologiques de la surface oculaire, en particulier de la cornée, sont 
classiques, en rapport avec une surinfection meibomienne. La vision peut être altérée dans les formes sévères 
avec atteinte cornéenne.
Le traitement repose sur les soins d’hygiène des paupières, les antibiotiques, voire les anti-inflammatoires.

Atteintes oculo-palpébrales 
de la rosacée

L a rosacée cutanée mais aussi 
la dermite séborrhéique s’ac-
compagnent très fréquemment 

d’une atteinte palpébrale et oculaire. 
Ces deux maladies représentent, sur le 
plan ophtalmologique, une grande par-
tie des irritations oculaires chroniques. 
Si les tableaux cutanés sont différents, 
l’atteinte oculaire est très similaire, se 
résumant le plus souvent à une blépha-
rite et à un inconfort oculaire.

En cas de rosacée, l’atteinte oculaire 
peut être isolée ou précéder l’atteinte 
cutanée dans 20 % des cas, ce qui rend 
plus difficile le diagnostic. Ainsi, des 
télangiectasies modérées du visage avec 
flushes sont des critères suffisants pour 
que l’ophtalmologiste pose le diagnostic 
de rosacée en présence d’une blépharite.

[ Physiopathogénie

Le dysfonctionnement meibomien 
semble être l’altération primitive dans 
la rosacée. Le meibum est une sécrétion 
sébacée issue des glandes de Meibomius 
palpébrales qui s’abouchent au bord libre 
des 4 paupières. On compte entre 20 et 
30 glandes par paupière. Le meibum est 
un composant des larmes, dont il forme 

la couche lipidique. Il a pour rôle essen-
tiel de limiter l’évaporation lacrymale. 
Au cours de la rosacée, le meibum est 
trop visqueux et stagne dans les glandes, 
entraînant plusieurs conséquences :
– une sécheresse oculaire qualitative par 
hyperévaporation des larmes ;
– un enkystement des glandes de 
Meibomius, avec parfois inflammation 
aiguë sous forme de chalazion ;
– une dénaturation physico-chimique 
du meibum par prolifération bacté-
rienne, source d’inflammation du bord 
libre et de la conjonctive ;
– la prolifération éventuelle de bactéries 
qui entraîne des réactions infectieuses 
(orgelet), toxiniques (hyperhémie) ou 
immunologiques (conjonctivite phlyc-
ténulaire, kératite inflammatoire catar-
rhale, sclérite) au niveau de la conjonctive 
et de la cornée ;
– la prolifération de Demodex follicula-
rum, dont la pathogénicité oculaire est 
controversée.

[ L’atteinte clinique

1. Symptômes et antécédents

Ce sont avant tout ceux de la sécheresse 
oculaire : sensations oculaires de séche-

➞	S. DOAN
Service d’Ophtalmologie, 
Hôpital Bichat,
Fondation Ophtalmologique 
A. de Rothschild, PARIS.
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être hyperhémiques. L’examen ophtal-
mologique à la lampe à fente retrouve 
un dysfonctionnement meibomien 
avec un meibum visqueux. Une ins-
tabilité lacrymale est objectivée par la 
mesure du temps de rupture des larmes 
à la fluorescéine. Une kératite ponctuée 
inférieure est classique mais n’est pas 
un signe de gravité.

resse, de corps étranger, de brûlure, de 
picotements avec, parfois, larmoiement 
paradoxal au vent ou au froid. Une sen-
sibilité particulière à l’environnement 
(climatisation, pollution, fumée…) est 
souvent notée. Un prurit ou des sensa-
tions de brûlure du bord libre palpébral 
est fréquent. Une rougeur oculaire ou 
palpébrale est souvent rapportée par 
les patients. La vision peut être fluc-
tuante en raison de la mauvaise qualité 
du film lacrymal.

Dans les formes sévères avec atteinte 
cornéenne, une photophobie, des dou-
leurs oculaires et une baisse d’acuité 
visuelle peuvent être présentes. Il est 
important de rechercher des anté-
cédents de chalazions ou d’orgelets. 
La prise d’acide isotrétinoïque ou de 
rétinoïdes en général peut être un fac-
teur d’aggravation, car ces traitements 
aggravent le dysfonctionnement mei-
bomien. Leur effet peut perdurer même 
après l’arrêt en raison de l’atrophie mei-
bomienne parfois définitive.

2. Signes cliniques

Le bord libre palpébral est souvent 
inflammatoire, hyperhémique, siège de 
télangiectasies et de bouchons obstruant 
les méats des glandes de Meibomius 
(fig. 1), ainsi que de croûtes à la base des 
cils (fig. 2). Les conjonctives bulbaire 
(blanc de l’œil) et palpébrale peuvent 

3. Complications

Elles sont nombreuses :

l Au niveau de la paupière :
– le chalazion est un granulome inflam-
matoire aigu d’une glande de Meibomius. 
Il se manifeste par une tuméfaction 
inflammatoire nodulaire profonde de la 
paupière, douloureuse (fig. 3) ;
– l’orgelet est un furoncle du cil qui 
apparaît sous forme d’un point blanc à 
la base du cil ;
– de façon chronique, il peut exister une 
perte progressive des cils ou un trichia-
sis avec des cils frottant sur la surface 
oculaire.

û	 L’atteinte oculaire dans la rosacée est très fréquente, mais elle peut 
évoluer indépendamment de l’atteinte cutanée.

û	 La blépharite et la sécheresse oculaire sont les manifestations les plus 
fréquentes.

û	 Les formes sévères peuvent évoluer vers la cécité.

û	 Une collaboration étroite entre les spécialistes est indispensable, avec	
un avis ophtalmologique en cas de signe de gravité.

POINTS FORTS
POINTS FORTS

Fig. 1 : Blépharite avec inflammation du bord libre 
palpébral.

Fig. 2 : Croûtes et collerettes à la base des cils.

Fig. 3 : Chalazion.

l Au niveau de la conjonctive :
– une inflammation chronique évoluant 
par poussée, la conjonctivite phlycténu-
laire, est d’origine immunologique et se 
rencontre chez les adultes jeunes, voire 
les enfants. Elle s’accompagne volontiers 
d’une inflammation cornéenne ;
– une fibrose conjonctivale chronique 
avec symblépharons peut poser des 
problèmes de diagnostic différentiel 
avec une pemphigoïde des muqueuses ;
la sclérite est une complication rare.

l Au niveau cornéen : des kératites 
inflammatoires aiguës (fig. 4), apanage 
des rares formes sévères (fig. 1), sont 
souvent très symptomatiques. Elles 
induisent des cicatrices opaques et 
une néovascularisation cornéenne. La 
vision peut être altérée si la cicatrice est 
centrale.
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une solution intéressante. Les collyres et 
pommades corticoïdes sont réservés aux 
chalazions ou aux cas d’inflammation 
cornéenne sévère. Dans les formes les 
plus rebelles, la ciclosporine en collyre 
est utilisée.

Pour en savoir plus
•	Doan S. Blépharites. EMC Ophtalmologie, 

2012;21-100-C-25.
•	Doan S. La sécheresse oculaire : de la cli

nique au traitement. Paris : Medcom, 2009.

L’auteur a déclaré être consultant pour les 
laboratoires Alcon, Allergan, Bausch & Lomb, 
Horus, Santen, Thea.

cielles. Les soins des paupières doivent 
être quotidiens et prolongés à vie. Ils 
consistent en un réchauffement palpé-
bral pendant 5 minutes avec un gant 
de toilette tiède, des compresses ou un 
masque chauffant, suivi d’un massage 
appuyé des 4 paupières pour purger 
les glandes meibomiennes. Une toilette 
du bord libre peut compléter le traite-
ment en cas de croûtes importantes. Les 
larmes artificielles sans conservateur 
seront utilisées systématiquement.

Dans les formes rebelles à ce traitement 
de base, une antibiothérapie prolon-
gée pendant plusieurs mois est utile. 
Localement, c’est l’azithromycine qui 
est le plus fréquemment utilisée. Par 
voie orale, les cyclines sont les plus 
employées, même si l’azithromycine est 

[ Traitements

Le traitement de base vise à réguler la 
sécrétion meibomienne et à pallier la 
sécheresse oculaire. Il est basé sur les 
soins des paupières et les larmes artifi-

Fig. 4 : Inflammation cornéenne aiguë.
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RÉSUMÉ : Depuis une dizaine d’années, l’arrivée de nouvelles thérapeutiques efficaces s’est accompagnée de 
la création de différents scores d’évaluation de la sévérité du psoriasis. Ces scores de sévérité et ces échelles 
de qualité de vie sont des outils utiles, mais ils n’évaluent pas l’ensemble des champs impactés dans la vie 
du malade.
Les scores et les échelles de qualité de vie sont donc imparfaits. Il sera probablement nécessaire de pouvoir 
disposer, dans l’avenir, d’outils évaluant plus globalement le vécu subjectif du malade et l’évolution objective 
de la maladie. Cela permettrait d’adapter au mieux nos propositions thérapeutiques, de répondre aux attentes 
des malades et d’apporter une prise en charge plus globale, donc plus pertinente.

Limites des scores d’évaluation 
pour l’appréciation de la sévérité 
du psoriasis et de l’efficacité 
des traitements

L a prévalence du psoriasis est de 
l’ordre de 3 % en France [1], ce qui 
en fait une maladie particulière-

ment fréquente. Modèle prototypique des 
dermatoses chroniques, il s’agit d’une des 
maladies cutanées dont la compréhen-
sion des mécanismes causaux, la prise 
en charge du malade et la thérapeutique 
ont le plus rapidement évolué ces dix der-
nières années. Le psoriasis a un impact 
profond sur la vie des malades, plus que 
la plupart des dermatoses chroniques et 
des maladies chroniques extra-derma-
tologiques [2, 3]. La reconnaissance de 
comorbidités associées et l’apparition de 
nouveaux traitements particulièrement 
efficaces nous ont obligés à revoir en pro-
fondeur la prise en charge des malades 
atteints de psoriasis, notamment dans les 
formes sévères [4].

Le but de cet article est de discuter la 
pertinence des outils d’évaluation du 
patient psoriasique en pratique courante, 

et non pas de faire une revue exhaustive 
de la littérature sur les scores de sévérité 
et les échelles de qualité de vie.

[ �Le psoriasis, une maladie 
organique qui impacte 
la qualité de vie

L’amélioration de la qualité de vie des 
malades est devenue l’un des objectifs 
majeurs de la prise en charge thérapeu-
tique du psoriasis. Néanmoins, nous 
savons aujourd’hui que l’altération de 
la qualité de vie n’est pas obligatoire-
ment corrélée à l’appréciation “objec-
tive” de la gravité par le médecin (donc 
pas uniquement à la surface atteinte ou 
aux autres paramètres évalués par des 
scores) (fig. 1 et 2). 

D’autres déterminants majeurs entrent en 
perspective : le vécu antérieur du malade, 
l’âge, le sexe, le niveau socio-éducatif, les 

➞	E. ESTÈVE
Service de Dermatologie,  
CHR, ORLEANS.
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En pratique, nous disposons de deux 
types d’outils d’évaluation complémen-
taires : les scores de sévérité (évaluation 
“objective”) et les échelles de qualité de 
vie (évaluation “subjective”). S’ils sont 
indispensables à une approche médi-
cale plus rationnalisée du psoriasis, ils 
n’en ont pas moins d’évidentes limites. 
L’arrivée de nombreux scores de sévérité 
et d’échelles de qualité de vie a incité 
les dermatologues à s’interroger sur la 
meilleure manière d’évaluer les malades 
en pratique courante.

[ �Les scores d’évaluation 
“objective” ou scores 
de sévérité

Il existe de nombreux scores de sévé-
rité : PASI, BSA, PGA, LS-PGA, SPI et 
SAPASI. Ces scores doivent être vali-
dés, fiables, reproductibles et accep-
tables en pratique courante par le 
malade et le médecin. Or, une revue 
systématique de la littérature publiée 
en 2010 montre qu’aucun de ces scores 
ne remplit tous les critères de valida-
tion pour un score idéal [5]. En pratique 
clinique courante, les deux scores les 
plus utilisés sont le BSA (Body Surface 
Area, ou surface corporelle atteinte) et 
le PGA (Physician Global Assessment). 
Rapides et simples à utiliser, ils sont 
néanmoins largement dépendants de la 
subjectivité de l’examinateur.

Le PASI (Psoriasis Area and Severity 
Index) reste à ce jour considéré comme le 
gold standard pour l’immense majorité 
des essais cliniques, mais son utilisation 
en pratique courante n’est ni simple ni 
intuitive. Sa reproductibilité en inter-
examinateur est variable. De plus, il ne 
prend pas en compte les déterminants 
majeurs pour le patient que sont le 
prurit, la douleur ainsi que les localisa-
tions génitales (et donc le retentissement 
sur la vie sexuelle et affective). Or, cer-
taines études ont bien montré que les 
malades ayant des lésions génitales ont 
une qualité de vie nettement dégradée 

origines culturelles et la topographie des 
zones atteintes, en particulier [1].

L’une des plus vastes études euro-
péennes, l’étude EUROPSO, publiée 
en 2006 et réalisée dans sept pays 
européens par questionnaire auprès de 
18 000 malades psoriasiques, a retrouvé 
les signes suivants comme étant les plus 
prégnants : le prurit (79 %), les saigne-
ments (29 %), les sensations de brûlure 
(21 %) et la fatigue (19 %) [3]. Une étude 
plus récente, conduite dans plusieurs 
pays européens et américains, montre 
également que le prurit est le signe le 
plus gênant (43 % des malades) et que 
subsistent encore des besoins non cou-
verts pour les malades [1].

Par ailleurs, les champs de la vie courante 
les plus impactés par le psoriasis sont : le 
choix des vêtements (56 %), les activités 
sportives (38 %), le sommeil (34 %), le 
travail (27 %) et les relations sexuelles 
(27 %) [3]. Le retentissement sur la vie 
affective, sociale et professionnelle est 
donc une constante ; son évaluation est 
de fait indispensable pour déterminer et 
évaluer la prise en charge thérapeutique.

par rapport aux patients indemnes de 
lésions génitales [6].

Pour simplifier la pratique courante, 
la tendance actuelle est à l’utilisation 
des auto-scores, tel le SAPASI (Self-
Administered PASI), qui permettent au 
patient une meilleure appréhension de 
sa maladie et au médecin une analyse 
plus précise de l’évolution du psoriasis. 
Il s’agit d’un instrument d’autoévalua-
tion consistant en un schéma corporel, 
avec une face antérieure et une face 
postérieure sur lesquelles le malade 
hachure les zones atteintes par le pso-
riasis. Les malades scorent eux-mêmes 
l’érythème, l’infiltration et la desquama-
tion des plaques [2]. Ce type d’appren-
tissage peut parfaitement s’intégrer au 
sein d’actions d’éducation thérapeu-
tique (ETP). Cette autoévaluation, si elle 
est pratiquée régulièrement, permet au 
médecin d’analyser au plus près l’évo-
lution de la maladie entre deux visites, 
et non plus uniquement lors des visites. 
Les scores de sévérité doivent être obli-
gatoirement couplés aux échelles de 
qualité de vie pour une meilleure prise 
en charge holistique du malade.

[ Les échelles de qualité de vie

La notion de qualité de vie est, par 
essence même, un critère subjectif. 
L’intérêt de son évaluation réside dans 
l’intégration d’autres paramètres que 
les seuls signes cliniques “objectifs”. En 
effet, deux malades ayant des scores de 
sévérité identiques n’auront pas obliga-
toirement un ressenti identique de leur 
maladie, et ce différentiel peut jouer un 
rôle majeur dans les choix thérapeu-
tiques. Un questionnaire de qualité de 
vie doit être élaboré à partir de l’avis des 
malades. Il doit être adapté au contexte 
de vie du patient, porter sur une période 
relativement courte, être facile à utiliser 
et à comprendre pour le malade, et être 
validé par les experts. Le plus utilisé 
est le DLQI (Dermatology Life Quality 
Index), notamment en raison de sa faci-

Fig. 2 : Psoriasis génital.

Fig. 1 : Psoriasis palmaire.
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faible nombre de médecins en font un 
objectif prioritaire. De même, la dépres-
sion et les idées suicidaires sont peu éva-
luées dans nos scores dermatologiques 
ou rhumatologiques, alors qu’elles sont 
fréquentes au cours du psoriasis et par 
conséquent sous-estimées si des scores 
spécifiques de dépression ne sont pas 
utilisés par le médecin. L’intensité du 
prurit est même directement corrélée à 
la sévérité de la dépression [2, 8].

Les douleurs articulaires ou les vraies 
arthrites sont présentes chez de nom-
breux malades [1] et altèrent notable-
ment la qualité de vie par comparaison 
aux malades psoriasiques sans atteinte 
articulaire. Or, le DLQI, questionnaire 
de qualité de vie le plus utilisé en der-
matologie, ne prend pas en compte les 
atteintes articulaires.

Les deux revues de la littérature de 
Bronsard et Puzenat, publiées en 2010, 
concluent que le PASI reste le gold stan-
dard pour l’évaluation des études scienti-
fiques dans le psoriasis cutané mais qu’il 
a des limites [5, 7]. Quant au DLQI, les 
auteurs concluent qu’un nouveau ques-
tionnaire de qualité de vie est nécessaire, 
avec des équivalences transculturelles, 
fournissant des conclusions comparables 
pour des essais internationaux [5, 7].

scores. Au quotidien, le médecin doit 
néanmoins pouvoir disposer de l’éva-
luation la plus objective possible afin 
de prendre la décision médicale la plus 
adaptée.

À ce jour, de nombreux paramètres 
restent mal ciblés. La sévérité auto-
perçue, quand elle est évaluée sur une 
échelle de 1 (très modérée) à 10 (très 
sévère), est globalement corrélée à la 
surface atteinte, mais plus de 20 % des 
patients psoriasiques ayant une surface 
corporelle atteinte (BSA) inférieure ou 
égale à 3 % classent leur maladie comme 
sévère. Le seuil de sévérité habituelle-
ment proposé étant de l’ordre de 10 % 
de BSA, cela signifie que 1 malade sur 5 
peut être classé par son médecin comme 
peu sévère quand bien même il vit sa 
maladie comme très sévère. On voit 
bien, de ce fait, que les objectifs de trai-
tement peuvent être différents pour le 
malade et le médecin, pouvant entraîner 
le rejet des traitements proposés, voire la 
perte de confiance envers le médecin, ou 
encore conduire à de vrais refus de toute 
prise en charge.

Le prurit est également mal analysé. 
Dans l’étude de Lebwohl et al. [1], il 
s’agit du symptôme le plus invalidant 
pour 38 % malades, alors que seul un 

lité d’utilisation, validée par une revue 
de la littérature récente [7].

Le DLQI n’est pas spécifique au psoriasis 
et peut être utilisé pour d’autres derma-
toses. Il comporte dix questions scorées 
de 0 à 3. On considère que l’impact sur 
la qualité de vie est important quand 
le score est supérieur ou égal à 10. Le 
DLQI évalue en particulier la douleur, le 
prurit, la vie relationnelle, la vie sexuelle, 
le retentissement de la dermatose dans la 
vie de tous les jours, dans la relation avec 
les proches, au travail ou durant les acti-
vités sportives. Cependant, il ne prend 
pas en compte l’état psychologique du 
malade, son stress, le poids financier de 
la maladie et les conduites addictives. 
Or, on sait que, chez les patients psoria-
siques, les comorbidités psychiatriques 
sont très fréquentes, estimées à environ 
30 %, de même que les conduites addic-
tives [8]. Ces champs sont particulière-
ment importants à appréhender avant et 
durant la prise en charge du malade afin 
de proposer les stratégies thérapeutiques 
les plus ciblées et/ou de faire intervenir 
d’autres thérapeutes (psychologue, psy-
chiatre, addictologue, par exemple) [4].

[ �Les limites des scores 
d’évaluation

Depuis une dizaine d’années, l’arrivée de 
nouvelles thérapeutiques efficaces s’est 
accompagnée de la création de différents 
scores d’évaluation de la sévérité du pso-
riasis. Ces scores ont essentiellement été 
utilisés dans les essais thérapeutiques 
inhérents aux autorisations de mise sur 
le marché de ces nouveaux traitements. 
Or, les essais thérapeutiques concernent 
des malades très sélectionnés, excluant 
en particulier les comorbidités sévères 
et les âges extrêmes de la vie. Dans la 
vraie vie, nos malades sont de plus en 
plus souvent âgés et polypathologiques, 
et des critères comme le poids des mala-
dies associées ainsi que l’influence des 
médicaments prescrits pour ces autres 
maladies sont peu évalués dans les 

û	 Le psoriasis est une maladie cutanée et extra-cutanée grave, invalidante, 
dont la prise en charge doit être globale.

û	 Le retentissement sur les différents organes atteints doit être évalué.

û	 La qualité de vie et les attentes des patients doivent être évaluées en 
parallèle, sous peine d’inobservance ou de ruptures de prise en charge.

û	 Les outils dont nous disposons à cet égard ne sont pas parfaits, qu’il 
s’agisse des scores de sévérité ou des échelles de qualité de vie.

û	 Les décisions thérapeutiques, multiparamétriques, se sont complexifiées 
avec l’apparition des nouvelles molécules, efficaces mais coûteuses, ce 
qui souligne la nécessité d’une expertise rigoureuse de la maladie.

POINTS FORTS

POINTS FORTS
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[ Conclusion

On le voit, les scores de sévérité et les 
échelles de qualité de vie sont des outils 
utiles mais qui n’évaluent pas l’en-
semble des champs impactés dans la 
vie du malade. Ils apportent une vision 
ponctuelle du malade à un moment 
de sa vie, tandis que les praticiens se 
doivent de développer une approche 
holistique et une prise en charge glo-
bale de la maladie dans la durée. Des 
scores permettant d’évaluer la sévérité 
du psoriasis sous la forme d’aire sous la 
courbe, lors d’une visite semestrielle ou 
annuelle, seraient probablement plus 
utiles pour apprécier la réelle sévérité 
de la maladie et pour ajuster au plus 
près la pertinence de nos prescriptions 
thérapeutiques.
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RÉSUMÉ : Les lésions pigmentées vulvaires sont souvent de diagnostic clinique et dermatoscopique difficile, 
en particulier pour ce qui concerne la différenciation du mélanome et des mélanoses.
La microscopie confocale (MC) par réflectance, une technique d’imagerie émergente, a été récemment utilisée 
pour le diagnostic non invasif des pigmentations vulvaires, car elle permet de saisir des images des différentes 
couches de la muqueuse en temps réel, in vivo et de manière non invasive. Elle fournit des images de haute 
résolution proches de celles obtenues par le microscope optique sur des coupes histologiques classiques.
Cette technique aide le clinicien dans le diagnostic précoce des mélanomes muqueux. Elle peut également être 
utile pour définir les marges chirurgicales des mélanomes vulvaires et identifier précocement d’éventuelles 
récidives.

Microscopie confocale 
des lésions pigmentées vulvaires

[ �Aspect clinique et 
dermoscopique des lésions 
pigmentées vulvaires

Les lésions pigmentées vulvaires 
incluent les tumeurs malignes telles 
que le mélanome, la néoplasie intra­
épithéliale vulvaire, la maladie de Paget 
pigmentée, et des conditions bénignes 
telles que les mélanoses, les nævi,  
l’hyperpigmentation post-inflammatoire 
et le lichen plan. Ce qui pose le plus de 
problèmes cliniques est la différencia­
tion entre mélanome et mélanoses.

Le mélanome muqueux est rare et repré­
sente 1 à 8 % de tous les mélanomes, à 
la différence des mélanoses (ou macules 
mélaniques), pigmentations bénignes 
de la muqueuse induites par la pigmen­
tation des kératinocytes de la couche 
basale de l’épithélium, qui sont, elles, 
fréquentes. En effet, plus de 10 % de 
femmes présentent une lésion pigmentée 
vulvaire [1], ce qui est un motif fréquent 
de consultation dermatologique. Le 
diagnostic différentiel entre mélanome 
et mélanose est difficile à établir parce 

que la mélanose peut être fortement 
pigmentée, étendue, avec des marges 
irrégulières, imitant un mélanome. Il 
existe toutefois des signes cliniques 
qui aident le diagnostic différentiel : les 
mélanoses sont souvent multiples et 
bilatérales ; elles peuvent être présentes 
sur la muqueuse génitale mais aussi 
sur la muqueuse orale chez une même 
patiente ; elles peuvent s’associer à une 
pigmentation des ongles. En outre, les 
mélanoses surviennent chez les patientes 
plus jeunes et sont toujours planes.

La dermatoscopie peut aider le clinicien 
dans le diagnostic des lésions pigmen­
tées. Cependant, nous avons peu d’infor­
mations sur l’aspect dermatoscopique 
des pigmentations muqueuses, car peu 
d’études ont été menées sur la muqueuse, 
et ce pour trois raisons principales :
– l’embarras des patients quant à l’exa­
men dermoscopique des muqueuses 
génitales ;
– le manque d’équipement dermosco­
pique pour l’acquisition d’images de 
zones irrégulières et d’accès difficile ;
– la rareté du mélanome muqueux.

➞	E. CINOTTI, B. LABEILLE, 
F. CAMBAZARD, J.-L. PERROT
Service de Dermatologie,
CHU de SAINT-ÉTIENNE.
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[ �Aspect en microscopie 
confocale des lésions 
pigmentées vulvaires

La muqueuse est une zone sensible et 
les techniques d’imagerie non invasive 
sont d’un grand intérêt pour éviter des 
biopsies et des exérèses. Récemment, la 
microscopie confocale (MC) par réflec­
tance dédiée à la peau a été utilisée par 
notre groupe pour un diagnostic non 
invasif des lésions pigmentées vulvaires 
[4-6]. La MC est une technique d’ima­
gerie émergente qui permet de traverser 
optiquement des tissus vivants, à des 
niveaux de profondeur variables, afin de 
saisir en temps réel et in vivo des images 
des différentes couches de la peau et 
de la muqueuse en utilisant la lumière 
réfléchie, sans besoin de coloration [7].

La MC permet d’obtenir des images de 
haute résolution (1,25 μm de résolution 
horizontale et < 5 μm de résolution ver­
ticale) proches de celles obtenues par 
le microscope optique sur des coupes 
histologiques classiques [8]. La particu­
larité de la MC est sa capacité à capter 
seulement la lumière réfléchie à partir 
des structures biologiques dans le plan 
sélectionné, permettant de produire 
des images horizontales des différentes 
couches du tissu sans l’altérer [9]. La 
profondeur à laquelle le microscope 
confocal peut pénétrer est limitée par la 
pénétration de la lumière à travers les 
tissus et par la réflectivité des structures 
observées : elle correspond à 200-300 µm 
dans la peau et la muqueuse.

1. Microscopes confocaux disponibles 
sur le marché

Deux microscopes confocaux in vivo 
dédiés à la dermatologie (Caliber I.D, 
Rochester, New York, États-Unis, dis­
tribué en France par Mavig, Munich, 
Allemagne) sont disponibles : une 
caméra fixe (VivaScope 1500®) et une 
caméra manuelle (VivaScope 3000®) qui 
peuvent être combinées dans le même 
appareil. Pour l’étude de la muqueuse, 

Le peu d’études disponibles sur la derma­
toscopie de la muqueuse se concentrent 
principalement sur le diagnostic diffé­
rentiel entre mélanoses et mélanome, 
car les nævi muqueux sont rares [1]. Il 
a été constaté que les mélanoses pou­
vaient présenter un patron en lignes 
parallèles (ou empreintes digitales), en 
cercles (ou anneaux), en réseau, homo­
gène ou globulaire-ponctiforme, alors 
que les mélanomes muqueux sont prin­
cipalement caractérisés par un patron 
multicomposant et la polychromie (trois 
couleurs ou plus). Les patrons en lignes 
parallèles et en cercles réguliers sont 
assez spécifiques de la mélanose, tandis 
que les autres patrons dermoscopiques 
décrits pour les mélanoses peuvent éga­
lement être trouvés dans le mélanome. 
Néanmoins, quand ils se trouvent dans 
le mélanome, ils sont généralement irré­
guliers, combinés et associés à des cou­
leurs multiples.

La plus large étude a été conduite par 
la Société internationale de dermatos­
copie et a été guidée par Blum [2]. Ce 
dernier a constaté que la présence de 
zones homogènes grises, blanches ou 
bleues était un indice de mélanome 
muqueux avec une sensibilité de 100 % 
et une spécificité de 82,2 % dans sa 
série. Toutefois, son étude n’évalue 
que 11 mélanomes et seulement 1 méla­
nome in situ. Il est alors possible que 
certains mélanomes en phase initiale ne 
présentent pas ce critère.

Notre groupe a récemment constaté 
que non seulement le mélanome pou­
vait être gris, mais la mélanose aussi 
[3]. Nous avons observé que la moitié 
des mélanoses présentaient une cou­
leur grise (seule ou associée à la cou­
leur brune), mais que peu de mélanoses 
étaient caractérisées par des zones grises 
avec un patron homogène. En outre, 
nous avons démontré par microsco­
pie confocale que la couleur grise des 
mélanoses était induite par la présence 
de mélanophages chargés de mélanine 
dans le derme supérieur.

il est préférable d’utiliser la caméra 
manuelle (fig. 1), moins encombrante et 
dotée d’un embout plus petit (5 mm de 
diamètre la 2e génération de VivaScope 
3000® versus 1,5 cm de diamètre pour 
la 3e génération de VivaScope 3000® 
et 2 cm pour VivaScope 1500®). En 
outre, l’acquisition des images est plus 
rapide (1-3 min versus 10-20 min) avec 
la caméra manuelle par rapport à la 
caméra fixe, car la caméra manuelle 
est appliquée directement sur la lésion 
à examiner, sans qu’il soit besoin de 
la fixer sur la muqueuse à travers un 
anneau en métal. Si la caméra manuelle 
est utilisée, un film transparent stérile, 
à usage unique (par exemple, Visulin, 
Hartmann AG, Allemagne), doit être 
appliqué sur l’embout de la caméra. 
Dans le cas de la caméra fixe, il n’y a 
pas besoin d’utiliser un film stérile, car 
l’examen est réalisé à l’aide d’une inter­
face à usage unique en plastique qui 
est fixée à l’anneau métallique appliqué 
sur la muqueuse.

2. Aspect de la muqueuse normale en 
microscopie confocale in vivo

Les images sont en échelle de gris : struc­
tures hyporeflétantes sombres (noir et 
gris foncé) et structures hyperreflétantes 
claires (blanc et gris clair). La kératine et 
la mélanine fournissent des contrastes 
naturels et permettent d’identifier les 
kératinocytes et les mélanocytes [8].

Fig. 1 : Microscope confocal in vivo de type caméra 
manuelle (VivaScope 3000®).
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bordées par des cellules monomorphes 
hyperreflétantes correspondant aux 
kératinocytes basaux hyperpigmentés. 
Les papilles peuvent avoir une forme 
arrondie ou étirée (aspect drapé), ou 
encore polycyclique (formée par des 
demi-cercles confluents) [4, 5] (fig. 2). Le 
mélanome muqueux est caractérisé par 
la présence de grosses cellules hyper­
reflétantes, principalement arrondies ou 
dendritiques, correspondant aux méla­
nocytes du mélanome dans l’épithélium 
(diffusion pagétoïde), la jonction épithé­
lium-chorion et/ou le chorion, avec pos­
sible perte de l’architecture normale des 
papilles du chorion [4, 5].

Le diagnostic différentiel avec la 
mélanose peut parfois être difficile en 
raison de la présence éventuelle de 
cellules dendritiques hyperreflétantes 
dans la couche basale de l’épithélium 
des mélanoses (fig. 3), indiquant une 
légère augmentation des mélanocytes 
de la couche basale ou la présence de 
cellules de Langerhans. Les cellules de 
Langerhans activées peuvent avoir le 
même aspect que les mélanocytes du 
mélanome. Cependant, certains détails 
peuvent aider à la différenciation de 
ces cellules : en effet, les mélanocytes 
du mélanome sont présents en grand 

sont visibles, elles sont entourées de cel­
lules arrondies hyperreflétantes corres­
pondant aux kératinocytes de la couche 
basale (qui sont un peu plus pigmentés – 
et donc plus reflétants – que les cellules 
suprabasales).

3. Aspect en microscopie confocale 
des lésions pigmentées vulvaires

La MC est particulièrement utile pour 
distinguer les mélanoses des mélanomes 
et détecter le mélanome dans sa phase 
initiale de croissance, quand son aspect 
clinique n’est pas inquiétant. Les méla­
noses sont caractérisées en MC par un 
aspect similaire au lentigo actinique 
sur la peau [10]. Elles sont déterminées 
par la présence de papilles du chorion 

En MC, la muqueuse normale a un 
aspect similaire à la peau, avec un épi­
thélium correspondant à l’épiderme et 
un chorion correspondant au derme. 
L’épithélium a le même patron “en nid 
d’abeille” que l’épiderme, caractérisé 
par des cellules polygonales avec une 
partie hyperreflétante (claire) externe 
(correspondant principalement à la 
membrane cellulaire) et une partie 
interne hyporeflétante (correspondant 
au cytoplasme).

Le chorion est constitué par des fibres de 
collagène hyperreflétantes disposées en 
faisceaux. Les papilles dermiques sont 
moins évidentes que dans la peau en 
raison de l’aplatissement de la jonction 
épithélium-chorion. Lorsque les papilles 

Fig. 2 : Aspect clinique (A, C ; flèches blanches) et en microscopie confocale par réflectance (B, D) de deux 
cas de mélanoses vulvaires. La microscopie confocale montre des papilles du chorion avec une forme arron-
die (étoiles rouges) ou étirée (étoiles jaunes) au niveau de la jonction épithélium-chorion. Ces papilles 
sont bordées par des cellules hyperreflétantes correspondant aux kératinocytes basaux hyperpigmentés 
qui forment un bord brillant autour des papilles. Des sillons de la muqueuse sont visibles (flèches jaunes).

A

C

B

D

Fig. 3 : Aspect en microscopie confocale par réflec-
tance d’un cas difficile de mélanose caractérisé par 
la présence de nombreuses cellules dendritiques 
hyperreflétantes dans la couche basale de l’épi-
thélium (flèches jaunes) autour des papilles du 
chorion (étoiles rouges).
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Les auteurs ont déclaré ne pas avoir de 
conflits d’intérêts concernant les données 
publiées dans cet article.

chirurgie pour l’identification précoce 
de récidives éventuelles [4].

En conclusion, la MC fournit des infor­
mations supplémentaires à l’examen 
clinique et dermatoscopique. Ces infor­
mations peuvent permettre de détecter 
précocement le mélanome de la vulve, 
et d’éviter ainsi des biopsies et des exé­
rèses de lésions vulvaires bénignes. Des 
études supplémentaires sont toutefois 
nécessaires pour consolider les cri­
tères diagnostiques à utiliser pour les 
lésions des muqueuses et pour tester la 
capacité diagnostique de cette nouvelle 
technique.
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nombre, sont de plus grande taille, ont 
plutôt des dendrites courtes et épaisses, 
et sont situés autour de papilles du cho­
rion mal définies et irrégulières. De plus, 
les cellules de Langerhans et les mélano­
cytes normaux qui peuvent être observés 
dans les mélanoses sont principalement 
de forme dendritique et exceptionnelle­
ment arrondie [5].

Les nævi muqueux ont les mêmes carac­
téristiques que les nævi cutanés, à l’ex­
ception des nævi atypiques génitaux. 
Le nævus atypique génital est caracté­
risé par de grands nids de grands méla­
nocytes hyperreflétants à la jonction 
épithélium-chorion, qui sont caracté­
ristiquement non cohésifs [6].

La MC peut également être utile pour 
définir les marges chirurgicales des 
mélanomes vulvaires, qui sont sou­
vent multifocaux, et dans le suivi après 

û	 Le mélanome vulvaire est rare, mais il reste difficile à différencier des 
mélanoses vulvaires qui sont fréquentes chez les femmes.

û	 L’examen clinique et dermatoscopique est souvent insuffisant pour poser 
le diagnostic différentiel entre mélanose et mélanome vulvaire en phase 
initiale.

û	 La microscopie confocale (MC) par réflectance est une technique 
d’imagerie non invasive émergente qui peut aider le clinicien pour le 
diagnostic du mélanome vulvaire.

û	 La MC permet de faire un “examen histologique virtuel” avec des images 
horizontales de la muqueuse.

û	 La MC est particulièrement utile sur la muqueuse pour éviter des 
biopsies et des exérèses dans cette zone sensible.

POINTS FORTS

POINTS FORTS
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RÉSUMÉ : Les anomalies vasculaires superficielles constituent un large groupe de pathologies 
malformatives ou tumorales, développées aux dépens des vaisseaux de tous types. Les tumeurs vasculaires, 
résultent d’une hyperplasie cellulaire, alors que les malformations sont faites de vaisseaux dysplasiques. 
Cette différence physiopathologique est la base de la classification de l’ISSVA (International Society for the 
Study of Vascular Anomalies).
Les tumeurs sont dominées par l’hémangiome infantile, de loin le plus fréquent, dont le traitement, si 
nécessaire, repose sur le propranolol. Les hémangiomes congénitaux et les tumeurs associées au phénomène 
de Kasabach-Merritt sont des tumeurs beaucoup plus rares. Les malformations vasculaires à flux lent sont les 
malformations capillaires, veineuses et lymphatiques ; celles à flux rapide sont les malformations artério-
veineuses. Ces différents types de malformations peuvent être combinés. Les malformations vasculaires font 
actuellement l’objet d’un démembrement génétique croissant.

Actualités dans les tumeurs 
et malformations vasculaires

L es anomalies vasculaires super-
ficielles constituent un groupe 
hétérogène de pathologies déve-

loppées aux dépens des vaisseaux de 
tous types. En 1992 était officiellement 
adoptée la classification, encore utilisée 
de nos jours, pour la prise en charge des 
patients atteints d’anomalies vasculaires 
[1]. Cette classification, initialement pro-
posée par Mulliken et Glowacki en 1982, 
repose sur les caractéristiques cliniques, 
radiologiques, histologiques et biolo-
giques connues à l’époque. L’objectif 
était de proposer une nomenclature 
commune afin de favoriser la commu-
nication entre spécialistes concernant 
ces pathologies.

La classification distingue deux grands 
groupes d’anomalies vasculaires : les 
malformations vasculaires d’une part, 
les tumeurs vasculaires d’autre part. 
D’un point de vue physiopathologique, 
les malformations vasculaires sont 
faites de vaisseaux malformés, pré-
sents dès la naissance quoique pas tou-

jours apparents à ce moment-là, tandis 
que les tumeurs vasculaires résultent 
d’une hyperplasie cellulaire. Le terme 
“angiome” ne devrait être réservé qu’aux 
tumeurs vasculaires, le suffixe “oma” 
indiquant la nature tumorale.

Les malformations peuvent toucher tous 
les types de vaisseaux. Sur le plan hémo-
dynamique, on parle de malformation 
vasculaire à flux lent pour les malforma-
tions capillaires, veineuses et lympha-
tiques, et de malformation vasculaire à 
flux rapide pour les malformations arté-
rio-veineuses. Les différents types de 
malformations peuvent s’associer pour 
réaliser des tableaux de malformations 
vasculaires complexes.

La découverte de mutations génétiques 
à l’origine de certaines malformations 
vasculaires, notamment familiales, ou 
encore en mosaïque, a conduit à un tra-
vail d’actualisation de la classification, 
présenté à la dernière ISSVA et tout 
récemment publié [2].

➞	O. BOCCARA
Service de Dermatologie,  
Hôpital Necker, PARIS.
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récidive à l’arrêt est fréquente [5]. Le pro-
fil de tolérance immédiat est satisfaisant, 
avec, pour principaux effets secondaires, 
des manifestations broncho-pulmonaires 
nécessitant d’interrompre le traitement 
temporairement et un risque d’hypogly-
cémie évité par l’administration systé-
matique du traitement pendant le repas. 
Enfin, des perturbations du sommeil 
sont assez fréquemment rapportées. C’est 
la tolérance à long terme, notamment sur 
le plan du développement neuropsy-
chique, qui fait débat aujourd’hui, mais 
pour l’instant sans argument solide pour 
soutenir un éventuel impact du propra-
nolol à long terme [6].

2. Hémangiomes congénitaux

Les hémangiomes congénitaux (HC) 
diffèrent des HI du fait de leur caractère 
strictement congénital, c’est-à-dire qu’ils 
sont présents à la naissance de l’enfant, 
à leur taille maximale, et ne présentent 
donc pas de phase de croissance post-
natale. Sémiologiquement, ils sont 
caractérisés par un halo anémique très 
marqué, pas toujours visible dans les HI. 
Histologiquement, on observe des vais-
seaux lymphatiques, toujours absents 
dans les HI, et sur le plan immunohisto-
chimique, les HC sont GLUT-1 négatif [7].

Il en existe deux types : le RICH (Rapidly 
Involuting Congenital Hemangioma), 
qui involue spontanément de façon 
rapide – en général en 6 à 12 mois – et 
le NICH (Non Involuting Congenital 
Hemangioma), qui persiste à l’âge adulte. 

[ �Actualités dans les tumeurs 
vasculaires

1. Hémangiomes infantiles

L’hémangiome infantile (HI) est l’anoma-
lie vasculaire la plus fréquente chez l’en-
fant, touchant entre 5 et 10 % des bébés 
après leur naissance. Il est classiquement 
dit que les HI siègent préférentiellement 
dans la région tête et cou, mais une étude 
épidémiologique récente tend à montrer 
que les HI sont également répartis sur le 
tégument [3]. Qu’ils soient superficiels, 
sous-cutanés ou mixtes, ils présentent 
une évolution stéréotypée, apparaissant 
dans les jours ou semaines après la nais-
sance, augmentant progressivement de 
taille pendant quelques mois à 1 an, puis 
involuant spontanément, très lentement, 
en plusieurs années, mais pouvant lais-
ser une cicatrice.

Malgré cette évolution spontanément 
favorable, certaines formes, du fait de 
leur topographie et/ou de leur taille, 
peuvent induire des complications jus-
tifiant une prise en charge thérapeutique 
spécifique, qui repose actuellement 
presque exclusivement sur le propra-
nolol systémique dont l’efficacité est 
clairement démontrée [4]. Ainsi, le 
propranolol a obtenu l’autorisation de 
mise sur le marché (AMM) pour les HI 
compliqués, c’est-à-dire ceux menaçant 
le pronostic vital (atteinte sous-glottique 
associée aux HI mandibulaires, atteinte 
hépatique associée aux HI cutanés mul-
tiples), ceux ayant un retentissement 
fonctionnel (en particulier ophtalmolo-
gique), les HI ulcérés hyperalgiques, et 
enfin les HI à risque de cicatrice défi-
nitive ou de défiguration (fig. 1). Il est 
important de noter que le propranolol 
n’a pas d’efficacité sur les autres types 
d’anomalies vasculaires.

Si son efficacité est certaine, la durée 
de traitement recommandée de 6 mois 
est parfois insuffisante, en particulier 
dans les gros HI sous-cutanés et dans les 
formes segmentaires, pour lesquels la 

Leurs caractéristiques sémiologiques et 
histologiques sont très voisines, à ceci 
prêt que le RICH est souvent une grosse 
tumeur (fig. 2), tandis que le NICH est en 
général une lésion plane plus discrète. 
Certains RICH n’involuent pas complè-
tement, laissant une lésion résiduelle 
évocatrice de NICH, d’où le terme de 
PICH (Partially Involuting Congenital 
Hemangioma) [8]. Ce “PICH” est un 
argument pour penser que NICH et RICH 
sont deux stades évolutifs d’un même 
spectre lésionnel. À noter que certains 
RICH, assez volumineux, peuvent être 
associés à une thrombopénie néonatale 
parfois très profonde, mais transitoire 
et spontanément rapidement résolu-
tive, à différencier du phénomène de 
Kasabach-Merritt [9].

3. Tumeurs potentiellement associées 
au phénomène de Kasabach-Merritt : 
hémangioendothéliome kaposiforme 
et angiome en touffes

Le phénomène de Kasabach-Merritt 
(PKM) est une pathologie extrêmement 
rare du nourrisson, caractérisée par la 
survenue brutale d’une thrombopénie 
profonde accompagnée d’une CIVD 
(coagulation intravasculaire disséminée) 
d’intensité variable, dans un contexte de 
tumeur vasculaire bien particulier que 
sont l’hémangioendothéliome kapo-
siforme (HEK) et l’angiome en touffes 
(AT) (fig. 3). Si ces deux tumeurs appa-
raissent encore comme deux entités 
séparées dans la classification actuali-
sée de l’ISSVA, il est maintenant admis 

Fig. 1 : Hémangiome infantile segmentaire de la 
région mandibulaire, “en barbe”, à risque élevé 
d’atteinte ORL, sous-glottique. Fig. 2 : Hémangiome congénital de type RICH.
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limite la stase sanguine, l’activation de la 
coagulation et, par voie de conséquence, 
les phénomènes thrombo-inflamma-
toires douloureux. L’intérêt supposé de 
l’aspirine à dose antiagrégante dans la 
prévention et le traitement des phéno-
mènes douloureux des MV est incertain, 
les plaquettes ayant un rôle mineur dans 
les mécanismes thrombotiques de MV 
[17]. Néanmoins, à dose anti-inflamma-
toire comme les AINS, c’est très souvent 
un médicament efficace à la phase aiguë.

Lorsque la douleur résiste aux traite-
ments précédents, les anticoagulants de 
type HBPM (héparine de bas poids molé-
culaire), en particulier le fondaparinux, 
sont très rapidement efficaces [16]. Ils 
corrigent l’activation de la coagulation 
– ce dont témoigne la diminution du 
taux de D-dimères – et ainsi stoppent les 
phénomènes thrombo-inflammatoires. 
En corrigeant la CIVL, les HBPM sont 
aussi le traitement des manifestations 
hémorragiques de ces MV, lorsqu’il 
existe une localisation muqueuse. C’est 
également le traitement préventif de pas-
sage en CIVD, indispensable en cas de 
geste invasif de type sclérothérapie ou 
chirurgie [16].

Les malformations veineuses – qu’elles 
soient isolées, syndromiques comme 
dans le syndrome de Bean (qui associe 
des MV multiples cutanées à une atteinte 
digestive volontiers hémorragique), spo-
radiques ou plus exceptionnellement 
familiales – sont liées à des mutations du 
gène TIE2 [18]. Un modèle murin de MV, 
récemment mis au point par Boscolo 
et al., a permis de montrer la respon-
sabilité des mutations de TIE2 dans la 
physiopathologie des MV [19].

>>> Hémangiome verruqueux ou malfor-
mation capillaro-veinulaire verruqueuse

L’hémangiome verruqueux (HV) est une 
anomalie vasculaire congénitale siégeant 
quasi exclusivement sur les membres, 
caractérisée par des plaques rouge vio-
lacé plus ou moins épaisses, à contours 

Ces découvertes moléculaires ont per-
mis de caractériser infiniment mieux les 
associations syndromiques observées et 
ouvrent des perspectives thérapeutiques 
intéressantes.

1. Malformations vasculaires à flux lent

>>> Malformations veineuses pures

Les malformations veineuses (MV) sont 
des anomalies vasculaires pouvant siéger 
n’importe où sur le corps, dans le tissu 
sous-cutané, les muscles et les os, mais 
aussi au niveau des muqueuses. Il s’agit 
de masses ou nappes bleutées gonflant 
en déclivité ou à l’effort, qui se vident 
par compression (fig. 4). L’évolution 
naturelle des MV tend vers l’aggravation 
progressive au fil des années, par disten-
sion mécanique en raison de la pression 
hydrostatique. La principale symptoma-
tologie est la douleur, en rapport avec 
les événements thrombo-inflammatoires 
survenant dans la MV du fait de la stase 
sanguine. Celle-ci est responsable d’une 
activation chronique de la coagulation 
ou coagulation intravasculaire localisée 
(CIVL), dont la sévérité est corrélée au 
degré d’extension, autrement dit à la 
masse lésionnelle. Le marqueur biolo-
gique de cette activation est l’élévation 
des D-dimères [16].

Le traitement de fond et de première 
intention est la contention élastique, 
lorsque la topographie le permet. La com-
pression, en vidant les poches veineuses, 

qu’il s’agit de deux présentations histo-
cliniques d’un même spectre lésionnel 
[10]. Le PKM ne survient jamais sur 
d’autres types de lésions vasculaires.

La prise en charge thérapeutique est 
longue et difficile. Depuis quelques 
années, la vincristine apparaissait comme 
le traitement le plus prometteur. L’intérêt 
de la corticothérapie par voie générale à 
forte dose restait débattu ainsi que celui 
des antiagrégants plaquettaires (aspirine 
et ticlopidine en association) [10, 11]. Le 
traitement d’avenir qui semble s’imposer 
aujourd’hui est le sirolimus [12-14].

S’il s’agit d’une pathologie du nourris-
son, celle-ci laisse fréquemment des 
lésions résiduelles qui peuvent entraîner 
des séquelles fonctionnelles (périarticu-
laires) et inflammatoires à long terme, 
parfois même à l’âge adulte [10, 15].

[ �Actualités dans les 
malformations vasculaires

Les malformations vasculaires super-
ficielles sont classées selon leurs 
caractéristiques hémodynamiques et 
histologiques. On distingue les mal-
formations à flux lent (capillaires, 
veineuses, lymphatiques) des malforma-
tions à flux rapide (artério-veineuses). 
Ces 10 à 15 dernières années ont été 
marquées par l’identification d’un cer-
tain nombre de mutations génétiques, 
en particulier dans les malformations 
vasculaires complexes ou combinées. 

Fig. 3 : Phénomène de Kasabach-Merritt surve-
nant sur un hémangio-endothéliome kaposiforme.

Fig. 4 : Malformation veineuse de la main.
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– une hémihypertrophie ;
– parfois, des anomalies squelettiques 
distales, comme les macrodactylies qui 
caractérisent le CLOVES [25].

Des mutations de PIK3CA sont aussi 
retrouvées dans les malformations lym-
phatiques banales, focales [26].

La grande variabilité des manifestations 
cliniques observées en relation avec des 
mutations somatiques en mosaïque de 
PIK3CA s’explique le plus probablement 
par le type de mutation, ainsi que l’endroit 
et le moment où elle se produit. Sur le 
plan physiopathologique, PI3K, PTEN et 

Le syndrome de Protée est un syndrome 
hypertrophique rapidement évolutif 
touchant l’os et le tissu adipeux de façon 
prédominante, caractérisé spécifique-
ment par la présence d’un hamartome 
conjonctif dit cérébriforme. Des anoma-
lies vasculaires peuvent être présentes 
[21]. Du fait de nombreuses similitudes 
cliniques avec les patients présentant 
une mutation PTEN germinale et un 
syndrome hypertrophique (maladie 
de Cowden segmentaire de type 2), on 
a longtemps supposé que le syndrome 
de Protée résultait lui aussi d’une muta-
tion PTEN en mosaïque [22]. En 2011, 
une mutation activatrice en mosaïque 
du gène AKT1 a finalement été mise en 
évidence dans le syndrome de Protée 
[23], mettant fin à une longue discussion 
nosologique.

Par la suite, en 2012, est publiée l’iden-
tification d’une nouvelle mutation géné-
tique en mosaïque sur le gène PIK3CA 
(qui code pour une sous-unité de PI3K) 
responsable du syndrome CLOVES 
(Congenital Lipomatous Overgrowth 
Vascular Epidermal Skeletal anomalies) 
[24]. Les anomalies vasculaires sont ici 
au premier plan, à flux lent, avec une 
malformation capillaire en carte de 
géographie, une malformation lym-
phatique et une malformation veineuse 
généralement étendue et atteignant les 
troncs veineux profonds. Ces anomalies 
vasculaires sont celles du syndrome de 
Klippel-Trenaunay, dans lequel il existe 
également une hypertrophie segmen-
taire, moins marquée toutefois que dans 
le CLOVES. Le syndrome de Klippel-
Trenaunay résulte aussi d’une mutation 
PIK3CA (fig. 6A et B).

Enfin, les mutations de PIK3CA sont 
également le substrat moléculaire du 
syndrome mégalencéphalie-malforma-
tion capillaire (MCAP), dont les signes 
cliniques principaux sont :
– une mégalencéphalie ;
– une malformation capillaire pâle, mal 
limitée, volontiers réticulée, très éten-
due à l’ensemble du corps ;

déchiquetés, et volontiers kératosiques 
(fig. 5). Au stade précoce, quand la lésion 
est encore plane, elle mime un angiome 
plan. En revanche, au stade kératosique, 
l’aspect croûteux laisse supposer un 
suintement préalable, faisant évoquer 
à tort une composante lymphatique. 
Histologiquement, il s’agit d’une lésion 
capillaire et veinulaire, sans qu’il y ait 
jamais de vaisseaux lymphatiques.

Dans la classification 2014, l’HV est 
encore considéré comme une anomalie 
vasculaire non classée, mais l’identifica-
tion toute récente d’une mutation géné-
tique somatique en mosaïque, en plus 
de ses caractéristiques cliniques et évo-
lutives, est en faveur d’un mécanisme 
malformatif et non pas tumoral [20]. 
Le problème est essentiellement esthé-
tique : les lésions épaisses relèvent de la 
chirurgie, tandis que les lésions encore 
relativement planes peuvent être traitées 
par laser à colorant pulsé.

>>> Malformations vasculaires com-
plexes ou combinées : la voie de signa-
lisation PI3K/AKT

Le domaine des malformations vascu-
laires complexes – c’est-à-dire combi-
nées, et en particulier associées à des 
phénomènes d’hypercroissance – est 
l’objet d’un démembrement molécu-
laire allant en s’accélérant depuis 
quelques années. Il s’agit d’anomalies 
tissulaires dites en mosaïque : seules 
certaines parties de l’organisme pré-
sentent des manifestations cliniques et 
expriment parallèlement la mutation 
génétique causale.

Fig. 5 : Hémangiome verruqueux du membre 
inférieur.

Fig. 6 A. Syndrome de Klippel-Trenaunay : malfor-
mation capillaro-veino-lymphatique avec hyper-
trophie. B. Malformation lymphatique.

A

B
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tose choroïdienne pouvant entraîner un 
glaucome et des manifestations neurolo-
giques liées à une angiomatose ménin-
gée (épilepsie précoce survenant dans 
la première année de vie, retard mental, 
syndrome déficitaire). Une hypertrophie 
tissulaire sous-jacente – telle qu’une 
macrocéphalie, une hypertrophie maxil-
laire mais aussi des parties molles – peut 
être observée au cours de l’évolution.

Il était classique de dire que la topogra-
phie de l’angiome plan facial était fonc-
tion des territoires neurologiques du nerf 
trijumeau. La mise en évidence de muta-
tions en mosaïque du gène GNAQ dans 
les tissus atteints montre qu’il s’agit en 
fait d’une mosaïque vasculaire [27]. Par 
ailleurs, la mise en évidence d’atteintes 
neurologiques spécifiques du SWS 
chez des enfants ayant un angiome plan 
médian (néanmoins différent sémio-
logiquement du nævus simplex) par 
Dutkiewicz et al. plaide contre la théo-
rie initiale de la disposition trigéminée 
de l’angiome plan [28]. Cependant, la 
conduite pratique s’en trouve finalement 
peu modifiée, le SWS étant toujours 
évoqué devant un angiome du territoire 
frontal, n’ayant pas les caractéristiques 
sémiologiques du nævus simplex.

Le traitement de l’angiome plan facial 
repose sur le laser à colorant pulsé 
(LCP), lequel peut être débuté précoce-
ment dans les premiers mois de vie. Les 
atteintes neurologiques et ophtalmolo-
giques sont prises en charge par des neu-
rologues et ophtalmologues pédiatres 
respectivement.

2. Malformations artério-veineuses

Les malformations artério-veineuses 
(MAV) sont les plus rares des malfor-
mations vasculaires superficielles. 
Elles sont formées de vaisseaux arté-
riels et veineux dysmorphiques inter-
connectés directement, sans capillaires 
intermédiaires, formant une structure 
vasculaire appelée nidus. Il faut les dif-
férencier des fistules artério-veineuses, 

AKT appartiennent en fait à la même voie 
de signalisation intracellulaire, expli-
quant les similitudes cliniques observées 
chez ces patients (fig. 7). Malgré des pro-
grès considérables dans l’identification 
moléculaire de ces syndromes, la prise 
en charge reste symptomatique, même 
si l’utilisation du sirolimus suscite de 
grands espoirs, sa cible moléculaire – la 
protéine mTOR – se situant juste en aval 
de la voie de signalisation concernée.

>>> Le syndrome de Sturge-Weber

Le syndrome de Sturge-Weber (SWS) 
associe un angiome plan segmentaire 
de la face (fig. 8) atteignant toujours le 
territoire frontal ou plus étendu, des 
anomalies ophtalmiques par angioma-
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Fig. 7 : Voie de signalisation PI3K/AKT. D’après [24].

Fig. 8 : Angiome plan du syndrome de Sturge-Weber.
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caractéristiques radiologiques et surtout 
histologiques en font une entité à part. 
Sur le plan génétique, on retrouve, au 
sein du tissu concerné, une perte d’hété-
rozygotie de la mutation PTEN [30-31].

La lymphangio-endothéliomatose mul-
tifocale avec thrombopénie est une 
anomalie vasculaire extrêmement rare, 
caractérisée par des lésions vasculaires 
multiples et une atteinte digestive quasi 
constante ; une atteinte multiviscérale, y 
compris cérébrale, est possible. Une coa-
gulopathie s’y associe, dominée par une 
thrombopénie fluctuante. Le pronostic 
est sombre, en rapport avec l’atteinte 
digestive hémorragique et l’atteinte céré-
brale. Sur le plan histologique, il s’agit 
d’une prolifération vasculaire lympha-
tique [32].

La lymphangiomatose kaposiforme est 
une anomalie lymphatique histologi-
quement particulière, essentiellement 
viscérale, et qui concerne donc moins 
le dermatologue [33].
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Fig. 9 : Malformation artério-veineuse dans le cadre d’un syndrome CM-AVM.
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En France, 84,5 % des patients atteints de psoriasis qui consultent un professionnel de santé re-
çoivent une prescription de traitement topique. Les traitements les plus utilisés sont les corticoïdes, 
les analogues de la vitamine D et l’association des deux. L’association fixe de bétaméthasone et cal-
cipotriol (Daivobet) a démontré une efficacité supérieure sur le psoriasis du corps et du cuir chevelu, 
par rapport à chacune de ces deux molécules appliquées individuellement.

Un des critères favorisant l’observance des traitements topiques est la facilité d’application. C’est 
pourquoi le laboratoire LEO Pharma a développé un système d’application unique, le Daivobet Gel 
Applicateur. Ce nouveau système d’application permet de mieux cibler les zones à traiter, même ca-
chées sous les cheveux, et de délivrer la quantité nécessaire de produit, tout en évitant aux patients 
et aux aidants de toucher avec les doigts les plaques et le gel.

J.N.
D’après un communiqué de presse du laboratoire LEO Pharma.

Daivobet Gel Applicateur
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Lasers non ablatifs fractionnés : 
joindre l’utile au “presque agréable” ?

le plus précis possible, sans qu’il soit 
nécessaire pour cela d’appliquer un gel.

Pour une action plus profonde, au-delà 
du millimètre, il apparaît judicieux 
d’associer les NAFL aux appareils de 
radiofréquence avec micro-aiguilles 
protégées ou ultrasons focalisés. Le but 
est alors d’agir sur toute l’épaisseur du 
derme – entre 1,5 et au-delà de 3,5 mm – 
pour une action anti-relâchement et raf-
fermissante.

On termine avec le passage des NAFL 
en mode remodelage avec une haute 
densité de points par cm², jusqu’à 500 
voire 1 000 spots. Bien sûr, il est tou-
jours possible de les coupler avec les 
dispositifs déjà cités pour agir sur le 
teint ou les taches. C’est la technique 
combinée one shot-one day pour ceux 
qui veulent un traitement tout-en-un, 
avec une modulation des paramétrages 
selon chaque cas-patient et une éviction 
qui sera, dans tous les cas, de quelques 
jours mais sans commune mesure avec 
les lasers ablatifs fractionnés.

[ �D’autres indications 
des NAFL, seuls ou en 
association, ont été publiées

l Les anétodermies

La combinaison du laser a colorant pulsé 
595 nm et du NAFL 1 550 nm démontre 
– sur 1 cas-patient, après 3 séances espa-
cées de 3 semaines – une augmentation 
des fibres d’élastine et une réduction de 
leur fragmentation. De là à penser qu’il 
pourrait y avoir un bénéfice dans les ver-
getures, c’est une piste de réflexion [4].

➞	H. CARTIER1, T. FUSADE2, 
B. PUSEL3

types de peau, les plus foncées comme 
les plus réactives [1, 2].

À l’origine, on pensait que cette nouvelle 
génération d’appareils pourrait rivaliser 
avec les lasers C02 ou Er:YAG. Or, en rai-
son de leur faible action épidermique, 
s’ils peuvent agir sur le remodelage 
dermique – avec un épaississement du 
derme, corollaire de l’augmentation et du 
réagencement du collagène dermique –, 
le teint terne et les lentigos solaires 
restent présents. Ce qui rend le résultat 
final incomplet, surtout dans le cadre 
d’une demande de photo-rajeunisse-
ment avec une héliodermie marquée [3].

[ �Alors, quel intérêt y a-t-il à 
les combiner avec d’autres 
ondes électromagnétiques ?

Pour le teint, les lentigos solaires et 
l’héliodermie en général, il est vive-
ment conseillé de les associer à d’autres 
sources comme le thulium, la lumière 
pulsée ou le laser déclenché à 532 nm.

Pour le thulium, le tir est couplé au 
1 550 nm, ce qui évidemment fait gagner 
du temps, mais ne permet pas toujours 
de se focaliser sur les taches les plus 
rebelles. La lumière polychromatique 
pulsée permet, quant à elle, d’agir sur 
l’héliodermie, c’est-à-dire à la fois sur 
les fines télangiectasies et les lentigos les 
plus foncés. Enfin, le laser déclenché à 
532 nm (le plus sélectif des trois sources) 
rend le teint lumineux et efface efficace-
ment les lentigos solaires, des plus clairs 
aux plus foncés. Il est utilisé en mode 
balayage de type laser-peeling pour être 
le plus rapide, le moins douloureux et 

P our tous les déçus des lasers non 
ablatifs, ou pour les frileux des 
lasers ablatifs fractionnés, les 

lasers non ablatifs fractionnés (NAFL, 
nonablative fractionnal laser) devaient 
être une solution. Il faut ne pas se trom-
per, ils n’ont rien à voir, en termes de 
gestion et de résultat, avec les derniers 
cités. Et pourtant, depuis que le pre-
mier appareil, Fraxel®, est apparu sur 
le marché, on ne cesse de leur trouver 
de nouvelles indications en dehors du 
remodelage collagénique.

La plupart des appareils émettent 
entre 1410 et 1 565 nm sous forme de 
micropoints leur conférant ce caractère 
fractionné. Ils ont surtout la particula-
rité d’être non ablatifs, de franchir l’épi-
derme sans “l’abîmer” et d’atteindre le 
derme jusqu’à des profondeurs admises 
de l’ordre de 1 500 microns. Ils peuvent, 
en outre, être utilisables sur tous les 
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Dans une étude multicentrique, randomi-
sée sur 17 patients, avec quatre types de 
cicatrices de brûlure (mature, normotro-
phique, atrophique et hypertrophique), 
l’amélioration clinique, statistique et 
histologique est constante, progressive à 
1, 3 et 6 mois. À 6 mois, l’amélioration 
texturale est rapportée dans plus de 80 % 
des cas. Au titre des effets secondaires 
mineurs, on retrouve l’érythème, l’hy-
perpigmentation et la marque de la grille 
d’impact. Tous sont temporaires [10].

Dans une étude en simple aveugle, 
d’autres auteurs rapportent le bénéfice 

l Les rétractions cicatricielles et les cica-
trices de greffes de peau (fig. 1)

L’association thulium/NAFL a permis 
une amélioration de 50 à 75 %, tant sur le 
plan textural (avec des cicatrices assou-
plies) que sur le plan chromatique (sur 
1 cas-patient au niveau des jambes). Un 
œdème et un érythème se sont résolus 
en 1 semaine. 6 séances de thulium ont 
été nécessaires toutes les 4 à 8 semaines 
(à raison de 10 mJ, 30 % de densité, 
8 passages) et deux traitements avec le 
1 550 nm (40 mJ, 17-26 % de densité, 
8 passages) [9].

l Les vergetures

En 2006, une équipe ne constatait aucune 
amélioration significative chez 11 patients 
avec un 1 450 nm non fractionné, et ce 
quel que soit le type de vergeture. Elle 
rapportait en outre un risque > 60 % en 
termes de pigmentation post-inflamma-
toire, surtout pour les phototypes foncés 
IV et au-delà. Depuis, les lasers fraction-
nés sont apparus et sont peut-être en passe 
d’apporter un “plus” pour les vergetures 
(notamment celles qui sont blanches, 
mais ni trop larges ni trop déhiscentes) [5].

Les auteurs ont comparé les NAFL 
1 540 nm et 1 410 nm. 9 patients ayant 
des vergetures abdominales ont été trai-
tés en 6 séances, avec un suivi à 3 mois, 
ce qui est très court. Néanmoins, en éva-
luation clinique, digitale et histologique 
pour 2 cas, l’amélioration a été signifi-
cative visuellement et histologiquement 
par rapport à l’état de base, sans qu’il soit 
toutefois possible de départager les deux 
sources laser [6].

D’autres auteurs ont traité 10 patientes 
de phototype III- IV ayant des vergetures 
blanches avec un NAFL 1 540 nm, à rai-
son de 4 sessions mensuelles et un suivi 
à 3 mois. Ils semblent satisfaits avec une 
amélioration de 1 à 24 % en estimation 
digitale et seulement 1 cas de pigmen-
tation post-inflammatoire à 8 semaines, 
et même une acné déclenchée… [7] On 
reste dubitatif.

On préférera s’appuyer sur l’étude obser-
vationnelle italienne. Il s’agit, pour une 
fois, d’une étude avec des photos pro-
bantes et bien faites. 12 patientes de type 
caucasien ont bénéficié du savoir-faire 
de Clementoni et du laser 1 565 nm, 
avec deux types de paramétrages (fort 
ou dense) en débordant des vergetures. 
L’amélioration digitale est notable, entre 
51 et 75 % des cas. Dans plus de 50 % 
des cas, il a été constaté une réduction 
de la profondeur des vergetures ainsi 
qu’en colorimétrie pour 91,7 % des 83 % 
patientes traitées, toujours à 3 mois [8].

Fig. 1 : Cicatrice du sein droit avant et après laser fractionné non ablatif. Une seule séance a été réalisée 
2 mois après l'intervention. Réduction de l’inflammation, amélioration et assouplissement textural cutané.
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180 min sur un panel de 10 patients trai-
tés avec le 1550 nm : 20-50 mJ, densité 
50 MTZ/cm². Les auteurs considèrent 
que cette association pourrait être une 
alternative à la photothérapie dyna-
mique (PDT) optimisée par les classiques 
lasers fractionnés ablatifs avec un temps 
de pénétration raccourci et optimisé [20].

[ Conclusion

On pourrait évidemment collectionner 
les histoires au cas par cas. Ce qu’il faut 
retenir, c’est que les NAFL apportent 
un “plus” dans certaines indications 
médicales, ce qui n’était pourtant pas 
évident. En effet, le bénéfice apporté par 
des lasers non ablatifs (à l’époque non 
fractionnés) était jusque-là décevant.

Les NAFL sont ainsi essayés dans 
diverses indications, comme s’il s’agis-
sait de les proposer en désespoir de 
cause. Au final, on pourrait leur trou-
ver un intérêt dans le monde médical et 
non plus seulement esthétique. La peau 
étant “bonne mère”, elle tolère plutôt 
bien les effets secondaires minimes, 
sans les dégâts thermiques majeurs que 
l’on peut voir avec d’autres sources laser. 
L’érythème, l’œdème, les pigmentations 
post-inflammatoires sont des classiques, 
mais de rares cas d’infections bacté-
riennes ont été rapportés. La combinai-
son avec d’autres sources laser ou ondes 
est aussi possible (un mille-feuille, en 
quelque sorte, qu’il faudra bien expli-
quer au patient afin de ne pas passer 
pour une tête brûlée). À ce sujet, les 
NAFL étaient censés rivaliser avec les 
lasers ablatifs fractionnés. Contre toute 
attente, ils seront peut-être d’une aide 
appréciable une fois combinés, mais ceci 
est une autre histoire.
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