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Acné et microbiote cutané:
qguel impact dans |la prise en charge et
dans I'observance des traitements ?

RESUME: L’acné est une dermatose inflammatoire chronique du follicule pilosébacé trés fréquente,
touchant jusqu’a 85 % de la population mondiale agée de 11 a 30 ans [1]. Le microbiote cutané re-
présente I’ensemble des microorganismes résidents de la peau humaine. Leurs interactions avec le
systéme immunitaire représentent un facteur essentiel a prendre en compte dans la compréhension
de la physiopathologie de I’acné [2-6].

Dans cet article de synthése bibliographique, nous observons que les traitements utilisés dans la prise
en charge de I’acné - qu’il s’agisse de rétinoides, de traitements hormonaux ou d’antibiotiques — sont
tous de prés ou de loin associés a des modifications du microbiote cutané. Certains sont associés a
des pertes de diversité, d’autres a sa hausse. Nous soulignons ici I'intérét de restaurer un microbiote

équilibré et donc une barriére cutanée intégre dans le cadre du traitement de I’acné.

M.A. DAGNELIE, B. DRENO
Service de Dermato-cancérologie,
CHU de NANTES.

Microbiote et barriére cutanée
dans I’acné

Labiodiversité du microbiote humain est
corrélée a un état d’équilibre permettant
une homéostasie cutanée et limitant ainsi
les phénomeénes d’inflammation [7].
Au sein du microbiote cutané, les bac-
téries sont en dialogue constant entre
elles et avec leur hote. Cette coopéra-
tion méne a un équilibre fragile appelé
homeéostasie [6, 8].

Au sein du microbiote cutané, deux
acteurs sont impliqués dans la physiopa-
thologie de’acné: Cutibacterium acnes
et Staphylococcus epidermidis [9, 10].
Ces deux bactéries commensales sont,
par définition, retrouvées chez les sujets
sains et chez ceux souffrant d’acné, mais
certains sous-types sont spécifiques de
I’acné [10-12]. En effet, plusieurs sous-
types de C. acnes, appelés “phylotypes”
(IA1,IA2,IB, IC, II et III), existent et cer-

tains sont associés a des états cutanés
pathologiques comme I’acné ou I’hypo-
mélanose en gouttes (fig. 1) [13, 14].

Des études ont longtemps attribué la
prolifération excessive de C. acnes au
développement de I’acné [15, 16], a tort.
Des travaux ont ainsi comparé le micro-
biote cutané en contexte d’acné versus
peau saine et n’ont relevé aucune dif-
férence significative en termes d’abon-
dance de C. acnes[17, 18]. En paralléle,
il a été montré que la perte de diversité
des phylotypes de C. acnes était capable
d’induire une activation de I'immunité
innée, et donc le développement poten-
tiel de lésions inflammatoires d’acné, ce
qui en fait une hypothése plus probable
pour expliquer la physiopathologie de
l’acné [19].

L’événement qui induit la sélection d’'un

clone de C. acnes a ’origine de cette
réponse inflammatoire excessive repré-
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Fig. 1: Situation de C. acnes et de ses différents sous-types, appelés “phylotypes”, au sein du microbiote cutané.

sente une piéce manquante du puzzle
nécessitant de futures investigations. A
I’échelle des familles bactériennes, de
récentes données démontrent la prédo-
minance des Propionibacteriaceae chez
des sujets sains en comparaison a des
sujets souffrant d’acné chez lesquels la
famille des Staphylococcaceae était
davantage représentée [15]. Ce désé-
quilibre entre les différentes commu-
nautés bactériennes, également appelé
“dysbiose”, apparait donc a plusieurs
niveaux: au sein des familles bacté-
riennes mais aussi dans les sous-groupes
de certaines bactéries commensales
comme C. acnes.

Par ailleurs, les bactéries C. acnes et
S. epidermidis ont la capacité de s’in-
hiber I'une I’autre via la production
de bactériocines participant a 1’équi-
libre du microbiote cutané [20, 21].
Une récente étude rapporte qu’un ratio
déséquilibré en faveur de C. acnes ou
de S. epidermidis induit ’activation
inappropriée de plusieurs facteurs liés
a I'inflammation, ce qui renforce I'im-
portance dun microbiote équilibré pour
une peau saine [22].

Impact des traitements
de I’acné sur le microbiote

1. Cyclines systémiques

De par leur activité biologique, les anti-
biotiques ont un impact sur les com-
munautés bactériennes du microbiote
cutané (fig. 2) [23]. Plusieurs études
examinant 'utilisation d’antibiotiques
perosen contexte acnéique ont rapporté
des mesures de la diversité alpha. Pour
rappel, pour estimer la diversité relative
présente dans un échantillon, on utilise
communément les indices de diversité
de Shannon et de Simpson qui per-
mettent de mesurer la biodiversité d’'un
écosysteme [24].

Dans1’ensemble, ces études ont retrouvé
une augmentation de la diversité alpha,
al’exception de I'une d’elles qui a noté
une diminution. A I’échelle des genres
bactériens, ces études ont rapporté une
diminution significative de1’abondance
du genre Cutibacterium apres traitement
[10, 25-27]. A I’échelle des espéces bac-
tériennes, elles ont montré une diminu-
tion significative de I’abondance de C.

acnes de la ligne de base au traitement
suivant [25, 26, 28].

2. Isotrétinoine systémique

De récentes études sur le microbiote se
focalisent sur I'isotrétinoine [27, 29] et
une autre se concentre sur 'utilisation
de la trétinoine, qui est un rétinoide
topique [30]. Globalement, ces travaux
rapportent que 1'utilisation de I’isotré-
tinoine induit une augmentation de
la diversité alpha, tandis que 1’étude
de Coughlin et al. montre que la tréti-
noine topique entraine sa diminution
[30]. Par ailleurs, les études examinant
le traitement par isotrétinoine ont noté
des diminutions de 1’abondance de
Cutibacterium (fig. 2) [29].

3. Traitements hormonaux

Les hormones fabriquées par la peau
sont diffusées par la sueur et le sébum
et entrent en contact avec les bactéries
commensales cutanées. Elles peuvent
donc influencer leur croissance et/ou
leur virulence [31-33]. Actuellement,
aucune étude publiée n’explore I'im-



réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie — n°® 313_Septembre 2022 — Cahier 1

Cyclines

Isotrétinoine

Traitement hormonal

Peroxyde de benzoyle

* Augmentation diversité o
* Diminution abondance Cutibacterium

» Augmentation diversité o
* Diminution abondance Cutibacterium

« Séborégulation

de C. acnes

» Régulation des populations

« Diminution diversité a
« Diminution abondance Cutibacterium

- x Diversité alpha
@)

‘; C. acnes

Antibiotiques

d Isotrétinoine

’ Traitement
hormonal

d BPO

Fig. 2: Description des différents impacts des traitements contre 'acné sur le microbiote cutané.

pact des traitements hormonaux de
I’acné sur le microbiote cutané. L'une
des hypothéses envisagées est que les
changements qualitatifs et ’'augmenta-
tion du nombre de C. acnes liés a I’hy-
perséborrhée induisent un shift dans les
communautés bactériennes cutanées, en
particulier a cause des interactions exis-
tantes entre C. acnes et S. epidermidis
[20, 22] et avec d’autres bactéries tran-
sitoires cutanées [34]. De par leur action
séborégulatrice, les traitements hor-
monaux pourraient donc entrainer un
retour a I’équilibre entre les différentes
communautés bactériennes, notamment
en régulant la prolifération de C. acnes
et/ou de ses phylotypes (fig. 2).

4, Les traitements locaux

De récents travaux rapportent une
diminution de la diversité alpha suite
au traitement par peroxyde de benzoyle
(BPO) (fig. 2) [30, 35, 36]. A I'inverse,
I’étude menée par Karoglan et al. [35]
observait une augmentation de la diver-
sité apres le traitement par BPO de 2,3
a 2,6 fois en utilisant 'indice de diver-
sité de Shannon. Enfin, a I’échelle des
genres bactériens, ces études font état
d’une diminution de I’abondance rela-
tive du genre Cutibacterium apres trai-
tement par BPO.

Role clé des dermocosmétiques
dans I’acné: microbiote et
barriére cutanée, impact sur
I'observance des traitements

La famille des dermocosmétiques
inclut plusieurs types de produits,
notamment les nettoyants, les crémes
hydratantes, etc. Tout d’abord, les net-
toyants préviennent la perturbation
de la barriére cutanée et maintiennent
I’intégrité du microbiote. En effet, Isoda
etal. [37] ont étudié un nettoyant pour
la peau du visage (moussant, faible-
ment acide) et un gel hydratant sur des
patients atteints d’acné légere. Leurs
travaux font état d’'une diminution de
I’acné, suggérant un effet protecteur sur
la barriére cutanée. Ensuite, le pH de la
peau participe a I'intégrité de labarriére
cutanée. Jang et al. ont ainsi montré que
les altérations du pH cutané pouvaient
entrainer un dysfonctionnement de la
barriére cutanée [38].

Concernant les savons et nettoyants avec
un pH alcalin (proche de 8), une étude
montre qu’ils altérent les fonctions bar-
rieres de la peau et ne sont pas recom-
mandés, en particulier sur des peaux
acnéiques [39]. En ce sens, le maintien
du pH cutané acide est bénéfique pour
la physiologie épidermique et le micro-

biote cutané. Des produits de nettoyage
et de soin dela peauavecun pHde 4,0 &
5,0 peuvent donc étre utiles [40].

En revanche, comme dans d’autres
domaines médicaux, un bon équilibre
entrele “trop” etle “pas assez” en matiére
d’utilisation de produits nettoyants et de
nettoyage de la peau reste larégle ultime
pour prendre de soin de sa peau, notam-
ment en contexte de dermatose inflam-
matoire. En effet, une étude amontré que
le lavage intensif était capable d’endom-
mager la barriére cutanée [41], point qui
doit étre évoqué par le dermatologue afin
d’insister sur les précautions a prendre
lors du nettoyage cutané.

Par ailleurs, I’isotrétinoine induit une
dysbiose par diminution del’abondance
de C. acnes comme vu précédemment
(fig. 2), favorisant la colonisation par
S. aureus. Ce phénomene explique les
poussées inflammatoires sous isotré-
tinoine et soutient I'intérét des dermo-
cosmétiques a visée de maintien d’un
microbiote cutané équilibré [42].

B Conclusions et perspectives

Nous venons de voir le r6le du micro-
biote dans le maintien de la barriére
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cutanée ainsi que 'impact des trai-
tements de 1’acné sur le microbiote.
Globalement, cet article souligne I'im-
portance des dermocosmétiques dans
I’acné en trois points:

—leur effet synergique avec les traite-
ments contre ’acné (augmentation de
Pefficacité);

—la prise en charge des effets indési-
rables induits par les traitements de
I’acné (augmentation de I’observance);
—le maintien de l'efficacité clinique des
traitements en prévenant le développe-
ment de nouvelles lésions.

Ces éléments suggerent ’intérét d’ac-
compagner la prescription du dermato-
logue avec des soins dermocosmétiques
afin d’aider a la restauration du micro-
biote cutané: un gel nettoyant qui res-
pecte le microbiote avec un pH aux
alentours de 5 et, le matin, une créme
hydratante qui aide également a rééqui-
librer ce microbiome.

Les thérapies modulant le microbiote
cutané représentent des pistes promet-
teuses pour de futurs traitements. A
I’échelle des sous-types bactériens, il a
été décrit que la restauration d’un équi-
libre entre les phylotypes de C. acnes
représentait un espoir de traitement.
Les traitements de demain pourront se
baser surlarestauration d’un microbiote
équilibré et consisteront a enrichir le
microbiote des patients atteints d’acné
avec des phylotypes différents du phylo-
typelA1, c’est-a-dire les phylotypesIA2,
IB, IG, IT et II. Actuellement, cette hypo-
these fait 'objet d’essais cliniques ayant
débouché sur de récentes études [43].

L'histoire et]'implication du microbiote
cutané dans les dermatoses inflamma-
toires évoluent constamment au fur et
a mesure des progres de la recherche.
De trés récentes études parlent notam-
ment de “transplantation de microbiote
cutané” [44], sur le méme principe que
la transplantation de microbiote fécal,
comme d’un traitement d’avenir pour
certaines dermatoses inflammatoires

telles que ’acné [45].
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