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RÉSUMÉ [1-8] : La dysidrose et l’eczéma dysidrosique ne sont en fait qu’une variété topographique 

particulière d’eczéma siégeant de manière élective aux mains (faces latérales des doigts, dos des 

dernières phalanges et paumes) mais également aux pieds (voûtes plantaires, faces latérales des 

orteils et dos des dernières phalanges). En général, le diagnostic de dysidrose ou d’eczéma dysidro-

siforme est extrêmement facile à poser en ce qui concerne les mains mais peut être beaucoup plus 

difficile à établir pour les pieds !

Il faut reconnaître que de nombreux points d’interrogation subsistent quant à son étiologie, ainsi 

qu’à son mécanisme physiopathologique. Cependant, dans un certain nombre de cas, l’existence de 

vésicules aux mains et/ou aux pieds doit faire évoquer d’autres diagnostics “pseudo-dysidrosiques”.

Chez l’enfant ou l’adolescent, le principal diagnostic différentiel doit se poser avec une véritable der-

matite de contact allergique et des tests épicutanés devraient systématiquement être envisagés face 

à une clinique à type de dysidrose ou d’eczéma dysidrosiforme. Ceci est particulièrement important 

en ce qui concerne la dysidrose plantaire chez le jeune enfant et l’adolescent.

Le milieu environnemental (chaleur locale, humidité, contact avec produits irritants) pourrait jouer un 

rôle non négligeable et vraisemblablement entretenir, voire provoquer, des poussées de dysidrose ou 

d’eczéma dysidrosique.

D. TENNSTEDT1, J. DUBOIS2

1 Cabinet de Dermatologie, NIVELLES, Belgique.
2 CHUV Service de Dermatologie, LAUSANNE, 

Suisse.

Dysidrose plantaire chez l’enfant 

et l’adolescent

Aspects cliniques de 
la dysidrose plantaire [2, 3]

Les vésicules représentent la caracté-
ristique la plus facile à reconnaître de 
la dysidrose simple. Ces vésicules sont 
fermes et profondément enchâssées 
dans la couche cornée. Dans la dysidrose 

simple, elles ne s’accompagnent pas de 
réaction inflammatoire cliniquement 
manifeste. Dans certains cas, cette affec-
tion se développe sur un fond érythéma-
teux ou érythématosquameux (eczéma 
dysidrosique ou dysidrosiforme).

La dysidrose plantaire peut rester isolée 
mais s’accompagne très fréquemment 
de dysidrose palmaire (fig.1 et 2). Elle 

Fig. 1 : Dysidrose plantaire localisée à la voute plan-
taire chez un enfant de 9 ans. À noter, la présence 
d’une atteinte digitale concomitante.

Fig. 2 : Dysidrose plantaire localisée à la voute plan-
taire chez un enfant de 9 ans (fort grossissement).
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atteint essentiellement, voire unique-
ment, les faces latérales des orteils (fig. 3) 
ainsi que les surfaces plantaires. Le dos 
du pied est épargné dans l’immense 
majorité des cas.

L’inconfort cutané (prurit et sensations de 
tension ou de brûlure) précède classique-
ment l’éruption des vésicules. Celles-ci 
apparaissent en général de manière rela-
tivement symétrique (fig. 4 et 5) et tendent 
à confluer puis sèchent, deviennent 
brunâtres (fig. 6 et 7) et, la plupart du 
temps, ne se rompent pas. Le prurit qui 
perdure tout au cours de l’évolution est 
souvent intense, parfois incoercible.

Dans certains cas, les vésicules confluent 
et prennent l’aspect de bulles souvent 
multiloculaires qui éclatent et s’érodent 
en provoquant un suintement (dysidrose 
bulleuse). Lorsque ces vésicules ou ces 
vésiculobulles sèchent, elles donnent 
souvent lieu à une desquamation d’al-
lure polycyclique. Les vésicules peuvent 
parfois être hémorragiques, surtout dans 
les variétés bulleuses (fig. 8). En phase 
régressive, les lésions peuvent être pure-
ment érythémateuses ou érythémato- 
squameuses (fig. 9) et en cas d’évolution 
prolongée, une hyperkératose avec fissu-
rations profondes et douloureuses peut 
s’observer.

En fonction de la sévérité de l’affection, 
il est possible d’en évaluer l’importance 
à l’aide d’un score adapté : le DEASI [9].

Dans certains cas, la dysidrose plantaire 
n’atteint qu’un seul orteil ou qu’une 
seule face latérale d’un orteil, voire une 
seule pulpe. Plus exceptionnellement, 
la dysidrose ou l’eczéma dysidrosique 
peuvent s’infecter et les vésicules ou les 
bulles se transforment en véritables pus-
tules puis en croutes jaunâtres (fig. 10 

et 11). Une traînée lymphangitique peut 
apparaître sur la jambe, et donner lieu à 
une (des) adénopathies douloureuses au 
niveau inguinal.

L’évolution de l’affection peut être aiguë, 
subaiguë, chronique ou subintrante. 

Fig. 3 : Dysidrose plantaire localisée aux faces laté-
rales de deux orteils chez un adolescent de 17 ans.

Fig. 4 : Dysidrose plantaire localisée à la voute plan-
taire et au talon chez un enfant de 9 ans.

Fig. 5 : Dysidrose plantaire localisée à la voute plan-
taire et au talon chez un enfant de 9 ans (fort gros-
sissement).

Fig. 6 : Dysidrose plantaire symétrique localisée aux 
voutes plantaires chez un enfant de 11 ans. À noter, 
les vésicules séchées et brunâtres.

Fig. 7 : Dysidrose plantaire symétrique localisée 
aux voutes plantaires chez un enfant de 11 ans (fort 
grossissement).

Fig. 8 : Dysidrose plantaire (variété bulleuse) chez 
un enfant de 7 ans.

Fig. 9 : Dysidrose plantaire (variété érythémateuse 
et érythémato squameuse sur le talon droit) chez un 
enfant de 14 ans.
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Il existe fréquemment des poussées 
paroxystiques parfois liées aux saisons 
(printemps et automne principalement) 
qui rythment l’eczéma dysidrosique 
de base. L’association de poussées de 
dysidrose et d’eczéma dysidrosique 
engendre inévitablement un véritable 
calvaire pour celui qui en est atteint avec 
implications sociales et personnelles 
considérables.

L’image anatomopathologique est sys-
tématiquement celle d’une dermatite 
spongiotique et vésiculeuse.

En général, le diagnostic est tout à fait 
évident sur le plan clinique pour le pra-
ticien. Cependant, il faut rappeler que 
chez l’enfant ou l’adolescent, il existe 
beaucoup de “pseudo-dysidroses” qu’il 
convient de connaître et donc de recon-
naître :
– la dermatite allergique de contact plan-
taire (fig. 12 et 19) ;

Fig. 10 : Dysidrose plantaire infectée par le staphy-
locoque doré (avant pieds) chez un enfant de 12 ans.

Fig. 11 : Dysidrose plantaire infectée par le staphy-
locoque doré (avant pieds) chez un enfant de 12 ans 
(fort grossissement).

Fig. 12 : Dermatite allergique de contact plantaire 
chez un adolescent de 15 ans. Aspect de dysidrose 
plantaire. Tests positifs aux thiourées contenues 
dans les semelles en néoprène.

Fig. 13 : Dermatite allergique de contact plantaire 
chez un adolescent de 15 ans (fort grossissement). 
Aspect de dysidrose plantaire. Tests positifs aux 
thiourées contenues dans les semelles en néoprène.

Fig. 14 : Dermatite allergique de contact plantaire 
chez un adolescent de 15 ans (même patient que 
fig. 12 et 13). Tests positifs aux thiourées contenues 
dans ses semelles en néoprène.

Fig. 15 : Dermatite allergique de contact plantaire 
chez un adolescent de 15 ans (même patient que 
fig. 12 et 13). Tests positifs aux thiourées contenues 
dans ses semelles en néoprène (fort grossissement).

Fig. 16 : Dermatite allergique de contact plantaire 
chez un adolescent de 15 ans (même patient que 
fig. 12 et 13). Semelles en néoprène responsables.

Fig. 17 : Dermatite allergique de contact plantaire 
chez un enfant de 10 ans. Aspect de dysidrose plan-
taire. Tests positifs au bichromate de potassium et à 
un morceau de ses chaussures en cuir.

Fig. 18 : Dermatite allergique de contact plantaire 
chez un enfant de 10 ans (fort grossissement). Aspect 
de dysidrose plantaire. Tests positifs au bichromate de 
potassium et à un morceau de ses chaussures en cuir.

Fig. 19 : Dermatite allergique de contact plantaire 
chez un enfant de 10 ans. Aspect de dysidrose plan-
taire (même patient que fig. 17 et 18). Tests positifs 
au bichromate de potassium et à un morceau de ses 
chaussures en cuir.
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– l’herpès simplex ou le zona ;
– la dermatophytie des pieds (fig. 20) ;
– le psoriasis plantaire (fig. 21 et 24) ;
– le psoriasis pustuleux plantaire 
(fig. 25) ;
– la gale sarcoptique (fig. 26) ;
– la dermatite plantaire juvénile (fig. 27 

et 28) ;
– l’acro-vésiculo-pustulose infantile ;
– la kératodermie palmoplantaire aqua-
génique (fig. 29 et 30).Fig. 20 : Dermatophytie des pieds chez un enfant de 

11 ans.

Fig. 21 : Psoriasis plantaire chez un adolescent de 
13 ans.

Fig. 22 : Psoriasis plantaire chez un adolescent de 
13 ans (fort grossissement).

Fig. 23 : Psoriasis plantaire chez une adolescente de 
15 ans. À noter, l’extension des lésions au-delà des 
territoires classiques de la dysidrose.

Fig. 24 : Psoriasis plantaire chez une adolescente 
de 15 ans (fort grossissement). À noter, l’extension 
des lésions au-delà des territoires classiques de la 
dysidrose.

Fig. 25 : Psoriasis pustuleux plantaire chez un ado-
lescent de 14 ans.

Fig. 26 : Gale sarcoptique chez un bébé de 6 mois.

Fig. 27 : Dermatite plantaire juvénile chez un enfant 
de 8 ans. À noter, l’aspect “collodionné” des tégu-
ments plantaires.

Fig. 28 : Dermatite plantaire juvénile chez un enfant 
de 6 ans.
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Étiopathogénie

Alors que le diagnostic clinique de dysi-
drose est habituellement facile, le pro-
blème de l’étiopathogénie reste discuté et 
bien difficile à préciser. Il est bien certain 
que la plupart des dysidroses et des eczé-
mas dysidrosiformes sont totalement 
idiopathiques. Cependant, plusieurs fac-
teurs étiopathogéniques pourraient favo-
riser des poussées de dysidrose [10-11].

La dysidrose et l’eczéma dysidrosique 
seraient plus fréquemment rencon-
trés chez les personnes (surtout jeunes 
filles) allergiques au nickel [12] (éven-
tuellement au cobalt ou au chrome) [13] 
ou aux épices et condiments (dont le 
marqueur est, dans un certain nombre 
de cas, le baume du Pérou). Dans le cas 
du nickel, une alimentation riche en ce 
métal (principalement huîtres, harengs, 
thé, crustacés, chocolat, pois, lentilles, 
sésame et/ou aliments cuits dans des 
casseroles en acier inoxydable) pour-

rait être responsable. Pour le baume du 
Pérou, l’absorption de condiments et/ou 
d’arômes pourrait jouer un certain rôle. 
Les principales épices incriminées sont 
le clou de girofle, la noix de muscade, 
le curry, le gingembre, la cannelle, le 
paprika, ou encore le laurier.

Mais, dans l’ensemble, ce sujet et les 
implications thérapeutiques qu’il 
engendre restent un sujet passionnant 
de controverse [14-15].

L’hyperhidrose plantaire, fréquemment 
rencontrée chez les jeunes, jouerait un 
rôle essentiel. Le milieu chaud et humide 
est souvent incriminé par les patients 
et/ou les cliniciens. Ceci expliquerait la 
mauvaise orthographe de dysidrose qui 
devient dyshidrose ! [16]

Le port de chaussures synthétiques pour-
rait jouer un rôle clef dans la genèse de 
certaines poussées de dysidrose ou d’ec-
zéma dysidrosiforme.

Le stress (peut-être par le fait qu’il 
peut augmenter de manière élective la 
transpiration au niveau palmoplantaire) 
pourrait être incriminé comme facteur 
aggravant non négligeable.

Quelques auteurs ont évoqué le café, 
l’alcool et, plus probablement encore, le 
tabac comme facteurs aggravants (essen-
tiellement chez l’adulte) [17].

Selon d’autres, la dysidrose et l’eczéma 
dysidrosiforme seraient fréquemment 
associés aux infections mycotiques ou 
microbiennes (pied d’athlète en particu-
lier) [18]. Il semblerait que cette associa-
tion soit purement fortuite et uniquement 
liée au fait que ces intertrigos sont aussi 
favorisés par l’hyper hidrose. Si la 
recherche d’un intertrigo inter-orteils 
peut être utile, l’éradication d’une infec-
tion mycotique ne permettra pas, dans 
l’immense majorité des cas, d’enrayer 
la dysidrose présente. Un traitement 
antimycotique (ou antimicrobien) systé-

Fig. 29 : Kératodermie palmoplantaire aquagénique 
chez un enfant de 10 ans.

Fig. 30 : Kératodermie palmoplantaire aquagénique 
chez un enfant de 10 ans (fort grossissement).

❙  La dysidrose et l’eczéma dysidrosique sont des affections 
fréquentes, relativement peu explorées qui restent bien 
déroutantes, tant pour le clinicien que pour le patient qui en est 
atteint.

❙  Les contraintes liées à l’environnement et le stress semblent de 
surcroît représenter un facteur non négligeable d’aggravation 
de cette “curieuse” affection. Il faut cependant reconnaître que 
le traitement reste essentiellement symptomatique, et parfois 
décevant car, à l’heure actuelle, il ne fait aucun doute que tous les 
facteurs étiologiques restent méconnus.

❙  La rétention sudorale pourrait intervenir dans son déclenchement 
ce qui explique le nom de dys-hidrose “δυζιδρωζ”. Cette affection 
a été décrite pour la première fois par Tilbury Fox, en 1873. Les 
Anglo-Saxons utilisent souvent le terme de pompholyx “πομφολυζ” 
qui veut dire bulle. Ce terme purement descriptif est d’ailleurs 
préféré par ceux qui doutent du rôle des glandes eccrines dans 
l’étiopathogénie de cet eczéma.

❙  Dans l’état actuel de nos connaissances, il convient d’interpréter 
la dysidrose comme un mode réactionnel eczémateux de la peau 
palmoplantaire à divers stimulus potentiels.

POINTS FORTS
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matique est dénué de sens. La fameuse 
théorie du “focal sepsis” est, à l’heure 
actuelle, totalement remise en question.

L’autre opinion répandue (même en milieu 
dermatologique) consiste à évoquer le fait 
que la dysidrose serait une manifestation 
d’une atopie sous-jacente. Il semblerait 
qu’il n’en soit rien et aucune étude scien-
tifique n’a permis de le prouver.

Place des tests épicutanés 
dans le diagnostic d’une 
dysidrose ou d’un eczéma 
dysidrosiforme plantaire [10, 19]

La mise au point d’une dysidrose par la 
réalisation de tests épicutanés est pri-
mordiale, essentiellement dans le but 
d’exclure un eczéma de contact, soit 
primaire soit surajouté (lié aux chaus-
sures ou l’emploi de divers topiques, par 
exemple). L’examen clinique ne permet 
pas systématiquement d’exclure cette 
hypothèse, qu’il serait dommage de man-
quer. Par ailleurs, un test épicutané posi-
tif soit au nickel, soit au baume du Pérou 
peut donner lieu à des mesures d’évic-
tion et/ou des traitements spécifiques.

Traitement [3, 20]

Dans toute la mesure du possible, divers 
facteurs d’environnement doivent être 
pris en compte et idéalement éliminés : 
port de chaussures occlusives et/ou de 
chaussettes synthétiques, hyper hidrose, 
contact avec des irritants, etc.

Idéalement, le tabagisme, la prise de 
café doivent être évoqués et pris en 
compte [21-22].

Comme le rôle du stress est hautement vrai-
semblable, la prise en charge de celui-ci 
est souhaitable, voire indispensable.

La thérapeutique proprement dite est 
celle d’un eczéma et donc essentiel-
lement d’ordre symptomatique. Elle 

devra s’adapter aux divers stades de la 
dysidrose ou de l’eczéma dysidrosique.

Traitements topiques

Il semble raisonnable de percer les plus 
grosses vésicules et/ou les bulles afin 
d’accélérer leur dessèchement et de 
diminuer les sensations de tension dou-
loureuse.

L’utilisation de bains antiseptiques (eau 
de Dalibour, permanganate de potas-
sium, chlorhexidine, etc.) est classique 
en cas de dysidrose aiguë. L’application 
de corticostéroïdes locaux puissants 
représente, bien entendu, la pierre 
d’angle primordiale du traitement de la 
dysidrose et d’eczéma dysidrosique [23]. 
Les pansements occlusifs ne sont pas 
indiqués. Dans certains cas, les immuno-
modulateurs topiques (tacrolimus ou 
pimécrolimus) pourraient avoir un inté-
rêt (en particulier entre les poussées, afin 
de les espacer au mieux) [23-24].

En cas d’hyperhidrose associée, un agent 
antisudoral local peut être recommandé 
(hexachlorure d’aluminium en particu-
lier). Une cure d’iontophorèse au cabi-
net du dermatologue ou à domicile peut 
également être proposée à l’eau de ville à 
un maximum de 20 mA pendant environ 
20 minutes. Il est impératif d’éviter cette 
thérapeutique s’il subsiste des plaies ou 
des crevasses ! Dans d’exceptionnels 
cas, des injections de toxine botulique 
peuvent être proposées.

L’application d’une crème émolliente est 
utile, voire indispensable si le tégument 
devient trop sec et en relais de la corti-
cothérapie locale. L’application d’un 
topique à visée anti-crevasses est primor-
diale lorsque celles-ci sont présentes et 
douloureuses.

Traitements systémiques

En cas de poussée aiguë, une corti-
cothérapie par voie générale à doses 

rapidement dégressives peut s’avérer 
indispensable. Néanmoins, il convient 
d’éviter, dans toute la mesure du pos-
sible, une corticothérapie par voie 
générale en continu qui aboutirait inévi-
tablement à une corticodépendance. Une 
antibiothérapie systémique ne se justifie 
qu’en cas d’apparition de surinfection 
manifeste (lymphangite et adénopathie).

En cas d’association à une allergie au 
nickel (ou/et au cobalt), l’instauration 
d’un régime pauvre en nickel ou en 
cobalt peut s’avérer intéressante mais 
ne devrait être recommandée que dans 
deux cas de figure [25-27] :
– patients atteints de dysidrose exten-
sive qui seraient peu sensibilisés au 
nickel (ou au cobalt). En effet, pour 
les patients fortement sensibilisés à ce 
métal, le régime serait inutile car insuf-
fisant pour diminuer le seuil “critique” 
de nickelémie ! Il faudrait donc distin-
guer les patients fortement allergiques au 
nickel de ceux qui le seraient de manière 
modérée ;
– patients qui consommeraient une 
quantité importante de divers aliments 
“riches” en nickel : farine de son ou de 
soja, chocolat, noix, boissons à base de 
cacao, etc.

Il est cependant très difficile d’obte-
nir une adhésion du patient à cette 
approche.

Les différents auteurs rapportant le 
bénéfice d’un régime pauvre en nickel 
ne décrivent que de petites séries de cas 
de dermatites diverses extrêmement 
“disparates”, sans aucune étude contrô-
lée incluant un grand nombre de cas en 
double insu vs placebo [25-27].

En dehors de cas cliniques ponctuels, 
il n’existe aucune étude randomisée à 
grande échelle prouvant l’intérêt d’un 
régime pauvre en nickel [28].

Les auteurs ne mentionnent générale-
ment pas s’ils ont, ou non, proposé en 
même temps que le régime “sans” nic-
kel une autre thérapeutique, en parti-
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culier des applications de corticoïdes 
locaux [26-27, 29].

Plusieurs d’entre eux signalent qu’il fau-
drait systématiquement réaliser, avant 
toute recommandation d’un régime 
pauvre en nickel, un test par voie orale 
(contrôlé à l’aide d’un placebo) par une 
gélule de nickel contenant 2,5 à 5 mg 
(soit environ 12,5 à 25 mg de sulfate de 
nickel), tout en surveillant l’éventualité 
d’une exacerbation de la dermatose dans 
les deux à trois jours qui suivent [30]. Ce 
challenge-test doit, bien entendu, être 
négatif lorsque le placebo est administré.

La plupart des auteurs ayant pratiqué 
un régime pauvre en nickel indique tou-
tefois que celui-ci ne peut qu’apporter 
une amélioration modérée et rarement 
complète… Il est donc très difficile d’ob-
jectiver valablement les résultats d’un tel 
régime.

D’autre part, il n’existe aucun consensus 
concernant les aliments qu’il faut absolu-
ment éviter ou ceux dont il suffirait d’en 
diminuer la consommation.

Si certains aliments reviennent dans pra-
tiquement chacune des listes proposées 
(crustacés, chocolat, pois et lentilles, 
protéines de soja, sésame, etc.), d’autres 
aliments se retrouvent dans des listes 
beaucoup plus extensives : dattes, figues, 
ananas, avoine, épinards, concentré 
pour la soupe, poires, asperges, cham-
pignons, oignons, tomates, cresson, 
amandes, cacahuètes, farine complète, 
fruits à coque… [14, 29, 30]. Une très 
grande confusion existe donc à ce sujet. 
Même des médications à usage homéo-
pathique et phytothérapique pourraient 
contenir du nickel [31].

Par ailleurs, allonger la liste d’un régime 
restrictif en nickel entraîne, selon toute 
évidence, une diminution de la com-
pliance. Les patients sont complètement 
déroutés vu le nombre d’aliments à éli-
miner et, dans un certain nombre de cas, 
ne peuvent plus avoir de vie sociale clas-
sique, “confortable” et agréable.

Une controverse existe quant à l’éviction 
de mets cuits dans des casseroles inoxy-
dables [32]. Ici encore, les avis diver-
gent considérablement. Ce même type 
de controverse existe quant à la prise de 
boissons contenues dans des cannettes, 
ou encore, quant à la présence d’une 
quantité plus ou moins grande de nickel 
dans l’eau de boisson [12, 33].

Dans la pratique, les défenseurs d’un 
régime pauvre en nickel ne se contentent 
pas de recommander ce type de régime 
mais prescrivent également des trai-
tements locaux, voire généraux qui 
rendent toute appréciation thérapeu-
tique extrêmement aléatoire.

Il serait inutile de poursuivre un régime 
pauvre en nickel au-delà d’1 à 3 mois 
si aucune amélioration n’est notée. Il 
faudra toujours garder à l’esprit qu’une 
amélioration potentielle peut être due à 
un traitement concomitant, proposé en 
même temps que le régime pauvre en 
nickel.

En cas d’association à une allergie au 
baume du Pérou et après éventuel test 
de provocation orale à l’aide d’une gélule 
contenant 450 mg de baume du Pérou, 
un régime d’éviction éliminant condi-
ments, épices et aromates peut être 
tenté. Les résultats sont très variables et 
inconstants.

En cas d’hyperhidrose associée, la 
prescription d’anti-transpirants à base 
d’hexachlorure d’aluminium peut être 
conseillée. L’iontophorèse conserve ses 
adeptes et serait également une excel-
lente alternative [34-35]. Des injections 
de toxine botulique A représentent, dans 
certains cas sélectionnés, la thérapeu-
tique de choix. Les résultats peuvent être 
spectaculaires ! [36-39]. La prise per os 
d’oxybutinine pourrait également être 
conseillée [40].

En cas de dysidrose récurrente idiopa-
thique, plusieurs approches peuvent 
s’avérer intéressantes : balnéoPU-
VAthérapie, UVA 1 thérapie [41-43] ou 

PUVAthérapie locale classique [44]. 
La ciclosporine à raison de 3 mg/kg/
jour peut, dans les cas extrêmes, être 
proposée. Une dose d’entretien est sou-
vent indispensable. Les éventuels effets 
secondaires doivent, bien entendu, être 
connus et recherchés systématiquement 
(hypertension artérielle et insuffisance 
rénale en particulier). Dans certains cas, 
des cures intermittentes peuvent être 
proposées [45].

Le méthotrexate [46] et le mycophéno-
late mofétil [47] ont également été recom-
mandés. Enfin, les rétinoïdes (étrétinate 
et alitrétinoïne) [48-50] peuvent être 
proposés en cas de formes chroniques, 
hyperkératosiques, sèches et fissurées 
ne répondant pas aux traitements clas-
siques.

Quelques cas épars de dysidrose ou d’ec-
zéma dysidrosiforme ont récemment 
été traités avec succès par les anti-in-
terleukines 17 [51], le dupilumab [52] et 
l’upadacitinib [53].
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RÉSUMÉ : La résistance des dermatophytes à la terbinafine est depuis quelques années un sujet 

d’actualité en dermato-mycologie. Trichophyton indotineae, espèce récemment décrite, responsable 

de lésions étendues de la peau glabre et très fréquemment résistante à la terbinafine, est au centre 

des inquiétudes du fait de sa diffusion internationale. Un mécanisme de résistance à la terbinafine 

est beaucoup plus rarement identifié pour T. rubrum et T. interdigitale. C’est néanmoins une cause 

possible d’échecs de traitement. Des outils diagnostiques sont disponibles pour réaliser le diagnostic 

d’espèce de T. indotineae et évaluer la sensibilité à la terbinafine des dermatophytes. Toutefois, ils ne 

sont actuellement disponibles que dans certains laboratoires de parasitologie-mycologie. Le traite-

ment des isolats résistants à la terbinafine repose, en première intention, sur l’itraconazole lorsqu’un 

traitement systémique est nécessaire.

A. JABET
Service de Parasitologie-Mycologie, 

Hôpital de La Pitié-Salpêtrière, PARIS.

Service de Parasitologie-Mycologie, 

Hôpital Saint-Antoine, PARIS.

Résistance des dermatophytes 

à la terbinafine

L
a résistance des dermatophytes 
aux antifongiques et, en particu-
lier, à la terbinafine, est devenue 

depuis quelques années un sujet crois-
sant d’inquiétudes, générant une litté-
rature abondante. L’émergence en Inde 
de Trichophyton indotineae, agent de 
dermatophyties étendues de la peau 
glabre, fréquemment résistant à la ter-
binafine, et sa diffusion internationale 
sont les motifs principaux de ces inquié-
tudes. La France, où des cas d’infections 
à T. indotineae sont régulièrement dia-
gnostiqués, est confrontée à la prise en 
charge de ces dermatophyties difficiles 
à traiter. Des circonstances cliniques 
plus banales, notamment le traitement 
des onychomycoses, peuvent également 
donner lieu à des interrogations quant à 
une éventuelle résistance à la terbina-
fine en cas d’échec de traitement. Une 
clarification concernant les données 
épidémiologiques disponibles, les pos-
sibilités diagnostiques et les options 
thérapeutiques est nécessaire pour évi-
ter les confusions entre des situations 
cliniques très différentes.

La terbinafine, de la mise 
sur le marché à la résistance

La terbinafine est une molécule de la 
famille des allylamines dont la mise sur 
le marché remonte au début des années 
1990 (AMM en France en 1992). La cible 
moléculaire de la terbinafine est la squa-
lène époxidase, enzyme intervenant 
dans la cascade de synthèse de l’ergos-
térol, composant lipidique majeur de 
la membrane des champignons. Elle 
existe sous forme topique et par voie 
orale. L’accumulation de la molécule 
dans la peau et les phanères après prise 
orale en fait la molécule de référence 
pour traiter les dermatophytes vis-à-vis 
desquelles elle a une activité fongicide. 
L’AMM de la terbinafine per os concerne 
en France les indications suivantes : les 
onychomycoses, les dermatophyties 
cutanées et les candidoses cutanées. Il 
est précisé, pour les deux dernières indi-
cations, que l’usage de la terbinafine doit 
être restreint aux lésions ne pouvant être 
traitées localement du fait de leur éten-
due ou de la résistance aux antifongiques 
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Cette espèce est considérée comme 
anthropophile et appartient au même 
complexe que T. mentagrophytes et 
T. interdigitale, dont elle ne peut pas être 
distinguée d’un point de vue morpholo-
gique. Un réservoir animal est toutefois 
probable pour ce dermatophyte, T. indo-

tineae ayant été isolé de différents ani-
maux et notamment de chiens en Inde [8].

Les manifestations les plus fréquentes 
des infections à T.  indotineae sont 
des lésions étendues des plis ingui-
naux (tinea cruris) et de la peau glabre 
(tinea corporis) qui sont souvent retrou-
vées en association (fig. 1) [3]. L’atteinte 
du visage est également fréquente, pré-
sente dans environ 20 % des cas [3]. 
L’imprégnation en dermocorticoïdes peut 
aboutir à des présentations cliniques spé-
cifiques telles que les tinea pseudoimbri-

cata [6]. L’étendue de l’atteinte n’est pas 
associée à des comorbidités identifiées 
telles que des facteurs d’immunodépres-
sion ou un diabète [3]. Après traitement, 
la récurrence précoce (dans les 6 à 
8 semaines après l’arrêt du traitement) 
ou tardive de l’infection pourrait concer-
ner jusqu’à un patient sur deux [6, 9]. 

la communauté scientifique de la multi-
plication depuis 3 à 4 ans de cas de der-
matophyties étendues de la peau glabre, 
résistants aux traitements antifongiques, 
d’évolution chronique ou récidivants 
après traitement, diagnostiqués dans 
leur pays [5, 6]. Singh et al. ont par la 
suite mis à jour la fréquence particuliè-
rement élevée de mutations de résistance 
à la terbinafine parmi les isolats respon-
sables de ces atteintes [7]. Précocement, 
l’usage en Inde de topiques, disponibles 
sans prescription, associant des antifon-
giques à des dermocorticoïdes, en parti-
culier de classe I, tels que le propionate de 
clobétasol, a été pointé du doigt comme 
impliqué dans l’émergence de ce qui 
est considéré comme une épidémie [5]. 
Son agent étiologique a été sujet à débat 
entre ceux qui considéraient qu’il s’agis-
sait d’isolats de T. interdigitale et ceux qui 
les identifiaient à T. mentagrophytes. Il 
en résulte que différents noms d’espèce 
sont présents dans la littérature pour 
qualifier le même dermatophyte, l’ap-
pellation de T. mentagrophytes géno-
type VIII a été particulièrement utilisée. 
Finalement, un nouveau nom d’espèce, 
Trichophyton indotineae, a été adopté [6]. 

habituels. En pratique, l’usage de la ter-
binafine per os est également réservé aux 
atteintes multiples ou avec une extension 
matricielle dans le cas du traitement des 
onychomycoses. Depuis l’arrêt de la com-
mercialisation en France de la griséoful-
vine, la terbinafine est aussi utilisée pour 
traiter les teignes du cuir chevelu.

C’est en 2003 que le premier cas de résis-
tance à la terbinafine a été décrit [1]. 
Parmi une série de 30  souches de 
T. rubrum isolées de patients en échec 
de traitement d’une onychomycose 
après 6 mois de terbinafine per os, une 
seule présentait des concentrations 
minimales inhibitrices (CMI) élevées à 
la terbinafine et aux autres inhibiteurs 
de la squalène époxidase (naftifine, 
buténafine, tolnaftate et tolciclate). La 
résistance à la terbinafine a été, dans un 
second temps, associée à des mutations 
ponctuelles dans le gène SQLE codant 
pour la squalène époxidase [2]. Les muta-
tions se concentrent dans des “hotspots” 
menant à des substitutions à des posi-
tions clés dans la séquence des acides 
aminés de l’enzyme : 393Leu, 397Phe, 
415Phe, 440His [2]. Sur la base de 
modèles tridimensionnels de la squalène 
époxidase, ces substitutions semblent 
aboutir à une altération de la liaison de 
la terbinafine à l’enzyme [2]. Les subs-
titutions les plus fréquemment rappor-
tées sont Phe397Leu et Leu393Phe [2-4]. 
Elles sont associées à un haut niveau 
de résistance à la terbinafine quand, à 
l’inverse, certaines substitutions plus 
rares (Phe397Ile, Phe415Ile, Phe415Val, 
His440Tyr) sont responsables d’une aug-
mentation modeste des CMIs [2].

Toutefois, jusqu’à l’émergence de 
T. indotineae, la résistance des dermato-
phytes à la terbinafine n’avait pas suscité 
d’intérêt scientifique majeur et n’était 
pas considérée comme une véritable 
problématique médicale.

1. T. indotineae, de l’Inde au monde

C’est entre 2016 et 2018 que des derma-
tologues indiens ont les premiers alerté 

Fig. 1 : Lésions étendues des fesses, cuisses et plis inguinaux au cours d’une infection à Trichophyton indoti-

neae (photographies du Dr Samia Hamane, Hôpital Saint-Louis, PARIS).
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être exclue [11]. Un cas pédiatrique a été 
rapporté chez une enfant de 9 ans ayant 
voyagé au Bangladesh [14]. Sur 22 iso-
lats, 11 étaient documentés résistants à 
la terbinafine. Sur 16 patients pour les-
quels des données de suivi étaient dis-
ponibles, six patients étaient considérés 
comme guéris, cinq avaient eu une réci-
dive de l’infection après guérison appa-
rente, quatre étaient perdus de vue et un 
patient était toujours en cours de traite-
ment, illustrant les difficultés de prise en 
charge de ces infections.

2. Résistance à la terbinafine de 

T. rubrum et T. interdigitale

Si T. indotineae est encore une espèce 
rarement isolée en France, T. rubrum et 
T. interdigitale sont les deux espèces de 
dermatophytes les plus fréquemment iso-
lées en France, responsables en particulier 
d’onychomycoses. Les études concer-
nant la prévalence de la résistance pour 
ces espèces commencent à se multiplier. 
En 2017, le travail séminal de Yamada 
et al. rapportait au CHU de Lausanne, 
entre 2013 et 2016, pour 2 056 isolats, 
principalement issus de mycoses des 

importés d’infection à T. indotineae ne 
cesse de croître (fig. 2) et concerne en par-
ticulier des pays européens (Allemagne, 
Belgique, Danemark, Estonie, Finlande, 
France, Grèce, Italie, Pologne, Suisse, 
Turquie) [6]. Plus récemment, les premiers 
cas ont été notifiés en Amérique du Nord 
(Canada et États-Unis) [10]. Ces cas sont 
le plus souvent diagnostiqués chez des 
patients migrants et plus rarement chez 
des voyageurs [6]. Le pays d’origine ou 
de voyage de ces patients n’est pas seule-
ment l’Inde mais également des pays voi-
sins tels que le Pakistan, le Bangladesh, le 
Sri Lanka, le Népal ou le Myanmar, mais 
aussi l’Arabie Saoudite, Bahreïn, l’Irak, la 
Libye, la Syrie, la Thaïlande ou le Yémen 
[6]. Dans quelques cas, la transmission de 
l’infection en dehors de la zone d’endé-
mie est probable [6, 10, 11].

De multiples cas ont été diagnostiqués en 
France, quasi exclusivement à Paris, et 
ont fait l’objet de publications [8, 11-14]. 
Les patients étaient pour la majorité ori-
ginaires du sous-continent indien, en 
particulier du Bangladesh, ou y avaient 
voyagé. Dans trois cas, la survenue de la 
contamination en France ne pouvait pas 

Concernant les récurrences tardives, 
la distinction entre récidive et réinfec-
tion est difficile à faire. La transmission 
intrafamiliale est fréquente, environ 
un patient sur deux en Inde rapportant 
l’existence de lésions similaires aux 
siennes chez un membre de sa famille [3].

En Inde, T. indotineae est devenu le pre-
mier agent de dermatophyties de la peau 
glabre devant T. rubrum. Dans la plus 
large étude indienne sur le sujet, colli-
geant des données de 8 centres à travers 
le pays entre 2017 et 2019, la résistance 
à la terbinafine concernait environ 75 % 
des isolats de T. indotineae (n = 289), 
tandis qu’elle n’était retrouvée que pour 
44 % des isolats de T. rubrum (n = 19) [3]. 
Des cas d’infection à T. indotineae n’ont 
pas été seulement diagnostiqués en 
Inde. L’analyse rétrospective de données 
anciennes fait apparaître que T. indoti-

neae était déjà présent en Iran au cours 
de la période 2008-2010. T. indotineae 

est également présent en Irak. Dans ces 
deux pays, des isolats résistants à la ter-
binafine ont également été détectés mais 
semblent moins fréquents qu’en Inde [6].
La liste des pays ayant rapporté des cas 

< 2010

> 2020

Pays dont sont

originaires des

patients avec une

infection à

T. indotineae

sans description

locale de cas.

2010-2015

2015-2020

Fig. 2 : Carte actualisée des pays ayant rapporté des cas d’infections à Trichophyton indotineae en fonction de la date de survenue du premier cas décrit.
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digitale et de T. mentagrophytes. Si ce 
diagnostic d’espèce peut être suspecté 
d’après l’origine géographique du 
patient, la présentation clinique de la 
dermatophytie ou sur la notion d’échec 
de traitement, le diagnostic de certitude 
ne peut être obtenu que par biologie 
moléculaire (séquençage de la région 
ITS1-5, 8s-ITS2) ou plus simplement par 
spectrométrie de masse de type MALDI-
TOF. L’identification par spectrométrie 
de masse MALDI-TOF n’est toutefois 
possible à l’heure actuelle qu’avec la 
base de référence MSI-2 [20].

Jusqu’à peu, l’évaluation de la sensi-
bilité des dermatophytes aux antifon-
giques n’était pas envisagée en pratique 
quotidienne dans les laboratoires. La 
croissance lente des dermatophytes par 
rapport aux levures ou à des moisissures 
fréquentes telles que les Aspergillus ou 
les Fusarium nécessite d’adapter les 
techniques d’antifongigrammes dispo-
nibles. Cela a notamment été le cas pour 
les techniques de référence de microdi-
lution en plaque (CLSI, EUCAST). Ces 
dernières sont toutefois trop fastidieuses 
pour être réalisées en routine. Plusieurs 
alternatives sont disponibles. La mieux 
validée du fait de son utilisation dans de 
larges cohortes [2, 3, 11] est l’usage de 
géloses contenant de la terbinafine à la 
concentration de 0,2 µg/mL. La pousse 
du repiquage d’une culture sur ce type 
de milieu traduit l’existence d’un méca-
nisme de résistance à la terbinafine. 
Toutefois, cette approche ne permet pas 
de connaître le niveau de la résistance via 

une valeur de CMI. À l’inverse, l’utilisa-
tion de bandelettes imprégnées d’un gra-
dient d’antifongique, utilisées en routine 
pour l’évaluation du profil de sensibilité 
des levures et des moisissures, pourrait 
permettre d’obtenir la CMI des isolats tes-
tés. Si cette approche est techniquement 
faisable et permet de distinguer les isolats 
résistants des sensibles, des défauts de 
reproductibilité concernant la valeur des 
CMIs limitent encore son utilisation [21].

Par ailleurs, des approches moléculaires 
sont possibles. Le séquençage de SQLE 

foyer de 54 adultes handicapés [17]. 
Une unique mutation de résistance a 
été détectée pour l’ensemble des isolats. 
Seuls 9 patients sur 14 avaient été expo-
sés à un inhibiteur de la squalène époxi-
dase. Cette série illustre le potentiel de 
diffusion d’isolats résistants dans des 
contextes épidémiologiques favorables.

Concernant les échecs de traitement des 
onychomycoses, il faut garder en tête 
que si une résistance du dermatophyte 
à la terbinafine doit être évoquée, elle 
n’explique probablement qu’une mino-
rité des cas [1]. De multiples facteurs 
d’échecs mycologiques tels que l’at-
teinte matricielle ou latérale de l’ongle, 
la faible vitesse de croissance de l’ongle 
ou l’existence d’un dermatophytome 
ont pu être identifiés [18]. De la même 
manière, l’échec du traitement par ter-
binafine des teignes du cuir chevelu 
documentées à Microsporum audoui-

nii ou Microsporum canis est prévi-
sible et ne doit pas faire rechercher un 
mécanisme de résistance en première 
intention. L’absence de diffusion de la 
terbinafine au sein du follicule pileux 
est l’hypothèse avancée pour expliquer 
les difficultés de traitement des teignes 
dont le parasitisme pilaire est endo- 
ectothrix [19]. Plus généralement, très 
peu de données sont disponibles à pro-
pos de la résistance à la terbinafine des 
espèces autres que T. rubrum, T. interdi-

gitale et T. indotineae.

3. Diagnostic d’espèce et évaluation de 

la sensibilité à la terbinafine

Pour les laboratoires de biologie médi-
cale, deux difficultés sont posées par 
l’émergence de T. indotineae et, plus 
généralement, par celle de la résistance à la 
terbinafine : le diagnostic d’espèce et l’éva-
luation de la sensibilité à la terbinafine.

L’identification des dermatophytes est 
encore largement une identification 
morphologique sur la base de caracté-
ristiques microscopiques et macrosco-
piques. Or, T. indotineae ne se distingue 
pas morphologiquement de T. inter-

pieds (tinea pedis et tinea unguium), un 
taux de résistance à la terbinafine pour 
T. rubrum de 0,97 % (16/1 644) et de 
0,24 % (1/412) pour T. interdigitale [2]. 
Au Japon, deux études multicentriques 
ont été menées sur le sujet en 2020 puis 
en 2022 dans sept puis quatre villes à 
travers le pays. En 2020, le taux d’isolats 
de T. rubrum résistants était de 3,9 % 
(5/128) tandis qu’aucun isolat résistant de 

T. interdigitale n’avait été identifié [15]. 
En 2022, les taux d’isolats résistants 
étaient de 1,57 % pour T. rubrum (3/191) 
et 1,03 % pour T. interdigitale (1/97) [16]. 
Aux États-Unis, sur une large cohorte 
d’onychomycoses recrutées sur l’en-
semble du territoire en 2022, les taux de 
résistance à la terbinafine étaient plus éle-
vés : 4,3 % (26/607) pour T. interdigitale 
et 3,6 % (173/4 796) pour T. rubrum [4].

En France, une étude a été réalisée entre 
janvier et septembre 2021 dans sept labo-
ratoires de la région parisienne : 0,23 % 
(1/436) des isolats de T. rubrum et 0,74 % 
(1/136) des isolats de T. interdigitale 

étaient résistants à la terbinafine [11]. 
Durant la même période, six isolats de 
T. indotineae avaient été identifiés, dont 
un seul était résistant à la terbinafine. Il 
est intéressant de noter que la souche de 
T. rubrum résistante à la terbinafine pro-
venait d’un patient ayant séjourné en Inde 
et ayant pu être infecté dans ce pays où la 
prévalence de la résistance est également 
élevée pour T. rubrum. Une étude natio-
nale doit débuter prochainement à pro-
pos de la prévalence de la résistance à la 
terbinafine pour les espèces du complexe 
T. mentagrophytes (T. mentagrophytes, 

T. interdigitale, T. indotineae) et T. rubrum.

Le facteur le plus probable favorisant 
l’émergence de la résistance est l’ex-
position prolongée à concentration 
infra-thérapeutique de T. rubrum ou 
T.  interdigitale à la terbinafine [2]. 
Toutefois, la transmission d’isolats 
résistants est également possible. 
Noguchi et al. ont rapporté un cluster 
de 14 cas d’infections causées par des 
isolats de T. rubrum résistants à la ter-
binafine survenus au Japon, dans un 
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favorisée par un pH gastrique faible et, 
par conséquent, doit être prise en fin 
de repas. Les boissons acides comme le 
Coca-Cola peuvent également faciliter 
son absorption. Parmi les autres molé-
cules azolées, le fluconazole apparaît 
moins efficace que l’itraconazole [24]. 
Le voriconazole a également été pro-
posé avec des résultats encourageants en 
termes d’efficacité et de tolérance [25].

Il est toujours recommandé d’associer 
un traitement topique à un traitement 
par voie systémique pour obtenir un effet 
additif ou synergique. Il n’existe pas de 
données permettant de privilégier une 
molécule par rapport à une autre. En 
cas de contre-indication à un traitement 
systémique par azolés ou de lésions très 
localisées, un traitement topique exclusif 
peut être proposé. Le voriconazole sous 
forme de crème à la concentration de 1 % 
(préparation magistrale) a été utilisé avec 
succès chez un patient pour traiter des 
lésions étendues de la peau glabre [13].
La guérison n’a été toutefois obtenue 
qu’au bout de 6 mois de traitement.

Dans le cas de T. indotineae, la recherche 
de cas dans l’entourage immédiat du 
patient s’impose pour éviter les reconta-
minations itératives. Le lavage à 60 °C 
des draps, du linge de toilette et des vête-

étendues de la peau glabre [9]. Le trai-
tement était poursuivi jusqu’à guérison 
clinique et mycologique des lésions. La 
posologie de 400 mg était associée à un 
meilleur taux de réponse (100 % versus

82,0 % et 93,2 % pour 100 mg et 200 mg 
respectivement). La durée de traitement 
était également plus courte (5,2 semaines 
en moyenne versus 7,7 et 7,2 pour une 
posologie de 100 et 200 mg respective-
ment). Les effets indésirables, essentiel-
lement digestifs, étaient plus fréquents 
avec l’augmentation des posologies, 
mais sans nécessité d’interruption du 
traitement. Quelle que soit la posologie, 
environ un patient sur deux connaissait 
une récidive de l’infection.

En France, l’itraconazole est une molé-
cule à prescription initiale hospitalière. 
L’itraconazole, puissant inhibiteur du 
CYP3A4, est associé à de nombreuses 
interactions médicamenteuses qui 
doivent être systématiquement prises 
en compte lors de la prescription. Par 
ailleurs, il existe une variabilité inter-
individuelle importante de la biodispo-
nibilité de l’itraconazole et il a notam-
ment été suggéré une association entre 
la concentration sérique d’itraconazole 
et l’issue favorable ou non de l’infection 
par T. indotineae [23]. L’absorption de 
l’itraconazole sous forme de gélule est 

permet de mettre en évidence des muta-
tions de résistance qui se concentrent 
en quelques “hotspots”. Une PCR com-
merciale (DermaGenius Resistance 
Multiplex real-time PCR) a également été 
décrite pour la détection de mutations de 
SQLE aboutissant aux substitutions les 
plus fréquentes (Phe397Leu, Leu393Phe, 
Leu393Ser, Phe397Ile, Phe397Val) [22].

Si l’évaluation de la sensibilité à la ter-
binafine est à réaliser systématiquement 
pour un isolat de T. indotineae, cette 
démarche est probablement à réserver 
aux patients en situation d’échec de 
traitement ou de pré-exposition à la ter-
binafine en cas d’infection à T. rubrum

ou T. interdigitale.

4. Thérapeutique : alternatives

à la terbinafine

Concernant T. indotineae, la stratégie 
thérapeutique dépend de la sensibilité 
de l’isolat à la terbinafine. Les isolats 
sensibles peuvent être traités avec la 
terbinafine, c’est pourquoi l’étude de la 
sensibilité à la terbinafine est cardinale. 
La durée de traitement est à adapter en 
fonction de la réponse clinique.

En cas d’isolats résistants à la terbi-
nafine, l’alternative thérapeutique de 
première intention est l’itraconazole, 
qui possède l’AMM pour le traitement 
des dermatophyties. Pour les infec-
tions à T. rubrum ou T. interdigitale, les 
modalités d’utilisation de l’itraconazole 
sont standards. Dans le cas de T. indo-

tineae, les durées et les posologies de 
traitement sont à adapter. En dehors de 
recommandations d’experts indiens, il 
n’existe pas à l’heure actuelle de consen-
sus international sur la prise en charge 
de ces infections. Les études cliniques 
disponibles présentent par ailleurs des 
limites méthodologiques, l’identifica-
tion à l’espèce des dermatophytes n’étant 
notamment pas toujours réalisée. Dans 
une étude indienne récente, trois poso-
logies d’itraconazole (100 mg, 200 mg 
et 400 mg par jour) ont été comparées 
pour le traitement de dermatophyties 

❙  T. indotineae :
–  y penser devant des lésions étendues de la peau glabre chez des 

patients originaires du sous-continent indien et du Moyen-Orient 
ou y ayant séjourné ;

–  confirmer le diagnostic par un prélèvement mycologique ;
–  adapter le traitement en fonction de la sensibilité à la terbinafine.

❙  T. rubrum et T. interdigitale :
–  résistance à la terbinafine rare (<1-2 % des isolats) ;
–  à évoquer en cas d’échec de traitement bien conduit.

❙  Itraconazole :
–  alternative de première intention à la terbinafine ;
–  molécule à prescription initiale hospitalière ;
–  nombreuses interactions médicamenteuses à prendre en compte.

POINTS FORTS
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et  al. Dermatophytose cutanée exten-
sive à Trichophyton indotineae?: y 
penser aussi chez l’enfant. Annales de 
Dermatologie et de Vénéréologie - FMC, 
2022;2:A200-1. 

15. hiruMa J, noguChi h, hase M et  al. 
Epidemiological study of terbinaf-
ine-resistant dermatophytes isolated 
from Japanese patients. J Dermatol, 
2021;48:564-567. 

16. hiruMa J, noguChi h, shiMizu t et  al. 
Epidemiological study of antifun-
gal-resistant dermatophytes isolated 

ments en contact avec les lésions peut 
être recommandé pour les décontaminer 
du champignon. Les contacts cutanés 
prolongés et le partage de linge doivent 
être déconseillés pour éviter la transmis-
sion de l’infection. Les facteurs de macé-
ration cutanée doivent être maîtrisés.

Conclusion

Deux situations très distinctes se des-
sinent concernant la résistance des 
dermatophytes à la terbinafine : d’une 
part l’émergence à l’échelle du globe 
de T. indotineae via les mouvements de 
population avec un risque de diffusion 
dans la population générale et, d’autre 
part, la survenue sporadique de muta-
tions de résistance à la terbinafine chez 
des isolats de T. rubrum et T. interdigi-

tale. Si l’itraconazole est l’alternative de 
première intention à la terbinafine, des 
mécanismes de résistance aux azolés ont 
également été décrits, bien que beau-
coup plus rarement, pour T. indotineae 
comme pour T. rubrum, résistance à la 
terbinafine et aux azolés pouvant se com-
biner [26]. Il existe donc le risque d’une 
émergence d’isolats multirésistants, qui 
doivent inciter à une juste prescription 
des antifongiques, guidée par les résul-
tats des prélèvements mycologiques.
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RÉSUMÉ : 80 % des enfants atteints d’eczéma atopique sont insuffisamment ou pas traités alors que 

40 % à 60 % d’entre eux sont atteints d’eczémas modérés à sévères. Un eczéma chronique entraîne 

de nombreuses comorbidités [1]. Elles sont somatico-psychosociales. À l’ère des biothérapies, il n’est 

pas inutile de repositionner les fondamentaux pour aider les parents à comprendre les enjeux et à 

adhérer aux traitements de base.

M. BOURREL-BOUTTAZ
Service d’Allergologie et Immunologie clinique 

du Pr F. Berard, LYON SUD.

Les souffrances de l’enfant 

atteint d’eczéma atopique

L
es souffrances de l’enfant atteint 
d’eczéma atopique sont largement 
sous-estimées. Résultat du manque 

d’adhésion des parents aux traitements, 
l’inflammation chronique de la peau ne 
se limite pas à des démangeaisons. Elle est 
source de fardeaux impactant profondé-
ment la santé des enfants, leur avenir, leur 
qualité de vie et celle de leur famille [2].

Rappel physiopathologique

Maladie inflammatoire [3] : la derma-
tite atopique ou eczéma atopique est 
une maladie multifactorielle, due à 
l’association de facteurs génétiques et 
environnementaux. Elle résulte d’une 
anomalie constitutionnelle du ciment 
interkératinocytaire, responsable de la 
porosité anormale de la peau et de la 
peau sèche, entraînant secondairement 
une hyperactivité de l’immunité innée 
et adaptative TH2 [4].

Maladie épigénétique : l’implication 
des particules de l’environnement dans 
le fonctionnement de nombreux gènes 
éclaire le concept de maladie épigé-
nétique. C’est une maladie du monde 
moderne.

Maladie des microbiotes [5] : l’envi-
ronnement associé à l’inflammation 

modifient les microbiotes digestif et 
cutané. Ces déséquilibres entretiennent 
la persistance de l’atopie, créant ainsi un 
cercle vicieux.

Maladie systémique [6] : les nouvelles 
données physiopathologiques révèlent 
l’impact des protéines inflammatoires 
sur le cerveau et l’appareil cardiovascu-
laire déplaçant ainsi le concept de mala-
die cutanée à maladie systémique, même 
chez l’enfant [7, 8].

Dans la vraie vie

1. Souffrances physiques

>>> Le sommeil : le bébé, l’enfant et sa 
famille dorment mal. Retard à l’endor-
missement, réveils fréquents et sommeil 
de mauvaise qualité.

>>> Le prurit, les douleurs : l’eczéma 
ne se limite pas aux démangeaisons 
occasionnant le grattage avec risque de 
surinfection. L’eczéma est également 
douloureux. Il fait mal. Masser un bébé 
alors qu’il a de l’eczéma, ce n’est pas lui 
transmettre de la douceur mais lui infli-
ger de la douleur [9].

>>> Les infections : le déséquilibre du 
microbiote cutané au profit du staphy-
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tion de l’âge de l’enfant pour n’être, à par-
tir de 9 ans, que de la tristesse, présageant 
l’apparition de troubles anxiodépressifs 
(fig. 2) [16].

Ce travail est facile à demander en fin 
de consultation. Il faut laisser l’en-
fant tout seul faire son dessin, puis lui 
demander de le raconter. La lecture est 
très simple : le corps est-il entier ou non, 
l’enfant exprime-t-il une émotion ? C’est 
l’occasion d’en parler tous ensemble et 
d’user des principes de la consultation 
éducative pour remotiver les parents et 
les sécuriser.

Pourquoi tant de souffrances ?

>>> Les préjugés de la société sur cette 

maladie sont très nombreux : le premier 
de tous étant le déni de reconnaître l’ec-
zéma comme une maladie. “Il y a plus 

grave, ce n’est que de la peau sèche, 

allant du repli sur soi à l’agressivité, 
des troubles de l’attention pouvant aller 
jusqu’au TDAH [11]. Ces enfants font des 
études moins longues [12] et ne se pro-
jettent pas dans un avenir épanouissant. 
Les troubles cognitifs peuvent être liés 
à l’impact des protéines inflammatoires 
directement sur le cortex frontal.

>>> Les troubles psychologiques : quels 
que soient les milieux familiaux/cultu-
rels, l’eczéma modéré à sévère se double 
de troubles anxiodépressifs perceptibles 
dès l’âge de 8/9 ans [13]. Le taux de sui-
cide est plus élevé. La honte peut enva-
hir l’adolescent, ce dont il ne parlera pas 
mais exprimera, par exemple, par des 
manches longues en plein été…

La sueur et l’eczéma forment un duo 
infernal, limitant les activités sportives 
alors que celles-ci au contraire sont 
reconnues efficaces [14, 15] pour lutter 
contre le mal-être de l’enfant atopique. 
Ce problème se retrouvera aussi dans la 
sexualité, sujet que les adolescents et les 
adultes ont souvent du mal à aborder.

Un impact insoupçonné révélé 
par les dessins d’enfants 
atopiques, un schéma corporel 
incomplet

J’ai mené ce travail de recherche à mon 
cabinet de dermatologie libérale, sou-
tenue par le service d’Allergologie et 
Immunologie Clinique de Lyon-Sud, de 
février 2019 à février 2020, autour des 
dessins d’enfants atopiques sur le thème : 
“Dessine-toi avec et sans eczéma”. Le 
but n’était pas que l’enfant dessine son 
eczéma, mais qui il était, son identité 
avec eczéma ou sans eczéma, en sachant 
que 2/3 des enfants de l’étude (proactive) 
n’avaient jamais vécu un seul jour de leur 
vie sans eczéma. Les dessins montrent à 
quel point l’eczéma entrave la formation 
du schéma corporel. Les enfants les plus 
petits se dessinent amputés de membres, 
alors que le corps réapparaît entier sans 
eczéma (fig. 1). Ce trouble, ce manque se 
manifeste ensuite différemment en fonc-

locoque doré s’aggrave en poussées. 
L’eczéma suinte, des croûtes jaunâtres 
apparaissent, elles collent aux vête-
ments, aux draps. C’est un eczéma impé-
tiginisé. Les parents commettent souvent 
l’erreur de laver encore moins souvent le 
bébé, alors que l’adaptation des soins à 
la surinfection passe au contraire par des 
toilettes quotidiennes avec des produits 
lavants de type Dalibour.

>>> Les allergies : le lien entre derma-
tite atopique et marche atopique est éta-
bli. La porte d’entrée de l’asthme, de la 
rhinite conjonctivite et des allergies ali-
mentaires se situe en premier au niveau 
de la peau.

2. Souffrances psychosociales

>>> La famille : toutes les maladies 
chroniques impriment un sentiment 
de culpabilité chez les parents [10]. 
L’attention portée à l’enfant atopique et 
le temps des soins peuvent faire naître 
des sentiments de jalousie dans la fra-
trie. L’eczéma peut aggraver un conflit 
entre parents séparés. Si l’un des parents 
a souffert d’eczéma toute sa vie, la grand-
mère ne sera pas forcément favorable 
aux soins de sa petite fille ou petit-fils. 
L’enfant peut se retrouver prisonnier 
de conceptions anti-allopathiques de la 
famille et vivra un conflit de loyauté, si 
à l’âge adulte, il souhaite s’en éloigner.

>>> Les autres : “Maman ne veut pas 

que je te donne la main ; dans la cour je 

pleure parce que personne ne veut jouer 

avec moi ; tu as vu comme t’es moche ; 

elle se gratte comme un singe” ; “Mais 

vous la soignez votre fille ? Il ne fallait 

pas commencer la cortisone ; de toute 

façon c’est toi qui es trop nerveuse, tu 

mets la pression sur ta fille, etc. ” Le pire 
chez “les autres”, c’est le regard. Alors 
que le regard de la mère est le support 
du narcissisme primaire de l’enfant, le 
regard dégouté des “autres” met un frein 
à l’acquisition de sa confiance en lui.

>>> L’école : l’enfant atopique peut pré-
senter des troubles du comportement 

Fig. 1 : Dessin d’une enfant de 10 ans. À gauche avec 
eczéma (l’enfant exprime une grande tristesse), à 
droite sans eczéma (l’enfant est gaie, le corps est 
plus grand).

Fig. 2 : Dessins d’un enfant de 4 ans. À gauche avec 
eczéma (l’enfant se dessine sans membres), à 
droite sans eczéma (les mains et les jambes réap-
paraissent).
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Si l’image devient celle d’une passoire, 
vous pouvez faire comprendre que l’eau 
peut s’évaporer, ce qui explique la peau 
sèche, et que l’air peut rentrer, ce qui 
explique le rôle de la pollution, des tra-
vaux, de l’habitat en milieu urbain… Ce 
ciment manque de gras (entre autres).

>>> Quels sont les ennemis de la peau 

atopique ? L’eau bouillante et le savon ! 
Les parents le savent, mais maintenant ils 
comprennent pourquoi. L’eau bouillante 
peut dégraisser le plat à gratin ? La peau 
aussi. 5 minutes de douche suffisent pour 
être propre. La définition du mot savon 
est de pouvoir dégraisser. Donc même 
le savon surgras au lait d’ânesse bio ne 
convient pas, puisque c’est un savon !

>>> Comment réparer ce ciment 

défectueux (la peau trouée) ? En met-
tant de la crème hydratante : l’émol-
lient. Faire participer l’enfant est une 
étape qui va l’aider à s’autonomiser. Il 
est important qu’il applique la crème 
hydratante le plus tôt possible, on lui 
propose de jouer à la coccinelle, au 
zèbre, d’écrire des lettres ou des formes 
sur sa peau, de raconter une histoire ;
si sa maman s’hydrate en même temps, 
il aimera l’imiter.

>>> Comment éteindre l’incendie ? Le 
dermocorticoïde. La cortisone, c’est 
l’eau du pompier. Elle sert à éteindre 
l’incendie, elle ne dira jamais qui a mis 

programmes d’éducation thérapeu-
tique sont des activités réduites au sec-
teur hospitalier alors que l’ampleur de 
l’eczéma nécessite une déclinaison en 
consultation libérale de ville. Beaucoup 
de soignants doutent que ce soit possible 
compte tenu des contraintes de temps, 
du manque de formation et de rémunéra-
tion. C’est pourtant la meilleure façon de 
récupérer du temps, de l’efficacité et de 
restaurer l’alliance thérapeutique.

2. Phrases clefs pour aider les parents à 

comprendre :

>>> Quelle est votre attente ? Guérir ? 
Tester les nouveaux traitements ? Avoir 
une ordonnance ? Comment faire mieux ?

>>> Savez-vous qu’elle est l’anomalie de 

la peau spécifique de la peau atopique ? 

La plupart des patients ne connaissent pas 
le nom de leur eczéma. Ils ne connaissent 
que l’eczéma allergique, mais ni l’ato-
pique, ni l’irritatif, ni le séborrhéique… 
Atopique, est le seul eczéma dont la peau 
a un défaut de fabrication. Pour permettre 
au parent de visualiser ce défaut, deman-
dez-lui de dessiner un mur et demandez 
pourquoi il est solide. Il devra trouver 
que c’est grâce au ciment. La peau, c’est 
comme un mur : des briques (les cellules) 
et du ciment. Ce ciment est défectueux 
depuis le début de la conception de 
l’enfant. Ce dessin prend 2 minutes et le 
parent comprend qu’il n’y est pour rien. 

tu n’as qu’à boire et arrête de te gratter, va 

voir un psy c’est dans la tête…”

>>> Les soignants : la discordance dans 
les discours des soignants est impres-
sionnante. “Le bébé est trop petit pour 

être traité ; de toute façon ça va passer 

tout seul ; c’est un problème esthétique ; 

les tests sont négatifs ; il n’y a rien à faire ; 

la cortisone juste un petit peu.”

>>> La corticophobie : toutes les études 
le prouvent, elle provient des soignants 
(médecin généraliste, pharmacien, 
pédiatre, allergologue, etc.) [17, 18]. Le 
degré de corticophobie chez les étudiants 
en médecine générale est corrélé à l’exis-
tence ou non d’un programme d’ETP 
(Éducation thérapeutique du patient) 
dans leur CHU de formation [19].

>>> Les réseaux : amplificateurs de 
toutes les idées binaires, leur rôle délé-
tère n’est plus à démontrer.

>>> La symbolique de la peau : la peau 
n’est pas un organe neutre. Attrait, câlin, 
caresse, amour, dégoût, rejet, elle porte 
les traces symboliques de la vie ou de 
la mort. L’eczéma ne provoque jamais 
aucune empathie.

>>> Les raisons sociétales : difficulté 
d’accès aux médecins, coûts des émol-
lients, etc. Mais la raison principale du 
non-traitement des enfants est que les 
parents ne l’ont pas compris.

Prévention : expliquer
c’est bien, faire comprendre 
c’est mieux !

1. La formation des soignants

Dermatologues, médecins généralistes, 
pédiatres, allergologues, pharmaciens 
ne sont pas à la hauteur de l’enjeu de 
l’eczéma. Si les principes de l’éduca-
tion thérapeutique sont bien inclus 
dans le parcours de soins de nombreuses 
maladies chroniques, cette dynamique 
est en retard concernant l’eczéma. Les 

❙  Les fardeaux de l’eczéma sont somatiques, psychologiques et 
sociétaux : surinfection, allergies, asthme, rhinoconjonctivite, 
allergies alimentaires, troubles du sommeil, perte de l’estime de 
soi, troubles anxiodépressifs, troubles du comportement pouvant 
aller jusqu’au TDHA, construction identitaire fragilisée, troubles 
cognitifs, troubles de l’apprentissage, projection dans des études 
moins longues, pratiques sportives réduites, tension intrafamiliale 
avec épuisement de la famille et jalousie de la fratrie…

❙  Expliquer c’est bien, faire comprendre c’est mieux. C’est ce dont les 
parents ont besoin.

POINTS FORTS
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pour remplir ce contrat entre les enfants, 
leurs parents et les soignants.
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valoriser le parent, d’évaluer ce qu’il 
a compris et de donner du sens à la 
prescription. La thèse de Clara Besson, 
pharmacien d’officine, a montré que 
seulement 2 % des patients ou parents 
d’enfants atopiques cumulent le bon 
produit lavant, le bon produit hydratant 
et une bonne pratique du dermocorti-
coïde [24, 25]. Normal que ça récidive 
tout le temps…

À l’école

À l’école, il est parfois utile d’avertir l’en-
seignant afin qu’il soit vigilant quant aux 
discriminations dont l’enfant atopique 
pourrait être l’objet. Dire : “J’ai de l’ec-

zéma, ce n’est pas contagieux et tu peux 

jouer au ballon avec moi” est une straté-
gie souvent gagnante. Garder une activité 
physique fait partie des soins.

À la maison, les animaux de compagnie 
sont les bienvenus, ils seront les confi-
dents des difficultés de l’enfant. Quant 
aux parents, ils ont besoin de supports 
fiables (fig. 3).

Conclusion

80 à 90 % des enfants atteints d’eczéma 
ne sont plus ou pas assez traités, et pour-
tant la liste des comorbidités somati-
co-psychosociales ne cesse de s’allonger. 
Les parents n’adhéreront aux soins que 
s’ils les comprennent et se sentent en 
sécurité. La pratique de la consultation 
éducative est la réponse la plus adaptée 

le feu à la maison, ni si la maison était 
bien construite.

>>> Montrez-moi où vous identifiez 

l’eczéma ? Très souvent les parents 
minimisent la surface réelle atteinte par 
l’eczéma [20]. Ils ne connaissent pas les 
trois critères de l’inflammation : là où 
c’est rouge, là où ça démange, là où c’est 
rugueux.

>>> Montrez-moi comment vous vous 

servez de la cortisone et à partir de 

quand ? Demander aux parents de mettre 
eux-mêmes la cortisone permet de voir 
s’ils sont familiers avec l’unité phalan-
gette [21] et de faire les soins ensemble. 
L’unité phalangette est très sécurisante, 
mais elle n’est pas assez connue [22]. 
Pour aider les parents à prendre le tube 
de dermocorticoïde dès le début de la 
crise, servez-vous de la métaphore du 
mégot de cigarette : tout le monde sait 
qu’il faut éteindre une panière à papier 
qui fume si le mégot jeté dedans est mal 
éteint. Idem pour l’eczéma, ce n’est pas 
quand la maison brûle qu’il faut sortir 
le dermocorticoïde, mais dès que c’est 
rouge, ou dès que ça démange, ou dès que 
c’est rugueux [23]. C’est la définition du 
mot crise. Crise, poussée, inflammation, 
eczéma sont quatre mots synonymes : ils 
signifient que l’inflammation démarre 
dans la peau. La démonstration des 
soins est fondamentale, elle sécurise les 
parents. 90 % des parents corticophobes 
ne le seront plus à ce stade.

>>> Je vous propose d’écrire l’ordon-

nance ensemble. Cette étape permet de 

Service d’Allergologie et d’Immunologie Clinique de Lyon-Sud :

l  Unité phalangette : https://allergolyon.fr/wp-content/uploads/2020/07/L_unite_
phalangette.pdf

l  Habillages dans la dermatite atopique : https://www.youtube.com/
watch?v=k24BlLHW3HM&t=17s

Fondation de l’eczéma : https://www.pierrefabreeczemafoundation.org/

Association française de l’eczéma : https://www.associationeczema.fr/

Site du Dr. Bourrel Bouttaz : https://www.mag-da.fr

Fig. 3 : Sources à conseiller.
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RÉSUMÉ : La cryolipolyse est une technique qui nous est proposée depuis 2009 ; elle n’est donc pas 

récente, mais elle fait toujours aujourd’hui l’objet de nombreuses discussions, voire de critiques, par-

fois justifiées, parfois non. Il s’agit pourtant d’une technique “bien née”, initiée par Rox Anderson, 

(le développeur des lasers à colorant pulsés, des lasers épilatoires, des lasers Q Switched, des lasers 

fractionnés et du principe général de la photothermolyse spécifique). Elle bénéficie de nombreuses 

études de réelle qualité qui démontrent tant son efficacité que sa bonne tolérance, du moins en ce 

qui concerne l’appareil de référence, le CoolSculpting. Aujourd’hui, 14 années après ses débuts, nous 

pouvons faire une évaluation réaliste de son véritable intérêt.

J.M. MAZER, I. DOUKHAN
Centre laser international de la peau, PARIS.

La cryolipolyse : mythes et réalités

Mode d’action et pathogénie 
de la cryolipolyse

L’histoire est belle : Rox Anderson était 
alors étudiant en dermatologie à la pres-
tigieuse université de Harvard lorsqu’il 
étudia le sujet des panniculites liées au 
froid. Rappelons que celles-ci, certes 
rares, se traduisent par une inflammation 
préalable, responsable d’un érythème, 
suivie d’une lipoatrophie en rapport 
avec une apoptose des seuls adipocytes. 
Elles sont liées à une intense exposition 
au froid, associée à une forte pression, 
indispensable au déclenchement de 
la panniculite. Elles ont été observées 

essentiellement dans deux circons-
tances : soit, à la fin du XIXe siècle, chez 
des femmes qui montaient à cheval 
pendant un hiver très rude, non plus en 
amazone mais à califourchon, comme 
les hommes. Certaines ont alors présenté 
une panniculite au froid située à l’inté-
rieur des cuisses, ce qui illustre bien la 
nécessaire compression [1].

Vers 1960, aux États-Unis, des enfants 
ont présenté des lipoatrophies de la 
boule graisseuse de Bichat de survenue 

a priori mystérieuse, jusqu’au jour où 
celles-ci ont été rapportées au fait que 
ces enfants bloquaient à l’intérieur de la 

Fig. 1 : Exemple de “popsicle disease”, lipoatrophie de la boule graisseuse de Bichat, liée à une sucette glacée 
appelée “popsicle”. 20 années séparent ces deux clichés de la même personne, enfant amateur de sucettes, 
puis jeune adulte.
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bouche, donc contre la muqueuse gin-
givale, des sucettes glacées dures “pop-

sicles” (comprimant ainsi de l’intérieur, 
la boule graisseuse de Bichat) et fondant 
lentement. Ceci a donné son nom à cette 
panniculite, la “popsicle disease” (fig. 1).

L’histoire raconte que le brillant cerveau 
de Rox Anderson conclut, si l’on pouvait 
reproduire de façon contrôlée ce refroi-
dissement intense et cette compression 
avec un appareil, qu’il serait possible 
de faire “fondre” un bourrelet graisseux 
en provoquant l’apoptose d’un nombre 
important des cellules qui le composent.

Plus de 20 années plus tard, Rox 
Anderson, dermatologue, devenu direc-
teur du Wellman Institute alla au bout 
de son idée, entouré d’une équipe inté-
grant en particulier Dieter Manstein et 
Joaquim Laubach, pour mettre au point, 
développer et évaluer cette technique 
qui aboutit à l’appareil CoolSculpting 
que nous utilisons aujourd’hui [2, 3].

La pathogénie de la panniculite au froid 
repose avant tout sur l’induction d’une 
apoptose des seuls adipocytes, en rapport 
avec une compression induisant proba-
blement une nécessaire vasoconstric-
tion, et une exposition prolongée au 
froid. Toutefois, il ne s’agit évidemment 
pas de n’importe quel refroidissement ! Il 
est aujourd’hui raisonnablement admis 
que l’objectif de la cryolipolyse est d’at-
teindre un refroidissement au niveau du 
cytoplasme des adipocytes de l’ordre de 
+ 4 °C, afin de provoquer la cristallisation 
des lipides. Si ce refroidissement n’est 
pas obtenu, le traitement sera sans doute 
inefficace, car c’est à la température de 
+ 4 ou +5 °C que les lipides intracellu-
laires cristallisent. Vraisemblablement, 
la formation de ces cristaux lipidiques 
induit des microlésions endocellulaires 
responsables d’une inflammation, 
source d’apoptose, et, peut-être, un cer-
tain degré de nécrose dont l’importance 
est toutefois encore discutée. 

Le derme cutané étant très riche en eau, 
(laquelle cristallise par définition à 0 °C) 

ne sera pas altéré, sauf si la température 
induite atteint cette température critique 
de 0 °C. Ceci souligne un point fondamen-
tal : pour être efficace, la cryolipolyse doit 
refroidir les adipocytes à une température 
de l’ordre de + 4 °C. Dans le même temps, 
pour ne pas être dangereuse, il ne faut pas 
qu’elle induise un sur-refroidissement du 
derme, “le geler”, sous peine d’entraîner 
un risque de nécrose cutanée, dont cer-
tains cas ont été observés mais, exclusi-
vement, avec ce que l’on peut appeler des 
copies de l’appareil princeps. Celui-ci 
bénéficie d’une technologie sophistiquée 
et d’un contrôle de température perma-
nent, faisant qu’aujourd’hui, alors qu’en-
viron 14 millions de traitements ont été 
effectués dans le monde avec cet appareil 
de référence, aucun cas de nécrose cuta-
née n’a jamais été observé.

Si l’on veut illustrer cette différence 
entre l’eau et les lipides lorsqu’ils sont 
exposés à un refroidissement, il suffit 
d’ouvrir la porte de son réfrigérateur 
et de regarder un éventuel bouillon de 
viande qui s’y trouverait. En surface, on 
retrouve une gelée graisseuse, correspon-
dant aux lipides qui ont cristallisé à la 
température du réfrigérateur, de l’ordre 
de + 4 °C, alors que tout ce qui est aqueux 
est très froid, certes, mais n’a pas gelé, 
donc n’a pas cristallisé.

On comprend pourquoi un appareil de 
cryolipolyse ne doit pas être considéré 
comme un simple gadget, sans contrôle 
de la température, et pourquoi la Société 
française des lasers en dermatologie milite 
pour qu’une homologation médicale soit 
imposée afin d’éviter la prolifération de 
nombreuses “pâles copies” qui inondent 
le marché. Copies qui, au mieux, ne sont 
pas efficaces, mais qui si elles se dérèglent 
et gèlent le derme, peuvent entraîner d’au-
thentiques nécroses cutanées.

Indications de la cryolipolyse

La cryolipolyse est indiquée pour le 
traitement des bourrelets graisseux 
localisés, bien limités et de taille 

modérée, chez des patients ne pré-
sentant pas de surpoids excessif [4, 5]. 
En pratique, les principales indica-
tions sont le traitement des flancs de 
l’abdomen (les classiques “poignées 
d’amour”), des bourrelets abdominaux, 
des bras, de l’intérieur des cuisses, voire 
de la culotte de cheval, des bourrelets 
dorsaux et du double menton.

Il convient toutefois de préciser et de 
relativiser ces indications.

D’une façon générale, les bourrelets 
devant être traités doivent répondre à 
certaines caractéristiques. Leur taille, 
leur volume, ne doivent pas être trop 
grands, correspondre aux applicateurs 
dont nous disposons. Ceux-ci sont de 
différentes tailles avec des gabarits dif-
férents, mais ont toujours une forme 
plus ou moins ovalaire avec une lar-
geur d’une douzaine de centimètres 
environ, et une longueur qui varie 
en fonction de chaque applicateur. 
Beaucoup de bourrelets du ventre ont 
cette forme ovalaire, qui peut convenir. 
Toutefois, si l’empâtement graisseux 
est diffus, on risque de ne pas obtenir 
un effet homogène, ou alors on devra 
utiliser de très nombreux applicateurs, 
ce qui va poser un problème de budget 
pour le patient. Il faut également que la 
graisse ne soit pas fibreuse, ce que l’on 
peut apprécier en pinçant le bourrelet. 
En clair, il faut s’assurer que le bourrelet 
pourra bien pénétrer et occuper tout le 
volume intérieur de l’applicateur, afin 
d’être en contact avec les parois de la 
cupule métallique. Celle-ci va assurer 
le refroidissement, en rapport en réalité 
avec une extraction de chaleur (effet 
Peltier). Au niveau du ventre, il est donc 
parfois nécessaire de savoir renoncer au 
traitement, dans l’intérêt du patient, si 
les zones lipomateuses qui sont trop dif-
fuses ou trop fibreuses, ne se laissent pas 
pincer. De ce fait, au niveau de la région 
abdominale, les meilleures indications 
sont les petites poignées d’amour, qui 
sont souvent celles dont le patient dit 
que, même s’il perd du poids, “elles ne 
bougent jamais”, ainsi que les bourre-
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lets dorsaux un peu plus haut situés, et 
enfin les bourrelets abdominaux avec 
les réserves que nous venons d’évoquer 
(fig. 2 et 3).

Concernant les bras, il faut bien com-
prendre que la patiente, (qui souvent se 
plaint d’un relâchement des bras, du fait 
que ses bras “ballottent”, pour reprendre 

l’expression des patientes), verra ses 
bras bien améliorés si l’on diminue un 
éventuel excès graisseux, mais pas s’il 
s’agit de relâchement. S’il ne s’agit que 
de relâchement il ne faut surtout pas pro-
poser de cryolipolyse. Ainsi, la meilleure 
candidate est une femme jeune avec un 
empâtement lipomateux des bras sans 
relâchement marqué (fig. 4).

Au niveau de la culotte de cheval il 
est parfois possible d’utiliser la cryoli-
polyse, mais on doit toujours s’assurer 
que l’on ne risque pas d’entraîner des 
démarcations, qui seraient alors inesthé-
tiques et mal vécues. Ainsi, dans certains 
cas où l’empâtement est diffus, il est pré-
férable de renoncer au traitement.

L’intérieur des cuisses peut être traité 
dans certains cas, ainsi que l’intérieur 
des genoux, mais nous constatons, en 
pratique, que les réponses au traitement 
ne sont pas toujours aussi bonnes qu’au 
niveau du ventre et du dos.

La gynécomastie idiopathique mascu-
line constitue également une indication, 
puisque l’hypertrophie mammaire est 
d’ordre adipeux, et la cryolipolyse évite 
ainsi un traitement chirurgical [6]. De 
même, certains proposent de réaliser 
une cryolipolyse sur les petits bourrelets 
graisseux qui persistent, généralement 
dans le quadrant mammaire supéro-ex-
terne, lorsqu’une exérèse du sein a été 
réalisée [7]. La persistance de ce bourre-
let graisseux complique les problèmes 
de reconstruction mammaire et est habi-
tuellement mal vécue par les patientes. 
Sur l’ensemble de notre expérience (pre-
mier patient traité au centre en 2009), 
il s’avère que finalement, en dehors du 
ventre et des poignées d’amour, la meil-
leure indication est le traitement du 
double menton, à condition bien sûr qu’il 
s’agisse bien d’un excès graisseux et non 
pas d’un relâchement lié à l’âge [8] (fig.5). 

Fig. 2 : Résultat avant et 3 mois après une séance de cryolipolyse CoolSculpting de l’abdomen.

Fig. 3 : Résultat avant et 3 mois après la pose de quatre applicateurs CoolSculpting en “diamant”. On observe 
bien la réduction des volumes, mais aussi l’amélioration de la laxité cutanée.

Fig. 4 : Résultat avant et 3 mois après une séance de cryolipolyse CoolSculpting des bras. Les bras sont dans la même position, permettant la reproductibilité des clichés.
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On comprend facilement pourquoi ce 
traitement est si efficace quand on réa-
lise qu’il s’agit aussi de l’excès graisseux 
le plus petit que l’on puisse traiter. En 
fait, plus le stéatome est limité, plus il 
est facile d’être efficace, et ceci est faci-
lement compréhensible.

Un point intéressant : la cryolipolyse ne 
provoque pas de laxité secondaire, ni 
d’effet “de vagues” comme le ferait, par 
exemple, une liposuccion. Les études his-
tologiques [9] et cliniques ont montré qu’au 
niveau de la résorption de l’hypoderme, on 
observait la formation d’épais trousseaux 
de collagène, expliquant que, non seule-
ment il n’y avait pas de relâchement, mais 
que lorsqu’il existait déjà un certain degré 
de laxité, celle-ci est améliorée.

On rappellera aussi, évidemment, 
qu’une cryolipolyse ne saurait rempla-
cer un régime hypocalorique lorsque 
celui-ci est nécessaire et réalisable. De 
même, on insistera de nouveau sur le 
fait que les bourrelets ne doivent pas 
être trop volumineux, pour ne pas impli-
quer la répétition des traitements, ce qui 
piègerait le patient devant la répétition 

des sommes à payer. Il est clair qu’il ne 
faut traiter que si l’on pense qu’une ou 
deux séances maximum seront suffi-
santes pour induire une amélioration 
réellement visible et satisfaisante pour 
les patients. Les résultats ne sont jamais 
parfaits, évidemment, mais les amélio-
rations, du moins avec les appareils de 
qualités, sont évidentes et satisfaisantes 
dans la plupart des cas pour nos patients. 
Une récente étude internationale (à 
laquelle nous avons participé) a démon-
tré un taux de satisfaction supérieur à 
90 %. Dans cette étude récente, en voie 
de publication, des photographies com-
paratives étaient, par ailleurs, réalisées 
avec une très bonne méthodologie, s’ap-
puyant sur un système photographique 
sophistiqué. Dans quasiment tous les 
cas, des observateurs en aveugle ont pu 
objectiver les résultats sur les zones trai-
tées. La figure 2 est un exemple de résul-
tat tiré de cette étude. On appréciera la 
qualité photographique sur le plan fon-
damental de la reproductibilité des cli-
chés (système Canfield dans cette étude).

Citons néanmoins d’autres études sur 
l’efficacité de la méthode.

>>> Coleman S et al. ont évalué l’effi-
cacité d’un traitement unique de cryo-
lipolyse chez dix patients [10]. La zone 
choisie était le bourrelet graisseux latéral 
abdominal, communément appelé “poi-
gnée d’amour”. Dans un but comparatif, 
un seul bourrelet était traité, l’autre ser-
vant de témoin. L’évaluation photogra-
phique a été réalisée en aveugle par trois 
médecins différents. L’analyse écho-
graphique, effectuée chez six patients à 
2 mois et 6 mois, a objectivé une réduc-
tion moyenne du pannicule adipeux 
de 20,4 % à 2 mois (de 11,5 % à 26,3 % 
suivant le sujet), et 25,5 % en moyenne 
à 6 mois. Dans tous les cas, les témoins, 
en aveugle par rapport au traitement ont 
facilement identifié le côté traité.

>>> Une étude de type multicentrique [11] 
réalisée chez 32 patients, avec traitement 
d’un seul côté (une “poignée d’amour”, 
l’autre servant de témoin) a mis en évi-

dence une réduction visible du seul côté 
traité, alors qu’une évaluation complé-
mentaire par échographie (dix patients) 
a objectivé une réduction moyenne de 
l’épaisseur du tissu adipeux de 22,4 %, 
réduction obtenue chez tous les sujets 
de l’étude. Cliniquement, l’évaluation 
était double : photographique (photo 
avant et 2 mois après traitement) par trois 
médecins en aveugle par rapport au trai-
tement, et une évaluation clinique par 
les médecins.

>>> Avram et al. [12], Nelson et al. [13] 
trouvent des résultats comparables avec 
une efficacité visible dans un délai de 2 
à 3 mois sur les zones traitées. Ces études 
non comparatives ouvertes corres-
pondent à un niveau de preuve 3, selon 
la gradation de la HAS.

>>> Une récente étude multicentrique, 

incluant onze centres répartis dans le 
monde, dont le CLIPP, a authentifié des 
résultats évidents, en termes de visibi-
lité et de ressenti-patient, avec un index 
de satisfaction très positif chez 92 % 
des patients. La méthodologie photo-
graphique comparative incluait un trai-
tement numérique afin d’optimiser le 
caractère comparatif des photographies 
cliniques, réalisées avant et 2 et 3 mois 
après traitement. Depuis, de nombreuses 
autres études ont clairement démontré 
l’efficacité, visible pour nos patients, de 
la cryolipolyse [14-17].

Cela dit, il peut exister un décalage entre 
le progrès obtenu, en termes de volume 
gagné, et l’attente du patient. Il est donc 
essentiel, lors de la consultation initiale, 
que le médecin soit réaliste dans l’an-
nonce des résultats que l’on peut espé-
rer. Par ailleurs, un bon résultat implique 
également qu’il soit harmonieux. Il faut 
donc parfaitement envisager le plan 
de traitement, c’est-à-dire anticiper le 
nombre nécessaire d’applicateurs et leur 
positionnement précis. Ceci est de la res-
ponsabilité du médecin, qui devra donc 
effectuer personnellement la consulta-
tion initiale qui ne saurait être confiée 
à une assistante. Dans le même ordre 

Fig. 5 : Sur ce résultat de cryolipolyse du menton, on 
remarque l’absence de laxité secondaire à la dimi-
nution du volume graisseux, illustrant l’induction 
d’une néosynthèse collagénique.
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d’idée, il est tout aussi fondamental que, 
le jour du traitement, le médecin soit 
présent afin d’indiquer lui-même l’em-
placement précis des applicateurs. La 
cryolipolyse est un acte médical et doit 
donc être réalisée par un médecin. Ceci 
a d’ailleurs été récemment confirmé par 
un avis du Conseil d’État, qui rappelle 
clairement que seul un médecin est habi-
lité à effectuer une cryolipolyse avec un 
appareil agréé.

Concernant la durée des résultats, le 
mécanisme de la cryolipolyse, reposant 
sur l’induction d’une apoptose d’adipo-
cytes, laisse clairement entendre que, à 
poids égal, les résultats devraient être 
durables (fig. 6). On peut dire aujourd’hui 
qu’avec un recul conséquent (depuis 
2009), l’expérience confirme ce qui était 
finalement logique, donnant encore plus 
d’intérêt à cette technologie originale.

En conclusion, la cryolipolyse médicale 
est une technique présentant une effi-
cacité certaine, visible, prouvée par des 
études cliniques, et durable, à condition 
qu’elle soit réalisée sérieusement, sous la 
responsabilité d’un médecin, et avec un 
appareil efficace.

Contre-indications

Elles sont à vrai dire rares, limitées à 
l’hémoglobinurie paroxystique liée 
au froid, et en théorie à la maladie des 
agglutinines froides. Le phénomène de 
Raynaud n’est pas une contre-indication 
puisqu’on ne traite jamais de zones où 
la vascularisation est terminale. En fait, 
plus que des contre-indications, il existe 

surtout des mauvaises indications : bour-
relet trop important, peau trop ferme, ou 
excès important de laxité, patient pré-
sentant des variations de poids rapides 
et importantes.

Tolérance 

Concernant la tolérance, trois volets 
doivent être discutés. D’une part la tolé-
rance générale, d’autre part le risque 
éventuel de nécrose cutanée (qui, on l’a 
vu, est l’apanage de certaines machines 
le plus souvent présentées aux esthéti-
ciennes, rarement aux dermatologues), 
enfin la problématique des hyperplasies 
paradoxales.

1. La tolérance générale

La tolérance générale est globalement 
excellente : dans la plupart des cas, il n’y a 
pas d’éviction sociale. Après une séance, 
on demandera simplement de ne pas faire 
de sport pendant 24 heures et de porter 
des vêtements confortables [17, 18]. 
Sont observés : un érythème, d’une 
durée de quelques heures ; rarement 
des ecchymoses superficielles, liées à 
la succion associée à l’application du 
transducteur, des sensations d’engour-
dissement sur la zone traitée, voire une 
hyperesthésie, quelques cas (moins de 
1 %) de sensations douloureuses persis-
tant quelques jours, et d’œdème localisé. 
Exceptionnellement, des cas d’hyperpig-
mentations postinflammatoires ont été 
observés. Tous ces effets secondaires 
sont modérés et transitoires, disparais-
sant spontanément, sans justifier de 
traitement médical lourd ou chirurgical.

Aucun effet secondaire sévère n’a jamais 
été rapporté. À partir des données de 
deux études multicentriques, portant 
sur le traitement des flancs (poignées 
d’amour) ou des bourrelets dorsaux, et 
regroupant un total de 341 traitements, 
les auteurs ne rapportent que des effets 
secondaires bénins et transitoires 
(érythèmes et ecchymoses superficielle). 
À 8 semaines, 6 % des patients perce-
vaient encore un engourdissement des 
zones traitées. À 6 mois, aucun symp-
tôme ne persistait chez l’ensemble des 
341 patients [17].

L’étude de Coleman [10] avait également 
porté sur la tolérance sur le plan neuro-
logique. Les fonctions sensorielles ont 
été évaluées sur les zones traitées chez 
neuf patients. Une diminution partielle 
et initiale de la sensibilité a été observée 
chez six sujets, en rapport avec le refroi-
dissement des terminaisons sensitives 
cutanées, cliniquement non gênante, et 
elle s’est révélée dans tous les cas tran-
sitoires, toujours totalement résolutive, 
sans séquelles, après un délai moyen de 
3,6 semaines. Une étude histologique a 
montré l’absence d’anomalies portant 
sur les structures nerveuses.

Tolérance biologique de la cryolipolyse : 
deux études apportent des éléments de 
réponse rassurants quant aux risques 
d’élévation des lipides sanguins ou des 
fonctions hépatiques.

Quarante patients, traités bilatéralement, 
ont été inclus dans l’étude de Klein K 
et al. [19]. Les valeurs suivantes ont été 
évaluées : cholestérol total, triglycé-
rides, HDL, LDL et VLDL cholestérol, 

Fig. 6 : Avant, (en octobre 2009), après 2 mois (en décembre 2009), puis 10 ans après une séance de cryolipolyse CoolSculpting.
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transaminases, phosphatases alcalines, 
bilirubine totale, albumine. Les dosages 
ont été pratiqués avant traitement, puis 
après 1 jour, puis 1, 4, 8 et 12 semaines 
plus tard. Aucune variation significative 
n’a été observée. Ceci est retrouvé dans 
l’étude de Riopelle et al. [20] effectuée 
chez dix patients, en utilisant la même 
méthodologie.

Cette absence de variation des lipides 
sanguins est logique, car la cryolipolyse 
s’adresse par définition à des zones 
localisées (bourrelet ventral ou dorsal, 
“poignées d’amour”). Les zones traitées, 
étant localisées et ciblées, ne mettent en 
jeu que de petites quantités de tissu adi-
peux. On peut estimer à environ 200 cm3

le volume de pannicule adipeux traité 
en une session. Une réduction de l’ordre 
de 20 à 25 % de l’épaisseur du panni-
cule adipeux (soit environ 50 cm3), en 
3 mois, se traduirait donc au maximum 
par la mobilisation d’environ 4 cm3 par 
semaine. Ainsi, la mobilisation de tissu 

adipeux est trop faible, et surtout trop 
progressive, étalée sur 3 mois, ce qui 
explique la normalité des tests sanguins 
lipidiques.

2. Le risque de nécrose cutanée

Aucun cas de nécrose n’avait été observé 
sur l’ensemble des études consacrées au 
CoolSculpting, (comme l’avait rappelé, 
lors du congrès de l’American Society of 

Lasers in Medicin and Surgery à Dallas, 
Jeffrey Dover, dermatologue américain 
bien connu, travaillant en relation avec 
les services de pharmacovigilance de la 
FDA), jusqu’en 2016, date de la première 
publication en France. Il faut préciser 
qu’aux États-Unis, contrairement à la 
France, seul le CoolSculpting était alors 
agréé. Or, tous les cas décrits depuis, 
sévères mais heureusement très rares, 
l’ont été avec d’autres marques que celle 
de l’appareil de référence. Ces nécroses 
cutanées correspondent à un excès de 
refroidissement du derme, riche en 

eau, contrairement à l’hypoderme. Ceci 
illustre une nouvelle fois la difficulté 
technique : il faut atteindre un refroi-
dissement de l’ordre de + 4 °C au niveau 
de l’hypoderme, lequel est rempli de 
lipides, mais ne contient pas d’eau. Et il 
ne faut pas, en dépassant cette tempéra-
ture, geler le derme, riche en eau, sous 
peine de risquer une nécrose cutanée 
profonde, impliquant une exérèse large.

3. Les hyperplasies paradoxales

Proposée depuis l’année 2009, la cryoli-
polyse bénéficie donc d’une excellente 
tolérance. Toutefois, en 2014, est signalé 
le premier cas d’hyperplasie paradoxale.
De quoi s’agit-il ? Normalement, l’effi-
cacité de la cryolipolyse, en termes de 
réduction du volume traité, est progres-
sive, répartie sur environ 3 mois. À ce 
stade, il est donc habituel d’observer 
des progrès. Or, un petit nombre de 
patients a présenté non pas une réduc-
tion du bourrelet, mais une augmenta-
tion, paradoxale, de l’ordre d’environ 
20 % du volume, comparé à l’état ini-
tial. Dans un premier temps, certains 
s’étaient demandé s’il ne s’agissait pas 
de la traduction d’une prise de poids par 
le patient qui, éventuellement, pouvait 
être amené à se relâcher sur le plan dié-
tétique dans les mois suivant la cryoli-
polyse ; pour un petit nombre de cas, il 
s’agit probablement de cette hypothèse. 
Mais dans d’autres cas, il est indéniable 
qu’il existe un certain degré d’augmen-
tation du volume de la zone traitée. Ceci 
s’accompagne généralement d’un autre 
signe : à la palpation, le stéatome semble 
un peu induré, fibreux. Chose étonnante, 
un patient peut être traité sur plusieurs 
régions et ne présenter, heureusement, 
qu’une seule zone d’hyperplasie para-
doxale, les autres régions traitées étant 
nettement améliorées. Bien sûr, afin d’en 
préciser l’incidence, et pour essayer de 
les prévenir, en précisant les facteurs 
prédictifs, des études ont été menées, 
en particulier aux États-Unis, où les 
déclarations d’effets secondaires sont 
obligatoires et bien respectées. Plusieurs 
études menées par la FDA ont permis de 

❙  La cryolipolyse est une technique réellement efficace et sûre, 
à condition d’utiliser un appareil de qualité et de bien respecter 
les indications. Et la cryolipolyse doit rester un acte médical, 
impliquant une consultation initiale, et la pose (et le choix) des 
applicateurs réalisés par le médecin lui-même.

❙  Tous les appareils de cryolipolyse ne se valent pas, de même que 
tous les lasers vasculaires ou les lasers épilatoires. Les appareils 
“bon marché” risquent d’être inefficaces et exposent à un risque de 
nécrose cutanée.

❙  Les meilleures indications sont clairement les poignées d’amour, 
les petits bourrelets du ventre et le double menton, éventuellement, 
les bras, en cas d’empattement graisseux. La gynécomastie 
masculine idiopathique peut aussi en profiter.

❙  Les zones traitées doivent toujours être bien limitées. Ainsi, le 
ventre rond est souvent une mauvaise indication contrairement au 
traitement d’un bourrelet bien limité sus ou sous-ombilical.

❙  La cryolipolyse repose sur l’induction d’une apoptose adipocytaire, 
expliquant pourquoi les résultats sont durables, comparables à 
ceux d’une petite liposuccion. Mais si une grosse liposuccion est 
nécessaire, il faut savoir adresser à un chirurgien.

POINTS FORTS



réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie – n° 329_Mars 2024

Revues générales

34

conclure que l’incidence des hyperpla-
sies paradoxales pouvait s’établir à une 
moyenne de 1 sur 3 000 [21, 22]. Pour des 
raisons inexpliquées, il s’avère qu’il y a 
plus de cas chez les patients d’origine 
hispanique (aux États-Unis, patients 
d’origine cubaine ou mexicaine essen-
tiellement). De nombreuses études ont 
tenté de rechercher des facteurs pré-
dictifs et de comprendre la pathogénie. 
Force est de constater aujourd’hui que, 
en dehors de cette relative sur-représen-
tation des patients d’origine hispanique, 
ni la pathogénie, ni les facteurs prédictifs 
ne sont clairs.

Un autre élément, tout aussi surprenant 
mais positif, est apparu en 2017. Pour des 
raisons de confort, le profil thermique de 
l’appareil de cryolipolyse de référence 
a été modifié avec une nette réduction 
de la durée totale de la séance, qui pas-
sait de 1 h à 35 min. Depuis cette date, 
il semblerait que l’incidence de ces 
hyperplasies paradoxales a très forte-
ment diminué pour se rapprocher de 
zéro. L’hypothèse que certains évoquent 
est que le facteur déterminant ne serait 
pas le profil thermique du refroidisse-
ment lui-même, mais plutôt “le facteur 
mécanique” d’aspiration par les applica-
teurs, lequel a trois buts : permettre aux 
applicateurs de rester en place d’une 
part, et, en aspirant le stéatome, faire en 
sorte que la surface cutanée vienne au 
contact des parois des applicateurs dans 
lesquels se trouvent des capteurs ther-
miques qui vont assurer le suivi du profil 
thermique désiré. Enfin, le troisième but, 
peut-être le plus important, est d’assu-
rer une vasoconstriction qui joue un rôle 
essentiel dans l’induction de la panni-
culite, responsable secondairement de 
la lipoatrophie responsable de l’effica-
cité. En 2023, on constate qu’il n’a pas 
été observé le moindre cas de nouvelle 
hyperplasie paradoxale depuis quelques 
années. Le cas de Linda Evangelista avait 
récemment été fortement médiatisé dans 
la presse féminine. En réalité, ce cas 
d’hyperplasie paradoxale datait de 2016 : 
il siégeait au niveau d’un seul bourre-
let, situé sur le dos. Dans un deuxième 

temps, pour la traiter, la topmodel avait 
accepté une liposuccion secondaire, 
alternative de départ à la cryolipolyse. 
De nombreuses autres zones avaient 
été traitées chez elle, en 2016, avec un 
bon résultat, jusqu’à ce que, en 2020, 
elle se retourne contre le laboratoire, 
arguant que l’échec de son retour sur les 
runways était lié à cet incident, et non à 
son âge ou son éventuel surpoids. Elle 
réclama alors une très grosse somme 
d’argent, pour réparation, par le biais de 
ses avocats, ce qui lui a été refusé par le 
laboratoire. Elle se répandit alors dans 
les médias, lesquels étaient heureux de 
trouver un sujet qui ferait de l’audience. 
Malheureusement, du fait d’une mau-
vaise traduction en français du mot 
“disfigurated”, (qui en anglais signifie 
“modification de la silhouette”), de 
nombreux lecteurs français ont pu com-
prendre qu’elle avait été “défigurée”.

Conclusion

La cryolipolyse est une méthode non 
invasive indiquée dans la réduction des 
excès graisseux localisés, de taille modé-
rée. L’efficacité est visible, prouvée cli-
niquement et échographiquement. On 
peut raisonnablement la comparer à une 
petite liposuccion. La SOFCEP a d’ail-
leurs reconnu la cryolipolyse médicale 
comme une alternative aux liposuccions 
chirurgicales de petit volume. Mais cette 
efficacité est très dépendante de la qua-
lité du plan de traitement initial, décidé 
par le médecin et dans le respect des 
bonnes indications. Elle est également 
très dépendante de l’appareil. Il serait 
aberrant de penser que tous les appareils 
de cryolipolyse “se valent”, au simple 
prétexte qu’il suffirait de produire un cer-
tain refroidissement pour être efficace ! 
On ne peut pas s’empêcher de remarquer 
qu’à ce jour, plus de 90 % des études réfé-
renciées consacrées à la cryolipolyse 
concernent le seul CoolSculpting.

La tolérance, très documentée, est 
excellente, sans risques d’effets secon-
daires graves, du moins avec l’appareil 

de référence. Les nécroses cutanées ne 
concernent en effet que des appareils 
qui ne devraient pas être utilisés. Les 
effets secondaires “réels” sont mineurs 
(érythème, ecchymoses, douleurs modé-
rées, etc.), transitoires, rapidement 
régressifs. Ils ne nécessitent jamais de 
traitement.

La seule incertitude reste la probléma-
tique des hyperplasies paradoxales, de 
fréquence très rare, sans doute inférieure 
à 1 ou 2 sur 3 000 traitements. Sa patho-
génie reste obscure, et, de façon inex-
pliquée, sa fréquence a heureusement 
nettement diminué, pour se rapprocher 
de zéro, depuis que, en 2017, pour des 
raisons de confort, la durée globale de 
la séance est passée de 1 h à 35 minutes ; 
en cas de survenue la patiente peut 
envisager une liposuccion, qui corres-
pond certes au geste chirurgical qu’elle 
souhaitait initialement éviter, mais qui 
constitue, depuis le début, l’alternative 
de départ à cette technique non invasive.

La cryolipolyse médicale, aujourd’hui 
principalement utilisée par nos confrères 
plasticiens, mérite une place dans notre 
arsenal thérapeutique dès lors que l’on 
souhaite s’intéresser aux traitements de 
la silhouette et de l’hypoderme.
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PSORIASIS EN PLAQUES
• Taltz® est indiqué dans le traitement du psoriasis en plaques modéré à sévère chez l’adulte qui nécessite un traitement systémique. (2)

La Commission considère que TALTZ® (ixekizumab) est un traitement systémique de 2e ligne dans les formes modérées à sévères du psoriasis en plaques de l’adulte en cas d’échec (efficacité 
insuffisante, contre-indication ou intolérance) à une 1re ligne de traitement systémique non biologique (méthotrexate, ciclosporine ou acitrétine) et éventuellement à la photothérapie.(3)

• Taltz® est indiqué dans le traitement du psoriasis en plaques modéré à sévère chez l’enfant à partir de 6 ans et ayant un poids corporel d’au moins 25 kg et l’adolescent qui 
nécessitent un traitement systémique. (2)

Non remboursable et non agréé aux collectivités dans cette indication à la date du 30/01/2023.

RHUMATISME PSORIASIQUE
Taltz®, seul ou en association avec le méthotrexate, est indiqué dans le traitement du rhumatisme psoriasique actif chez les patients adultes qui ont présenté une réponse inadéquate, 
ou une intolérance, à un ou plusieurs traitements de fond (DMARDs) (voir rubrique 5.1). (2)

Compte tenu de l’absence de démonstration de la supériorité de l’ixékizumab par rapport à l’adalimumab (anti-TNF) sur un critère de jugement purement articulaire et du recul plus important en 
termes d’efficacité et de tolérance avec cette classe de médicament, la Commission considère que chez les patients atteints d’un rhumatisme psoriasique actif en échec d’un traitement de fond 
conventionnel (soit en 2e ligne de traitement), les anti-TNF doivent être privilégiés en première intention. La place de TALTZ (ixékizumab) se situe donc principalement après échec d’au moins un 
anti-TNF (soit en 3e ligne et plus). En l’absence de comparaison directe de l’ixékizumab aux autres options thérapeutiques disponibles après échec d’au moins un anti-TNF (anti-interleukines et 
anti-JAK), sa place par rapport à ces médicaments ne peut être précisée.(4)

SPONDYLOARTHRITES AXIALES
• Spondylarthrite ankylosante (spondyloarthrite axiale radiographique) : Taltz® est indiqué dans le traitement de la spondylarthrite ankylosante active chez les patients adultes, en 

cas de réponse inadéquate à un traitement conventionnel. (2)

• Spondyloarthrite axiale non radiographique : Taltz® est indiqué dans le traitement de la spondyloarthrite axiale non radiographique active chez les patients adultes, avec des signes 
objectifs d’inflammation, se traduisant par un taux élevé de protéine C réactive (CRP) et/ou de signes visibles à l’imagerie par résonance magnétique (IRM), en cas de réponse 
inadéquate aux anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS). (2)

La place de Taltz® (ixékizumab) dans le traitement des patients atteints de spondyloarthrite axiale non radiographique et de spondylarthrite ankylosante actives, ayant répondu de façon inadéquate aux 
AINS, se situe en 2e intention après échec des anti-TNF, compte tenu :
- de l’absence de comparaison aux anti-TNF alors que celle-ci était réalisable, ne permettant pas de préciser sa place par rapport à ces derniers en 1re intention, et alors que l’étude COAST-V avait prévu 

un groupe de traitement par adalimumab,
- et du besoin thérapeutique identifié chez ces patients compte tenu des phénomènes d’échappement, de réponse insuffisante, de contre-indications et d’intolérance aux anti-TNF. (5)

CONDITIONS DE PRESCRIPTION ET DE DÉLIVRANCE : Liste I. Médicament soumis à prescription 
initiale hospitalière annuelle. Prescription initiale et renouvellement réservés aux spécialistes en 
dermatologie, en médecine interne, en rhumatologie ou en pédiatrie. 
Dans le traitement du psoriasis en plaques chez l’adulte, des spondyloarthrites axiales 
radiographiques et non radiographiques et du rhumatisme psoriasique, Taltz® est remboursé par la 
Sécurité Sociale à 65 % selon la procédure des médicaments d’exception (prescription en conformité 
avec la FIT) et agréé aux collectivités. 

*date d’AMM : 25 avril 2016. 

1. PSUR 08 période du 23 mars 2020 au 22 mars 2021. 2. Résumé des caractéristiques du produit 
Taltz®. 3. Taltz® : Avis de la Commission de Transparence du 11 juillet 2022. 4. Avis  de la Commission 
de la Transparence du 19 mai 2021. 5. Taltz® : Avis de la Commission de la Transparence du 16 
Septembre 2020.  

TALTZ® est un médicament d’exception (Article R. 163-2 2e alinéa du code de la Sécurité Sociale) 
et sa prescription doit se faire dans le respect de la Fiche d’Information Thérapeutique (FIT).

Déclarez immédiatement tout effet indésirable suspecté d’être dû à un médicament à votre Centre régional de pharmacovigilance (CRPV) ou sur https://signalement.social-sante.gouv.fr.  
Pour une information complète sur le produit, vous pouvez consulter la base de données publique des médicaments (http://base-donnees-publique.medicaments.gouv.fr) ou la section 
« Médicaments et DM » sur le site internet du laboratoire lilly (www.lilly.fr).

PLUS DE 175 000 
PATIENTS

traités en post-commercialisation 
dans le monde (1)
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5 INDICATIONS
psoriasis en plaques, 

rhumatisme psoriasique 
et spondyloarthrites 

axiales (2)

PLUS DE 6 
ANS D’AMM

en France*


