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La dermatite atopique,
les traitements personnalisés,
“les barrieres cutanées”:
une approche holistique

Rédaction: Dr A.-C. FOUGEROUSSE
Hopital Bégin, SAINT-MANDE.

La dermatite atopique, maladie chronique inflammatoire responsable d’un prurit important et dont
Ilimpact sur la qualité de vie des patients est majeur, bénéficie a ce jour du développement croissant
de nouvelles voies thérapeutiques visant a améliorer la prise en charge des patients. La physiopatho-
logie est de mieux en mieux connue et associe une dysfonction de la barriére cutanée, des anomalies
immunologiques et des modifications du microbiome cutané.

La compréhension de ces mécanismes sous-jacents permet de proposer des traitements personnali-
sés “au bon patient, au bon moment”, comme I’a présenté le Dr Frasin. Il est cependant nécessaire
d’étre vigilant quant aux manifestations cutanées qui révelent un déficit immunitaire sous-jacent, et
plusieurs cas cliniques ont été présentés par le Dr Rybojad pour savoir quand le suspecter. Enfin, le

Dr lonescu nous a parlé de la fonction barriére de I’épiderme et de son altération dans la DA.

Les traitements personnalisés de la dermatite atopique

D’apreés la communication du Dr Lucretia Adina Frasin, MILAN.

a dermatite atopique (DA) est une
maladie tres hétérogene, avec des
présentations tres différentes d'un
patient a I’autre en fonction des phéno-
types cliniques et les éléments associés.

La classification des patients atteints
de DA se fait selon I’existence de muta-
tions de la filaggrine, I’dge de début et
les comorbidités atopiques. Mais si cette
classification estimportante a des fins de
recherche, elle ’est moins pour la prise
en charge globale. Il a été constaté, par
exemple, des différences dans ’expres-
sion des cytokines inflammatoires selon
que les patients sont d’origine asiatique

(Th21, Th1711, Th2211), caucasienne
(diminution IFN{ et Th211, Th171,
Th221) ou afro-américaine [1]. A ce jour,
ni le profil d’expression cytokinique, ni
la présence d’une mutation de la filag-
grine ne permettent de classer les patients
atteints de DA. Les éléments a considérer
aujourd’hui sont donc essentiellement
cliniques: 4ge du patient, sévérité de la
DA et, en particulier, son impact sur la
qualité de vie et environnement social.

Il existe aujourd’hui de nombreuses
options et classes thérapeutiques, per-
mettant de traiter les patients de la
maniére la plus personnalisée possible.

Lestraitements, y compris les traitements
ciblés, sont disponibles a la fois par voie
topique (dermocorticoides et inhibi-
teurs de la calcineurine) et systémique
avec des traitements classiques (ciclos-
porine azathioprine, méthotrexate,
mycofénolate mofétil) et des traitements
ciblés (JAK inhibiteurs, biothérapies).
Les recommandations européennes ont
été publiées en 2022 avec un algorithme
thérapeutique illustré par la figure 1 qui
prend en compte a la fois la présentation
clinique et la sévérité de la maladie [2].
Cependant, il a été montré dans plusieurs
études que plus de 1/4 des patients uti-
lisent les médecines alternatives et com-
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Ajouter un traitement antiseptique/antibiotique/
antiviral/antifongique en cas d'infections

® Evaluer la compliance et éliminer les diagnostics
différentiels si l'efficacité du traitement est
insuffisante

Continuer les mesures recommandées ci-dessous et choisir, si approprié (si échec a la CyA - biothérapies ou anti- JAK) :

™M M A\ baricitinib AN upadacitinib A\ abrocitinib

dupilumab tralokinumab
A Azathioprine (AZA) A Méthotrexate (MTX) A Corticostéroides systémiques
(hors AMM) 1.3 (hors AMM) 1.3 uniquement en trait de secours
A\ TLO1 (UVB)

Continuer les mesures recommandées ci-dessous et choisir, si approprié :
AA CST M TC
ou UVA1
a dose moyenne

. En cas de poussée
En cas de poussée .
ou récurrence
Continuer les mesures recommandées ci-dessous et choisir, si approprié :

A CST (corticostéroides topiques | A TCI topique inhibiteurs de calcineurine

En cas de poussée ou récurrence

ciclosporine A
® Se référer au tableau Il de la partie 2 M B

des recommandations pour le choix

des classes de dermocorticoides (TCS). DA forme sévére

A Prise en charge
globale et
psychologique

DA forme modérée

A\ Enveloppements humides

DA forme légére

En cas de poussée En cas de poussée

Appliquer en quantité
ajuster la fréquencesuffisante,
en fonction de la sécheresse
cutanée

Eviction des allergénes

Autant que possible
chez les patients sensibilisés

A\ Education

thérapeutique

Traitement de base des patients

Voir les guidelines pour les restrictions, deux dans le cadre de '/AMM, trois hors AMM.

A (orange foncé) : recommandation forte

A (orange clair) : recommandation faible

Pour les définitions de la gravité de la maladie, aigué, réactive, proactive, voir la section VIl et la section “introduction au traitement systémique” de la ligne
directrice EuroGuiDerm sur 'eczéma atopique.

Abréviations : AZA : azathioprine : Bari : baricitinib ; CyA : ciclosporine ; Dupi : dupilumab ; MTX : méthotrexate ; TCI : topiques inhibiteurs de calcineurine
CST: corticostéroides topiques ; Tralo : tralokinumab ; Upa : upadacitinib ; UVA1 : ultraviolet A1 ; NB-UVB : ultraviolets a bande étroite B

Fig. 1: Algorithme de prise en charge “étape par étape” pour les adultes atteints de dermatite atopique de l'adulte : recommandations européennes (traduit et modifié

d'aprés Wollenberg A, et al. [2])

plémentaires dans des proportions allant
jusqu’a 50 % en France et en Allemagne.
1l s’agit de patients éduqués, avec un
niveau socioculturel plutot élevé et ce
recours aux médecines alternatives n’est
pas la conséquence d’une mauvaise
compréhension des recommandations
du dermatologue. Ainsi, méme si le

niveau de preuve est faible, la popularité
des options de traitements “non acadé-
miques” est élevée et en augmentation.

Il faut donc pouvoir convaincre nos
patients afin de favoriser leur adhésion
thérapeutique. Les traitements de la DA
ont connu une innovation majeure ces

derniéres années, permettant d’élargir le
champ thérapeutique. Cette révolution en
marche, combinée a la meilleure compré-
hension des mécanismes physiopatholo-
giques va permettre désormais de proposer
“le bon traitement, pour le bon patient, au
bonmoment”. Lavenir du traitement dela
DA est alamédecine personnalisée.

Quand suspecter un déficit immunitaire devant une dermatite

atopique ?

D’apres la communication du Dr Michel Rybojad, CHU Saint-Louis, PARIS.

es déficits immunitaires primitifs
(DIP) sontrares. Plus de 400 ont été
décrits, et la moitié ont été identi-
fiés sur le plan moléculaire. Ils consti-
tuent des modeles de compréhension

du développement du systéme immu-
nitaire et des génes qui le régulent, et
pourront permettre de mieux com-
prendre comment utiliser et choisir les
traitements ciblés.

Ce diagnostic de DIP est important car
les complications peuvent étre séveéres,
et le traitement est lourd, avec un pos-
sible recours a une allogreffe de cellules
souches hématopoiétiques. Le tableau I
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Erythrodermie néonatale

Nouveau-né (< 2 mois)

Retard a la chute du cordon

Folliculite a éosinophiles

BCGite disséminée

Infections cutanéo-muqueuses

Abces, pyodermites trainantes

Lésions eczématiformes

Nourrisson (<1 an)

Rash maculopapuleux

Vascularite

“Lupus érythémateux”

Lymphomes

Granulomes

Ulcérations cutanéo-muqueuses

Télangiectasies

Enfant (> 1 an)

Dilution pigmentaire

Cheveux argentés

Tableau I: Signes dermatologiques majeurs des déficits immunitaires primitifs.

récapitule les signes dermatologiques
majeurs devant faire évoquer un DIP
chez le nouveau-né, le nourrisson de
moinsde 1 anet]’enfant de plus de 1 an.

Le dermatologue est amené a suspecter
un DIP devant:

—la sévérité ou le caractere atypique
d’une dermatose inflammatoire, lors-
qu’elle est chronique, étendue et résis-
tante au traitement;

—en particulier lorsqu’elle est associée
a des infections cutanées, ORL et/ou
bronchiques séveres, extensives et réci-
divantes, volontiers atypiques dans leur
présentation;

—et/ou a germes inhabituels.

Sur le plan infectieux, il faut évoquer un
DIP si I’enfant présente: plus de huit épi-
sodes d’otites ou plus de deux épisodes de
pneumopathie oude sinusites paran, des
abceés ou panaris récurrents, ou une fievre
récurrente inexpliquée. La prise d’antibio-
tiques en continu, la survenue d’infections
opportunistes ou séveres, et la pré-
sence de germes rares (acinotobacter...)
sont autant de signes d’alerte.

Sur le plan général, le diagnostic doit
étre évoqué devant une mauvaise crois-
sance staturopondérale avec cassure de la
courbe, éventuellement accompagnée de
diarrhée chronique avec signes de malab-

sorption. L'examen peut révéler des adé-
nopathies et/ouune hépatosplénomégalie.

Certaines caractéristiques associées
aux lésions évocatrices de DA peuvent
orienter vers un DIP, tel I’dge de début tres
précoce, la résistance au traitement bien
conduit, la cassure staturopondérale qui
est un signe important et la topographie
qui peut étre atypique (topographie dans
les grands plis). L'examen du morpho-
type est tres important, de méme que
I’analyse de I’arbre généalogique et la
recherche d’antécédents familiaux de
déficits immunitaires.

Examiner le carnet de santé et faire un
arbre généalogique avec I’évaluation des
antécédents familiaux et la survenue de
déces précoces sont des démarches assez
simples pour orienter le diagnostic. Les
DIP les plus fréquemment associés a des
lésions eczématiformes sont au nombre
de 4. Il s’agit du syndrome d’Ommen
(ou déficit immunitaire combiné séveére
DICS), du syndrome de Wiskott-Aldrich,
du syndrome hyperIgE/infections récur-
rentes et de’agammaglobulinémie liée a
I’X dite de Bruton.

1. Syndrome d’Omenn (DICS)

Observation: nouveau-né a terme de
deux parents cousins germains. Un

frere est décédé a 25 jours de vie d'une
hémorragie digestive. Il présente une
septicémie a Escherichia coliavec déshy-
dratation aigué et diarrhée sévere. Sur le
plan cutané, on constate une érythroder-
mie infiltrée cedémateuse et suintante
avec une alopécie des cils et des sourcils
(fig. 2). Cliniquement, existence d’adé-
nopathies et d’'une hépatosplénomégalie.

Auniveaubiologique, hyperleucocytose
440000/mm? avec hyperéosinophilie et
hypogammaglobulinémie. Sur le plan
radiologique, pneumopathie alvéolo-in-
terstitielle bilatérale.

Histologiquement, il existe un infiltrat de
cellules lymphocytaires a I'interface de
lajonction dermo-épidermique qui s’ac-
compagne d’un discret cedéme, témoin
d’uneréponse inflammatoire, avecaspect
de pseudo GVH avec nécroses kératino-
cytaires et infiltrat a éosinophiles.

1l s’agit d’un syndrome autosomique réces-
sif se manifestant par une érythrodermie
néonatale infiltrée exsudative psoriasi-
forme, une alopécie descils et des sourcils
et parfois du cuir chevelu, une organo-
mégalie, une hyperéosinophilie et une

Fig. 2: Nouveau-né avec érythrodermie infiltrée.
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diarrhée liée a un infiltrat lymphocytaire
digestif avec retard staturopondéral. Les
infections arépétition dominentle pronos-
tic qui est sombre en I’absence de prise en
charge rapide. Il est le plus précoce et le
plus grave de tous les DIP avec des signes
cutanés qui sont au premier plan et inau-
gurent volontiers le tableau clinique.

Au niveau biologique, il existe une
hyperlymphocytose faite de lympho-
cytes T non fonctionnels qui sont auto-
réactifs et en expansion oligoclonale,
et vont infiltrer la peau et les autres
organes. Les lymphocytes B sont dras-
tiquement diminués avec un déficit
humoral caractérisé par une hypogam-
maglobulinémie globale contras-
tant avec une importante hyper IgE.
L’hyperéosinophilie est un signe majeur,
souvent supérieure a 10000/mm3. Au
niveau génétique, il s’agit d’une muta-
tion faux sens dans les genes RAG 1 et 2,
responsable d’une lymphopénie B
compléte et d’une expansion oligoclo-
nale de cellules T non fonctionnelles
auto-réactives qui infiltrent la peau et la
mugqueuse intestinale.

Le pronostic est1ié a la précocité du dia-
gnostic car, en I’absence de traitement,
I’évolution conduit inévitablement au
déces. Ces enfants doivent étre référés
en urgence vers les hématologues pour
un isolement en secteur stérile et une
allogreffe dans les meilleurs délais [3].

2. Syndrome de Wiskott Aldrich

Observation: nourrisson de 10 mois, pré-
sentant un eczéma d’évolution chronique
associé a des ecchymoses, une tendance
hémorragique et des surinfections répé-
tées (fig. 3). Il existe une NFS anormale
avec une thrombopénie profonde a 5000/
mms3. Surle plan cytologique, on voit des
microplaquettes sur le frottis sanguin.

L’eczéma de ces enfants est particulier
par sa topographie inhabituelle et sa
tendance purpurique et la fréquence des
surinfections. Les infections débutent
dans la petite enfance avec des infec-
tions cutanées et des otites. Puis des

Fig. 3: Lésions eczématiformes chroniques avec épisodes de surinfection.

infections conjonctivales, sinusiennes,
pulmonaires et méningées qui vont gre-
ver le pronostic. Il peut exister également
des épisodes de diarrhée sanglante liés
a une colite secondaire a une entéropa-
thie dysimmunitaire. L'évolution peut se
faire vers une pathologie maligne (lym-
phome, sarcome) dans 10 % des cas.

Ce syndrome est classé dans les actino-
pathies et est lié & une mutation dans la
protéine WASP.

Ici encore, le traitement de choix est la
greffe de moelle qui permettra de corriger
les signes cutanés, les anomalies immu-
nologiques, le déficit plaquettaire et le
risque d’évolution vers un cancer [4]. I1
existe une possibilité de dépistage anté-
natal et les méres porteuses présentent
des anomalies plaquettaires détectables.

3. Syndrome Hyper IgE/infection
récurrentes (anciennement syndrome
de job-Buckley)

Observation: nourrisson de 2 mois pré-
sentant une pustulose du cuir chevelu
depuis la naissance, d’évolution chro-
nique, impétiginisée et avec un prurit
féroce. La biopsie révele un infiltrat
trés dense en éosinophiles. Il est traité

par dermocorticoides et antibiotiques,
avec une évolution favorable puis il
est perdu de vue. A I’age de 3 ans, il est
revu avec un eczéma tres sévere associé
aune atteinte pulmonaire associant des
bronchoceles diffus et une aspergillose
pulmonaire.

Sur le plan biologique, il existe une
anémie, les plaquettes sont normales,
et on constate une hyperéosinophilie
a 5000/mm3. Il existe un syndrome
inflammatoire avec une CRP élevée et
uneaugmentation des IgE > 5000 UI/mL.
L'électrophorese des protéines sanguines
etle dosage pondéral des immunoglobu-
lines sont normaux.

Le syndrome hyper IgE/infections
récurrentes est rare (1/million). I s’agit
d’une maladie systémique a expression
cutanée qui se manifeste dans les 3 pre-
miers mois de vie par une folliculite
pustuleuse du visage et du cuir chevelu,
puis une dermatose eczématiforme et
des infections qui peuvent toucher les
tissus sous-cutanés, ou former des abces
viscéraux mais sans hyperthermie. Les
infections peuvent étre bactériennes
(pneumocoque, haemophilus, pyocya-
nique) mycosiques (candidose cuta-
néo-muqueuse) ou parasitaires.
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Il s’y associe une dysmorphie faciale
(facies grossier avec asymétrie faciale,
front proéminent, yeux enfoncés, racine
du nez élargie, distance inter-alaire et
périmeétre cranien augmenté), un retard
staturopondéral, des anomalies den-
taires trés séveres et une atteinte du sque-
lette (ostéoporose majeure) [5].

De nombreux génes sont identifiés, et le
plus fréquent est STATS3.

Le traitement nécessite une approche
multidisciplinaire. Il comporte des soins
locaux (antiseptique, dermocorticoides,
tacrolimus), une antibioprophylaxie par
bactrim qui a une action anti inflamma-
toire en plus de I’action antibiotique.

Les immunoglobulines intraveineuses
ont a la fois une fonction anti-inflamma-
toire et de substitution. Le dupilumab est
désormais utilisé chez ces enfants avec
des résultats qui peuvent étre spectacu-
laires. Comme dans tous les DIP, I'indica-
tion a une allogreffe de moelle peut étre
discutée.

4. Syndrome IPEX (déréglement
Immunitaire, Polyendocrinopathie,
Entéropathie liée a I’X)

Observation: nourrisson de 6 mois
présentant une altération majeure de
I’état général avec cassure de la courbe
de poids, une diarrhée sévere incoer-
cible survenue dans les premiers jours
de vie accompagnée de troubles élec-
trolytiques majeurs et un diabéte néo-
natal. Il présente un eczéma atypique

Fig. 4: Manifestations cutanées du syndrome IPEX (®°C. Bodemer).

avec une chéilite sévere et des fissures

(fig. 4).

La prévalence du syndrome IPEX est
inconnue. Il s’agit d’'une affection réces-
sive liée a I’X due a une mutation du
géne FOXP3 (géne clé dans le controle
des lymphocytes T régulateurs). Les
formes modérées sont de plus en plus
décrites avec des tableaux moins aigus
qui peuvent retarder le diagnostic.

Le tableau combine donc une auto-im-
munité et un déficit immunitaire
avec diabgte, thyroidite, entéropathie
responsable d’une diarrhée séveére,
allergies alimentaires multiples et
des lésions cutanées eczématiformes
mimant une DA. Le diagnostic repose
sur I’examen clinique, les antécé-
dents familiaux et les anomalies biolo-
giques, avec présence d’auto-anticorps
(anti-entérocytes, antithyroglobulines,
antiplaquettes, etc.). Un test génétique
moléculaire confirme le diagnostic.

Le traitement est tout d’abord symp-
tomatique (insuline, transfusion
sanguine, rééquilibration hydroélec-
trolytique et alimentation parentérale
exclusive). La prise en charge spé-
cifique fait appel aux immunosup-
presseurs, tels que la rapamycine, et
une greffe de moelle osseuse sera discu-
tée. La thérapie génique est sans doute
une perspective trés intéressante. En
I’'absence de diagnostic et de traitement
adapté, le pronostic vital est engagé,
avec des déces qui surviennent majo-
ritairement au cours des 2 premiéres
années de vie.

Pour conclure, les DIP sont des mala-
dies rares mais dont les manifestations
cutanées peuvent précéder les manifes-
tations systémiques. Grice a l’interro-
gatoire des parents ou de ’enfant plus
grand et ’examen clinique, le dermato-
logue peut orienter et poser le diagnos-
ticet permettre ainsi une prise en charge
thérapeutique précoce et adaptée.

Les barriéres cutanées dans la dermatite atopique

D’aprés la communication du Dr Marius-Anton Ionescu, CHU Saint-Louis, PARIS.

1. Les barriéres cutanées de la peau
normale et dans la dermatite atopique

La physiopathologie de laDA comporte
une dysfonction de la barriére cuta-
née, des anomalies immunologiques
et des modifications du microbiome

cutané [6]. Le profil cytokinique est
modifié ala fois dans la peau lésionnelle
etnon lésionnelle. En fonction des ano-
malies de la barriere épidermique et du
profil de I'immunité adaptative, diffé-
rents phénotypes de DA ont été identi-
fiés (fig. 5) [7].

En 2022, une étude a analysé les don-
nées transcriptomiques de biopsies
cutanées lésionnelles et saines et a
permis une nouvelle classification des
différentes formes de DA avec quatre
groupes cliniquement et biologique-
ment distincts [8]:



réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie — n°® 337_Janvier 2025 — Cahier 2

Phénotypes cliniques

DA phénotype européen

DA phénotype asiatique

DA phénotype

DA phénotype

de DA afro-américain pédiatrique
Th2 A Th2 A Th2 A Th2 A
Th22 A Th22 AR Th22 AN Th22 A
Polarisation immune
Th174 Th17 AA Th17 absent Th17 AN
Th'l* Th1 ¢ Th1 absent Th1 absent
Epaisseur Epaisseur Epaisseur Epaisseur
épidermique NP épidermique MNA épidermique NN épidermique AN
Barriéere
épidermique KRT16 A\ KRT16 AN KRT16 A\ KRT16 A
Ki67 A Ki67 AN Ki67 Ki67 AN
FLG, LOR, PPL \v\\¥ FLG, LOR €> FLG € LOR V¥ FLG, LOR, PPL €>

Lymphocyte T helper — Th; kératine 16 - KRT16; filaggrine - FLG; loricrine - LOR; périplakine — PPL.

Fig. 5: Phénotypes de dermatite atopique: barriére épidermique et profil de limmunité adaptative (modifié d'aprés Czarnowicki T, et al. [7]).

—groupe 1: forme la plus sévere avec une
colonisation a Staphylococcus aureus
plusimportante etla “Metagene” I (MG-I)
surexprimée;

—groupe 2: DA moins sévere, faible
colonisation de staphylococcus aureus
et expression élevée de MG-II;

—groupe 3: DA légere, légere colonisa-
tion de staphylococcus aureus et 1égere
expression de tous les MG;

—groupe 4: mémes caractéristiques que
le groupe 3 avec une hyperexpression de
MG-II.

L’existence de ces quatre endotypes de
DA avec des voies biologiques spéci-
fiques pourra permettre de proposer des
stratégies de traitements personnalisées.

2. Etude clinique prospective chez des
patients porteurs de DA

La fonction barriére de1’épidermerepose
sur trois piliers: la barriere physique, la
barriére immune (immunité innée viales
Toll-like récepteurs [TLR] et immunité
acquise via les cellules dendritiques et
les lymphocytes B/T) et le microbiome.
DanslaDA, il existe 4 la fois:

—un déficit de la barriére physique (en
filaggrine, loricrine, caludines, céra-
mides...);

—un appauvrissement de la diversité
du microbiome en faveur d’une pré-

dominance du staphylococcus aureus
qui profite du déficit de peptides anti-
microbiens. Il peut également sécréter
un biofilm pour gagner en agressivité.
Ces modifications du microbiome sont
plus marquées pendant les poussées et
sont corrélées a la sévérité delaDA. Le
traitement permet de restaurer la diver-
sité [9, 10];

— des modifications de la barriére
immune innée et adaptative (cellules
dendritiques, LT profil Th2, Th22, surex-
pression de I'IL4, I'TL13, I'TL31, 'OW et
'0X 40).

Le baume XEMOSE dispose de quatre
brevets ciblant le déficit des trois bar-
riéres. Parmi ces brevets, le TLR2 REGUL
un extrait végétal, module le récepteur
TLR 2 et stimule le peptide antimi-
crobien. Le CHRONOxine stimule
les anti-inflammatoires naturels, le
CERASTEROL.2F répare la barriéere
(céramides de longue chaine) et le
BARRIER répare la barriére physique en
agissant surla filaggrine et les caludines.

Une étude clinique prospective éva-
luant l’efficacité du baume XEMOSE a
été menée chez des enfants et adultes
atteints de DA et ayant au moins deux
poussées par an. XEMOSE baume était
appliqué 2x/j pendant 30 jours sans
autre traitement topique ou systémique

associé. A J0 et J30, les dermatologues
réalisaient un examen clinique avec
calcul du SCORAD et une collecte sur
systéeme eSwab pour I’analyse méta-
génomique et taxonomique. Le prurit,
les troubles du sommeil et la qualité
de vie étaient évalués par les patients
aJ0et]30. La figure 6 illustre 1’évolu-
tion du SCORAD qui a été significati-
vement diminuée entre JO et J30 dans
la population de ’étude (55 patients
dont 16 adultes et 39 enfants). La
figure 7 illustre ’amélioration de la
qualité de vie par le score DLQI.

3. Etude métagénomique/taxonomique
du microbiome cutané dans la DA

La sous-étude métagénomique et taxono-
mique évaluant la signature bactérienne
du microbiome cutané a été effectuée
par le Pr Blasco-Baque a l'université
Paul Sabatier de Toulouse chez vingt
patients (données non publiées): les
préléevements cutanés pour analyse taxo-
nomique étaient réalisés a J0 et ] 30. La
figure 8illustrela diversification signifi-
cative du microbiome entre JO et J30. On
note une augmentation de la flore totale
ainsi qu'une amélioration de la diversité
du microbiome en lien avec 'effet pré-
biotique de XEMOSE baume. L’analyse
taxonomique montre & J30 une augmen-
tation des bactéries saprophytes de type
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Fig. 6: Evolution du SCORAD au cours de l'étude. Fig. 7: Amélioration de la qualité de vie au cours de l'étude.
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Fig. 8: Diversification significative du microbiome cutané a J30 vs JO.
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firmicutes ainsi qu'une disparition des
pathogénes comme les actinomycetes.
L’analyse taxonomique du microbiome
cutané amontré qu'une augmentation de
sa diversité a J30 était associée une amé-
lioration des signes et symptémes de DA.

En conclusion, la DA a connu une révo-
lution ces derniéres années, tant sur le
plan thérapeutique que sur la compré-
hension des mécanismes biologiques et
immunologiques sous-jacents, permet-
tant d’envisager une prise en charge per-
sonnalisée de chaque patient. Les trois
communications apportées ici illustrent
parfaitement ces progres.
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