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Trichologie

Psoriasis et dermatite séborrhéique

Intervenant : Enrique Salvador Rivas Zaldivar (Guatemala)

Introduction

X

L'exposé était axé sur la différenciation clinique et
dermatoscopique entre le psoriasis du cuir chevelu et la dermatite
séborrhéique chez l'enfant et [I'adolescent, deux diagnostics
courants en dermatologie pédiatrique.

Une attention particuliere a été accordée a 'hyperkératose du cuir
chevelu, que I'on rencontre fréequemment et qui peut étre le signe de
diverses affections sous-jacentes :

R Le plus fréguemment: dermatite atopique et dermatite
séborrhéique ;

R Autres éléments a prendre en compte: psoriasis du cuir
chevelu et teigne du cuir chevelu;

R Maladies systémiques moins fréquentes mais importantes:
dermatomyosite et histiocytose a cellules de Langerhans.



Caracteéristigues cliniques du psoriasis par rapport a la
dermatite séborrheéique

Caractéristique Psoriasis Dermatite séborrhéique
Blanc argentées, . R .

Squames L. Grasses, jaunatre ou seches
épaisses

Plaques Bien délimitées Contour mal défini

Important, surtout au-
Erythéme dela de la racine des
cheveux

Contour moins bien défini,
plus discret

Egalement présentes
Démangeaisons Présentes pouvant provoquer des
[ésions dues au grattage

Atteinte rétro-||_ , ) )
. . Fréquente Moins fréquente
auriculaire
Plus fréquente dans la
Desquamation DS, la desquamation||Observée dans Ila DS,
périphérique suit les tiges des|rarement dans le psoriasis

cheveux

Scaling Retro-auricular falds Perifollicular scaling

Remarque : Les deux maladies peuvent présenter un érythéme et une
desquamation, ce qui rend le diagnostic clinique difficile a établir de
maniere isolée.

Apercu de I'histopathologie

x Psoriasis
R hyperkératose ;
R parakératose;

R acanthose;



R papilles dermiques allongées avec capillaires dilatés ;
R infiltration lymphocytaire périvasculaire.
x Dermatite séborrhéique :
R spongiose (de type eczéma) ;
R parakératose;
R inflammation périvasculaire superficielle ;
R exocytose lymphocytaire.

L’histologie elle-méme peut ne pas étre concluante dans certaines
présentations concomitantes.
C’est la que la dermoscopie (trichoscopie) joue un rble essentiel.

Trichoscopie : une aide au diagnostic non invasive

Les schémas vasculaires, principal facteur de différenciation :

Observation

. Psoriasis Dermatite séborrhéique
dermoscopique
Points rouges,
vaisseaux Vaisseaux flous en
Type de vaisseau |[glomérulaires, arborescence,
boucles rouges schémas atypiques
torsadeées

. . Vaissea lus profonds et
Capillaires dermiques ! ux pius p

Localisation . moins
superficiels . e
bien définis
Aspect des|Epaisses, séches, .
Jaunatres, grasses
squames blanches

Non pigment-Dermoscopy pearls
PSO g SD

RED dots
and globules

Glomerular
vessels

Twisted red
loops



X

Le niveau de grossissement a son importance : un grossissement
de 10 fois ne suffit généralement pas pour distinguer clairement
les vaisseaux, il est préférable d’utiliser un grossissement de
50 fois.

L’'application de gel (par ex., un gel pour ultrasons) est
recommandée pour éviter les artefacts de rincage susceptibles
de fausser la visualisation vasculaire.

Classification des formes de psoriasis du cuir chevelu
(Bruni et al., 2027)

1.

Psoriasis en plaques - Plagues rouges classiques bien délimitées
avec desgquamation

Psoriasis a fines squames - Erythéme discret, fines squames
Sébopsoriasis - Aspect de superposition avec squames grasses

Casque psoriasiqgue - Accumulation épaisse de squames sans
érythéme apparent

Type Pityriasis Amiantacea (fausse teigne amiantacée) -
Fréguent chez I'enfant, squames adhérentes entourant la tige du
cheveu

Psoriasis cicatriciel - Rare, avec des caractéristiques cicatricielles

Psoriasis pustuleux - Trés rare dans le cuir chevelu de I'enfant.

Sous-types cliniques de dermatite séborrheique en fonction
de I'age

X

Nourrissons : croltes de lait

Enfants en bas age : atteinte des plis (rétro-auriculaires, péri-
oraux)

Enfants d’age scolaire : souvent associée a la dermatite atopique

Adolescents . souvent aggravée par 'acné, les changements
hormonaux et une peau grasse



Facteur aggravant: prolifération de Malassezia spp. dans tous les
groupes d’age.

Etude de référence : Prof. Kim (Corée, 2011)

X

Les conclusions ont validé l'utilisation de l'analyse du schéma
vasculaire par trichoscopie pour distinguer le psoriasis de la DS.

R Psoriasis: points rouges et globules, vaisseaux
glomérulaires, boucles rouges torsadées

R Dermatite séborrhéique: vaisseaux en arborescence,
vaisseaux rouges atypiques

Points a retenir

x Le psoriasis du cuir chevelu et |la dermatite séborrhéique

peuvent étre difficiles a distinguer sur le plan clinique, en
particulier chez I'enfant.

La trichoscopie est un outil essentiel pour éviter les erreurs de
diagnostic et limiter les biopsies inutiles.

Principal facteur de différenciation : le schéma vasculaire :
R Psoriasis : points rouges réguliers, glomérulaires
R DS : vaisseaux flous, en arborescence

[l faut toujours prendre en compte les indices extérieurs au cuir
chevelu : modifications des ongles, plagues au niveau des zones
de flexion (psoriasis), atteinte des plis du visage et antécédents
de dermatite atopique (DS).

Références :

- Bruni F, et al. Clinical and trichoscopic features in various forms of scalp psoriasis. J
Eur Acad Dermatol Venereol. 2021 Sep ;35(9) :1830-1837.

- Silverberg NB. Scalp hyperkeratosis in children with skin of color: diagnostic and
therapeutic considerations. Cutis. 2015 Apr;95(4):199-204

- Waskiel-Burnat A et al. Differential diagnosis of red scalp: the importance of
trichoscopy, Clinical and Experimental Dermatology, 2024, Setp; 49 (9): 961-968

- Kim GW et al. Dermoscopy can be useful in differentiating scalp psoriasis from
seborrhoeic dermatitis. Br J Dermatol. 2011 Mar;164(3):652-6



Teigne du cuir chevelu et pédiculose

Intervenant : Arturo Lopez Yanez Blanco (Mexique)

La teighe du cuir chevelu

L’'intervenant a commencé par donner une vue d’ensemble de la teigne
du cuir chevelu en soulignant gu’il s’agit d’'une infection fongique du cuir
chevelu touchant principalement les enfants (98 %) et causée par des
dermatophytes des genres Trichophyton et Microsporum.

Epidémiologie et formes cliniques

Les agents étiologiques varient selon les régions : M. canis, T. tonsurans,
M. audouinii, T. mentagrophytes, T. verrucosum.

Deux formes cliniques principales :

Teigne du cuir chevelu

inflammatoire

| Tender plaque covered by
pustules and crust
$ =2

Teigne du cuir
inflammatoire

of hair loss with scaly patches
LB s

chevelu non

Plaques souples avec pustules et
croltes

Plaques de perte de
unitaires ou multiples

cheveux

Abcés douloureux

Plagques squameuses

Lymphadénopathie

Prurit

Outils diagnostiques

examen clinique ;
microscopie ;

lampe de Wood ;
methodes moléculaires ;

o ' R 1

St D
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long de I'exposé).

trichoscopie (outil dont le réle important a été souligné tout au




Teigne du cuir chevelu inflammatoire Teigne du cuir chevelu
non-inflammatoire

INFLAMMATORY R\ = NON-INFLAMMATORY
Pustules folliculaires Cheveux en tire-bouchon
Cro(tes Gaine pilaire blanche
Desquamation périfolliculaire | Desquamation périfolliculaire

et diffuse
Vaisseaux linéaires Points noirs
Erythéme Cheveux en code Morse

Cheveux en virgule / en zigzag

Triade de signes (perte de cheveux, plaques squameuses, atteinte
péritonéale) = valeur prédictive élevée (95 %).

Diagnostics différentiels :

o T R 1

o T B 1

lupus ;

pelade ;

dermatite séborrhéique ;
cellulite disséquante.

Recommandations thérapeutiques

Les antifongigues systémiques sont essentiels.

La griséofulvine (20 a 25 mg/kg/jour pendant 8 a 12 semaines,
voire plus longtemps si la culture est positive) et la terbinafine (3
a 6 mg/kg/jour pendant 4 semaines pour le Tricophyton et jusqu’a
8 a 12 semaines pour le Microsporum) sont recommandées en
premiére intention.

Le choix dépend du résultat de la culture fongique et de la
disponibilité du médicament.

Les agents topiques sont recommandés comme traitement
adjuvant (deux fois par semaine).

Eliminer les fomites.

Le dépistage et le traitement a domicile sont essentiels pour
prévenir les récidives.



Les questions les plus souvent posées par les parents ont été
abordées :

| Retour a l'école : apres le début du traitement.

| 1l n‘est pas nécessaire de couper les cheveux ou de porter un
chapeau.

| 1l est essentiel de retrouver les contacts a I'école.

| Mesures a prendre a la maison: éviter de partager des objets
personnels, faire bouillir et désinfecter pendant 5 minutes les
objets susceptibles d’étre contaminés, examiner les animaux
domestiques.

Pédiculose du cuir chevelu

Présentation

Infection ectoparasitaire des cheveux et du cuir chevelu.
Probleéme de santé publigue au niveau mondial.

Touche les enfants dgés de 6 a 12 ans.

Les filles sont les plus touchées.

Transmission par contact direct (les poux ne sautent pas et ne
volent pas).

X L'examen a révélé des nodules blancs, ce qui a conduit a évaluer
les lentes par rapport aux pseudo-lentes.

X X X X X

Diagnostics différentiels :

Les lentes contiennent des nymphes vivantes.

Les pseudo-lentes, qui peuvent ressembler a des ceufs de poux, sont
présentes dans :

la dermatite séborrhéique : structures blanches amorphes, de forme
étrange, facilement détachables ;

les moulages de cheveux : structures tubulaires allongées, facilement
mobiles ;

la trichobactériose: agrégats cireux, jaunatres/blanchéatres, peu
mobiles ;

la piedra blanche : masses ovales et blanchatres, difficilement mobiles ;

la trichorrhexie noueuse: zones blanchatres associées & une
trichoptilose. Non mobiles.




Trichoscopy in the Differential Diagnosis of
Pseudonits

Seborrheic dermatitis Hair casts Trichobacteriosis hite piedra Tricorrhexis nodosa
= o m

-\ 'AKW RN
(S f

White bizarrely shaped, Elongated tubular Waxy, yellowish/whitish Localized whitish areas

amorphous structures structures adherent aggregates OViar whitish inssses + Trichoptilosis
B Not easily movable
Easily detachable Easily movable v

along the hair shaft Not movable

) C_d isp. @- Surrounding hair shaft
Différences trichoscopiques :
Vraies lentes : brunes avec des tétes ovales.

Pseudo-lentes : translucides, grisatres, a extrémités noires.

Signes cliniques :

o prurit occipital/cervical ;

o lymphadénopathie ;

0 poux se déplacant rapidement, difficiles a repérer (peuvent se
déplacer de 23 cm/min environ) ;

0 peut coexister avec d’autres affections du cuir chevelu (par ex., la
pelade) ;

o complications : infection bactérienne secondaire.

Traitement :

Aucun nouveau traitement majeur. Le traitement conventionnel reste
efficace.

[l est essentiel d'informer les parents sur le comportement des poux et
le mode de contagion.



TRAITEMENT

SUR ORDONNANCE

PERMETHRINE

LOTION 1 %. Appliquer et laisser agir 10 minutes
avant de laver les cheveux. Renouveler
'application au bout d’'une semaine.

MALATHION

LOTION 0,5 %. Appliquer et laisser agir 8 a
12 heures avant de laver les cheveux. Renouveler
'application au bout d’'une semaine.

ALCOOL BENZYLIQUE LOTION 5 %. Appliquer et laisser agir 10 minutes

avant de laver les cheveux. Renouveler
'application au bout d’'une semaine.

IVERMECTINE

LOTION 0,5%. Appliuer et laisser agir
10 minutes avant de laver les cheveux.
Renouveler 'application au bout d’'une semaine.
COMPRIMES ORAUX : 0,2 mg/kg/jour pendant
2 jours. Renouveler la prise au bout
d’une semaine.

TMS

VOIE ORALE: 10 mg/kg/jour, 2 fois par jour
pendant 3 jours. Renouveler la prise au bout
d’une semaine.

Références :

i  Vargas-Navia N et al. Tiha Capitis en nifos. Revista chilena de pediatria.
2020:91(5), 773-783
i Kinoshita-lse M, et al. Update on trichoscopy: Integration of the terminology by

systematic approach and a proposal of a diagnostic flowchart. J Dermatol. 2022

Jan;49(1):4-18.
i Aqgil N, et al. A prospective study of tinea capitis in children: making the

diagnosis easier with a dermoscope. J Med Case Rep. 2018 Dec 28;12(1):383

i Lacarrubba F, et al. Trichoscopy in the Differential Diagnosis of Pseudonits. Skin

appendage disorders. 2019: 5; 142-145




L’effluvium chez I’'enfant

Intervenante : Cecilia Navarro Tuculet (Argentine)

Effluvium télogene chez I'enfant : causes, diagnostic et prise
en charge

Présentation :

X

L'effluvium télogéne (ET) est une forme de chute de cheveux
diffuse et non cicatricielle causée par un changement anormal du
cycle folliculaire entrainant une chute prématurée.

Incidence chez I'enfant : Il existe peu de données sur 'ET chez
'enfant, la plupart des études ayant été menées sur des adultes.
La prévalence ponctuelle de I'ET chez I'enfant est de 2,7 %.

Types d’effluvium télogéne :

1.

2,

ET aigu

R se développe dans les 2 a 3 mois suivant le facteur
déclenchant ;

R évolue spontanément vers la guérison en 3 mois.
ET chronique

R mutation persistante pendant plus de 6 mois.

Déclencheurs courants de I'effluvium télogéne chez I'enfant :

X

X

stress émotionnel ;

maladie chronique (par ex., maladies rhumatismales, maladies du
collagéne, maladies vasculaires) ;

maladie aigué (par ex., infections virales, états fébriles) ;

carences nutritionnelles (faible taux de ferritine, de zinc, de
vitamine D) ;

troubles endocriniens (maladie thyroidienne, exces
d’androgénes) ;

médicaments (par ex., anticoagulants, béta-bloguants,
rétinoides) ;



x maladies infectieuses (par ex.,, post-COVID, épidémie de
dengue) ;

x affections inflammatoires du cuir chevelu (par ex., dermatite
séborrhéique) ;

x troubles alimentaires (par ex., perte de poids rapide).

Prévalence dans la population pédiatrique :

x ET aigu : fréquent apres des infections virales telles que le COVID-
19 et la dengue ;

x ET chronique: fréqguemment déclenché par des carences
nutritionnelles, en particulier un faible taux de ferritine et de zinc.

Diagnostic et évaluation :
1. Anamnése et examen physique :

R évaluer la durée, le taux de morbidité, la localisation et
'étendue de la perte de cheveux ;

R symptomes associés : douleur, sensibilité, prurit ;

R comportement en matiére de soins capillaires : coiffage ou
utilisation de produits de soins capillaires ;

R différencier la chute de cheveux de la casse.
2. Examen du cuir chevelu :

R évaluer : I'érythéme, les squames, les pustules, les papules,
I’érosion, les excoriations ;

R test de traction des cheveux ;

R perte de cheveux généralement diffuse, en particulier dans
la région bitemporale.

R dermoscopie: follicules vides et repousse verticale de
cheveux dépaisseur normale. La différenciation avec
'alopécie androgénétique se fait a I'aide de la variabilité du
diamétre de la tige du cheveu.



3. Tests supplémentaires :

R la biopsie du cuir chevelu permet de distinguer I'ET
d’autres affections (par ex., la pelade) ;

R le trichogramme sert a évaluer la proportion de cheveux
télogénes par rapport aux cheveux anagénes ;

R le prélevement de cheveux est utile pour quantifier et
suivre la chute des cheveux au fil du temps.

Diagnostics différentiels :

x effluvium anagéne : perte de cheveux liée a la chimiothérapie ou
aux toxines (plus de 80 % des cheveux) ;

x alopécie androgénétique : caractérisé par une miniaturisation des
cheveux ;

x pelade diffuse: raréfaction diffuse des cheveux avec
éventuellement des cheveux en point d’exclamation ;

x syndrome anagéne lache : cheveux qui s’arrachent facilement,
généralement chez les femmes blondes ;

x troubles capillaires structurels : fragilisation de la tige du cheveu.

Prise en charge :
1. Rassurer et éviter les déclencheurs :

R généralement, 'ET est spontanément résolutif et nécessite
I’élimination des facteurs incitatifs ;

R le soutien psychologique est essentiel en cas de détresse
émotionnelle.

2. Options thérapeutiques :

R minoxidil ;: son utilisation chez l'enfant est incertaine. Ce
n'est pas un traitement de premiére intention ;



3.

R I'ET disparait généralement aprés 2 a 3 mois de mue active,
suivie d’'une stabilisation et d’'une repousse dans les 6 a
12 mois.

Pronostic :

R I'ET est généralement spontanément résolutive. Une fois
les facteurs déclenchants éliminés, on observe
généralement une repousse des cheveux au bout de 6 a
12 mois.

Informations a retenir :

1.

Principaux déclencheurs : stress émotionnel, maladie fébrile et
carences nutritionnelles.

2. Evaluation du patient : se renseigner sur le coiffage et exclure
'alopécie de traction.

3. Diagnostic: utiliser la dermoscopie pour distinguer I'ET des
autres formes d’alopécie.

4. Prise en charge: rassurer, minimiser [I'exposition aux
déclencheurs et offrir un soutien psychosocial.

5. Pronostic : 'ET est spontanément résolutive et une amélioration
est attendue dans les 6 a 12 mois.

Références :

Chen V, et al. Etiology, management, and outcomes of pediatric telogen
effluvium: A single-center study in the United States. Pediatric dermatology.
2023; 2023 (1): 120-124

Thomas M, et al. A Single Centre Retrospective Review of Nutritional
Deficiencies Associated With Telogen Effluvium in the Paediatric Population in
Canada. J Cutan Med Surg. 2022;26 (4): 420-421

Kim HS, et al Braids or Pony-Tail-Associated Traction Alopecia in Female
Children. Ann Dermatol. 2019 Felb;31(1):117-119.



Le syndrome anagéne lache par rapport au
syndrome anagéne court

Intervenant : Arturo Lopez Yanez Blanco (Mexique)

Présentation :

A Bien que le SAC et le SAL se manifestent tous deux par des
cheveux courts chez I'enfant, il s’agit de troubles distincts.

A lls peuvent sembler similaires mais different en termes de
physiopathologie, de résultats cliniques et de caractéristiques
diagnostiques.

Syndrome anagéne court (SAC)
Définition :
A Trouble bénin dU a un raccourcissement de la phase anagéne.
A 1l entraine une incapacité des cheveux a pousser en longueur.
Epidémiologie :
A 1l touche principalement les enfants blancs de sexe féminin dgés
de 2 a 6 ans.

Physiopathologie :

A Phase anagéne raccourcie : les cheveux ne poussent pas en
longueur avant de passer a la phase télogéne.
Mutation du géne WNTI10A dans environ 40 % des cas (ce qui
suggeére un caractéere autosomique dominant).

3t

Caractéristiques cliniques :

Les cheveux sont courts, clairsemés et fins.

[ touche souvent le cuir chevelu dans la région fronto-pariétale de
facon bilatérale.

Peut étre associé a:

X une sclérodermie interne;

x des changements au niveau des ongles (par ex., micronychie) ;
X un syndrome de trichodysplasie.

Pas de fragilité ni de casse des cheveux.

[l peut avoir un impact significatif sur le bien-étre psychosocial.

1 B 1

St

1 B 1



Résultats diagnostiques :

1 i ! i | S 1

1)

test de traction : négatif ou légerement positif ;

trichoscopie : normale ;

test de coupe de cheveux : extrémités coniques ;

trichogramme : augmentation des cheveux télogénes, rapport
anagéne/télogéne inversé (par ex. 1:2) ;

microscopie ;. cheveux anagénes normaux.

Syndrome anagéne lache (SAL)

Définition :

A

Trouble de la chute des cheveux diU a un défaut d’ancrage des
cheveux anagénes dans le follicule.

Epidémiologie :

A

A

[l touche généralement les enfants de sexe féminin 4dgés de 6 a
10 ans.
Peut étre sous-diagnostiqué chez les patients de sexe masculin.

Physiopathologie :

Défaut de kératinisation de la gaine interne de la racine du
cheveu.

Mauvaise adhérence entre les gaines externes et internes des
racines.

Lié a des mutations du géne de la kératine.

Caractéristiques cliniques :

1]

1 B 1

A

Perte de cheveux diffuse, en particulier dans les régions
occipitales et pariétales.

Les cheveux peuvent étre extraits facilement et sans douleur.
Pathologies associées: syndrome de Noonan, syndrome
trichorhinophalangien (TRPS).

Peut entrainer une détresse psychologique.

Résultats diagnostiques :

A
A

test de traction : positif et indolore ;
trichoscopie :

x duvets et cheveux légérement pigmentés ;
X points « sales » ;

X squames du cuir chevelu ;



X cheveux cadaveérisés ;
X structures rectangulaires granulaires.

A trichogramme : cheveux anagéenes laches avec cuticules
ébouriffées, morphologie en « crosse de hockey » ;

A microscopie ;. confirme |'altération de la gaine interne de la
racine du cheveu.

Diagnostics différentiels :

A SAC (cheveux de diametre normal ou fin) ;

A effluvium télogéne (repousse des cheveux, unités folliculaires
capillaires uniques) ;

A pelade diffuse (points noirs et jaunes, cheveux cassés) ;

A alopécie androgénétique (anisotrichose, duvets, unités

folliculaires a un seul cheveu, pigmentation périfolliculaire).

Traitement et prise en charge (pour les deux pathologies) :

Rassurer et éduquer les parents.

Une amélioration spontanée se produit souvent avec 'age.
Pour les cas sélectionnés ayant un impact psychosocial :

x minoxidil topique 2 a5 % ;

x minoxidil oral : max. 0,02 mg/kg/jour ;

Soins de soutien ;

x coiffage en douceur ;

X camouflage ;

X conseils.

ot Ot N
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Tableau de comparaison : le SAC par rapport au SAL

Short anagen hair syndrome Loose anagen hair syndrome ‘

(LAHS)

Microscopy

Clinical findings Trichogram Clinical findings Trichoscopy




Caractéristique

SAC

SAL

Age au moment du
diagnostic

2 a6 ans

6 a 10 ans

Prédominance du
sexe

Sexe féminin

Sexe féminin > Sexe masculin

Acpect des Courts (moins de|Fins, courts (moins de
P 10 cm), 20 cm),
cheveux . . e . -
clairsemés, fins faciles a tirer
_ Négatif ou g
Test de traction , g " Positif, indolore
[égérement positif
Points noirs
Trichoscopie Normale rectangulaires/circulaires,
points « sales »
_ 9 des cheveux||Cheveux anagénes (70 %)
Trichogramme . . . , ,
télogenes bulbes et racines déformés
. ) Tiges de cheveux||Altération de la gaine interne
Microscopie .
normales de la racine du cheveu
. ) Phase anagene||Mauvais ancrage des
Physiopathologie . 9 . 9
raccourcie cheveux anagénes
Composante Mutation WNTIOA|Défauts du géne de |la
génétique (40 %) kératine
Syndromes Sclérodermie,
Y ., . ) Syndrome de Noonan, TRPS
associés micronychie, etc.
Pronostic Bénin, s’Taméliore avec I'dge
Utilisation du
. . Possible si indiqué sur le plan psychosocial
minoxidil “ P sy

Informations a retenir :

A

cheveux courts chez I'enfant.

SAC: dda a

=]

un

raccourcissement

Le SAC et le SAL sont des causes fréquentes mais distinctes de

de la phase anageéne.

SAL : d{ a un défaut d’ancrage du cheveu anagéne.



Le diagnostic est clinique, étayé par une trichoscopie et un
trichogramme.

Les deux sont bénins et peuvent se résoudre avec I'age, mais ils
nécessitent des soins individualisés en cas d’impact psychosocial.

=]

=]

Références :

Cranwell WC, et al. Loose anagen hair syndrome: Treatment with systemic minoxidil
characterised by marked hair colour change. Australas J Dermatol. 2018;59(4):e286-
e287.

Lemes LR, et al. Topical and oral minoxidil for hair disorders in pediatric patients: What
do we know so far? Dermatol Ther. 2020;33(6):e13950.
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L’alopécie cicatricielle chez I'enfant
Intervenante : Miguel Marti (Argentine)
Epidémiologie
x L’alopécie cicatricielle chez I’adulte représente environ 7 % de
tous les cas d’alopécie.

x Les données pédiatriques sont insuffisantes : seuls 29 articles
ont été publiés dans PubMed au cours des cing derniéres années.

x Le manque de données et de recherches sur les populations
pédiatrigues souligne la nécessité d’'une prise de conscience et
d’un dépistage précoce.

x Plus fréguente chez les enfants de sexe féminin.

Diagnostics les plus frequents :

x Alopécie cicatricielle primaire (la plus fréquente) :

R lichen plan pilaire (LPP) ;

R alopécie cicatricielle centrifuge centrale (ACCC).
x Causes secondaires :

R teigne du cuir chevelu ;

R lupus érythémateux.



Symptémes fréquents :
x démangeaisons ;
x douleur ;
x desgquamation.
Signes cliniques :
x perte des ouvertures folliculaires ;
x moulages péripilaires ;

x fusion folliculaire.

Gros plan sur le lichen plan pilaire (LPP) chez I'enfant

x |l existe peu d’essais cliniques ou d’études prospectives sur le LPP
chez I'enfant.

x |l peut toucher les enfants et les adolescents.
Présentation clinique :

x alopécie cicatricielle ;

x érythéme folliculaire ;

x desquamation ;

x zones atrophiées ;

x hyperkératose folliculaire ;

x principalement au niveau du vertex et des régions pariétales.

Traitement :

Modalités thérapeutiques

Corticostéroides topiques Traitement de premiére intention

Corticoides intralésionnels Efficace en cas de maladie localisée

Corticostéroides systémiques |Dans les cas les plus graves

Hydroxychloroquine,

. Réservé aux cas réfractaires
méthotrexate




Alopécie cicatricielle secondaire - Greffe de cheveux

x Une étude a été menée sur 13 enfants atteints d’alopécie du cuir
chevelu consécutive a une brilure (10 garcons, 3 filles).

R La greffe de cheveux s’avére sire et efficace dans 'alopécie
cicatricielle secondaire.

Diagnostic différentiel : alopécie triangulaire congénitale
(ATC)

x Un type d’alopécie bénigne et non cicatricielle, généralement
observée pour la premiére fois en bas age ou durant la petite
enfance.

x Peut imiter l'alopécie cicatricielle en raison du chevauchement
observé a la trichoscopie.

Caractéristiques cliniques :
x Taches triangulaires, ovales ou en forme de lancette.

x Apex généralement orienté vers le vertex.

Informations a retenir :

x Il est essentiel d’établir un diagnostic précoce pour prévenir la
progression de la maladie et améliorer les résultats a long terme.

x Le lichen plan pilaire (LPP) est le type d’alopécie cicatricielle
primaire le plus fréquent dans les populations pédiatrigues
(environ 11 ans d’age moyen).

x L’alopécie secondaire, en particulier aprés une brllure, peut étre
traitée par greffe de cheveux.

x Les affections telles que l'alopécie triangulaire congénitale
doivent étre prises en compte dans le diagnostic différentiel afin
d’éviter toute erreur de prise en charge.

x D’autres études cliniques et épidémiologiques sont nécessaires
dans la population pédiatrique.

Références :

i Carmichael AR, et al. Cicatricial Alopecia in the Pediatric Population: A Case
Series and Review of the Literature. Pediatr Dermatol. 2025 Jan 29. doi:
10.1111/pde.15864. Epub ahead of print



fi Papierzewska M, et al. Lichen Planopilaris in Children: A Systematic Review.

Pediatr Dermatol. 2025 Jan-Feb;42(1):22-30.

i Wang J, et al. Application of Autologous Hair Transplantation Technique in

Children with Cicatricial Alopecia. Adv Ther. 2023 Sep;40(9):4024-4031.

fi Starace M, et al. Atypical Presentation of Congenital Triangular Alopecia: A Case
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Mes cas les plus complexes

Intervenante : Lizet Rojano Fritz (Colombie)

Cas n° 1: teigne du cuir chevelu + trichotillomanie

Patient Fillette agée de 8 ans. Pas d’antécédents médicaux
personnels ou familiaux pertinents

Diagnostic .

—lag Pelade (déc. 2024)

initial

Traitement Clobétasol + Prednisone : Pas de réponse

Culture Positive pour Microsporum canis

Traitement L .

ne 1 Terbinafine pendant 3 mois

SuUivi Alopécie centrale persistante : trichoscopie répétée :
points noirs, cheveux cassés

Culture Toujours positive

Traitement . . .

he 2 Griséofulvine pendant 6 mois
Vertex présentant une faible repousse, trichoptilose,

Observation P . P P
cheveux fins

. ) Teigne du cuir  chevelu + trichotillomanie

Diagnostic . . , , .

final (la patiente a admis qu’elle s’arrachait les cheveux la
nuit)




Point a retenir :

Envisager un double diagnostic en cas d’alopécie
chez I'enfant. Il faut toujours confirmer la présence
d’une teigne du cuir chevelu au moyen d'une
culture.

Résultats de la trichoscopie en fonction de la pathologie

Caractéristique Trichotillomanie|[Teigne du cuir chevelu
Cheveux cassés| . . R
Points noirs €€ ©
Trichoptilose

Cheveux en forme de

flamme

Cheveux en forme de

tulipes e 76
Forme en \

Aspect en point

d’exclamation de micro

cheveux

Points jaunes ‘e 76 76

Cas n° 2 : Morphée linéaire inactive - Greffe de cheveux

Patient Fillette 4gée de 8 ans
Plague lineaire sur le visage depuis le vertex jusqu’au
Antécédents 9 . 9 b Jusq
front/sourcils pendant 5 ans
Symptdémes Repli social, pas d’antécédents médicaux
Biopsie Morphée linéaire

Perte des ouvertures folliculaires, cheveux cassés,

Trichoscopie _ . . .
points noirs, zones roses, pili torti.

Perte d’épaisseur du tissu sous-cutané (cuir chevelu et

IRM
région du visage)




Patient Fillette 4gée de 8 ans

Panel auto-|| .

. Neégatif

immun

Traitement Greffe de cheveux aprés 4 ans de lésion inactive
Résultat Repousse efficace, amélioration de I'estime de soi

Point a retenir :

La greffe de cheveux peut étre efficace en cas
de morphée inactive sans inflammation
permanente.

Cas n° 3 : Syndrome trichorhinophalangien de type | (TRPS 1)

Patient Jeune fille de 15 ans
Antécédents Hypotrichose congénitale
Trichoscopie Normale

Trichogramme Bulbes anagéenes dystrophiques

Nez bulbeux, épiphyses des mains et des pieds
en forme de cbne, prognathisme maxillaire, levre
supérieure mince

Caractéristiques
phénotypigues

Test génétique Délétion du chromosome 8g24.12

Diagnostic TRPS de type |

Minoxidil topique : Bonne densité capillaire a

Traitement )
6 mois




Point a retenir :

A En cas dhypotrichose congénitale, toujours

oy 3)
5 ¢ .
: e = rechercher des caractéristiques syndromiques et
Eﬁmm procéder a des tests génétiques.
Derniers enseignements cliniques :

x Plusieurs pathologies peuvent coexister dans l'alopécie de
'enfant (par ex., teigne du cuir chevelu et trichotillomanie).

x La mise en culture reste la méthode de référence pour
diagnostiquer la teigne du cuir chevelu.

x La greffe de cheveux est un traitement valable dans la morphée
linéaire inactive.

x L’évaluation génétique est essentielle lorsque la perte de cheveux
présente des caractéristiques dysmorphiques.

Références :

Rudnicka L, et al. Atlas of Thrichoscopy.

Sonthalia S, et al. Linear Patch of Alopecia in a Child: Trichoscopy Reveals the
Actual Diagnhosis. Skin Appendage Disord. 2019 Nov;5(6):409-412
Saceda-Corralo D, Tosti A. Trichoscopic Features of Linear Morphea on the
Scalp. Skin Appendage Disord. 2018 Jan;4(1):31-33.

fi Glaser DH, et al. Linear Scleroderma of the Head - Updates in management of
Parry Romberg Syndrome and En coup de sabre: A rapid scoping review across
subspecialties. Eur J Rheumatol. 2020 Feb;7(Suppl1):548-557
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L’alopécie androgénétique

Intervenant : Luis Sanchez Duefas (Mexique)

Vue d’ensemble

x Physiopathologie : miniaturisation des follicules pileux due a la
sensibilité aux androgénes (pas d’élévation du taux d’androgénes
sériques).

x Paradoxe : les androgénes favorisent la pilosité terminale dans
certaines régions (barbe, aisselles, etc.) mais entrainent une
miniaturisation au niveau du cuir chevelu en raison de la sensibilité
des récepteurs.

x Principales zones touchées au niveau du cuir chevelu :



R patients de sexe masculin: zone fronto-temporale et
vertex ;

R patients de sexe féminin : couronne.

Chez I’enfant et I'adolescent

x Apparition apreés l'adrénarche (entre 6 et 9ans) due a la
production d’androgenes surrénaliens (DHEA).

x Le modeéle clinique des patients de sexe masculin ressemble
souvent a celui des patients de sexe féminin (MAGA-F).

x Linflammation peut étre plus fréquente dans les biopsies
pédiatriques.

x Les caractéristiques trichoscopigues refletent celles de l'adulte,
mais avec une apparition plus précoce.

Trichoscopie

Caractéristique Fréquence
Zﬁ;f:&te du diameétre des 100 %

Duvets Elevée

Points jaunes Occasionnelle
Signe péripilaire Fréguente
Cheveux ondulés Présente
Atrophie focale Rare

x Principal facteur de différenciation : Variabilité du diamétre des
cheveux
(non observé dans l'effluvium télogéne ou la pelade)

Epidémiologie et données cliniques

| Plus jeune cas rapporté : 6 ans.
| Répartition par sexe : prédominance masculine dans I'ensemble.



| Antécédents familiaux: présente dans environ 75 % des cas
pédiatriques.
| Comorbidité fréquente : acné, résistance a l'insuline.

Pathologies associées (comorbidites)

x Endocriniennes :
R hyperplasie congénitale des surrénales non classique ;
R résistance a l'insuline (fréquente) ;
R dysfonctionnement de la thyroide.
x Métaboliques :
R obésité;
R syndrome métabolique.
x Santé mentale :
R dépression;
R anxiéte ;
R repli social.
x Cutanées :
R acné;
R séborrhée ;

R hirsutisme.

Recommandations en termes d’orientation et de bilan

Indication d’orientation Mesures recommandées

Apparition pré-pubertaire Orientation en endocrinologie

Patient de sexe masculin présentant un
schéma Panel hormonal

de perte de cheveux féminin




Indication d’orientation Mesures recommandées

Patient de sexe féminin présentant des
signes Panel hormonal

d’hyperandrogénie

Testostérone, DHEA-S, SHBG,

Tests de laboratoire suggérés LH/FSH,
vitamine D, glucose, insuline

Diagnostic différentiel : effluvium télogéne, pelade, trichotillomanie

llAGAped: Trichoscopy & differential diagnosis

o 730% @% 26%

\\\%A /ﬁ \

Trlchotlu




Algorithme de traitement (non officiellement approuve)

Premiere intention (pour les deux sexes) :
x minoxidil topique 2 & 5 %.
En cas de réponse partielle :
x ajouter une faible dose de minoxidil oral :
R patients de sexe féminin : 0,25 a 0,5 mg/jour ;
R patients de sexe masculin :1a 2,5 mg/jour.
Traitement complémentaire :
x finastéride topique/oral (patients de sexe masculin/féminin) ;
x spironolactone orale (patients de sexe féminin uniquement).
Traitement intensif (en cas de réponse insuffisante) :
x patients de sexe féminin : finastéride oral 2,5 mg;

x patients de sexe masculin : finastéride oral 1 mg.

PATIENTS DE SEXE | PATIENTS DE SEXE

FEMININ MASCULIN
PREPUBERES MINOXIDIL TOPIQUE 2 %
PUBERES MINOXIDIL TOPIQUE 5 %
AMELIORATION | Minoxidil oral 0,25 a|Minoxidil oral 1 a
PARTIELLE 0,5 mg/jour 2,5 mg/jour
Finastéride topique | Finastéride topique

Spironolactone
topique/orale

AMEL[ORATION Finastéride oral | Finastéride oral
LIMITEE 2,5 mg/jour 1 mg/jour

Evénements indésirables observés

Médicaments Evénement Mesures prises

Finastéride oral Gynécomastie (homme) ||Arrét : Réversible

Trichomégalie (excés de
Minoxidil oral cills) gall (ex Réduction de la dose

Etudes de cas

x L’effluvium télogéene peut précéder 'alopécie androgénétique.



X

X

L’association avec I'acné, la dermatite et les troubles métaboliques
est fréquente.

Exemple de cas: la résistance a l'insuline aggrave la poussée
d’alopécie.

Informations a retenir :

X

X

L’AGA chez I'enfant/adolescent est sous-diagnostiquée et sous-
déclarée.

Elle est souvent associée a une sensibilité systémique aux
androgenes : nécessite une évaluation systémique.

La trichoscopie est le fondement du diagnostic précoce.

[l convient de traiter précocement pour éviter une perte folliculaire
irréversible.

Une approche pluridisciplinaire s’impose.

Références :

Gomes TF, et al. Pediatric androgenetic alopecia: an updated review. J Dtsch
Dermatol Ges. 2023 Jan;21(1):19-25.

Gonzalez ME, et al. Androgenetic alopecia in the paediatric population: a
retrospective review of 57 patients. Br J Dermatol. 2010 Aug;163(2):378-85
Tosti A, et al. Androgenetic alopecia in children: report of 20 cases. Br J
Dermatol. 2005 Mar;152(3):556-9

Griggs Jet al. Pediatric androgenetic alopecia: A review. JAAD. 2021;85 (5): 1267
-1273

La pelade

Intervenante : Sonia Ocampo-Garza (Mexique)

Vue d’ensemble

X

Type : alopécie auto-immune non cicatricielle.

Apparition chez I'enfant ;. environ 20 % des cas débutent dans
'enfance.

Evolution : chronique, imprévisible, avec des taux de rechute
élevés.

Repousse spontanée : environ 50 % en 1 an.



x Répercussions : fardeau psychologigue important et baisse de la
qualité de vie.

x Preuves : aucun traitement préventif ou curatif ; peu d’essais
contrblés randomisés.

Classification clinique et stratégie de prise en charge

Traitement de

Groupe Modéle clinique premiere Autres options
intention
. Anthraline,
Moins de 50 % du . L . .
. . ...|[Corticostéroides |triamcinolone
cuir chevelu, activité ) . .
1 . topiques +|lintralésionnelle,
légére, avec| .. e . .
Minoxidil impulsions de
repousse )
dexaméthasone
Plus de 50 % du cuir|Dexaméthasone )
. Méthotrexate,
chevelu, forte|par voie orale + .
2 e , Cyclosporine,
activité/résistance, |Clobétasol ou .
. . . . ) Hydroxychloroquine
modele ophiasique |minoxidil topique
Immunothérapie -
.. Inhibiteurs de JAK,
Alopécie de contact ol | I
3 . . . - stéroides oraux,
totalis/universalis corticoides ]
. méthotrexate
topiques

Corticoides topiques et intralésionnels

x Application topique : Efficacité d’un produit trés puissant (par ex.
clobétasol) par rapport a un produit de faible puissance
(hydrocortisone)

Clobétasol: 85 % contre plus de 50 % de repousse avec
l'hydrocortisone : 33 % (a 24 semaines)

x Triamcinolone intralésionnelle :

R recommandée chez les enfants de plus de 10 ans atteints
d’une maladie localisée ;

R posologie habituelle: 2,5; 5 ;10 mg/mL ;

R posologie privilégiée : 5 mg/mL (repousse plus importante
par rapport a 2,5 mg/mL) ;

R Maximum : 20 mg par séance ;



R Profondeur d’injection : au niveau du bulbe, contrairement
a l'injection superficielle dans les alopécies cicatricielles.

Corticostéroides systémiques

x meéthode privilégiée : mini-impulsions de dexaméthasone ou de
bétaméthasone par voie orale ;

R posologie : 0,1 mg/kg, 2 jours/semaine ;

R diminution des effets secondaires, moins de rechutes par

rapport a un produit injectable (IM) par voie orale en prise
guotidienne.

Minoxidil
Type Posologie Remarques
Application

|O|C_> 2a5% Largement utilisé
topique

71 % d’amélioration dans des séries de cas

Voie orale 0,5 mg/jour . ,
! 9/jou (Phypertrichose est I'El le plus fréquent)

Méthotrexate
x Posologie: 0,2 a 0,4 mg/kg/semaine + acide folique
x Tranche d’age étudiée : 8 3 18 ans
x Réponse : 50 % de repousse chez 5 patients sur 40

x Interrompre le traitement en l'absence de réponse aprés 6 a
9 mois

Hydroxychloroquine

x Preuves limitées
x Sur 9 patients : 5 répondeurs, 4 non répondeurs

x Amélioration moyenne du score SALT : 3,2



Immunothérapie topique
Agents :

x SACV (ester dibutylique de I'acide squarique)
x DPCP (Diphénylcyclopropénone)
Protocole :
1. Sensibiliser avec une solution a 2 % sur une petite surface.

2. Aprés 2 a 3 semaines, commencer le traitement avec 0,0001 a
0,001 %.

3. Titrage progressif pour induire une légéere dermatite.

4. En l'absence de repousse aprés 6 mois, interrompre le
traitement.

Evénements indésirables :

x Dermatite de contact, vésicules, lymphadénopathie, cedéme,
modifications pigmentaires, symptdmes pseudo-grippaux.

Inhibiteurs de JAK

. JAK Utilisation chez
Médicament|| .. ., , Remarques
ciblée I'enfant

87 % de réponse chez

Tofacitinib ||Pan-JAK |Hors AMM )
31 patients

Baisse du score SALT de

Baricitinib [[JAK1/2 H AMM
aricitini / ors 68 %

Approuvé par la|SALT inférieur a 20 dans
Ritlécitinib ||JAK3/TEC|FDA chez les plus|25 & 50 % des cas a
de 12 ans 48 semaines

x Récidive : élevée apres I'arrét du traitement.

x Limites : colt élevé, peu de données disponibles sur la sécurité a
long terme.



Reécapitulatif des traitements par modéle clinique et par
activité

. . ...||Approche . .
Etendue|Activité pp . Options secondaires
primaire
Actif Anthraline
Localisé
Inactif Immunothérapie
Corticostéroides|/Corticostéroides systémiques,
Actif topiques + inhibiteurs de JAK (Ritlécitinib :
Tres Minoxidil approuvé pour les plus de 12 ans),
large immunosuppresseurs
Inactif Immunothérapie ou inhibiteurs de
JAK, corticostéroides systémiques

Informations a retenir :

x Choisir le traitement en fonction de I'dge du patient et de
I'étendue de la maladie.

x Eviter 'arrét avant 3 & 6 mois de traitement.

x Traitement de premiére intention: corticostéroides topiques +
minoxidil

x Envisager des mini-impulsion par voie orale pour les cas étendus
Ou a progression rapide.

x Inhibiteurs de JAK et immunothérapie : valables pour les cas
graves.

x Peu de preuves disponibles pour les populations pédiatriques
(interpréter avec prudence).

Références :

i  Garnacho Saucedo G, et al. Treatment of alopecia areata in children. Piel. 2016;
31(8): 582-588

i Lenane P, et al. Clobetasol propionate, 0.05%, vs hydrocortisone, 1%, for
alopecia areata in children: a randomized clinical trial. JAMA Dermatol. 2014
Jan;150(1):47-50.

i Chu, T et al. Benefit of different concentrations of intralesional triamcinolone

acetonide in alopecia areata: An intrasubject pilot study. JAAD. 2015; 73 (2):

338 - 340



i de Nicolas-Ruanes B, et al. Low-dose oral minoxidil for treatment of
androgenetic alopecia and telogen effluvium in a pediatric population: A
descriptive study. J Am Acad Dermatol. 2022 Sep;87(3):700-702

Dermatite atopique - PARTIE Il

Le point sur les traitements topiques

Intervenante : Lawrence Eichenfield (Etats-Unis)

Remarques préliminaires et contexte clinique

Malgreé les avancées récentes en ce qui concerne les agents systémiques,
les soins topigues restent essentiels dans la prise en charge de la DA,
méme chez les patients sous traitement systémique.

Le traitement topique comprend :

x $S0ins généraux de la peau (par ex., hydratation, réparation de la
barriére cutanée) ;

x corticostéroides topiques ;
x inhibiteurs de la calcineurine ;
X Nouveaux agents non stéroidiens.

L’'intervenante a abordé la question critique concernant le fait que les
nouveaux agents topiques sont généralement étudiés par rapport a
des véhicules, plutdét que par rapport a des comparateurs actifs tels que
les corticostéroides, et généralement en monothérapie, ce qui ne refléte
pas la pratique réelle ou la thérapie combinée est courante.

Le principal message adressé aux patients est qu’il faut viser un contrdle
a long terme de la maladie, que I'on peut définit de la facon suivante :

x €éruption cutanée minime ;
x démangeaisons minimes ;

x troubles du sommeil minimes.

Lutter contre la peur des stéroides : le phénoméne de sevrage
des stéroides topiques

Les corticostéroides topiques restent le traitement de premiére
intention dans de nombreux cas.



L’'intervenante a parlé de la peur des stéroides, en notant I'existence
d’un changement notable puisque les préoccupations liées a I'atrophie
ont fait place a une croyance grandissante concernant la « dépendance
aux stéroides topiques » (TSA - Topical steroid addiction). L'oratrice a
cité la vidéo intitulée « Skin on Fire » (peau en feu) afin d’illustrer ce
type de message. (https./wwwyoutube.com/watch?v=GuaBbsLIqgKA)

Alors que le syndrome de sevrage des stéroides topiques (TSW -
Topical Steroid Withdrawal) est un phénoméne reconnu, en particulier
chez I'adulte (rare dans la population pédiatrique) avec une utilisation a
long terme, le concept de dépendance généralisée aux stéroides
topiques manque de preuves.

Une enquéte suédoise menée sur Internet auprés de patients se
déclarant atteints de TSW (recrutés via Facebook) a permis de recueillir
les informations suivantes :

x symptdémes fréquents : bralures, prurit, sensations
neuropathiques ;

x certains sujets étaient toujours sous corticostéroides topigues au
moment de 'enquéte ;

x fardeau psychosocial élevé, notamment absentéisme a I'école et
au travail.

Difficultés liées a la comparaison des agents topiques

x Limites de la méta-analyse en raison de l'incohérence des
mesures des résultats et de la variabilité des populations.

x Une méta-analyse du réseau Cochrane sur les produits topiques
a révéelé les éléements suivants ;

x les corticostéroides trés puissants sont les plus
efficaces;

x étonnamment, le tacrolimus a faible dose s’est classé
deuxieme, d’aprés une petite étude portant sur
30 patients.



Efficacité réelle des corticostéroides

Les données des essais cliniques peuvent surestimer I'efficacité percue.
Dans le cadre d'une étude sur des corticostéroides de puissance
moyenne administrés deux fois par jour pendant quatre semaines :

x 25 % des patients ont obtenu une peau claire ou presque claire ;
x 15 % ont atteint un EASI-90 ;

x environ un tiers des patients ont vu leurs démangeaisons
diminuer de plus de 4 points.

Ces résultats refletent une efficacité modeste a court terme, méme pour
les agents traditionnels, ce qui renforce le besoin de nouvelles thérapies.

Nouveaux traitements topiques non stéroidiens
1. Ruxolitinib topique (inhibiteur de JAK1/2)

x Formulation : créme a 1,5 %.

x Approuvé aux Etats-Unis pour les patients de plus de 12 ans, avec
des études menées sur des patients jusqu’a I’'age de 2 ans.

x Effet antiprurigineux rapide.

x Dans la phase ll, efficacité supérieure a la triamcinolone 0,1 %
pour 'amélioration de I'’AGI et 'EASI-75.

x Bien toléré avec faibles sensations de picotements/brilure.
L’absorption systémigue limite l'utilisation a 20 % maximum de la
SC.

Données pédiatriques : chez les 2 a 12 ans, environ 56 % ont obtenu une
peau claire ou presque claire avec une application 2 fois/jour.

2. Tapinarof (agoniste des récepteurs d’aryl hydrocarbone)
x Approuvé pour les enfants dgés de 2 ans et plus.

x Mécanisme : I'activation de ’'AhR réduit le stress oxydatif et inhibe
les cellules T mémoires résidentes ;

x Etude de phase lll ; environ 46 % des patients obtiennent une
peau claire ou presque claire ; SC moyenne de départ =17 %.

x Bien toléré, méme par les peaux sensibles.



x Seul El: manifestations folliculaires, probablement dues a la
régulation des kératinocytes.

Données a long terme :

x €tude sur 1 an: 82 % des patients ont obtenu une peau claire ou
presque claire avec une utilisation intermittente ;

x pas d’absorption systémique, pas de restrictions en ce qui
concerne la SC.

3. Crisaborole (inhibiteur topique de la PDE4)
x Approuvé pour les patients agés de plus de 3 mois.

x Innocuité et efficacité démontrées pour une utilisation
quotidienne a long terme (1 an).

x Utilisé dans la DA légére a modérée.

4, Roflumilast (inhibiteur de la PDE4)

Formulation [Indication Age Remarques

a partir|Approuvé pour la

créeme a 0,3 % |Psoriasis . .
de 6 ans |premiére fois

mousse al|Dermatite

. Adulte Formulation plus récente
0,3% séborrhéique P

a partir

Récemment approuvé
de 6 ans

créeme a 0,15 %|Dermatite atopique

DA (étude sur des
enfants agés de 2 3|2 a 5 ans||Pas encore approuvée
5 ans)

créme a
0,05 %

x Dans les études sur la DA : environ 30 % des patients ont obtenu
une peau claire ou presque claire aprés une administration
quotidienne pendant 4 semaines.

x Etude d’extension : utilisation proactive deux fois par semaine -
maintien de la rémission pendant environ 281 jours.



x De nouvelles données prometteuses concernant la tolérance et la
sécurité a long terme sont en attente de publication.

5. Delgocitinib (inhibiteur de Pan-JAK)

x Approuvé dans certaines régions pour 'eczéma chronique des
mains.

x Démontre de bons résultats dans les mesures clinigues et
I’évaluation de la qualité de vie.

x Des applications dermatologiques plus larges pourraient étre
envisagées a l'avenir.

Implications cliniques et pistes a développer

Options topiques actuelles

x Les stéroides restent le traitement de premiere intention, mais
leur utilisation varie en raison des problemes de sécurité et
d’acces.

x Les inhibiteurs de la calcineurine (tacrolimus/pimécrolimus)
restent intéressants.

x De nouveaux médicaments non stéroidiens élargissent le champ
des options, en particulier pour les zones cutanées sensibles et les
patients ayant peur des stéroides.

Défis en matiére de colts et d’acceés :

x Le colt de nombreux nouveaux agents est prohibitif, ce qui limite
leur utilisation courante.

x L’acceés a l'assurance santé varie considérablement.

La thérapie combinée et la pratique concréte

x Bien que les essais portent sur la monothérapie, dans la pratique,
nous combinons les agents topiques.

x Le traitement proactif permettant de prolonger la rémission
suscite de plus en plus d’intérét.



R Le tacrolimus et le roflumilast ont fait 'objet de données qui
étayent cette approche.

R Le tapinarof a montré une rémission sans meédicament
d’une durée de 60 a 80 jours chez certains patients.

Observations finales

X

X

X

Le panorama des traitements topiques dans la DA évolue
rapidement.

[I existe aujourd’hui un arsenal plus large d’options permettant
d’éviter le recours aux stéroides et s’appuyant sur de nouveaux
mecanismes d’action.

L’enjeu consiste a déterminer 'intégration optimale, en trouvant
un équilibre entre :

R efficacité;
R sécurité;
R rapport cout-efficacité ;

R préférences des patients.
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Traitement systémique : critéres d’éligibilité et choix
des médicaments

Intervenant : Carsten Flohr (Royaume-Uni)

Alors que les traitements approfondis de la dermatite atopique (DA)
gagnent en importance, les traitements systémiques conventionnels



restent fondamentaux. Cette présentation aborde [l'utilisation
stratégique des traitements conventionnels et des nouveaux traitements
systémiques, en s’appuyant sur des preuves cliniques et une étude de
cas détaillée.

Principaux points de discussion

x Indications pour l'instauration d’un traitement systémique dans
la DA

x Sélection et utilisation pratique des agents conventionnels
(méthotrexate, cyclosporine)

x Présentation et positionnement des traitements approfondis
(produits biologiques et inhibiteurs de JAK)

x Mise en évidence de I'importance d’'un traitement progressif et
individualisé

Eléments a prendre en compte sur le plan physiopathologique
et fardeau de la maladie

La dermatite atopique se caractérise par un cycle chronique de
démangeaisons et de grattages qui entretient l'inflammation. Les
facteurs d’exacerbation doivent étre pris en charge avant I'instauration
d’un traitement systémique :

x allergies alimentaires et respiratoires ;
x comorbidités psychologiques (anxiété, dépression) ;
x infections cutanées récurrentes.

Une prise en charge efficace doit comprendre les éléments suivants :
x traitement topique intensif ;
x soutien pluridisciplinaire (notamment une aide psychologigue) ;
x €ducation et interventions comportementales ;

x envisager des tests épicutanés lorsque cela est indiqué.

Traitements systémiques conventionnels

Méthotrexate



X

Couramment utilisé comme traitement systémique de premiere
intention dans la pratique au Royaume-Uni (hors AMM).

Les mécanismes d’action comprennent 'antagonisme des folates
et la modulation des voies JAK/NF-kB.

Efficacité durable démontrée dans I'essai TREAT.

Posologie: 0,4 a 0,5 mg/kg/semaine, sans nécessité d’évaluer le
dosage.

L’administration sous-cutanée peut améliorer l'efficacité et réduire
les effets secondaires gastro-intestinaux.

Effet secondaire fréquent : nausées (traitées par 'administration
guotidienne d’acide folique, sauf le jour de I'administration du
traitement).

Risque rare mais surveillé : suppression de la moelle osseuse.

Cyclosporine

X

Permet de lutter rapidement contre les maladies, mais limitée par
les problemes de rebond et de sécurité a long terme.

Mécanisme : inhibition des lymphocytes T.

La néphrotoxicité et I'hypertension sont les principaux risques,
bien que des études récentes sur les biomarqueurs ne montrent
pas d’'impact rénal significatif chez les participants a I'essai.

Souvent utilisée a court terme, avec une diminution progressive
ou une transition vers d’autres agents.

Transition vers les traitements approfondis

Aprés des réponses sous-optimales ou compliquées aux agents
conventionnels, il est possible de mettre en place des traitements
approfondis.

Dupilumab

X

Approuvé dans la DA et I'asthme, offrant un blocage ciblé de I'lL-
4 et de I'lL-13.

Profil de sécurité élevé.

Préoccupation notable : fréquence accrue d’infections
herpétiques dans un sous-groupe de patients.



Inhibiteurs de JAK (par ex., baricitinib, upadacitinib, abrocitinib)
x Inhibition plus large des cytokines, avec contrble rapide du prurit.
x Risque accru d’infections ; la sélection des patients est essentielle.

x La flexibilité posologique (par ex., 15 ou 30 mg pour I'upadacitinib)
permet des approches individualisées.

Prise de décision fondée sur des donnéees probantes

Les méta-analyses en réseau (NMA) fournissent des données
comparatives sur l'efficacité et la sécurité des traitements systémiques.
Parmi les applications possibles, la plateforme d’aide a la décision
clinique [EczemaTherapies.com] a été concue pour :

x comparer les traitements sur des critéres tels que le score EASI,
I’échelle NRS du prurit et le DLQI/CDLQI (indice dermatologique
de qualité de vie) ;

x présenter des interprétations basées sur le GRADE ;

x faciliter la prise de décision partagée avec les patients.

Thérapie combinée dans les cas complexes

Pour les patients dont la maladie évolue sur plusieurs fronts ou qui ne
peuvent pas suivre une monothérapie, il peut s’avérer nécessaire de
recourir a des combinaisons thérapeutiques.

Apercu d’'une étude de cas:

Un patient atteint d’une forme sévére et précoce de DA (EASI supérieur
a 50 a I'dge de 10 ans) présentait :

x une dépendance aux corticostéroides topigues puissants ;

x des infections bactériennes et virales récurrentes, notamment le
HSV ;

x des comorbidités importantes (asthme, rhinite allergique, détresse
psychologique) ;

x une réponse partielle ou peu soutenue au méthotrexate et a la
cyclosporine ;



des effets indésirables limitant [lutilisation de la thérapie
conventionnelle.

Le traitement a été ajusté aprés la récidive du HSV sous
dupilumab en monothérapie.

Une thérapie combinée par dupilumab (200 mg une fois toutes
les 2 semaines) et upadacitinib (15 mg/jour) a été mise en place.

Le valacyclovir prophylactique a permis de prévenir avec succes
la réactivation virale.

Le patient a atteint une stabilité a long terme et une amélioration
substantielle de sa qualité de vie.

Cette approche thérapeutique est désormais publiée dans Pediatric
Dermatology comme un exemple d’intégration thérapeutique avancée.

Eléments a prendre en compte en matiére de pratique clinique

X

Le méthotrexate reste I'option systémique de premiére intention
dans de nombreux contextes.

La cyclosporine est utile pour le contrble de la phase aigué, mais
présente des limites en entretien.

Les agents de pointe offrent une plus grande précision et des
résultats adaptés aux patients, mais nécessitent une surveillance
étroite et une infrastructure adaptée.

Les lignes directrices et les NMA plaident en faveur d’un
séquencage rationnel mais ne fournissent pas encore de
hiérarchies strictes ; le jugement clinique reste donc essentiel.

Des thérapies combinées peuvent étre envisagées dans les cas
graves ou réfractaires, sous surveillance étroite.

Observation finale

La prise en charge optimale de la dermatite atopique nécessite un
équilibre subtil entre les stratégies basées sur les lignes directrices, les
preuves émergentes et les complexités concrétes. Le panorama
thérapeutigue est en croissance constante et, avec lui, la possibilité
d’adapter les interventions en fonction de la sévérité de la maladie, des
comorbidités et des préférences du patient - toujours entrée sur une
approche pluridisciplinaire.
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Approche envers les patients dont la réponse au
traitement systémique n’est pas optimale

Intervenante : Elaine Siegfried (Etats-Unis)

Thémes principaux :

x La sélection des patients est essentielle pour éviter I'échec du
traitement.

x L’identification du phénotype et de 'endotype est essentielle.

x De nombreux facteurs propres au patient influent sur la réponse
au traitement.

x Complexité élevée chez les non-répondeurs, nécessitant souvent
des stratégies individualisées.

Evaluation initiale et stratification des patients.

Liste de contrble avant I'instauration d’un traitement systémique :

en compte

Eléments & prendre

Descriptif

Endotype

Par ex., la DA classique, la dermatite de contact,
le psoriasis et le chevauchement psoriasiforme.




en compte

Eléments & prendre

Descriptif

Comorbidités
atopiques

non

Comorbidités systémiques, troubles du sommeil,
HSV  (herpés incognito), otite moyenne
chronique, pneumonie.

Comorbidités
atopiques

Particulierement oculaire (risque de
conjonctivite induite par le dupilumab).

Exposition
corticostéroides

aux

Topigque et systémique.

Facteurs
psychosociaux

Obstacles a l'observance, anxiété, phobie des
aiguilles.

IMC et croissance

Tenir compte du statut nutritionnel.

Antécédents
familiaux

Atopie, auto-immunité, immunodéficience.

Acceés et colt

Susceptible d’'influer sur le choix du traitement.

Phénotypage et endotypage

Sous-types identifiés :

x dermatite atopique classique ;

x dermatite de contact (irritante/allergique/mixte) ;

x psoriasis ou dermatite psoriasiforme ;

x variantes urticariennes ;

x dermatoses associées a I'alimentation et a 'immunodéficience.

Biomarqgueurs et résultats de laboratoire

Biomarqueur

Interprétation

IgE totales/spécifiques Degré de sensibilisation atopique

Nombre d’éosinophiles SHE si plus de 1500 x 3




Biomarqueur

Interprétation

Albumine, protéines totales,
globulines

Marqueurs nutritionnels et
immunologiques

ANA, histone

Corrélation possible avec la formation
d’anticorps anti-médicaments

Vitamine D

Souvent en déficit; dépistage du
rachitisme

Dépistage de la maladie
ceeliague

En particulier dans le cas d’'un retard de
croissance

Panel immunologique

Les infections récurrentes justifient le
dépistage de la salpingite

Définir et évaluer la réponse au traitement

Outils d’évaluation cliniques

Réponse 1 Critéres
Optimal 1 IGA O (normal)
Acceptable T IGA 1 (presque normale), maladie légére stable

—)

Echec

Pas d’amélioration significative (par ex., baisse de

I'IGA de moins de 2 points)

Causes frequentes d’échec du traitement

Cause Remarque

Déséquilibre
psoriasiforme

Mauvaise réponse aux inhibiteurs de type 2

Dermatite de contact|Difficile a détecter, les tests épicutanés sont
allergique limités

Absence d'observance [[Souvent sous-estimée

Phobie des aiguilles

Impacts sur 'utilisation biologique
Prise en charge :




Cause

Remarque

Techniques comportementales a domicile
Anesthésiques topiques
Soutien pharmacologigue
Orientation vers un professionnel de la santé
mentale

excipients

Anticorps anti- .,
e P Encore mal étudié dans la DA
medicaments
Infection non|Peut étre démasquée apres
diagnostiquée immunomodulation
Immunodéficience Souvent manqguée en l'absence d'un bilan
primaire immunitaire complet
Par ex. polysorbates (présents dans la
Hypersensibilité aux|plupart des produits biologiques)

Polysorbate 80 - Dupilumab, tralokinumab
Polysorbate 188 - Némolizumab

Stratégies d’ajustement du traitement

Indice clinique

Eléments & prendre en compte

Inflammation persistante

Augmentation des corticoides topiques
ou ajout d’'un corticoide systémique

Refus de I'injection

JAKi par voie orale ou alternatives
systémiques

Réaction a I'excipient

Changer de classe si
toujours faisable)

possible (pas

Risque lié¢ aux JAKi a long|Retour a un traitement biologique
terme lorsque la situation est stable

Mauvaise réponse au|[Transition vers un JAKi (par ex.,
dupilumab upadacitinib)

de contact allergique

Phénotype de la dermatite

Test épicutané, méthotrexate




Indice clinique Eléments & prendre en compte

Suspicion d’anticorps anti-

. . Passage a une autre classe (par ex., JAKi)
meédicaments

Le blocage des IL-12/23 (par ex.,,

Phénotype psoriasiforme ) R .
ybe p ustékinumab) peut étre plus efficace.

Schémas posologiques plus simples,

Problémes d’adhésion .
options orales

Résume de la méeta-analyse

x Les inhibiteurs de JAK (a forte dose) présentent une efficacité
supérieure a celle des inhibiteurs a faible dose et du dupilumab.

x Une plus grande efficacité s’accompagne d’une augmentation
des effets indésirables.

x Les études varient en termes de durée et de population
(principalement centrées sur les adultes).

Conclusion

x Les échecs thérapeutiques dans la DA pédiatrique sont
multifactoriels et nécessitent d’identifier 'endotype, le phénotype
et le contexte du patient.

x 10 % des patients représentent les cas les plus longs et les plus
complexes.

x Une approche souple, personnalisée et fondée sur des données
est essentielle pour optimiser les résultats.
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Avenir de la dermatite atopique

Intervenante : Amy S. Paller (Etats-Unis)
Avancées et previsions dans la dermatite atopique (DA)
1. Traitements topiques : évolution des options
x Inhibiteurs de la calcineurine (par ex., tacrolimus, pimécrolimus)

R environ 25 ans d’utilisation clinique ; profil de sécurité bien
cCompris ;

R efficace en traitement d’entretien et utilisation dans les
zones sensibles ;

R les sensations de bralure/picotements peuvent étre
réduites par :

f prétraitement a l'aide de corticostéroides topiques ;
f utilisation de formulations réfrigéerées ;

x nouveaux produits topiques non stéroidiens :

Agent Statut Tranche d’age ||Remarques
Sensation de
. , Probablement . ! N
Roflumilast |[Emergent picotements/brullure

en expansion .
minimales

Possibilité d’une utilisation
future chez de plus jeunes
patients

a partir de

Ruxolitinib |[|[Approuvé
uxolitini pprouv 12 ans

Tapinarof ||Approuvé|a partir de 2 ans||Faible profil d’irritation

x Produits topiques axés sur le microbiome :



R Recherche en cours sur les organismes commensaux (par
ex., S hominis).

R Objectif : réduire la colonisation par S. aureus.

2. Nouvelles cibles et voies d’acceés

x Inhibiteurs d’0OX40/0X40L (voie immunitaire de type 2)

R cibler la costimulation des cellules T ;

R possibilité d’'une rémission plus longue apreés le traitement ;

R peut permettre une posologie moins frégquente.

x Produits biologiques multicibles (bispécifiques/trispécifiques)

R combinaison des cibles IL-4Ra, IL-13, IL-31, IL-18 ;

R potentiel d’efficacité accru grace au blocage des
polycytokines.

x Voie IL-31

R Le némolizumab réduit rapidement le prurit.

3. Innovations en matiére d’administration des médicaments

x Défis liés aux produits biologiques :

R la douleur liée a l'injection est un obstacle majeur en
pédiatrie ;

R stratégies de réduction de la douleur :

f
f
f

f

techniques de distraction (RV, musique, jouets) ;
techniques basées sur les calins ;

médicaments réchauffés ou a température
ambiante ;

anesthésiques topiques ;

x Technologies émergentes :



Méthode Limites

Impossible a mettre en ceuvre pour les
Micro-aiguilles volumes élevés de produits
biologiques

Limites en termes de volume (par ex.,

Injecteurs sans aiguille }
J Y 'gul dupilumab =2 mL)

Dispositifs de
rétroaction déclenchés
par des capteurs

Intervention comportementale
possible

4. Traitements systémiques : présents et futurs
x Dupilumab (inhibiteur de I'lL-4Ra) :
R réponses durables chez certains patients pédiatriques ;

R certains patients poursuivent leur rémission apres 'arrét du
traitement.

x Inhibiteurs sélectifs de JAK (p. ex., upadacitinib, abrocitinib)
R options orales a action rapide ;

R profil immunosuppresseur plus large; la sécurité a long
terme est encore a I'étude.

x Petites molécules inhibitrices de I'lL-23 (par ex., icotrokinra)

R succés dans le psoriasis ; essais précoces en cours dans la
DA.

5. Les démangeaisons, une frontiére thérapeutique

x Les voies impliquées dans le prurit :

Voie Agent ou cible
IL-31 Némolizumab
IL-4/1L-13 Dupilumab, inhibiteurs de JAK

Substance P Essais infructueux jusqu’a présent




Voie Agent ou cible

Protéases (par ex.,|Médicaments antiplaguettaires comme
protéase V8) nouveaux traitements topiques

Activation de PAR2 |Inhibition de la kallicréine en cours d’étude

x Evaluation objective des démangeaisons :

R capteurs acoustiques et capteurs de mouvement pour faire
la distinction entre :

f grattages, frottements, mouvements aléatoires.

R Les dispositifs portatifs de rétroaction biologique sont
prometteurs pour réduire les grattages nocturnes.

6. Surveillance a distance et essais numériques
Essais clinigues a distance :

Réalisable par :

T télémédicine ;
1 photographie haute résolution ;

T RRP en temps réel ;

—)

dispositifs portatifs équipés de capteurs.

Technologie portative :

Permet de suivre :

T lactivité liée aux démangeaisons et au grattage ;

—)

les troubles du sommeil ;

—_—)

I’hydratation de la peau, la PIE, I'érythéme, I'épaisseur de I'épiderme ;

—_—)

la densité microbienne




Exemples :

R Capteur de PIE portatif et programmable : collecte des
données horaires de maniere non invasive.

R Des capteurs cutanés miniaturisés mis au point a la
Northwestern University.

8. Technologies nouvelle génération :

Technique Application

Analyse de sérum a partir de

Protéomique (5000 protéines
que ( P ) petits volumes de sang

Données sur la peau en haute

Transcriptomique unicellulaire , .
résolution

Ecouvillonnage du microbiome |Génomique et protéomique

Ecouvillonnage épidermique a||Profilage immunitaire non
base de détergent invasif

x Analyse lipidomique cutanée :

R Les céramides de la couche cornée sont considérés comme
prédicteurs de :

f développement de la maladie chez les nourrissons ;
f réponse au traitement.

R Pourrait permettre d’orienter le traitement topique de
remplacement des céramides ou de renforcement de la
filaggrine.

Reésume des pistes futures

Zone Perspective d’avenir

Davantage de produits topiques non stéroidiens, de
Thérapeutique |[produits biologiques indolores, d’inhibiteurs a petites
molécules

Surveillance Capteurs portatifs objectifs, rétroaction en temps réel




Zone Perspective d’avenir

Acces et||Nécessité de réduire les colts et dassurer une
équité disponibilité a I'’échelle mondiale

Essais Vers des méthodes a distance et assistées par la
cliniques technologie
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Les maladies de I’'ongle

Chirurgie de 'ongle chez I’enfant : conseils pratiques
pour une intervention réussie

Intervenante : Jane Bellet (Etats-Unis)
Principaux concepts et conseils
1. Examen de I’'anatomie des ongles :

x Connaitre ses repéres ;. La /lunule et le repli proximal de l'ongle
recouvrent la matrice unguéale, principal site utilisé pour de
nombreuses biopsies.

x La matrice de l'ongle est fine, la profondeur joue un roéle
important, car on peut rapidement atteindre l'os.



Dorsal view Cross-section

Sagittal view

2. Quand pratiquer une biopsie ?

X

3. Elé

X

X

Méme régle que pour les Iésions cutanées : pratiquer une biopsie
sur 'ongle de la méme facon dont vous pratiqueriez une biopsie
cutanée (par ex., en cas d’incertitude diagnostique, d’orientation
de la prise en charge ou d’inquiétude).

Ne vous inquiétez pas d’'une dystrophie de l'ongle apres la
biopsie : « 'ongle est déja anormal ».

Une pigmentation atypigue des ongles ne doit pas étre ignorée
(par ex., mélanonychie longitudinale).

ments a prendre en compte dans les cas pédiatriques :

L’anatomie est la méme que celle de I'adulte, mais la logistique
differe :

R une anesthésie est toujours nécessaire (souvent générale
pour les jeunes patients) ;

R comportement post-opératoire (les enfants courent,

jouent, etc.).

Choisissez soigneusement le doigt si ce choix est facultatif. Evitez
le pouce de la main ou du pied si possible.

4. Planification préopératoire :

X

prévoyez suffisamment de temps (durée recommandée:

1 heure) ;

veiller a ce que I'enfant mange avant l'intervention (pour réduire
le risque vasovagal, sauf en cas d’anesthésie générale) ;



x marquer la lésion avant lI'anesthésie pour guider la biopsie,
surtout en cas d’avulsion.

5. Techniques d’anesthésie :
x effectuez toujours un bloc méme sous forme générale.
x Choisissez entre :
R un véritable bloc digital (base du doigt/de l'orteil) ;
R un bloc digital distal (le plus courant) ;
R un « wing block ».

x Utilisez de la ropivacaine ou de la lidocaine associée a de
I’épinéphrine (limiter le volume a 3 mL pour éviter I'ischémie).

x L’accent est mis sur la différence entre pression et douleur
pendant les procédures.

6. Options de garrot : champ exsangue
x rouleau de gants stériles (a bricoler soi-méme) ;
x drain de Penrose (distal vers proximal, puis pose d’un clamp) ;

x garrot T-Ring : solution de prédilection ; pression uniforme mais
couteux.

7. Procédures fréquentes :
A. Biopsie a ’'emporte-piéce :
x pour les lésions étroites (moins de 3 mm) ;

x option permettant de perforer un ongle mou ou
apres une avulsion partielle de l'ongle.




B. Avulsion partielle de I'ongle proximal : -

x couper en travers de la plague prés du pli 2 A
proximal et soulever a aide de e V\
pinces hémostatiques ; L ',

x permet un meilleur accés a la matrice ou au lit £
de l'ongle.

C. Excision par rasage de la matrice unguéale :

x option de prédilection pour les Iésions de plus de \ / \
3 mm de large. /

x Les étapes:

1. Procédez a l'avulsion proximale de I'ongle.

Evaluez la lésion.
Raser parallélement a la plague.

Couper le bord de 'ongle pour éviter les spicules.

S SN

Retourner le segment de plague, suturer la peau a I'ongle
(par ex., Vicryl Rapide 5/0).

x Aucune suture n‘est nécessaire au niveau du défaut de la matrice
lui-méme.

8. Manipulation des échantillons :

x Les échantillons dongles sont minuscules: pensez a les
cartographier !

x Utilisez une cassette de biopsie pour éviter toute perte de tissu.

x Placez la cassette entiére dans le formol.

9. Retrait du garrot :

« Le moment le plus important de votre journée. »



x C’est un médecin qui doit s’en charger, et non une infirmiére ou
un stagiaire.

x Regle : il faut toujours I'enlever avant de faire un bandage.

10. Conseils relatifs au bandage :

x Longitudinal, et non circonférentiel, afin d’éviter une pression
excessive.

x Ajoutez des attelles, des bottes ou des écharpes pour les enfants
actifs.

11. Soins post-opératoires :

x Ajoutez un anesthésique a la fin de la procédure pour un
soulagement prolongé de la douleur.

x lbuproféne de préférence, opioide uniguement pour les
procédures lourdes.

x Laissez le pansement initial pendant 2 a 3 jours, puis changez le
tous les jours.

x Premiere visite post-opératoire : au bout de 2 3 4 semaines.

12. Eléments particuliers & prendre en compte dans les cas
pédiatriques :

x Enfants en bas age : risque de succion des doigts.
x Adolescents : compatibilité avec le sport/les jeux.

x Soyez créatifs en ce qui concerne les barrieres de protection.

13. Quand ne pas opérer :
x Sachez a quel moment agir de maniére conservatrice.

x Exemple : tissu de granulation post-traumatique (traité avec des
corticoides topiques, pas de chirurgie).



Informations a retenir :

1.

Biopsie si nécessaire ou orientation vers un autre service - ne pas
ignorer les ongles anormaux.

2. Maitrisez 'anatomie de l'ongle.

3. Pour les lésions étendues, utilisez le rasage de la matrice
unguéale.

4. Retirez toujours le garrot vous-méme.

5. Placez le bandage de maniére longitudinale.

6. Soyez patient : la cicatrisation des ongles est lente.

7. Mettez en place de solides réseaux d’orientation chirurgicale.

8. Vous pouvez le faire !
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L’onychomycose de I'enfant

Intervenant ; Robert Silverman (Etats-Unis)

Epidémiologie

X

La prévalence réelle est faible :

R l'onychomycose a culture positive chez I'enfant représente
moins de 1% des cas dans le monde.

R La prévalence clinique peut atteindre 8 %, avec seulement
38 % de cultures positives.



x Plus fréquente dans :
R les climats plus chauds ;
R les enfants plus agés;

R les cliniques spécialisées en dermatologie pédiatrique (biais
de sélection).

x Augmentation de la prévalence associée a :



la trisomie 21;

le VIH ;

un traumatisme antérieur de l'ongle ;

des déficits en anticorps primaires (par ex., DICV, XLA) ;
des syndromes hyper-IgE ;

certaines maladies génétiques de la peau (par ex., pityriasis
rubra pilaire)

Facteurs de risque
x Inhibiteurs de I'lL-17 : 9infections & Candida.

x Pied d’athlete de type mocassin.

x Traumatisme de l'ongle (par ex., ongles des orteils écrasés).

Variantes cliniques

x Semblables a celle de I'adulte :

R

R

R

onychomycose sous-unguéale distolatérale & ‘
(DLSO) ; '

onychomycose  sous-unguéale  proximale
(PSO) ;

onychomycose blanche superficielle (SWO) ;

onychomycose dystrophique . totale.

x Onychomycose endonyx : ‘ i

R

absence d’inflammation, d’onycholyse ou d’hyperkératose
sous-unguéale ;

décoloration blanche laiteuse, principalement sur les ongles
des mains ;

souvent mal diagnostiquée (par ex., pelade, psoriasis) ;

causée par des dermatophytes endothrix (généralement 7.
soudanense).



Diagnostics différentiels

x Psoriasis

x Lichen plan

x La pelade

x Traumatisme

x Dystrophies de l'ongle

Diagnostic

x Conseil pour le prélevement d’échantillons : utilisez une petite
curette, plus efficace que de gratter.

x Outils diagnostiques :

Indices a la dermoscopie :

f onychomycose : bords distaux en forme de
fronde ;

f aide a différencier le psoriasis dun
traumatisme.

Préparation d’une solution KOH : faible sensibilité, mais
réalisable rapidement au chevet du patient.

Coloration : 9sensibilité
Coloration PAS a I'histologie.
PCR : sensibilité élevée, colt élevé aux Etats-Unis.

Microscopie confocale: méthode non invasive, encore
expérimentale.

Analyse d’images par I'lA : en cours de développement.

Culture ; méthode de référence
(notamment pour identifier les moisissures non
dermatophytes).

Traitement

Topique :

x Solution de prédilection si :

R la maladie est limitée a la partie distale de l'ongle ;



R la matrice n’est pas atteinte.
x Plus efficace chez I'enfant que chez I'adulte.

x Options colteuses aux Etats-Unis (par ex., éfinaconazole,
tavaborole).

x N’oubliez pas de traiter les autres formes de tinea coexistantes.
Systémique :

x Nécessaire en cas d’atteinte de la matrice ou de la totalité de
'ongle.

x Terbinafine :
R « A écraser entre deux cuilléres. »
R Mélanger avec des aliments sucrés (miel, sirop, etc.).

R Eviter les aliments acides (baisse defficacité du
meédicament).

x Dermatophytome (masse ressemblant a du biofilm dans 'ongle) :
R Linéaire ou rond, difficile a traiter.
R Neécessite souvent un traitement combiné.

R Le curetage/la division des ongles peut favoriser la
pénétration des agents topiques.

Organismes

x Semblables a ceux rencontrés chez I'adulte :
R Trichophyton rubrum (le plus fréquent) ;
R T. tonsurans, T. mentagrophytes

R Candida : plus fréquente chez les nourrissons et sur les
ongles des mains.

R 9 du nombre de signalements de moisissures non
dermatophytes
(par ex., Scopulariopsis, Fusarium, etc.).

Eléments particuliers & prendre en compte

x Maladie de I'ongle chez le nourrisson : envisager Candida.



x Longle du quatrieme orteil peut é&tre un site isolé

X

d’onychomycose.

R Diagnostics différentiels :

f tumeurs sous-unguéales, psoriasis, pachyonychie
congénitale.

Effectuez toujours un examen complet de la peau.

R Exemple : onychomycose + desquamation du cuir chevelu :
coexistence de teigne du cuir chevelu.

Perles a retenir

1.

Les variantes cliniques de 'onychomycose chez I'enfant refletent
celles de I'adulte mais doivent toujours étre vérifiées a I'aide d’un
diagnostic approprié.

L’endonyx est souvent méconnu et doit étre envisager dans les
cas discrets.

Traitez toujours les autres infections fongiques coexistantes.

La dermoscopie peut aider a distinguer les maladies fongigues
des ongles des troubles qui les imitent.

Les topiques sont parfaits pour les maladies précoces et chez
'enfant - exposition systémigue moins importante.

Utilisez un traitement systémique en cas d’atteinte matricielle ou
de dermatophytome.

Le Candida est plus fréquent chez les bébés et sur les ongles
des mains.

Il faut tout mettre en culture, surtout dans les cas inhabituels ou
en cas d’échec des traitements topiques.
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La mélanonychie longitudinale chez I’enfant

Intervenante : Judith Dominguez Cherit (Mexique)

Le contexte :

La meélanonychie longitudinale (ML) chez les patients pédiatriques
constitue un défi diagnostique. Méme si elle est bien étudiée chez
adulte, il existe peu de données disponibles chez l'enfant. Cette
affection peut étre due a une activation meélanocytaire (d’origine
raciale/ethnique ou fonctionnelle) ou a une prolifération (par ex., naevus,
mélanome).

Comparaison : maladie chez I'adulte par rapport a 'enfant

Caractéristique ||Adultes Enfants

Fréquente, en particulier

Rare, méme dans les
dans les types de peau

Mélanonychie

ethnique types de peau foncés
R foncés yp P
Risque de|La ML peut étre un signe
’q i P g Extrémement rare
mélanome précurseur
Critéres de Souvent peu fiables

. . Bien établis ot e
diagnostic lorsqu’il s’agit d’enfants




Caractéristique ||Adultes Enfants

Aspect
histologique

Peut imiter un
Prédictif mélanome, méme s’il
est bénin

Résultats histologiques et limites diagnostiques

X

X

Nombre normal de mélanocytes chez I'adulte : jusqu’a 15/mm?.
Mélanome précoce chez I’'adulte : plus de 35 mélanocytes/mm?.

Chez I'enfant : la densité des mélanocytes dans la matrice de
'ongle n’est pas définie.

Chez l'enfant, les caractéristiques histopathologiques peuvent
montrer une hyperplasie, une hyperchromasie et un désordre
architectural, mais il s’agit toujours de naesvus bénins.

Modeles de ML pédiatriques typiques

X

X

Bandes pigmentées de largeur et de couleur variables.

Présence fréguente du signe de Hutchinson ou du pseudo-signe
de Hutchinson.

Atteinte du pli de 'ongle et de I’hyponychium.

La dermoscopie peut montrer des lignes irrégulieres, des motifs
en brosse ou des stries de couleur blanc laiteux.

Outils d’'immunohistochimie

Les colorations BRAFV6OOE, HMB-45 et PNL2 peuvent permettre de
différencier les lésions mélanocytaires bénignes et malignes. Les
résultats négatifs pour BRAFVG6OOE sont généralement associés a des
navus bénins.

Recommandations en termes de prise en charge

X

Le suivi clinique est lapproche de premiére intention, en
particulier chez les enfants de moins de 10 ans.

Les conseils prodigués aux parents sont essentiels en raison des
inquiétudes fréquentes suscitées par le mélanome.

La biopsie doit étre réservée aux cas évolutifs ou trés suspects.



X

[l convient d’éviter une excision locale large ou un traitement
agressif, sauf s’ils sont véritablement justifiés.

Points a retenir

X

Le mélanome est particulierement rare en pédiatrie.

Chez l'enfant, les caractéristiques histologiques peuvent étre
atypiques et alarmantes, mais sont souvent bénignes.

Les critéres applicables a I'adulte ne s’appliquent pas aux cas
pédiatriques.

L’'observation clinique et la communication avec le patient et sa
famille sont essentielles a la prise en charge.
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La trachyonychie chez I'’enfant

Intervenante : Maria Sol Dia (Argentine)

Définition et épidémiologie

x Latrachyonychie (« ongles rugueux »), du grec trachys (rugueux),

touche la surface de l'ongle.

Elle peut toucher de 1a 20 ongles, avec une gravité variable selon
'ongle.

I ne s’agit pas d'une maladie distincte mais plutbét de la
manifestation clinique d’une inflammation impliqguant la matrice
de l'ongle.



I s’agit principalement d’'une affection pédiatrique, qui se
manifeste généralement entre 'dge de 3 et 12 ans.

Plus fréguente chez les enfants de sexe masculin, mais
prédominance féminine chez 'adulte.

Etiologie et associations

Deux contextes cliniques :

X

la trachyonychie idiopathique (plus fréquente dans les cas
d’ongles isolés) ;

la trachyonychie associée (liée a des maladies dermatologiques
ou systémiques).

Associations dermatologiques :

X

X

Pelade (la plus fréquente)
Lichen plan

Psoriasis

Dermatite atopique
Vitiligo

Ichthyose vulgaire
Incontinentia pigmenti
Dysplasie ectodermique

Trachyonychie congénitale

Associations systémiques :

X

X

X

Trisomie 21
Sarcoidose

Syndromes d’'immunodéficience



Sous-types cliniques

Sous-type Descriptif

Trachyonychie
opaque

Le plus fréquent et le plus grave. Les ongles
paraissent rugueux, minces, avec des stries
longitudinales et une perte de brillance.

Trachyonychie
brillante
Inflammation intermittente avec aspect vitreux,
réflexion de la lumiere et fines stries.

Constatations fréquentes dans les deux types :
x Hyperkératose cuticulaire
x Ongles en dé a coudre
x Onychoschizie (ongles fendillés)

x Onychorrhexie (créte longitudinale)

Evaluation et diagnostic

Approche clinique

x Antécédents : antécédents familiaux et personnels de maladies
de la peau, des ongles ou de maladies auto-immunes.

x Examen physique : inspection des ongles, des cheveux, de la
peau et de la muqueuse buccale.

OQutils :

x Dermoscopie (onychoscopie) : améliore le diagnostic, évite les
biopsies inutiles.

x Tests mycologiques (pour exclure 'onychomycose).




Biopsie :

x Pas d’indication systématique en raison du risque de formation
de cicatrices et d’infection.

x Réservé aux cas graves, récalcitrants ou ambigus.

Prise en charge et traitement

Approche Indication

La plupart des cas pédiatriques se résolvent

Observation ]
spontanément dans les 6 ans.

Traitements topiques||Problémes esthétiques ou dermatoses associées

Corticoides Maladie localisée réfractaire (douloureuse voire
intralésionnels pénible)

Traitement Maladie sévére ou associée au psoriasis, a la
systémique pelade, etc.

Agents topiques courants :
x calcipotriol ;
x corticostéroides topiques ;

x tacrolimus.

Agents systémiques dans les
cas graves/associés :

x meéthotrexate ;
x cyclosporine ;

x acitrétine (rarement)



Ftudes de cas
O Casn°1:

Garcon de 5 ans présentant une rugosité progressive des ongles,
précédemment traitée avec divers produits topigues sans amélioration.

x Pas de dermatose sous-jacente.
x Diagnostic final : trachyonychie idiopathique.

x Traitement : calcipotriol et corticostéroides pendant 10 mois - aucune
amélioration.

x Résolution spontanée constatée deux ans plus tard.

O Casn°2:

Fillette de 4 ans ayant des antécédents de dermatite atopique.
x Rugosité de I'ongle, hyperkératose cuticulaire et ongles en dé a coudre.
x Traitée par calcipotriol + corticostéroides topiques.

x Nette amélioration dans les 4 mois.

Points a retenir

x La trachyonychie est généralement idiopathique et évolue
spontanément vers la guérison chez I'enfant.

x Il faut toujours rechercher d’éventuelles affections cutanées ou
systémiques associées.

x Le traitement n’est souvent pas nécessaire ; la réassurance du patient
et le suivi sont essentiels.

x La biopsie est déconseillée sauf en cas de diagnostic incertain.

x Déterminez les attentes dés le départ - la guérison esthétique peut
prendre des mois, voire des années.
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Malformations congénitales/héréditaires de I'ongle

Intervenante : Lourdes Navarro Campoamor (Espagne)

Principaux concepts présentes

Importance du diagnostic de I'ongle chez I'enfant

x Les anomalies des ongles peuvent constituer des indices de
diagnostic précoce.

x Les ongles peuvent étre le premier ou le seul signe de certaines
maladies systémiques ou congénitales.

x Une observation clinique minutieuse est essentielle, en particulier pour
les affections discréetes ou sous-diagnostiquées.

Anomalies congénitales de 'ongle

Hypertrophie congénitale des replis latéraux

R Impligue une interaction anormale entre la
plague unguéale et les tissus mous
environnants.

R Souvent asymptomatique, mais pouvant
présenter une inflammation distale et une
croissance excessive des ongles.

R Les ongles ont généralement une forme trapézoidale.

Malformation congénitale des ongles du pied

R Définie par une dislocation latérale de




la plague unguéale en raison d’un mauvais alignement.

R Les caractéristiques clinigues comprennent une plagque unguéale
trapézoidale, des sillons transversaux, une chromonychie (brune,
blanche, verte) et une onycholyse.

R La pathogénie n’est pas claire, mais un réalignement spontané se
produit dans environ 50 % des cas.

Anonychie congénitale

R Absence partielle (mutation génétique de la
voie WNT) ou totale d’'ongles.

R Non-syndromique.
Syndromique : syndrome Nail-Patella (dysostose rotulienne),
syndrome de Cooks, dysplasie ectodermique hypohidrotique.

B¢

Syndrome d’lIso-Kikuchi

R Il s’agit d’'une dystrophie congénitale rare
des ongles qui touche généralement un
index voire les deux.

.

R Il se présente le plus souvent sous forme
de micronychies, avec une morphologie
variable des ongles.

R Pathogeneése :
f prise de médicaments pendant la grossesse ;
f événements ischémiques ;
f malformations mésodermiques ;

f variantes de la voie WNT.

Troubles génétiques/syndromiques de l'ongle

Syndrome Nail-Patella

R Héréditaire : variants autosomiques
dominants/de novo 12 %.

R Implication génétique : géne LMXIB.




R Tétrade classique :
f dysplasie pattelaire et du coude ;
f cornes iliaques postérieures ;

f dysplasie unguéale (95 %) : symétrique bilatérale, coété
cubital, lunule triangulaire, col de cygne, micronychie,
anonychie.

f Autres:
| atteinte rénale ;

| yeux (glaucome, microcornée, cataracte
congénitale).

R Recommandations cliniques :
f examen clinique et radiographique ;
f dépistage annuel des maladies rénales et du glaucome.
Pachyonychie congénitale

R Héréditaire : variants autosomiques
dominants/de novo 30 %.

R Implication génétique : KRT6/16/17.

R Triade classique :

f kératodermie palmoplantaire
focale ;

f dystrophie unguéale hypertrophique ;
f douleur plantaire.
R Traitement:

f conservateur : topique (urée 40 % - acide salicylique ou
lactique) ;

f corticoides systémiques, analgésiques, toxine botulique
A, inhibiteurs de mTOR/EGFR, statines.

Sclérose tubéreuse complexe

R Fibromes unguéaux (tumeurs de Koenen)
15 a 50 %.

f critere diagnostique majeur ;



f ongles des orteils, rainures longitudinales de I'ongle.
Maladie de Darier
R Changements au niveau des ongles (95 %).

f Stries longitudinales rouges/blanches,
kératose subunguéale cunéiforme distale,
encoche en forme de V.

Remargues importantes en termes de diagnostic

Mélanonychie et fibromes

x Des fibromes unguéaux sont fréquemment observés (50 a 52 % des
cas dans certaines cohortes).

x La mélanonychie (coloration brun/noir) peut étre associée ou non a
des fibromes.

x La mélanonychie asymptomatique ne doit pas étre ignorée, en
particulier chez I'enfant.

Tableau récapitulatif : observations frequentes dans les affections
de I'ongle chez I'enfant

Observation Eventuelles pathologies associées

Lunule triangulaire Syndrome Nail-Patella

Syndrome d’Iso-Kikuchi, syndrome

Micronychie Nail-Patella

Anonychie/Micronychie

des index Syndrome d’lso-Kikuchi

Epaississement des ongles des . .
P g Pachyonychie congénitale

pieds

Fibromes périunguéaux Sclérose tubéreuse complexe
Stries longitudinales

rouges/blanches Maladie de Darier

kératose distale cunéiforme sous-




Observation Eventuelles pathologies associées

unguéal,
encoche en forme de V

Remarques finales de I'orateur

x De nombreux troubles de [l'ongle chez JIl'enfant sont sous-
diagnostiqués.

x Les ongles peuvent étre le reflet d’anomalies précoces du
développement ou de maladies systémiques.

x La suspicion clinique et la connaissance de ces entités permettent un
diagnostic et une prise en charge précoces.

Références :

i Pefa-Lépez S, et al. Iso-Kikuchi syndrome with Y-shaped bifurcation of the
distal phalanx of the index fingers. J Dtsch Dermatol Ges. 2020
Oct;18(10):M73-1174

i Tognetti L, et al. A novel mutation in LMXIB gene in a newborn with nail-
patella syndrome: Clinical and dermoscopic findings. Pediatr Dermatol. 2020
Nov;37(6):1205-1206

fi Curtis KL, et al. Pachyonychia congenita: Spectrum of cutaneous disease. J

Am Acad Dermatol. 2024 Nov;91(5):1021-1025

Prise de décision partagée en dermatologie
pédiatrique
Intervenante : Kelly Cordoro (Etats-Unis)

x Définition et idée maitresse :

R Un modele de soins collaboratifs impliquant les cliniciens, les
patients et, pour les cas pédiatrigues, les aidants.

R Associe les données médicales aux préférences du patient et de
sa famille.

R Particulierement utile dans les affections complexes ou liées aux
préférences du patient (par ex., psoriasis, pelade, vitiligo).

x Importance :

R Ameéliore les connaissances des patients, leur satisfaction et
'adhésion au traitement.



R Reconnu comme un indicateur de la haute qualité des soins.

Prise de décision partagée par rapport a d’autres modeles

x Paternaliste : le médecin décide, le patient s’exécute.
x Informé : le médecin informe, le patient décide.

x Partagé : itératif, bilatéral ; le médecin et le patient y contribuent
tous deux.

Quand l'utiliser ?

x Plus adapté aux affections :
R avec plusieurs options viables ;
R une charge émotionnelle/psychosociale élevée ;

R des résultats incertains ou une prise en charge complexe (par ex.,
maladies visibles).

x Moins pertinent quand il existe de toute évidence un traitement précis,
présentant peu de risques et de nombreux avantages.

Aspects pédiatriques uniques

x Les mineurs ne sont pas totalement autonomes - les décisions sont
prises par leurs proches aidants.

x Les éléments a prendre en compte sont les suivants :
R facteurs culturels ;
R anxiété du proche aidant ou surprotection ;
R stade de développement et maturité du patient.

x La responsabilisation des enfants favorise leur autonomie et les
prépare a la transition vers les soins adaptés aux adultes.

Eléments particuliers & prendre en compte en ce qui concerne les
adolescents

x Le développement de leur cerveau influe sur la prise de décision
(recherche du risque, impulsivité, influence des pairs).

x La capacité de décision est trés variable - certains jeunes de 14 ans sont
plus mars que ceux de 18 ans.



X

Les affections visibles (par ex., acné, alopécie) représentent un lourd
fardeau psychosocial qui peut inciter a faire des choix impulsifs.

Défis pour les cliniciens

X

Savoir quand initier un processus de décision partagée.

Communication efficace indépendamment des cultures et des niveaux
d’alphabétisation.

Contrdbler les préjugés et les jugements personnels.

Gérer les contraintes de temps dans des cliniques a forte activité.

Principales étapes du processus

1.

Communiquez des informations claires et sans jargon. Utilisez un
langage simple et des techniques de reformulation pour évaluer la
compréhension.

Demandez a la famille de vous faire part de ses objectifs, de ses
convictions, de ses craintes et des réalités logistiques (déplacement,
acces, colt).

Encouragez l|la collaboration: « Il existe de nombreuses options
envisageables. Trouvons ensemble ce qui vous convient le mieux. »

Revenez sur la question fréquemment. Prévoyez un temps de réflexion.
Normalisez I'idée que les décisions peuvent changer.

Conseils et recommandations

X

Faites toujours participer le patient.

Commencez les visites en vous adressant d’abord a I’enfant. Donnez-
lui la parole.

Evitez la précipitation ; les patients doivent se sentir en sécurité pour
réfléchir, poser des questions et méme changer d’avis.

Ayez conscience de linfluence de l'industrie - nouveau n’est pas
toujours synonyme de mieux.

Présentez les options de maniére judicieuse, tout en restant conscient
des préjugés du clinicien.



Derniers points a retenir :

x La prise de décision partagée se traduit par :
R de meilleurs résultats pour le patient ;
R une meilleure communication et une confiance renforcée ;
R des soins plus personnalisés et centrés sur le patient.

x Les patients pédiatriques sont souvent insuffisamment traités. La prise
de décision partagée permet de trouver le bon équilibre afin d’éviter
de surtraiter et de répondre aux besoins non satisfaits, en particulier
pour les pathologies visibles et a fort impact.

Les photodermatoses chez I’enfant

Intervenant : Henry W. Lim (Etats-Unis)

Comprendre les photodermatoses

Les photodermatoses sont des affections cutanées causées ou aggravées par
la lumiere du soleil.
Catégories :

1. Photodermatoses a médiation immunologique.

2. Photodermatoses induites par des médicaments et des produits
chimiques.

3. Génodermatoses avec photosensibilité.
4. Dermatoses photo-aggravées.
Gros plan sur :
x Les photodermatoses a médiation immunologique.

x Les porphyries cutanées (induites par des médicaments/produits
chimiques).

1. Lucite polymorphe (LP)

x Prévalence : photodermatose idiopathique la plus courante, elle
touche 10 a 15 % des personnes en bonne santé.

x Données démographiques : Se produit aussi bien chez I'enfant que
chez I'adulte, mais plus fréquente chez 'adolescent.

Caractéristiques cliniques :

x Eruptions papulaires (parfois vésiculaires)



R apparition en quelgues heures a un jour aprés 'exposition au
soleil ;

R le probleme est généralement résolu en quelques jours.

x Chez les personnes a la peau foncée, elle se présente sous la forme de
petites papules ressemblant a la chair de poule.

Variantes :

x Eruption printaniére juvénile : rare ; éruption vésiculaire localisée au
niveau des oreilles aprés une exposition au soleil au début du
printemps - souvent mal diagnostiquée.

Diagnostic :

x Essentiellement clinique (antécédents et morphologie).

x Les phototests sont souvent normaux.
Physiopathologie :

x Activation immunitaire et |ésions cutanées apres exposition aux UV.
Prise en charge :

x Photoprotection : creme solaire, évitement du soleil, vétements de
protection.

x Photothérapie (UVB a bande étroite) : pour les cas résistants - induit
un épaississement cutané.

x Prednisone en traitement de courte durée: en cas de poussées
séveres et aigués.

2. Prurigo actinique

x Données démographiques : souvent familial, associé aux origines
ameérindiennes, en particulier en Amérique latine.

x Apparition : enfance ou adolescence.
x Signes cliniques :

R éruptions papuleuses sur les zones exposées au soleil, chéilite,
conjonctivite et photophobie.

x Facteur de différenciation : la dermatite des paupiéres et I'atteinte
chronique des lévres sont des caractéristiques distinctives.

x Déclencheurs : haute altitude ou exposition intense au soleil.



Traitement :

Photoprotection stricte.

Corticostéroides topiques/oraux pendant les poussées.

x Thalidomide (efficace mais |limitée par la disponibilité et la
tératogénicité).
x Dupilumab et épaississement cutané aux UVB - en cours d’étude.
3. Hydroa vacciniforme (HV) et lymphoproliférations de type HV
Hydroa vacciniforme (HV)|Lymphoprolifération
classique de type HV
Fréquence Rare Variante sévére
Age d’apparition |[Enfance Enfance ou adolescence
Eruptions apulo- .
P bap Lésions sur les zones

Lésions cutanées

vésiculeuses formant des
cicatrices vacciniformes en
guérissant

exposées et non exposées
au soleil

Photosensibilité

Symptémes (Edeme facial, fievre,
. Absents ) ’
systémiques lymphadénopathie
Association Forte Présente
avec 'EBV
Peut présenter une

sensibilité aux UVA lors d’'un
phototest

Non signalé de maniére
spécifique

. Variable, le traitement est|Risque d’évolution vers un
Pronostic
complexe lymphome
Traitement . Prise en charge onco-
. Photoprotection , .
principal hématologique

4. Urticaire solaire

x Apparition : peut commencer dés I'enfance.

x Spectre de déclenchement : UVB, UVA, lumiére visible.




x Apparition rapide: se manifeste dans les minutes qui suivent
'exposition au soleil.

x Phototest : potentiellement négatif, les Iésions pouvant se résorber en
30 a 60 minutes.

Conseil clinique :
évaluez toujours les patients immédiatement aprés I'exposition/le test -
attendre 24 heures peut faire passer le diagnostic inapercu.

Traitement :

x Traitement de premiere intention : photoprotection,
antihistaminiques.

x Produits biologiques : omalizumab : trés efficace ; utilisé de facon
saisonniere dans certains centres.

x Peut étre utilisé en toute sécurité chez les enfants sous contréle
pédiatrique.

5. Protoporphyrie érythropoiétiqgue (PPE) et protoporphyrie liée a I'X
(PPLX)

Physiopathologie :
x PPE : déficit en ferrochélatase : accumulation de protoporphyrine IX.

x PPLX : mutation gain de fonction pour ALAS2 : production excessive
de précurseurs.

x Résultat: réactions phototoxiques dues a [Ilaccumulation de
protoporphyrine.

Indices cliniques :

x Cicatrisation discréte: ridules sur laréte du nez ou sur les
articulations.

x Episodes phototoxiques graves: purpura et douleur lors de
'exposition au soleil.



R

R

R [ c: des patients 4gés de 12 ans et

plus.

R Résultats

préliminaires :

amélioration prometteuse de

tolérance au soleil aprés 7 a 8 semaines.

3. Bitopertine

R I hibiteur oral du transporteur de glycine 1 - limite
le substrat pour la synthése de I'héme.

la

R Statut : essais en cours chez des patients pédiatriques (a partir
de 12 ans).

Justification : blogue 'accumulation de porphyrine en amont de la voie.

Tableau : vue d’ensemble des photodermatoses chez I'enfant

. ~ . . Traitement
Affection /llIAge typigue||Morphologie || _. . . / . . .
Tvpe d'apparition llclinique Diagnostic ||Prise en||Points a retenir
P PP d charge
Clinique (en [|Apparition
Enfants Papules, q ( Photoprotecti PP ) .
’ vésicules ; la fonction des retardée aprés
Lucite adolescents morphologie |[antécédents on. .. |llexposition  au
(plus P g corticostéroid o
polymorphe i varie enllet  de la toDi soleil ;
frequente . . |les topiques,| , ..
(LP) fonction dullmorphologi . s’'améliore avec
chez ) UVB a bande o
phototype de||®) les troit une exposition
'adolescent) hototest etroite, )
la peau. pnhototests . progressive au
prednisone -
sont soleil
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