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Classification pratique et démarche diagnostique  

La classification des lymphomes cutanés est complexe et régulièrement actualisée, mais des 

approches simplifiées permettent une utilisation pratique en clinique. Le mycosis fongoïde 

représente la forme la plus fréquente et se manifeste classiquement par de s plaques bien limitées, 

avec des variantes cliniques incluant les formes folliculotropes, tumorales ou érythrodermiques. Le 

syndrome de Sézary correspond à une forme plus avancée avec atteinte sanguine.  

La démarche diagnostique est standardisée, mais le bilan d’extension doit être adapté au stade 

cutané. Dans les formes limitées, une évaluation clinique seule est suffisante et il est important de 

savoir ne pas prescrire d’examens complémentaires inutiles.  À l’inverse, les formes plus avancées 

nécessitent un bilan complet incluant imagerie, biologie et exploration sanguine spécialisée. 

L’immunophénotypage sanguin doit être réalisé dans des structures adaptées et comparé à la 

clonalité cutanée. Une biopsie g anglionnaire peut être discutée, tandis que la biopsie 

ostéomédullaire n’est pas recommandée.  

Les autres lymphomes cutanés comprennent des formes indolentes, comme les 

lymphoproliférations CD30 ou les lymphomes B de bas grade, et des formes plus agressives, 

comme certains lymphomes T cytotoxiques ou les lymphomes B à grandes cellules.  

Focus sur les lymphoproliférations T CD4+ à petites et moyennes cellules  

Les lymphoproliférations T CD4+ à petites et moyennes cellules constituent une entité de plus en 

plus reconnue en pratique clinique. Elles se présentent le plus souvent sous la forme d’un nodule 

solitaire, fréquemment localisé au visage, pouvant évoquer un  carcinome ou une autre tumeur 

cutanée. Après biopsie, une régression spontanée est souvent observée.  

L’examen histologique montre un infiltrat mixte riche en lymphocytes T et B, avec expression de 

marqueurs de type T helper folliculaire. Une clonalité T est fréquemment détectée en biologie 

moléculaire. Le pronostic est excellent et la prise en charge repo se sur un bilan d’extension minimal 

et des traitements locaux simples, comme les dermocorticoïdes, l’exérèse ou une radiothérapie à 



faible dose(1,2). Une surveillance clinique est généralement suffisante, et il est essentiel de rassurer 

les patients. Cette entité est aujourd’hui considérée comme proche d’un pseudolymphome, bien 

que des formes multiples nécessitent une attention particu lière. 

Lymphomes cutanés de l’enfant  

Les lymphomes cutanés peuvent débuter dans l’enfance, notamment sous forme de mycosis 

fongoïde, bien que cela reste rare. Les présentations cliniques sont souvent particulières, avec des 

formes hypopigmentées, folliculotropes et des stades précoces prédomi nants.  

La prise en charge repose sur un bilan simple comprenant un examen clinique, une biopsie 

cutanée et un bilan biologique. En cas de nécessité, une échographie ganglionnaire est préférée 

aux examens irradiants. Le traitement est adapté à l’âge et au caractèr e indolent de la maladie, 

reposant principalement sur les dermocorticoïdes et la photothérapie UVB. Le pronostic est 

globalement excellent, même si des récidives peuvent survenir. Les données de cohortes montrent 

une survie prolongée avec très peu de décès  (3,4).   

Les papuloses lymphomatoïdes sont également fréquentes chez l’enfant et ont une évolution 

similaire à celle observée chez l’adulte  (5,6).  

  

Actualités thérapeutiques  

Dans les formes précoces, les lymphomes cutanés doivent être considérés comme des maladies 

chroniques. L’objectif thérapeutique est de contrôler les lésions et d’améliorer la qualité de vie tout 

en limitant la toxicité des traitements. Une rémission complè te est possible, mais la persistance de 

lésions minimes est acceptable et ne doit pas conduire à une escalade thérapeutique injustifiée.  

Dans les formes avancées, l’allogreffe de cellules souches hématopoïétiques représente 

actuellement le seul traitement potentiellement curatif. Les données récentes confirment son 

efficacité en termes de survie prolongée, malgré des risques non négligeable s liés à la 

procédure  (7). Cette option est réservée à des patients sélectionnés, en fonction de leur âge, de 

leurs comorbidités et de la disponibilité d’un donneur.  

Le mogamulizumab constitue une avancée thérapeutique importante, notamment dans le 

syndrome de Sézary. Ce traitement agit à la fois sur les cellules tumorales et les lymphocytes T 

régulateurs, permettant des réponses rapides et prolongées, en particulier s ur l’atteinte sanguine. 

Des rémissions complètes durables ont été observées, parfois même après l’arrêt du traitement  (8). 

Toutefois, ce traitement expose à des effets indésirables auto - immuns qui nécessitent une 

surveillance attentive.  

Lymphomes « masqués » et biothérapies  

Certains lymphomes cutanés peuvent mimer des dermatoses inflammatoires fréquentes telles que 

le psoriasis, l’eczéma du sujet âgé, le vitiligo ou certaines dermatoses pigmentées. Cette proximité 

clinique complique parfois le diagnostic.  

Des cas de lymphomes cutanés ont été rapportés chez des patients traités par dupilumab, 

principalement des mycosis fongoïdes ou des syndromes de Sézary  (9). Dans la majorité des 

situations, il s’agit d’une aggravation de lésions préexistantes ou de formes initialement méconnues. 

Le dupilumab semble ainsi jouer un rôle de révélation plutôt que d’induction.  

Une vigilance particulière est recommandée chez les patients présentant une dermatite atopique 

d’apparition tardive, sans antécédents atopiques ou avec des localisations atypiques. Dans ces cas, 

une biopsie cutanée doit être discutée. En cas de doute diagn ostique, certaines thérapeutiques 



comme les inhibiteurs de JAK ou la ciclosporine doivent être évitées, tandis que le méthotrexate 

peut être envisagé.  

  

Conclusion  

Les lymphomes cutanés constituent un ensemble hétérogène de pathologies nécessitant une 

approche diagnostique et thérapeutique adaptée à chaque situation. Les avancées récentes 

permettent une meilleure caractérisation de certaines entités indolentes et une  amélioration des 

options thérapeutiques dans les formes avancées. La prise en charge repose sur une collaboration 

multidisciplinaire, une information claire des patients et une attention particulière aux diagnostics 

différentiels. L’objectif reste d’assur er un équilibre optimal entre efficacité thérapeutique et qualité de 

vie. 
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CARCINOME DE MERKEL  
Rédigé par Dr  Camille LOISEAU (Interne en Dermatologie à Lille)  

Par Pr Mahtab Samimi  

Épidémiologie et registres  

Le carcinome de Merkel est une tumeur cutanée rare dont la compréhension repose largement sur 

des bases de données dédiées. La base nationale CARADERM, qui recense les cancers cutanés 

rares, constitue un outil essentiel pour améliorer les connaissances sur  cette pathologie. En 2025, 

plus de 2000 patients atteints de carcinome de Merkel y sont inclus, ce qui en fait l’une des plus 

grandes cohortes décrites dans la littérature et permet une meilleure caractérisation des aspects 

cliniques et évolutifs de la ma ladie.  

  

Caractéristiques cliniques et physiopathologie  

Le carcinome de Merkel est classiquement décrit comme une tumeur survenant sur des zones 

photo - exposées chez des sujets âgés, notamment au niveau de la tête et du cou. Toutefois, les 

données récentes montrent que cette présentation ne concerne qu’une minor ité des cas et 

qu’environ 80 % des carcinomes de Merkel sont liés au polyomavirus de Merkel plutôt qu’à 

l’exposition solaire. Ainsi, des localisations non photo - exposées sont fréquemment observées, 

notamment au niveau des membres, du tronc, des fesses ou e ncore des organes génitaux 

externes. Par ailleurs, environ 10 % des cas correspondent à des formes à primitif cutané occulte, se 

révélant par une atteinte ganglionnaire isolée sans lésion cutanée identifiée.  

  

Dermoscopie  

Les données issues d’une étude internationale menée par  Korecka et al.  (1) et s’intéressant à la 

dermoscopie ont permis de mieux décrire les caractéristiques de cette tumeur, bien que celles - ci 

restent peu spécifiques. Les lésions de carcinome de Merkel présentent le plus souvent une 

coloration rose ou rouge laiteuse, associ ée à des structures blanches brillantes et à des vaisseaux 

linéaires irréguliers. Des squames ou des ulcérations peuvent également être observées mais de 

façon moins fréquente. Aucun de ces critères n’étant discriminant, le diagnostic dermoscopique 

reste d ifficile et nécessite une confirmation histologique.  

  

Prise en charge des formes localisées  

Le traitement des carcinomes de Merkel localisés repose sur une approche combinée associant 

chirurgie et radiothérapie. La chirurgie consiste en une exérèse avec des marges latérales d’un 

centimètre, les marges plus larges n’étant plus recommandées. Cette stratégie est rendue possible 

par l’utilisation systématique d’une radiothérapie adjuvante, en raison de la forte radiosensibilité de 

la tumeur. La radiothérapie doit être initiée rapidement après la chirurgie, idéalement dans un délai 

de huit semaines, afi n d’optimiser le contrôle local. Des approches de désescalade thérapeutique, 

notamment avec des schémas de radiothérapie en une seule séance, sont actuellement à l’étude 

chez des patients sélectionnés.  

  



La réalisation d’un ganglion sentinelle est recommandée chez les patients éligibles, bien que cette 

procédure soit encore insuffisamment réalisée en pratique. En cas de micrométastase 

ganglionnaire, une radiothérapie est généralement proposée, même en l’ab sence de preuve 

formelle de bénéfice sur le pronostic. En présence de métastases ganglionnaires macroscopiques, 

un curage ganglionnaire est indiqué, éventuellement complété par une radiothérapie en fonction 

des facteurs de risque.  

Immunothérapie adjuvante  

L’intérêt de l’immunothérapie (nivolumab/pembrolizumab) en situation adjuvante a été évalué dans 

deux essais randomisés récents  (2,3). Ces études montrent une amélioration de la survie sans 

récidive chez les patients traités par immunothérapie, bien que le s résultats ne soient pas 

statistiquement significatifs, probablement en raison d’effectifs limités. Une amélioration significative 

de la survie sans métastase à distance a toutefois été observée dans l’étude de  Mehnert el al. , ce 

qui constitue un élément cliniquement pertinent. En l’absence de données robustes et de 

démonstration d’un bénéfice sur la survie globale, cette stratégie n’est pas encore intégrée dans les 

recommandations, mais peut être discutée au cas par cas chez des patients à haut risque de 

récidive.  

  

Approche néoadjuvante  

L’immunothérapie administrée avant la chirurgie a été évaluée dans de petites études de phase II 

(4,5), montrant qu’environ la moitié des patients obtiennent une réponse complète pathologique. 

Ce type de réponse est associé à un excellent contrôle de la ma ladie à long terme. Bien que cette 

approche soit mentionnée dans les recommandations américaines, elle n’est pas encore validée en 

Europe en raison du faible niveau de preuve et de l’absence d’études comparatives.  

  

Formes avancées et métastatiques  

Dans les formes avancées non opérables, l’immunothérapie par anti - PD -1 ou anti - PD - L1 

(avelumab) constitue le traitement de référence. Environ la moitié des patients répondent à ce 

traitement, avec des réponses souvent durables. La durée optimale du traitem ent reste toutefois 

incertaine, car l’arrêt de l’immunothérapie expose à un risque de progression d’environ 40 %, en 

particulier chez les patients n’ayant pas obtenu de réponse complète  (6,7). En revanche, chez les 

patients en réponse complète prolongée, l e risque de rechute est nettement plus faible  (8,9), ce qui 

permet d’envisager un arrêt du traitement dans certaines situations.  

En cas d’échec de la monothérapie, la combinaison d’ipilimumab et de nivolumab peut être 

proposée, avec un taux de réponse d’environ 30 %, au prix d’une toxicité plus importante  (10,11). 

Cette stratégie est actuellement réservée aux situations de résistanc e, et son utilisation en première 

ligne n’est pas recommandée en l’absence de données solides et en raison du risque accru d’effets 

indésirables.  

  

Métastases cérébrales  

Les métastases cérébrales sont rares au diagnostic initial du carcinome de Merkel et ne justifient 

pas la réalisation systématique d’une imagerie cérébrale à ce stade. En revanche, chez les patients 

atteints de maladie métastatique, elles surviennent dans environ 7 % des cas, le plus souvent de 

manière secondaire et asymptomatique  (12). Elles peuvent apparaître malgré une réponse 



systémique complète, ce qui justifie un suivi régulier par IRM cérébrale chez les patients de stade 

IV. 

Le traitement repose principalement sur l’association d’une immunothérapie et d’une radiothérapie 

stéréotaxique, qui semble offrir les meilleurs résultats. En cas de progression, une intensification 

thérapeutique par double immunothérapie peut être envisag ée.  

  

Conclusion  

Le carcinome de Merkel est une tumeur rare mais agressive dont la prise en charge a 

considérablement évolué ces dernières années. Les données issues de registres nationaux et les 

avancées en immunothérapie ont permis d’améliorer la compréhension et le trai tement de cette 

maladie. Si la chirurgie et la radiothérapie restent les piliers des formes localisées, l’immunothérapie 

occupe désormais une place centrale dans les formes avancées. Les stratégies adjuvantes et 

néoadjuvantes apparaissent prometteuses, mai s nécessitent encore des validations 

complémentaires. La gestion des résistances thérapeutiques et des localisations cérébrales 

constitue un enjeu majeur pour les années à venir.  
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MÉLANOME  
Rédigé par Dr  Camille LOISEAU (Interne en Dermatologie à Lille)  

Par Dr Caroline Dutriaux  

Les recommandations européennes EADO/EORTC 2024  (1) constituent une base essentielle pour 

la prise en charge du mélanome. Elles permettent d’orienter la réflexion clinique et d’harmoniser les 

pratiques, en particulier dans les stades précoces, qui sont les  plus fréquemment rencontrés.  

Mélanome de stade précoce (stade I)  

La prise en charge des mélanomes de stade IA repose sur une reprise chirurgicale avec des 

marges de 1 cm. Une échographie ganglionnaire est recommandée et le dossier peut être discuté 

en réunion de concertation pluridisciplinaire.  

La question du ganglion sentinelle se pose principalement pour les formes pT1B. Les 

recommandations européennes et françaises autorisent sa réalisation en option, mais cette 

décision doit être réfléchie. En effet, la réalisation d’un ganglion sentinelle im plique d’envisager un 

traitement adjuvant en cas de positivité. Cette décision doit donc intégrer les comorbidités du 

patient, son mode de vie et ses préférences.  

Des outils prédictifs permettent d’estimer le risque de positivité du ganglion sentinelle et peuvent 

aider à la décision, notamment le site  melanomarisk.org , bien qu’ils ne soient pas encore utilisés en 

routine.En cas de ganglion sentinelle négatif, une simple surveillance est indiquée. En cas de 

positivité, le patient est reclassé en stade IIIA, ce qui pose la question d’un traitement adjuvant.  

  

Stade IIIA : vers une approche individualisée  

Les données récentes remettent en question le caractère systématique du traitement adjuvant 

dans les stades IIIA. Il a été montré que la quantité de tumeur dans le ganglion sentinelle est un 

facteur pronostique majeur. Par ailleurs, certaines analyses mont rent que les courbes de survie sont 

similaires entre les patients traités et ceux simplement surveillés, ce qui suggère un risque de 

surtraitement  (2,3).  

Concernant les thérapies ciblées, seuls les patients mutés BRAFV600E auraient un bénéfice, tous 

stades confondus. Ainsi, la stratégie adjuvante par thérapie ciblée dans les stades IIIA semble 

bénéfique mais il dépend du type de mutation, avec notamment un moindre effet observé pour 

certaines mutations comme BRAF V600K  (4).  

  



Ainsi, la prise en charge des stades IIIA doit être discutée au cas par cas et ne doit pas être 

systématique.  

Stades IIB –IIC : bénéfices et limites du traitement adjuvant  

La prise en charge des stades IIB et IIC repose sur une chirurgie avec des marges de 2 cm et la 

discussion du ganglion sentinelle. Les immunothérapies disposent désormais d’autorisations dans 

ces stades et ont montré un bénéfice en survie sans récidive dan s des essais de phase III.  

Cependant, une proportion importante de patients ne récidivera pas, même en l’absence de 

traitement. Cela expose à un risque de surtraitement, d’autant plus que les immunothérapies 

peuvent entraîner des effets indésirables sévères et parfois irréversibles.  

La décision d’un traitement adjuvant doit donc reposer sur une évaluation rigoureuse du rapport 

bénéfice - risque, qui doit être expliquée au patient.  

Des modèles intégrant des données cliniques, histologiques et génétiques permettent d’identifier 

des patients à haut ou bas risque de récidive  (5). Ces approches, bien que prometteuses, ne sont 

pas encore utilisées en pratique courante.  

  

Stades III macroscopiques : développement du néoadjuvant  

Dans les formes avec atteinte ganglionnaire macroscopique, la stratégie thérapeutique évolue vers 

une approche néoadjuvante. Le traitement médical est désormais initié avant la chirurgie.  

Cette stratégie repose sur le fait que la présence de la tumeur permet une meilleure stimulation du 

système immunitaire grâce à l’exposition aux antigènes tumoraux.  

La  réponse pathologique  obtenue après traitement devient un marqueur pronostique essentiel et 

permet d’adapter la suite de la prise en charge  (6).Des essais récents ont montré qu’une 

immunothérapie néoadjuvante, notamment en bithérapie  (7,8), améliore significativement le 

pronos tic par rapport à une stratégie classique avec chirurgie d’emblée suivie d’un traitement 

adjuvant.  

Cette approche permet également, chez certains patients, de réduire l’intensité du traitement et 

donc de limiter les toxicités.  

  

Mélanome avancé (stade IV)  

Dans les formes métastatiques, l’association d’immunothérapie anti - PD1 et anti - CTLA4 reste le 

traitement de référence en première ligne. Cette stratégie permet d’obtenir des réponses durables 

chez certains patients, avec des survies prolongées.  

De nouvelles combinaisons thérapeutiques sont en cours de développement. Certaines visent à 

améliorer la tolérance, comme l’association avec des anti - LAG3 (opdualag  (9)). D’autres stratégies 

incluent des inhibiteurs multikinase (lenvatinib associé au pembr olizumab  (10)), des anticorps 

bispécifiques (tebentafusp  (11)) ou encore des virus oncolytiques administrés en intratumoral en 

association au pembrolizumab  (12). 

Ces approches ouvrent des perspectives thérapeutiques prometteuses.  

Conclusion  



La prise en charge du mélanome évolue vers une médecine de plus en plus personnalisée. Les 

données récentes soulignent la nécessité d’éviter les traitements systématiques, en particulier dans 

les stades précoces.  

Le développement de stratégies néoadjuvantes et d’outils de stratification du risque permet 

d’adapter plus finement les traitements.  

La décision thérapeutique doit être individualisée, en tenant compte des caractéristiques tumorales, 

du profil du patient et de ses préférences.  
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Par Pr Marie - Sylvie DOUTRE  

Obésité et maladies auto - immunes  

En 2024, près de 50 % de la population française est en situation de surpoids ou d’obésité, et cette 

proportion continue de progresser. Les projections de l’Organisation mondiale de la santé indiquent 

que la prévalence de l’obésité en France pourrait attei ndre entre 25 et 29 % d’ici 2030. Cette 

évolution s’inscrit dans une tendance mondiale, également observée aux États - Unis, notamment 

chez les enfants et les adolescents.  

L’obésité constitue un enjeu majeur de santé publique en raison de son impact important sur la 

qualité de vie et de son association avec de nombreuses comorbidités telles que le diabète, les 

maladies cardiovasculaires, certains cancers et une réduction de l’espérance de vie. Au - delà de ces 

complications bien connues, des liens entre obésité et maladies auto - immunes sont désormais 

évoqués, tant sur le plan physiopathologique que clinique.  

Sur le plan mécanistique, la leptine, hormone produite par le tissu adipeux et augmentée en cas 

d’obésité, joue un rôle central en modulant les réponses immunitaires. Elle agit à la fois sur 

l’immunité innée et adaptative en influençant les monocytes, les macrophages ainsi que différentes 

populations de lymphocytes T, notamment les cellules Th1, Th17 et les lymphocytes T régulateurs. 

Ces interactions contribuent à un état inflammatoire chronique susceptible de favoriser ou 

d’aggraver certaines maladies auto - immunes.  

Cliniquement, plusieurs études ont montré une association entre l’obésité et certaines maladies 

auto - immunes, notamment la polyarthrite rhumatoïde, la sclérose en plaques et le lupus 

érythémateux systémique. Dans le lupus, il existe un véritable cercle vic ieux dans lequel 

l’inflammation chronique, les traitements par corticoïdes et la diminution de l’activité physique 

favorisent la prise de poids, tandis que l’obésité aggrave l’inflammation. L’augmentation de l’indice 

de masse corporelle est ainsi corrélée à l’activité de la maladie, mesurée par le score SLEDAI, ainsi 

qu’à certaines manifestations cliniques comme les thromboses ou l’atteinte rénale, dont le pronostic 

est moins favorable chez les patients obèses.  

  

Ces observations soulèvent la question d’implications thérapeutiques potentielles. Les analogues du 

GLP -1, tels que le sémaglutide, initialement développés pour le diabète et l’obésité, font 

actuellement l’objet de nombreuses études dans les maladies infla mmatoires et auto - immunes  (1–

3). Les résultats disponibles restent toutefois hétérogènes et parfois contradictoires, et il demeure 

difficile de déterminer si les effets observés sont directement liés au médicament ou secondaires à 

la perte de poids induite . Par ailleurs, des effets paradoxaux ont été décrits, notamment l’apparition 

de lupus cutanés ou systémiques sous traitement.  

  



Ces molécules suscitent un intérêt croissant en raison de leurs effets potentiels dans d’autres 

domaines tels que la fibromyalgie, les addictions ou certaines maladies neurodégénératives. 

Néanmoins, leur utilisation s’accompagne d’effets indésirables, parm i lesquels le phénomène dit de 

« visage Ozempic », caractérisé par un relâchement cutané et un vieillissement facial accéléré lié à 

une perte de poids rapide, avec des implications en dermatologie esthétique  (4,5).  

  

Sarcoïdose : actualités thérapeutiques  

La sarcoïdose est une maladie systémique pouvant toucher différents organes, notamment les 

poumons, la peau et les articulations. Les recommandations européennes publiées en 2021  (6) 

soulignent l’absence de traitement disposant d’une AMM spécifique ainsi q ue le manque d’études 

contrôlées de grande qualité. Elles précisent également que le traitement n’est pas systématique et 

qu’il doit être réservé aux formes sévères menaçant un organe, la survie ou la qualité de vie. Il 

n’existe pas de traitement curatif d e la sarcoïdose, et les traitements actuels sont uniquement 

suspensifs, exposant à un risque de rechute.  

  

Les manifestations dermatologiques sont observées dans environ 20 à 30 % des cas et peuvent 

être isolées ou associées à des atteintes systémiques, en particulier pulmonaires et ganglionnaires.  

  

La prise en charge thérapeutique repose sur une stratégie progressive débutant par les corticoïdes 

locaux, puis les corticoïdes systémiques en cas d’échec ou de formes plus sévères. D’autres 

traitements peuvent être utilisés en association, tels que l’hydr oxychloroquine, le méthotrexate ou 

les anti -TNF, bien que le niveau de preuve de ces options reste globalement faible. Une étude 

française récente menée par  Cohen et al.  (7) a montré qu’une rémission complète était obtenue 

chez environ un tiers des patients à un an, avec des résultats comparables entre les corticoïdes 

systémiques et l’association d’hydroxychloroquine et de corticoïdes locaux. Cette dernière stratégie 

pour rait être privilégiée en raison d’un meilleur profil de tolérance.  

  

Les avancées dans la compréhension de la physiopathologie de la sarcoïdose ont permis 

l’émergence de nouvelles options thérapeutiques, notamment les biothérapies telles que les anti -

TNF comme l’infliximab ou l’adalimumab, ainsi que des inhibiteurs de JAK c omme le tofacitinib et 

des inhibiteurs de mTOR comme le sirolimus. Ces traitements ne sont pas utilisés en première 

intention mais représentent des alternatives intéressantes dans les formes résistantes ou 

corticodépendantes  (8 –11). 

  

Autres flashs  

L’ostéopathie induite par le méthotrexate est une complication désormais décrite dans les maladies 

inflammatoires chroniques, notamment la polyarthrite rhumatoïde et le psoriasis  (12,13). Elle se 

manifeste par des fissures ou des fractures des os des membr es inférieurs, en particulier du tibia ou 

du pied, responsables de douleurs et de troubles de la marche. Le diagnostic est souvent difficile en 

raison de radiographies peu contributives, ce qui peut conduire à méconnaître ces lésions. L’IRM ou 

la scintigra phie osseuse permettent de mettre en évidence des fractures transversales 

caractéristiques. Lorsque cela est possible, l’arrêt du méthotrexate entraîne une régression des 

symptômes sans récidive.  



Concernant la dermatomyosite, une étude récente portant sur 320 patients n’a pas mis en 

évidence de différence significative dans la fréquence des auto - anticorps entre les formes 

classiques avec atteinte musculaire et les formes amyopathiques  (14). La prés ence d’auto -

anticorps constitue un argument diagnostique, mais leur absence ne permet pas d’exclure le 

diagnostic. Ces résultats peuvent varier selon les techniques de laboratoire utilisées et suggèrent 

l’existence d’auto - anticorps encore non identifiés.  

  

Enfin, la capillaroscopie apparaît comme un outil d’intérêt croissant dans la dermatomyosite. Des 

anomalies capillaires sont observées dans 80 à 90 % des cas, et certains profils spécifiques 

pourraient être associés à un risque accru d’atteinte pulmonaire ou de cancer, notamment chez les 

patients porteurs d’anticorps anti -TIF1γ (15,16). La capillaroscopie pourrait également constituer un 

marqueur d ’évolutivité dans la dermatomyosite juv énile (17). 
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Trois maladies auto - immunes systémiques à expression dermatologique sont au cœur des 

avancées récentes : le  lupus systémique , la  dermatomyosite  et la  maladie de Sjögren . Les 

progrès récents concernent à la fois la compréhension des mécanismes physiopathologiques et le 

développement de nouvelles stratégies thérapeutiques ciblées, en particulier autour des voies de 

l’interféron et des lymphocytes B.  

Lupus systémique : avancées physiopathologiques et thérapeutiques  

Rôle central de la peau et des kératinocytes  

Des progrès majeurs ont permis de démontrer que la peau constitue un organe initiateur du lupus 

et non plus seulement une cible. Les kératinocytes apparaissent désormais comme des cellules 

centrales dans la physiopathologie de la maladie. Ils sont capables  de produire précocement des 

interférons de type I, notamment les interférons kappa, alpha et bêta, et ce avant même 

l’apparition des manifestations cliniques.  



La production d’interférons implique plusieurs types cellulaires au sein de la peau, ce qui suggère 

qu’une inhibition globale de cette voie pourrait être plus efficace qu’un ciblage cellulaire isolé. Les 

cellules dendritiques plasmacytoïdes conservent un r ôle clé, tout comme les lymphocytes B, qui 

participent à la production d’auto - anticorps.  

   

Stratégie thérapeutique actuelle  

La prise en charge du lupus cutané associé au lupus systémique repose sur des recommandations 

actualisées en 2024  (2). Les traitements de première ligne reposent sur les thérapeutiques topiques 

et l’hydroxychloroquine. En cas d’échec, des traitements de de uxième ligne peuvent être proposés, 

incluant le thalidomide, le méthotrexate et certaines biothérapies.  

  

L’objectif thérapeutique actuel est d’atteindre une  rémission clinique , définie par l’absence de 

symptômes, une faible activité globale de la maladie, une corticothérapie minimale inférieure à 5 

mg par jour et une stabilité du traitement de fond.  

Biothérapies ciblant les lymphocytes B  

Le  belimumab  dispose aujourd’hui d’un niveau de preuve élevé avec plusieurs essais de phase III 

ayant inclus au total plus de 2000 patients. Les analyses combinées post - hoc montrent une 

amélioration significative par rapport au placebo, avec une réponse prolongée dans le temps  (3). 

Cette efficacité semble particulièrement marquée chez les patients présentant une activité 

immunologique élevée, ce qui ouvre la voie à une médecine plus personnalisée.  

  

L’obinutuzumab , anticorps anti - CD20, a également démontré son efficacité dans les atteintes 

systémiques du lupus, avec des taux de rémission supérieurs au placebo, bien que les données 

spécifiques sur l’atteinte cutanée restent encore limitées  (4,5).  

  

Inhibition des interférons  

L’anifrolumab , qui bloque le récepteur des interférons de type I, constitue une avancée majeure 

dans la prise en charge du lupus systémique. Les études montrent une réponse rapide et 

importante sur l’atteinte cutanée, avec une amélioration significative des scores d’ac tivité dès les 

premiers mois  (6).  

  

À long terme, ce traitement permet d’obtenir des taux de rémission supérieurs à ceux du traitement 

standard. Des données récentes issues de la vie réelle confirment ces résultats, avec une proportion 

importante de patients atteignant une faible activité de  la maladie  (7).  

  

Une nouvelle formulation  sous - cutanée , administrée de manière hebdomadaire, a récemment 

démontré une efficacité comparable, voire supérieure, à la forme intraveineuse, ce qui pourrait 

améliorer l’accessibilité et l’acceptabilité du traitement dans les années à venir.  

  

Nouvelles molécules en développement  



Le  deucravacitinib , inhibiteur de TYK2 déjà utilisé dans le psoriasis, montre des résultats très 

prometteurs dans le lupus systémique, notamment sur les atteintes cutanées et articulaires  (8). Il 

agit en réduisant efficacement la signature interféron et pourrait constituer une option 

thérapeutique orale innovante.  

  

D’autres molécules, telles que l’ enpatoran  (9) et l’ afimetoran  (10), ciblant les récepteurs TLR7 et 

TLR8, présentent également des résultats encourageants avec un profil de tolérance favorable. Ces 

traitements confirment l’intérêt croissant pour le ciblage des voies de l’immunité innée dans le 

lupus.  

  

Dermatomyosite : nouvelles perspectives thérapeutiques  

Limites des traitements conventionnels  

Dans la dermatomyosite, les antipaludéens de synthèse présentent une efficacité limitée, avec des 

taux de réponse faibles et une fréquence élevée d’effets indésirables conduisant souvent à l’arrêt du 

traitement. Ces données remettent en question leur utili sation systématique dans cette pathologie.  

  

Ciblage des interférons  

Les interférons de type I apparaissent comme une cible thérapeutique particulièrement pertinente 

dans la dermatomyosite. Des observations initiales  (11) ont suggéré une efficacité de 

l’anifrolumab  sur les atteintes cutanées et musculaires, résultats désormais confirmés par des 

études prospectives.  

Une cohorte espagnole a notamment montré une amélioration rapide et durable de l’atteinte 

cutanée, mesurée par le score CDASI  (12). Des travaux similaires sont en cours en France et 

devraient confirmer ces résultats.  

  

Innovations thérapeutiques  

De nouvelles stratégies thérapeutiques sont en cours de développement, notamment avec 

le dazukibart  (13), qui cible spécifiquement l’interféron bêta, et le  brepocitinib  (14), inhibiteur des 

voies JAK. Ce dernier a récemment montré des résultats positifs dans un essai de phase III, 

constituant une avancée majeure dans la prise en charge de la dermatomyosite.  

  

Maladie de Sjögren : vers une nouvelle ère thérapeutique  

Évolution des concepts  

Un consensus international récent recommande l’utilisation du terme  « maladie de Sjögren » , 

remplaçant les anciennes appellations de syndrome  (15). Cette évolution terminologique reflète une 

meilleure reconnaissance de la maladie et de son impact sur les patients.  

  

Associations et diagnostic  



La maladie de Sjögren est fréquemment associée à d’autres maladies auto - immunes, notamment 

le lupus systémique, la dermatomyosite, la polyarthrite rhumatoïde et les spondyloarthrites. Elle 

reste cependant probablement sous - diagnostiquée, ce qui justifie un e vigilance accrue chez les 

patients présentant ces pathologies.  

  

Nouvelles biothérapies  

Des avancées thérapeutiques majeures sont en cours avec le développement de l’ ianalumab , un 

anticorps ciblant le BAFF et entraînant une déplétion des lymphocytes B. Les essais de phase III 

ont montré des résultats positifs, avec une amélioration significative de l’activité de la maladie et du 

flux salivaire  (16). 

Cette molécule pourrait représenter la première biothérapie efficace dans la maladie de Sjögren, 

ouvrant des perspectives thérapeutiques inédites pour cette pathologie longtemps dépourvue de 

traitements spécifiques.  

  

Conclusion  

Les avancées récentes dans le lupus systémique, la dermatomyosite et la maladie de Sjögren 

mettent en évidence le rôle central des interférons de type I et des lymphocytes B dans la 

physiopathologie de ces maladies. Le développement de thérapies ciblées pe rmet d’envisager une 

amélioration significative de la prise en charge, avec des stratégies de plus en plus personnalisées. 

La dermatologie occupe une place essentielle dans cette évolution, notamment dans l’identification 

et le suivi des atteintes cutanées . 
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Syndrome VEXAS et vasculites  
Rédigé par  Camille LOISEAU (Interne en Dermatologie à Lille)  

Par Dr Cédric LENORMAND  

Syndrome VEXAS  

Le syndrome VEXAS est une maladie auto - inflammatoire acquise liée à des mutations somatiques 

du gène  UBA1  situé sur le chromosome X. Cette pathologie touche presque exclusivement les 

hommes de plus de 50 ans et reste exceptionnelle chez les femmes. La mutation survient dans un 

progéniteur myéloïde, ce qui explique l’association d’anomalies hématologiques et d e 

manifestations inflammatoires systémiques pouvant atteindre de nombreux organes. Le syndrome 

VEXAS se distingue ainsi par son caractère très systémique, en faisant une des maladies les plus 

internistes. Un signe d’alerte fréquent est la macrocytose, qui constitue souvent un premier indice 

d’atteinte médullaire. L’évolution se fait fréquemment vers un syndrome myélodysplasique avec 

apparition d’une anémie, parfois d’une thrombopénie et souvent d’une gammapathie monoclonale. 

Les données épidémiologiques réc entes suggèrent que cette maladie est plus fréquente 

qu’initialement estimé, avec une prévalence d’environ un homme sur 4000 après 50 ans.  

  

Manifestations cliniques systémiques  

Les manifestations générales telles que la fièvre et l’altération de l’état général ne sont pas 

constantes. Les patients peuvent présenter des atteintes oculaires, des chondrites, des arthralgies, 

des myosites, des atteintes respiratoires ainsi que des att eintes digestives, notamment des colites 

neutrophiliques. De nouvelles manifestations sont régulièrement décrites, traduisant la grande 

hétérogénéité clinique de la maladie.  
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Manifestations dermatologiques  

Les atteintes cutanées sont très fréquentes, étant présentes chez plus de 80 % des patients, et 

constituent le premier signe de la maladie dans environ deux tiers des cas. Les lésions typiques se 

présentent sous la forme de plaques érythémato - œdémateuses, arciformes, non fugaces, avec 

une collerette desquamative centrale qui persistent plusieurs semaines avant de disparaître. Ces 

lésions, bien que non spécifiques, sont fortement évocatrices du syndrome VEXAS dans un 

contexte clinique adapté.  

D’autres présentations cutanées sont possibles, notamment des papules érythémateuses ou des 

lésions maculeuses peu infiltrées d’aspect urticarien qui peuvent évoquer un granulome annulaire 

interstitiel. Il est important de savoir évoquer ce diagnostic chez  un homme de plus de 50 ans 

présentant ce type de lésions. Des manifestations vasculaires peuvent également être observées, 

comme un livedo racemosa témoignant d’un état de thrombophilie, des purpuras palpables 

traduisant une vasculite des petits vaisseaux , ainsi que des  nodules de type érythème noueux ou 

thrombophlébites nodulaires. Des réactions au site d’injection de certains traitements, notamment 

l’anakinra, sont également décrites.  

Sur le plan histologique, les lésions cutanées correspondent le plus souvent à un  syndrome de 

Sweet histiocytoïde . Les cellules présentes dans la peau portent la mutation  UBA1 , ce qui 

correspond à un véritable tableau de  leukemia cutis . 

  

Diagnostic  

Le diagnostic repose sur la mise en évidence de la mu tation du gène  UBA1  sur un prélèvement 

sanguin . La présence de lésions cutanées évocatrices chez un homme de plus de 50 ans doit 

conduire à rechercher cette mutation afin de confirmer le diagnostic.  

  

Prise en charge thérapeutique du syndrome VEXAS  

Les traitements dermatologiques classiques, tels que la dapsone, la colchicine, les antipaludéens 

de synthèse, le méthotrexate ou l’azathioprine, sont globalement peu efficaces. 

La  corticothérapie  permet un contrôle des symptômes mais expose à une corticodépendance 

importante, avec des rechutes fréquentes en dessous de 15 mg par jour, rendant cette stratégie 

difficile à maintenir à long terme.  



Les thérapies ciblées, notamment les  anti - interleukine 6  comme le tocilizumab et les  inhibiteurs 

de JAK  tels que le ruxolitinib, montrent une efficacité modérée, avec une réponse observée chez 

environ un tiers des patients  (2,3). Les anti - interleukine 1 et les anti -TNF apparaissent globalement 

peu efficaces.  

L’azacitidine , agent hypométhylant utilisé dans les syndromes myélodysplasiques, constitue une 

option thérapeutique prometteuse. Elle permet d’obtenir une réponse inflammatoire chez environ 

60 % des patients et une réponse hématologique chez près de 75 % d’entre eux  (4 ). Ce traitement 

présente également un effet prolongé avec un maintien de la rémission chez la majorité des 

patients à 1 an et à 5 ans. Son mécanisme repose sur le  ciblage du clone pathologique , illustrant 

l’intérêt d’une approche dirigée contre la cause de la maladie plutôt que contre ses seules 

conséquences.  

Les patients atteints de VEXAS présentent par ailleurs un risque infectieux accru, notamment 

d’infections opportunistes à germes intracellulaires, ce qui impose une surveillance et des mesures 

préventives adaptées.  

Vasculites  

Exploration des vasculites des petits vaisseaux  

Les recommandations récentes soulignent l’importance de ne pas se limiter à une biopsie cutanée 

standard et de réaliser systématiquement une IFD afin de rechercher des dépôts 

d’immunoglobulines, en particulier les IgA. Le bilan biologique initial doit comp orter une numération 

formule sanguine, une CRP, une créatinine ainsi qu’un examen urinaire à la recherche d’une 

hématurie, d’une protéinurie et de cylindres hématiques. Un bilan immunologique complet est 

également nécessaire, incluant notamment les ANCA, l es ANA, le complément, le facteur 

rhumatoïde, la recherche de cryoglobulinémie ainsi qu’une électrophorèse des protéines avec 

immunofixation. Il est enfin essentiel de rechercher une cause infectieuse, en particulier des agents 

à tropisme endothélial ou de s infections systémiques.  

Vasculites à IgA de l’adulte : nouvelles données  

Des travaux récents utilisant l’intelligence artificielle ont permis d’identifier  trois profils cliniques 

distincts  chez les patients atteints de vasculite à IgA  (5). Le groupe 1 avec des patients plutôt 

jeunes présentent fréquemment des signes généraux marqués avec une atteinte digestive parfois 

sévère. Le groupe 2 avec des patients d’âge intermédiaire présentent plut ôt une atteinte articulaire 

et cutanée sans atteinte digestive significative. Enfin, le groupe 3 avec des patients plus âgés 

présentent des lésions cutanées plus sévères, souvent nécrotiques ou bulleuses, associées à une 

atteinte rénale plus importante et à un risque accru d’évolution vers une insuffisance rénale 

chronique. Le groupe 1 a tendance à rechuter plus fréquemment, tandis que le groupe 3 avec des 

patients âgés est plus sévère sur le plan rénal.  
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Facteurs de rechute  

Les facteurs associés au risque de rechute des vasculites à IgA incluent la présence initiale de 

fièvre, une atteinte articulaire et la présence de lésions purpuriques abdominales. À l’inverse, un 

contexte infectieux initial et l’utilisation de corticoïdes  semblent associés à un moindre risque de 

récidive  (6).  

  

Atteinte rénale et innovations thérapeutiques  

L’atteinte rénale des vasculites à IgA repose sur la formation de complexes immuns impliquant des 

immunoglobulines A1 mal glycosylées, qui se déposent dans le rein et induisent une inflammation 

avec altération de la fonction rénale. La prise en charge repo se initialement sur un traitement 

néphroprotecteur, suivi en cas d’échec d’une corticothérapie, voire d’immunosuppresseurs dans les 

formes sévères.  

De nouvelles options thérapeutiques ont émergé récemment, notamment les corticoïdes à action 

digestive comme le  budésonide  (7), ainsi que plusieurs traitements ciblant différentes voies 

physiopathologiques,  notamment les  antagonistes des récepteurs de l’endothéline 

l’atrasentan  (8), les  inhibiteurs du complément  et les  inhibiteurs de BAFF/APRIL  (9). Ces 

traitements permettent une réduction significative de la protéinurie et représentent des alternatives 

prometteuses à la corticothérapie.  

  



Traitement des formes cutanées récidivantes  

Dans les formes cutanées récidivantes de vasculite à IgA, la  dapsone  apparaît comme une option 

thérapeutique efficace, avec une efficacité comparable à celle des corticoïdes associés aux 

immunosuppresseurs  (10). Toutefois, un arrêt trop rapide du traitement expose à un risque de 

rechute.  

  

Actualités en médecine préventive  

Des avancées récentes en médecine préventive doivent également être soulignées.  Une dose 

unique de vaccin contre l’HPV  semble aussi efficace que deux doses chez les adolescentes, ce 

qui pourrait améliorer l’adhésion vaccinale  (11). La vaccination contre le VRS  chez les sujets âgés 

permet de réduire significativement le risque d’hospitalisation (12). Enfin, l’utilisation d’un  spray 

nasal d’azélastine  pourrait réduire le risque d’infections virales respiratoires, notamment le COVID -

19, ainsi que la durée des symptômes et la contagiosité  (13). 
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VITILIGO  
Rédigé par  Camille LOISEAU (Interne en Dermatologie à Lille)  

Par Pr Julien Seneschal  

Le vitiligo est une dermatose chronique acquise caractérisée par une dépigmentation cutanée, 

dont la présentation clinique est particulièrement hétérogène. En effet, les lésions peuvent varier en 

termes de localisation, d’étendue et de dynamique évolutive,  ce qui rend indispensable une 

approche individualisée pour chaque patient.  

Les recommandations internationales récentes insistent sur la nécessité de définir des objectifs 

thérapeutiques clairs. Dans un premier temps, il est essentiel de stopper la progression de la 

maladie, car l’activité du vitiligo est un facteur clé de mauvai s pronostic. Dans un second temps, 

l’objectif est d’induire une repigmentation des lésions. Enfin, il est nécessaire de maintenir cette 

repigmentation dans le temps, ce qui constitue souvent un défi thérapeutique.  

  

Évaluation de l’activité de la maladie  

L’identification d’un vitiligo actif est une étape fondamentale dans la prise en charge, car elle 

conditionne les décisions thérapeutiques.   

Il est indispensable de rechercher des signes cliniques objectifs d’activité. Parmi ceux - ci, on retrouve 

la présence de bordures floues traduisant une extension en cours, ainsi que des lésions en « 

confettis », correspondant à de petites macules dépigmenté es disséminées. L’aspect trichrome, 

associant une zone centrale blanche, une zone intermédiaire hypopigmentée et une périphérie 

hyperpigmentée, est également évocateur d’activité. Enfin, le phénomène de Koebner de type 2B, 

correspondant à l’apparition de l ésions sur des zones de traumatisme sous forme linéaire, constitue 

un signe supplémentaire de maladie évolutive.  

  

Stratégies thérapeutiques de stabilisation  

Chez les patients présentant un vitiligo actif, la priorité est la stabilisation de la maladie, qui repose 

sur des traitements immunomodulateurs.  

Les traitements locaux comprennent principalement les dermocorticoïdes et les inhibiteurs de la 

calcineurine, tels que le tacrolimus. Ce dernier bénéficie actuellement d’un accès compassionnel 

avec une autorisation d’utilisation à partir de l’âge de 2 ans,  ce qui élargit les possibilités 

thérapeutiques chez l’enfant.  

Dans les formes plus actives ou extensives, un traitement systémique peut être nécessaire. La 

corticothérapie générale en mini - bolus est alors utilisée, généralement sous forme de 

méthylprednisolone administrée deux jours par semaine. La posologie est adap tée au poids du 

patient. Cette stratégie permet de contrôler rapidement l’activité de la maladie et peut être utilisée 



également chez l’enfant, notamment sous forme de comprimés orodispersibles facilitant 

l’observance.  

Il existe d’autres traitements systémiques utilisés hors AMM, notamment le méthotrexate. Dans tous 

les cas, l’association avec une photothérapie permet une repigmentation plus efficace.   

  

Ruxolitinib topique : une innovation majeure  

Le ruxolitinib topique représente une avancée thérapeutique importante dans la prise en charge du 

vitiligo. 

Son utilisation repose sur une application biquotidienne, sur des surfaces limitées à moins de 10 % 

de la surface corporelle. Il est important d’informer le patient que l’efficacité du traitement ne peut 

être évaluée qu’après une durée prolongée, généralem ent comprise entre 6 mois et un an, ce qui 

nécessite une bonne observance.  

Les données cliniques montrent une efficacité notable, en particulier au niveau du visage, où plus 

de la moitié des patients obtiennent une repigmentation supérieure à 75 %. Au niveau du corps, 

environ la moitié des patients obtiennent une repigmentation s upérieure à 50 % (1). Par ailleurs, les 

études montrent qu’il n’existe pas de plateau d’efficacité, et que la poursuite du traitement peut 

permettre d’améliorer encore les résultats même après deux ans.  

  

Individualisation des objectifs thérapeutiques  

Dans les formes étendues de vitiligo, il est souvent nécessaire d’adapter les objectifs thérapeutiques 

en fonction des attentes du patient. Il peut être pertinent de cibler en priorité certaines zones 

visibles, comme le visage ou le décolleté, qui ont un i mpact psychologique majeur.  

La réponse thérapeutique varie selon les localisations. Les zones du visage et du cou répondent 

généralement très bien au traitement, avec des repigmentations rapides et importantes. À l’inverse, 

les extrémités, notamment les mains et les pieds, sont beauc oup plus résistantes au traitement, 

voire réfractaires dans certains cas (2). Cette variabilité doit être expliquée au patient afin d’adapter 

ses attentes.  

  

Maintien de la repigmentation  

Une fois la repigmentation obtenue, la question du maintien du résultat se pose. Les données 

montrent qu’en cas d’arrêt du traitement, une rechute survient dans environ 60% des cas, souvent 

au niveau des mêmes zones, ce qui suggère l’existence d’une mémoir e cutanée.  

Le traitement de maintien est bien établi avec le tacrolimus, dont l’application deux fois par 

semaine permet de maintenir la repigmentation dans la grande majorité des cas. En revanche, 

pour le ruxolitinib, les données concernant les stratégies de maintie n sont encore limitées, et des 

études sont en cours pour évaluer l’intérêt d’une réduction de la fréquence d’application.  

  

Inhibiteurs de JAK systémiques  

Les inhibiteurs de JAK administrés par voie orale représentent une option prometteuse pour les 

formes sévères, actives et étendues de vitiligo.  



Les résultats des études de phase 3, notamment avec l’upadacitinib, montrent qu’environ un quart 

des patients obtiennent une amélioration significative du vitiligo, avec une repigmentation 

importante du visage et du corps après un an de traitement. Ces rés ultats doivent être interprétés 

en tenant compte du profil des patients inclus, souvent porteurs de formes sévères.  

Ces traitements systémiques sont amenés à être utilisés en association avec d’autres modalités, 

notamment la photothérapie.  

  

Photothérapie : un pilier du traitement  

La photothérapie par UVB à spectre étroit reste un élément central de la prise en charge du vitiligo.  

Elle est débutée à faible dose (0,2 J/cm2) avec un rythme de 2 à 3 séances par semaine et une 

augmentation progressive au fil des séances, jusqu’à l’obtention d’un érythème léger. Elle peut être 

utilisée chez l’enfant, à condition que celui - ci soit capable  de rester immobile dans la cabine. 

L’exposition solaire naturelle peut également être proposée, de manière encadrée, avec des durées 

d’exposition progressives. Le traitement topique doit être appliqué au moins 2 heures avant une 

exposition solaire ou aprè s celle - ci.  

  

Intérêt des associations thérapeutiques  

L’association de la photothérapie avec les traitements immunomodulateurs, qu’ils soient topiques 

ou systémiques, permet d’améliorer significativement les résultats.  

Les études montrent que cette combinaison augmente la rapidité de repigmentation et le taux de 

réponse (3,4). Par exemple, l’association du ruxolitinib avec la photothérapie permet d’obtenir des 

taux de repigmentation faciale supérieurs à 80 %, contre envi ron 50 % en monothérapie. De 

même, l’association du baricitinib avec la photothérapie montre des résultats nettement supérieurs 

à la photothérapie seule.  

Ces données confirment que les stratégies combinées représentent aujourd’hui une approche 

thérapeutique de référence.  

  

Perspectives thérapeutiques  

De nombreuses innovations sont en cours de développement dans le domaine du vitiligo. Parmi 

celles - ci, on retrouve d’autres inhibiteurs de JAK comme le ritlecitinib, le deucravacitinib qui agit 

également sur TYK2, ainsi que des biothérapies ciblant des cyt okines spécifiques, notamment 

l’interleukine 15.  

  

D’autres approches sont également à l’étude, comme l’utilisation de l’anifrolumab en association 

avec la photothérapie. Des essais cliniques concernent également des populations spécifiques, 

notamment les enfants, ainsi que des stratégies combinées associa nt plusieurs traitements.  

  

Conclusion  

La prise en charge du vitiligo connaît actuellement des avancées majeures, avec l’émergence de 

nouvelles thérapies ciblées et de stratégies combinées. L’évaluation précise de l’activité de la 



maladie et la définition d’objectifs thérapeutiques personnalisés sont essentielles pour optimiser les 

résultats.  

L’association des traitements immunomodulateurs avec la photothérapie apparaît aujourd’hui 

comme une stratégie particulièrement efficace, permettant d’améliorer significativement la 

repigmentation et la qualité de vie des patients.  
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MALADIE DE VERNEUIL 

(HIDRADÉNITE SUPPURÉE)  
Rédigé par  Camille LOISEAU (Interne en Dermatologie à Lille)  

Par Dr Olivier COGREL  

La maladie de Verneuil, également appelée hidradénite suppurée, est une dermatose 

inflammatoire chronique particulièrement invalidante. Elle se caractérise par des lésions 

douloureuses à type de nodules inflammatoires, d’abcès récidivants et de fistules, r esponsables à 

terme de cicatrices irréversibles.  

Contrairement à d’autres dermatoses inflammatoires, cette pathologie évolue volontiers vers des 

formes destructrices si elle n’est pas prise en charge précocement. Ainsi, l’un des objectifs majeurs 

est d’éviter la progression vers les stades fistulisants, qui marquent un tournant évolutif sévère.Il 

existe donc une véritable fenêtre d’opportunité thérapeutique, (1 –3) durant laquelle une intervention 

adaptée permettrait de modifier l’histoire naturelle de la maladie et de prévenir les séquelles 

cicatricielles . 

  

Retard diagnostique et enjeux de prise en charge  

Malgré une meilleure connaissance de la maladie au cours des dernières années, le délai de 

diagnostic et de prise en charge reste particulièrement long. Les données récentes confirment un 

retard moyen supérieur à six ans, comparable à celui observé il y a plus d’une décennie (4).  

Ce retard s’explique notamment par une méconnaissance de la maladie, une banalisation des 

symptômes initiaux et un parcours de soins souvent inadapté. En conséquence, de nombreux 



patients sont encore pris en charge à des stades avancés, avec des lésions déjà fistulisées et 

cicatricielles.  

Cette situation souligne l’importance d’une sensibilisation accrue des cliniciens et d’un repérage 

précoce des formes débutantes.  

  

Physiopathologie  

La maladie de Verneuil est une affection inflammatoire complexe, multifactorielle, impliquant des 

interactions entre facteurs génétiques, immunologiques et environnementaux.  

Elle débute par une occlusion du follicule pileux, qui constitue l’événement initial. Cette obstruction 

entraîne une dilatation folliculaire, suivie d’une rupture et d’une réaction inflammatoire locale. Une 

colonisation bactérienne secondaire peut aggraver  le processus inflammatoire sans en être la 

cause principale.  

L’immunité innée joue un rôle central, notamment via l’activation de l’inflammasome et la 

production de cytokines pro - inflammatoires telles que l’IL -1. Par ailleurs, certaines anomalies 

génétiques, en particulier au niveau de la voie de signalisation Notch  ou des complexes de la 

gamma - sécrétase, ont été identifiées chez certains patients.  

Aux stades évolués, l’inflammation chronique conduit à la formation d’abcès, de trajets fistuleux et 

de remaniements cicatriciels importants.  

  

Hétérogénéité clinique et phénotypique  

La maladie de Verneuil se caractérise par une grande variabilité interindividuelle, que ce soit 

concerant la réponse aux traitements, la sévérité, la topographie des lésions, les comorbidités 

(tabac, obésité, facteurs hormonaux…). Certains patients présent ent des formes peu sévères, 

limitées et peu évolutives, tandis que d’autres développent des formes rapidement progressives et 

particulièrement délabrantes.  

  

La détermination de sous - tyopes est importante afin d’identifier les formes agressives, adapter le 

traitement et éventuellement prédire par la suite l’évolution de l’hidradénite suppurée.   

Différents phénotypes cliniques ont été décrits par Canoui - Poitrine et al. (5) en 2013 :  

•             LC1 (48%) : forme classique, axillaire et mammaire, prédominant chez la femme, 

cicatrices hypertrophiques fréquentes  

•             LC2 (26%) : forme folliculaire, atteinte rétro - auriculaire, prédominance de lésions 

folliculaires (kystes épidermiques, comédons, kyste pilonidal), souvent associée à un antécédent 

d’acné sévère, prédominance masculine et chez les fumeurs  

•             LC3 (26%) : forme glutéale, atteint périnéo -fessière, surtout des papules folliculaires et 

folliculites, majoritairement chez les fumeurs et IMC plus faibles  

  

D’autres classifications existent, notamment celle de Van der Zee and Jemec (6) décrivant 6 

formes : classique, folliculaire, furonculaire, conglobata, syndromique ou bien ectopique.   



  

Par ailleurs, certaines formes s’intègrent dans des syndromes auto - inflammatoires, tels que les 

syndromes PAPA, PASH ou SAPHO, suggérant un terrain génétique particulier (7).  

  

Cette hétérogénéité souligne la nécessité d’une approche individualisée de la prise en charge.  

Nouveaux concepts physiopathologiques  

Des travaux récents ont permis d’identifier des lésions histologiques précurseurs des fistules, 

décrites comme des structures « pseudopod - like » ou « tentacle - like » (8). Ces lésions pourraient 

représenter un stade intermédiaire entre l’inflammation initia le et la formation des trajets fistuleux.  

Leur identification pourrait constituer un marqueur précoce de gravité et ouvrir la voie à de 

nouvelles stratégies thérapeutiques ciblées.  

De plus, la notion d’endotypes émerge, avec des profils immunologiques distincts selon les patients. 

Par exemple, certaines formes, notamment avec atteinte faciale, seraient associées à une 

surexpression d’IL -17A et IL -17F, ce qui pourrait orienter les cho ix thérapeutiques à l’avenir.  

Évaluation de la sévérité  

L’évaluation de la sévérité repose sur plusieurs scores cliniques.  

Le score de Hurley, historiquement utilisé, distingue trois stades selon notamment la présence et 

l’étendue de fistule. Toutefois, il reste peu sensible aux variations évolutives.  

Le score IHS4 est dorénavant l’outil de référence. Il prend en compte le nombre de nodules 

inflammatoires, d’abcès et de fistules. Il permet de classer la maladie en :  

•             Forme légère (score < 3)   

•             Forme modérée (score ≥ 4)   

•             Forme sévère (score ≥ 11)   

Ce score facilite la décision thérapeutique, notamment l’introduction précoce des biothérapies. Par 

ailleurs, l’évaluation de la qualité de vie est essentielle, compte tenu de l’impact majeur de la 

maladie sur le plan physique, psychologique et social.  

Nouvelles recommandations européennes – Stratégies thérapeutiques  

  

  



•  



•  

Les nouvelles recommandations européennes utilisent le score IHS4 pour le choix thérapeutique 

des formes actives et le score de Hurley pour les formes inactives d’hidradénite suppurée.   

Formes légères  

Les formes mineures peuvent être traitées par : Antibiotiques (tétracyclines, clindamycine), 

Traitements hormonaux ou métaboliques (spironolactone, metformine), Rétinoïdes (acitrétine).Ces 

traitements visent à contrôler l’inflammation et à prévenir les pou ssées.  

Formes modérées à sévères  

Dans les formes plus avancées, les biothérapies occupent une place centrale : Adalimumab (anti -

TNFa), Secukinumab (anti - IL-17A), Bimekizumab (anti - IL-17A/F) De nombreuses molécules sont 



actuellement en développement, notamment des inhibiteurs de JAK, des anti - IL-1 et des inhibiteurs 

de la tyrosine kinase de Bruton, témoignant du dynamisme de la recherche dans ce domaine.  

Prise en charge des poussées  

La gestion des poussées inflammatoires repose sur une approche multimodale, en particulier 

antibiothérapie, drainage des abcès ou bien injections intra - lésionnelles de corticoïdes. Ces 

dernières apparaissent particulièrement efficaces pour réduire rapideme nt l’inflammation et la 

douleur. Elles peuvent être répétées et associées à d’autres traitements (9).Certaines équipes 

américaines proposent même des stratégies plus agressives, incluant corticothérapie générale ou 

biothérapies en phase aiguë.  

Place de la chirurgie  

La chirurgie est indiquée principalement dans les formes chroniques avec fistules non 

inflammatoires. Elle permet l’exérèse des lésions séquellaires et peut être réalisée selon différentes 

techniques, plus ou moins conservatrices.Elle s’intègre souvent dan s une stratégie globale associant 

traitement médical et contrôle de l’inflammation.  

Vers des stratégies combinées  

L’évolution des connaissances suggère que les approches thérapeutiques doivent être plus 

précoces, plus ciblées et souvent combinées.L’association de plusieurs modalités thérapeutiques 

(antibiotiques, biothérapies, injections locales, chirurgie) pourrait p ermettre un meilleur contrôle de 

la maladie et limiter sa progression.  

Ces stratégies combinées représentent probablement l’avenir de la prise en charge.  

  

Conclusion  

La maladie de Verneuil est une pathologie inflammatoire chronique complexe, marquée par une 

grande hétérogénéité clinique et un retard diagnostique encore trop important.  

Une prise en charge précoce, adaptée au profil du patient, est essentielle pour prévenir les formes 

sévères et améliorer le pronostic.Les avancées récentes en physiopathologie et en thérapeutique 

permettent d’envisager une médecine plus personnalisée et pl us efficace, reposant notamment sur 

l’identification de phénotypes et d’endotypes spécifiques.  
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DERMATITE ATOPIQUE  
Rédigé par  Camille LOISEAU (Interne en Dermatologie à Lille)  

Par Pr Delphine Staumont - Salle  

La dermatite atopique connaît aujourd’hui une véritable révolution thérapeutique, marquée par 

l’émergence de nombreuses molécules innovantes et une meilleure compréhension des 

mécanismes physiopathologiques. Dans ce contexte, la prise en charge ne peut plu s se limiter à 

des algorithmes rigides, mais doit s’inscrire dans une démarche individualisée. Trois messages 

majeurs se dégagent des dernières recommandations françaises  (1) : la nécessité de préserver la 

liberté de prescription, l’évolution des stratégie s systémiques et l’intégration de nouvelles cibles 

thérapeutiques dans une logique de médecine de précision.  

•  



•  

Préserver la liberté de prescription  

Les recommandations récentes ont fait le choix délibéré de ne pas imposer de scores stricts ni de 

seuils précis pour déterminer l’éligibilité aux traitements systémiques. Cette décision repose sur la 

volonté de maintenir une certaine souplesse dans la prat ique clinique. En effet, bien que des scores 

objectifs et des indicateurs rapportés par les patients (qualité de vie, fardeau du traitement topique) 

soient pris en compte, ils ne doivent pas enfermer le clinicien dans une approche trop normative.  

  

Cette liberté est essentielle pour permettre une véritable décision médicale partagée avec le 

patient. Elle évite également les dérives observées dans certains systèmes de santé où l’accès aux 

traitements innovants dépend de contraintes administratives lou rdes et standardisées. Enfin, elle 

constitue un rempart face à une possible automatisation des décisions thérapeutiques par des 

outils d’intelligence artificielle, en réaffirmant la place centrale du jugement clinique.  

Une redéfinition des stratégies systémiques  

Les recommandations actuelles proposent un changement majeur en positionnant au même 

niveau plusieurs options thérapeutiques systémiques, notamment la ciclosporine, les biothérapies et 

les inhibiteurs de JAK. Cette approche reflète les données de la littér ature, qui ne montrent pas de 

supériorité nette d’une classe sur une autre en termes d’efficacité globale.  

La ciclosporine conserve néanmoins une place importante. Elle reste un traitement particulièrement 

efficace, notamment en raison de sa rapidité d’action, et doit être utilisée en cures courtes à 

posologies adaptées d’emblée. Son utilisation est aujourd’hui  encadrée par des contraintes de 



remboursement qui imposent souvent de la considérer systématiquement en première ligne 

systémique avant d’accéder à d’autres traitements. Les alternatives ne sont généralement 

envisagées qu’en cas d’échec, d’intolérance ou de contre - indication.L’objectif d es 

recommandations est d’accompagner une évolution vers un accès plus direct aux nouvelles 

molécules, notamment les inhibiteurs de JAK, sans passer systématiquement par une étape 

préalable imposée. Cette évolution est actuellement en cours d’évaluation par  les autorités de 

santé.  

  

Maintenir la place des traitements classiques  

Malgré l’arrivée de nouvelles options thérapeutiques, les traitements plus anciens conservent toute 

leur pertinence. La photothérapie, par exemple, reste une option utile pour franchir un cap dans la 

prise en charge. De même, le méthotrexate peut constitue r une alternative intéressante dans 

certaines situations cliniques.Chez l’adulte, une attention particulière doit être portée au diagnostic 

différentiel, notamment à la possibilité d’un lymphome cutané T, dont le risque semble légèrement 

augmenté dans les formes sévères de dermatite atopique. Dans ce contexte, la réalisation de 

biopsies répétées peut être nécessaire en cas de doute persistant.   

Le méthotrexate peut alors représenter une option thérapeutique adaptée, contrairement à 

certaines biothérapies comme le dupilumab, pour lesquelles des cas de lymphome ont été 

rapportés, bien que cela reste rare  (2,3).  

  

Nouvelles perspectives thérapeutiques  

Le nemolizumab et la cible IL -31 

Le nemolizumab constitue une avancée majeure en ciblant le récepteur de l’interleukine 31, 

cytokine clé impliquée dans le prurit. Les études cliniques ont montré une amélioration rapide et 

significative du prurit, parfois dès les premiers jours de traiteme nt. Par ailleurs, une proportion 

importante de patients atteint des objectifs cliniques ambitieux, incluant une amélioration des 

lésions cutanées  (4).L’efficacité du traitement se maintient dans le temps, en particulier chez les 

patients présentant un prur it intense. Le profil de tolérance est globalement favorable, avec peu 

d’effets indésirables notables. Une attention particulière doit toutefois être portée aux patients 

asthmatiques, nécessitant une évaluation préalable du contrôle de la maladie.  

  

La voie OX40/OX40L : une stratégie en amont  

Une autre voie prometteuse repose sur le ciblage de l’axe OX40/OX40L, qui intervient en amont 

dans l’activation des lymphocytes T  (5). Cette approche pourrait permettre un contrôle plus global 

de la réponse immunitaire.  

Parmi les molécules étudiées, l’amlitelimab présente des résultats encourageants, avec une 

amélioration progressive des scores cliniques et un profil de tolérance satisfaisant. Un aspect 

particulièrement innovant réside dans le maintien de l’efficacité apr ès l’arrêt du traitement, 

suggérant un effet durable sur l’évolution de la maladie  (6).  

Cette approche s’inscrit dans un changement de paradigme, passant d’une logique de contrôle 

symptomatique à une stratégie de modification de la maladie, avec l’objectif ultime d’obtenir une 

rémission sans traitement.  



  

Les innovations en traitements topiques  

Les traitements topiques continuent également d’évoluer. Le ruxolitinib en crème, déjà disponible 

dans certaines indications, montre une efficacité notable dans la dermatite atopique modérée, 

avec un excellent profil de tolérance. Son arrivée prochaine en Europe est attendue.Par ailleurs, le 

delgocitinib, inhibiteur de JAK topique, constitue une avancée importante dans le traitement de 

l’eczéma chronique des mains. Il présente une efficacité comparable, voire supérieure, à celle de 

traitements systémiques c omme l’alitrétinoïne, tout en offrant les avantages d’une administration 

locale  (7). 

  

Vers une médecine personnalisée et combinatoire  

Le choix thérapeutique devient aujourd’hui de plus en plus complexe et ne peut plus se résumer à 

une stratégie unique. Il repose sur une analyse fine du profil du patient, incluant les caractéristiques 

cliniques, l’impact sur la qualité de vie, et potentie llement des éléments biologiques ou 

immunologiques.Il est désormais envisageable d’adapter le traitement non seulement au patient, 

mais aussi aux différentes lésions qu’il présente, en combinant plusieurs approches thérapeutiques. 

Cette évolution reflète l ’entrée dans une véritable médecine personnalisée.Malgré les progrès 

technologiques, cette complexité décisionnelle souligne l’importance du rôle du clinicien. La prise 

en charge de la dermatite atopique reste un exercice d’équilibre, nécessitant une exper tise 

médicale et une relation étroite avec le patient, qui ne peut être entièrement remplacée par des 

outils d’intelligence artificielle.  

  

Conclusion  

La dermatite atopique est entrée dans une nouvelle ère thérapeutique, marquée par une 

diversification des options et une ambition accrue en termes de contrôle de la maladie. L’objectif 

n’est plus seulement d’obtenir une amélioration clinique, mais de viser  une rémission durable, voire 

une absence de traitement à long terme  (8). Dans ce contexte, la liberté de prescription, la 

personnalisation des stratégies et la décision médicale partagée apparaissent comme des 

éléments essentiels pour optimiser la prise e n charge des patients.  
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FOLLICULITES INFLAMMATOIRES 

DU CUIR CHEVELU  
Rédigé par  Camille LOISEAU (Interne en Dermatologie à Lille)  

Par Dr Bruno MATARD  

Données physiopathologiques émergentes  

Des données récentes suggèrent que la testostérone pourrait jouer un rôle dans l’obstruction 

folliculaire, ce qui laisse envisager une augmentation de la fréquence de certaines folliculites 

inflammatoires du cuir chevelu dans les années à venir. Par ailleu rs, des avancées importantes en 

immunopathologie permettent de mieux comprendre les mécanismes sous - jacents de la folliculite 

décalvante, qui apparaît désormais comme une maladie à profil immunitaire de type Th17. Une 

étude en immunomarquage a notamment mi s en évidence une surexpression significative de 

l’interleukine 17 dans la peau lésionnelle, associée à une augmentation du nombre de mastocytes, 

suggérant un rôle actif de ces cellules dans l’inflammation locale  (1). 

  

Diagnostic différentiel entre lichen plan pilaire et folliculite décalvante  

Le diagnostic différentiel entre le lichen plan pilaire et la folliculite décalvante demeure 

particulièrement difficile en pratique clinique, en raison de similitudes histologiques importantes. 

Une controverse récente propose l’existence d’un spectre phéno typique entre ces deux entités, 

fondée sur leur possible coexistence chez certains patients. Toutefois, cette hypothèse est 

contestée, étant donné les études d’immunomarquage qui ont montré des profils immunitaires 

distincts entre ces deux pathologies. De plus, les aspects cliniques dits « lichénoïdes » observés 

après traitement d’une folliculite décalvante correspondent en réalité à des formes peu évolutives 

avec persistance d’un érythème et d’une hyperkératose, et ne justifient pas l’individualisation d’u n 

spectre commun  (2). Cette distinction est essentielle, car elle conditionne directement la stratégie 

thérapeutique.  

  

Controverses thérapeutiques et place de l’isotrétinoïne  



Certaines publications récentes ont proposé des recommandations thérapeutiques incluant 

l’isotrétinoïne comme traitement de première intention dans les formes modérées ou résistantes de 

folliculite décalvante. Néanmoins, ces propositions reposent sur des é tudes de faible niveau de 

preuve, souvent rétrospectives, avec des effectifs réduits et des biais méthodologiques importants. 

Certaines données rapportées, telles qu’un taux élevé de repousse capillaire dans une alopécie 

cicatricielle, apparaissent diffici lement plausibles. L’expérience clinique, notamment sur de larges 

cohortes suivies dans des centres spécialisés, ne montre pas d’efficacité significative de 

l’isotrétinoïne dans cette indication, ce qui conduit à ne pas recommander son utilisation en 

l’abs ence de données plus robustes  (3).  

  

Facteurs iatrogènes et interactions immunologiques  

Des cas de folliculite décalvante induite par le dupilumab ont été décrits, suggérant une interaction 

complexe entre les différentes voies immunitaires  (4). Il est probable que l’inhibition de la voie Th2 

par ce traitement puisse moduler indirectement la v oie Th17, favorisant ainsi l’émergence de 

dermatoses inflammatoires telles que la folliculite décalvante. Ce phénomène s’inscrit dans un 

contexte plus large d’apparition de maladies inflammatoires cutanées sous biothérapies ciblées.  

  

Risque carcinologique dans les folliculites chroniques  

La survenue d’un carcinome épidermoïde sur une folliculite décalvante constitue une complication 

rare mais potentiellement grave, avec un nombre limité de cas rapportés dans la littérature. Dans 

les contextes d’inflammation chronique, ces tumeurs présenten t un risque métastatique 

particulièrement élevé. Le diagnostic est souvent difficile en raison de l’aspect cicatriciel du cuir 

chevelu, ce qui impose une vigilance clinique accrue et un recours facilité à la biopsie devant toute 

lésion proliférante suspect e. 

  

Approches chirurgicales dans les formes stabilisées  

Les greffes folliculaires, longtemps considérées comme risquées dans ce contexte inflammatoire, 

semblent aujourd’hui pouvoir être envisagées chez des patients sélectionnés présentant une 

maladie peu active et stable depuis plusieurs mois. Les résultats rap portés montrent une bonne 

survie des greffons et une satisfaction des patients, bien que le risque de récidive à long terme 

doive être clairement expliqué  (5). Par ailleurs, des techniques chirurgicales innovantes associant 

exérèse complète des zones attei ntes et suture sous tension avec répartition des contraintes ont 

permis d’obtenir des résultats prometteurs sans récidive à moyen terme, chez des patients 

soigneusement sélectionnés  (6).  

  

Place des biothérapies  

Les biothérapies représentent une option thérapeutique en cours d’évaluation dans les folliculites 

inflammatoires sévères du cuir chevelu. Les anti -TNF sont actuellement les traitements les mieux 

documentés, avec des résultats montrant une efficacité chez environ la moitié des patients à six 

mois. Les autres biothérapies ont été utilisées de manière plus ponctuelle, sans données suffisantes 

pour conclure à leur efficacité. Ces observations soulignent la nécessité de conduire des études 

contrôlées afin de mi eux définir leur place dans la stratégie thérapeutique.  
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PELADE ET LICHEN PLAN PILAIRE  
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PELADE  

Évaluation de la sévérité et facteurs pronostiques  

La sévérité de la pelade est évaluée à l’aide du score SALT. Une pelade est considérée comme 

sévère lorsque le SALT est supérieur à 50 et très sévère au - delà de 95. En pratique, il existe un 

décalage entre cette théorie et la réalité clinique où l’impact s ur la qualité de vie peut être 

important même pour des atteintes moins étendues, c’est pour cela que les critères des études se 

basent plutôt sur un SALT 10.  

  

La repousse dépend principalement de deux facteurs : l’étendue de l’atteinte et son ancienneté. 

Certaines pelades très étendues peuvent néanmoins repousser rapidement (formes ADTA), tandis 

que des formes anciennes dites biphasiques présentent une raréfacti on folliculaire importante, 

limitant fortement les possibilités de repousse.  

  

Dans les formes anciennes (plus de 6 ans), une évaluation complémentaire peut être réalisée par 

biopsies pour estimer la densité folliculaire et l’inflammation, éventuellement associées à une 

échographie du cuir chevelu et à un test thérapeutique par corti coïdes retard.  

  

Inhibiteurs de JAK : traitements de référence récents  



Deux inhibiteurs de JAK disposent actuellement d’une AMM : le baricitinib et le ritlecitinib  (1,2). Ils 

sont indiqués pour des atteintes supérieures à 50 % (SALT 50).  

  

À 52 semaines, environ 30 à 40 % des patients atteignent un SALT 10 dans les formes sévères 

sous inhibiteur de JAK, contre environ 20 % dans les formes universelles. À 24 mois, les données 

sont plus limitées pour le baricitinib, mais le ritlecitinib montre  environ 40 % de réponses dans les 

formes sévères et 30 % dans les formes très étendues. Une amélioration des sourcils est observée 

dans plus de 30 % des cas.  

  

Les réponses sont variables  (3,4) : certains patients présentent une repousse rapide et durable, 

tandis que d’autres ne répondent pas. L’arrêt du traitement expose à une rechute rapide, souvent 

en moins de 8 semaines. Sous traitement continu, environ 10 % des patients rechutent dans 

l’année.  

  

La réduction de dose (baricitinib 4 mg à 2 mg) peut entraîner une perte d’efficacité, et la reprise ne 

garantit pas une réponse identique. L’augmentation de dose de 2 à 4 mg améliore généralement 

les résultats.  

  

Comment choisir entre les deux molécules  ? Elles ont une efficacité comparable. Le ritlecitinib est 

prescrit dès 12 ans avec une ordonnance simple, tandis que le baricitinib nécessite une prescription 

hospitalière initiale mais bénéficie d’un meilleur remb oursement.  

  

  

  

Autres inhibiteurs de JAK et perspectives  

D’autres molécules sont en développement : le deuruxolitinib  (disponible aux États - Unis), 

l’upadacitinib (en attente d’AMM), ou encore l’ivarmacitinib. Les formes topiques n’ont pas montré 

d’efficacité à ce jour.  

  

Le switch entre inhibiteurs de JAK est fréquent en pratique mais repose sur peu de données solides, 

les études étant souvent associées à d’autres traitements (minoxidil oral, corticothérapie).  

  

Place des autres traitements  

La corticothérapie systémique reste le traitement le plus rapidement efficace, souvent utilisée en 

association pour initier une repousse. Sur le plan local, les dermocorticoïdes de classe IV 

permettent une repousse dans environ 20 % des pelades sévères.  

  

Les injections de triamcinolone (8 à 10 mg) constituent un traitement de référence, notamment 

pour les sourcils dans les formes universelles  (5).  



  

La photothérapie (PUVA) n’a pas démontré de bénéfice clair. L’immunothérapie de contact montre 

environ 20 % de repousse complète dans les formes très sévères, malgré l’absence d’études en 

double aveugle  (6).  

  

Le méthotrexate seul est peu efficace, mais son association à la corticothérapie améliore les 

résultats (jusqu’à 31 % de SALT 10 à un an), restant néanmoins inférieur aux inhibiteurs de JAK  (7). 

  

Le minoxidil est recommandé en association, notamment par voie orale, mais agit principalement 

en épaississant les cheveux existants.  

  

Les traitements comme le PRP ou le microneedling restent très discutables. Le dupilumab peut être 

envisagé en cas d’atopie associée.  

  

Aspects pratiques et prise en charge globale  

Les effets indésirables des inhibiteurs de JAK restent rassurants à ce jour. Les prothèses capillaires 

bénéficient désormais d’un meilleur remboursement, y compris pour les pelades, avec une prise en 

charge partielle pour les modèles en cheveux naturels. E lles sont être prescrites sur ordonnance 

simple.  

  

LICHEN PLAN PILAIRE  

Formes cliniques et principes généraux  

Le lichen plan pilaire comprend deux formes principales : la forme classique et l’alopécie frontale 

fibrosante (AFF). Il s’agit d’une alopécie cicatricielle, sans possibilité de repousse une fois la 

destruction folliculaire installée, ce qui nécessite une prise en charge précoce et un fort 

engagement du patient.  

  

Traitements de la forme classique  

Il n’existe pas de consensus thérapeutique clair. Les traitements de première ligne reposent sur les 

dermocorticoïdes et les injections locales de corticoïdes, associés éventuellement aux cyclines.  

La corticothérapie systémique à forte dose reste le traitement de référence en phase active. Le 

méthotrexate est utilisé en cas de résistance ou de contre - indication.  

  

Certains traitements doivent être relativisés, notamment l’hydroxychloroquine, faute de données 

probantes. Les anti - IL17 et les inhibiteurs de JAK n’ont pas démontré d’efficacité convaincante à ce 

jour. Des molécules comme le deucravacitinib ou le brepocit inib suscitent un intérêt, mais les 

données restent limitées.  

  



Les traitements de troisième ligne comme le cyclophosphamide ou le mycophénolate mofétil ne 

sont plus recommandés. Les greffes capillaires (FUE) peuvent être envisagées lorsque la maladie 

est stabilisée, sous couvert d’un traitement d’entretien.   

  

Le suivi repose sur une documentation photographique régulière, essentielle pour évaluer l’évolution.  

  

Alopécie frontale fibrosante (AFF)  

La prise en charge de l’AFF est similaire à celle de la forme classique. Les inhibiteurs de la 5 - alpha 

réductase sont largement discutés, sans preuve formelle d’efficacité.  

  

Les inhibiteurs de JAK ne sont pas convaincants actuellement, mais restent à l’étude. Les greffes 

capillaires peuvent également être proposées dans les formes stabilisées.  
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N’OUBLIEZ PAS LES REVALORISATIONS  

• APC 60 euros  

• APU 74 euros  

• CDE 60 euros  

• TE 23 euros  

• MCU est passé à 4jours  

FLASH ACTU DERMATOLOGIE 

LIBERALE  
Rédigé par Joséfina MARCO - BONNET (Dermatologue à Montrouge)  

Par Dr Nicole Jouan & Dr Florence Corgibet   

  

Prise en charge de la dermatite atopique (DA).  

Les nouvelles recommandations mettent au même plan la ciclosporine, les biothérapies (dupilmab, 

lebrikizumab,tralokinumab et nevolizumab) et les JAK inhibiteurs (abrocitinib, baricitinib, 

upadacinitib).  

En cas de rémission complète ou quai complète sous traitement systématique  : 

• La ciclosporine est à arrêter à l’obtention de la rémission et il ne faut pas dépasser un an.  

• Le  Lebrikizumab, tralokinumab doivent être espacés à toutes les 4 semaines si possible dès 

16 semaines de traitement.  

• Après 6 mois de rémission, il faut espacer les doses de dupilumab, les anti JAK sont à 

passer à demi - dose et le méthotrexate est à réduire par paliers jusqu’à la dose minimale 

efficace (hors AMM).  

Le MTX est une alternative hors AMM en seconde intention après les biothérapies chez les adultes 

de plus de 65 ans à dose minimale efficace  

  

Lymphomes en cas de DA sous dupilumab . 

Une revue de la littérature montre que les caractéristiques des lymphomes cutanés diagnostiqués 

sous dupilumab sont  : 

• D’apparition tardive à l’âge adulte  



• Pas d’ATCD d’atopie  

• Aggravation de lésions préexistantes sont plus fréquentes que les nouvelles lésions  

• Dans 75% ce sont des Mycosis fongoïde et dans 11% un Sezary.  

 Pour un patient avec Da chez qui on envisage une mise sous dupilumab il faut se méfier si le 

début de la DA est tardif (>40 ans), s’il n’y a pas d’ATCD personnel d’atopie et si les 

caractéristiques cliniques sont atypiques. Ne pas hésiter à faire une biop sie et éviter de prescrire du 

dupilumab, la ciclosprine et les JAKi. Les alternatives sont le MTX et la photothérapie. Il n’y a pas 

assez de données concernant les autres biothérapies anti -Th2.  

  

L’eczéma chronique des mains . 

Le delgocitinib (Anzupgo crème 2 fois par jour) est indiqué dans tous les eczémas chroniques des 

mains allergique ou atopiques, en seconde ligne après échec des dermocorticoïdes. Il est 

remboursé depuis février 2026, Dans les essais, le delgocitinib est pl us efficace que l’alitrétinoïne.  

  

Les médicaments en accès direct , ordonnance avec mention «  prescription au titre de l’accès 

direct  » 

• Le Ruxolitinib crème (Opzelura) est maintenant disponible en ville.  

• Le Nemolizumab (Nemluvio) est en accès direct dans le prurigo nodulaire.  

Le prurigo nodulaire de l’adulte  nécessite un TTT systémique en cas d’inefficacité des TTT locaux 

car le prurit chronique (> 6 semaines) est une maladie chronique qui est responsable d’une 

hyperexcitabilité neuronale ce qui donne un fonctionnement cérébral envahi. Les 2 médicaments 

ayant  eu l’AMM sont le dupilumab (Dupixent à la même dose que la DA) et le nemolizumab 

(Nemluvio à 60 mg à l’induction puis 30 mg toutes les 4 semaines pendant 16 semaines puis 

toutes les 8 semaines en entretien).  

Le prurit des dialysés  a un nouveau médicament le Difelikefaline IV à faire lors des dialyses 

(agoniste des récepteurs opioïdes kappa). La prescription ne peut être faite que par les 

dermatologues et les néphrologues.  

  

Le prurit cholestatique . Sa prise en charge est transformée par  : 

• Les inhibiteurs de la protéine IBAT (inhibiteurs du transporteur iléal des acides biliaires  : 

maralixibat (Livmarli), odevixibat (Bylvay) et le linerixibat)> La prescription est pour les 

hépatologues et les pédiatres.  

• Les PPAR (agoniste des récepteurs activés par les proliférateurs de peroxysomes intra 

hépatiques) les fibrates (elafibranor (Iqirvo) et seladelpar (Lyvdelzi)).  

  

Le vitiligo . 

Le ruxolitinib associé aux UVBTL01 est efficace et la tolérance est bonne. La photothérapie UVB à 

domicile est possible avec des des lampes type dermafix 1000 ou 2000 ( www.dermafix.fr ). 

http://www.dermafix.fr/


Pelade sévére adulte . 

Deux AMM pour les antiJAK sont :  

• Le baricitinib 2 ou 4 mg 1/j (PIH)  

• Le ritlecitinib 50mg 1/j (ville, remboursement 30%)  

FINASTERIDE ORALE  

A partir du 16 avril 2026 il faudra faire signer une attestation d’information partagée. Elle sera à 

renouveler tous les ans.  

Finasteride topique  dans l’alopécie androgénogénétique légère à modérée. Son efficacité est 

proche de celle du finastéride oral (1 à 4 pulvérisations par jour sur cuir chevelu sec). Sa 

concentration plasmatique est au moins 100 fois inférieure à la forme per os 1 mg/j et ses  effets 

indésirables (prurit 2% et érythème 2%) sont inférieures à ceux du minoxidil.  

Minoxidil orale et AAG . 

Le lonoten existe en comprimés à 5 et 10 mg. Il est Hors AMM.  

Chez la femme, les posologies sont de 0,5 à 2 mg et chez l’homme de 2,5 à 5 mg/j. Il faut faire 

des préparations magistrales). Les contre - indications sont les péricardites, l’insuffisance cardiaque, 

les troubles du rythme et les ATCD d’IDM….  

Les effets indésirables sont un effet antabuse, un effet shedding, hypotension orthostatique, 

l’œdème des paupières. Il faut donc surveiller la TA,  l’apparition d’une dyspnée, la prise de poids et 

l’apparition d’une tachycardie.  

Il faut baisser la dose si mauvaise tolérance ou apparition d’une hypertrichose.  

Les biologiques de l’hidradénite suppurée  : 

• Adalimumab  : 160 mg J1, 80 mg J15 puis 80 mg tous les 15 j ou 40 mg par semaine.  

• Secukinumab  : 300 mg semaine 0, 1, 2, 3 et 4 puis 300 mg/mois ou toutes les 2 semaines 

dans l’AMM) (style 300 et 150 mg).  

• Bimekizumab  : 320 mg toutes les 2 semaines jusqu’à la semaine 16 puis toutes les 4 

semaines (stylo 160mg).  

• Infliximab  : 7,5 à 10 mg/kg (pas d’AMM) perfusion mensuelle ou toutes les 6 semaines.  

A venir  : remibrutimib (voie lympho B), isokibep (IL17), povorcitinib, upadacitinib, lutikizumab anti IL1 

alpha et beta, ruxolitinib topique.  

Les biothérapies permettent uniquement la prise en charge de l’inflammation. Il faut donc les 

commencer tôt et traiter fort. Pour la prise en charge des tunnels et fistules, il faut associer un TTT 

chirurgical.  

  

Psoriasis et ses comorbidités et AR GLP1  (agonistes du glucagon like peptide).  

Une étude rétrospective à partir de données de la cohorte TriNetX montre que les AR GLP1 étaient 

associés chez les patients psoriasiques à une chute très significative de la mortalite2 globale ( -

78%), MACE ( - 44%) et des addictions ( - 49%) sans augmentation d’effet secondaire attribué aux 



TTT. Des études prospectives sont en cours notamment en association à des biothérapies du 

psoriasis modéré à sévère.  

•  

Si votre patient a un risque cardiovasculaire important le méthotrexate est possible. S’il a un haut 

risque les anti -TNF (sauf insuffisance cardiaque) ou anti IL 17.  

Il faut éviter les antis IL 23.  

Vous pouvez calculer les scores sur le site  : medicalcul.free.fr   

Réductions des doses dans le psoriasis . 

L’Etude BeNeBio montre qu’une réduction de dose jusqu’à 50% des anti IL 17et 23 pour des 

patients psoriasiques avec une activité de maladie faible et stable est non - inférieure aux doses 

habituelles.  

A faire après au moins un an de TTT.  

Nouveaux TTT du psoriasis . 

Les molécules orales.  

• Le Deucravacitinib (Sotyktu 6mg 1cp/j)  : inhibiteur oral sélectif de TYK2. (AMM et 

remboursement à 30% depuis septembre 2025). Il faudra faire un quantiferon avant et 

comme avec les autres anti JAK surveillance pour les MACE et les cancers. Ne pas oublier 

de faire les vaccins (prevenar, shingrix). Les effets secondaires les plus fréquents sont les 

infections des voies aériennes supérieures et les infections HSV.  

• Icotrokinra  : anti IL23 oral chez l’adulte et  l’adolescent. Demande d’AMM européenne 

encours.  

  

http://medicalcul.free.fr/


Methotrexate chez l’homme et conception  : mise à jour en janvier 2025 . Le ttt par MTX peut 

être poursuivi chez un patient qui désire concevoir. Il n’y a pas de suivi particulier à faire chez la 

femme enceinte d’un patient traité par MTX.  

  

Urticaire chronique spontanée . 

Le dupilumab est en cours de demande d’AMM.  

Le Remibrutinib est en cours d’essai phase 3, c’est un inhibiteur de la kinase de bruton.  

  

Lupus cutané  : l’avenir des biothérapies . 

LEC pur  (LEC + AAN négatif ou< 10 points)  : dermocorticoïdes, tacrolimus topique (hors AMM), 

hydroxychloroquine (HCQ), RTU thalidomide, ou essais cliniques (chronique, aigu ou subaigu).  

LEC+LES biologiques  (LEC > 10 points dont la seule manifestation clinique est l’atteinte cutanée)  : 

accès biothérapies à venir car 30% évolue vers des LES à 10 ans.  

LES > 10 points avec ou sans LEC.   

Si échec des TTT habituels il y a des essais anifrolumab/pbo, litifilimab/pbo, lenalidomide/MTX  

Atteinte cutanée d’un lupus systémique PNDS 2024.  En première ligne  : photoprotection, topique 

(DC, tacrolimus), HCQ. En seconde ligne  : thalidomide, MTX faible dose hors AMM, anifrolumab 

(Saphnelo) +/ -  belimumab (Benlysta).  

  

Infections émergentes  : 

• Leishmaniose infantum en Normandie.  

• Chikungunya  : 115 cas autochtones avec 6 de2partements en alerte dans le Grand Est et 

une vaccination relancée pour les plus de 65 ans.  

• Purpura fébrile à gonocoque  

• Meningococcémie  : forme subaiguë (<7j  : éruption cutanée isolée plaques nodules 

purpuriques +/ -  fièvre +/ -  arthralgies) et forme chronique (>7j par poussée, les Pl sont 

souvent négatives, il faut faire une PCR méningo sur une biopsie cutanée)  

• Mais aussi listériose  : purpura fébrile apre1s consommation d’huîtres.  

  

Toxicité cutanée des anticancéreux  : 

• Éruptions acnéiformes  

• Mucite orale  

• Prurit 

• Modifications des ongles  

• Perte de cheveux  



• Syndrome main pied  

  

Trois outils pour votre pratique  

1.  Site web du Centre de preuve  : recommandations complètes, bibliographie, ordonnances 

type.  

2.  Plateforme des algorithmes  

3.  Chronoreco  

  

Apremilast.  

• AMM dans l’aphtose de Behçet. Il semble avoir une efficacité également dans les aphtoses 

récidivantes résistante à la colchicine. Le TTT est seulement suspensif.  

• Est une bonne alternative aux biothérapies dans le psoriasis des ongles.  

• Est possible dans le psoriasis en plaques modéré à sévère chez l’enfant et l’adolescent à 

partir de 6 ans (> 20 kg).  

  

Fragilité osseuse liée au méthotrexate  : étude methofract.  

Il s’agit d’une ostéopathie qui donne des douleurs articulaires mécaniques, principalement aux 

membres inférieurs. Les radios ne suffisent pas, il faut faire une IRM ou une scinti osseuse.   Cela 

atteint surtout des femmes post ménopausiques qui ont eu des TTT prolongés (10 ans en 

moyenne). Le TTT est  l’arrêt du MTX et les fractures se consolident.  

  

Teignes à Trichophyton tonsurans.  

Émergence de ce type de teigne chez des jeunes adultes hommes ayant eu une coupe chez un 

coiffeur ou barbier. Importance des mesures d’hygiène chez le professionnel car des prélèvements 

ont montré que ce sont les tondeuses électriques et les brosses qui ét aient contaminées.  

  

Teignes de l’enfant microsporiques de l’enfant de moins de 20kg.  

Arrêt de la fabrication de l’itraconazole buvable ce qui est problématique car la terbinafine à une 

efficacité sous optimale et que les PMR à l’itraconazole ont une biodisponibilité faible avec un 

risque d’inefficacité et des sous - dosage. Le centre de preu ve a une action en cours auprès de 

l’ANSM.  

  

Le trichophyton indotineae  est responsable de teignes extensives cutanées résistante à la 

terbinafine touchant essentiellement les HSH et les travailleurs du sexe. Il s’agit d’une mycose à 

transmission anthropophile.  

  



Folliculite de la barbe à Klebsiella aerogenes  touchant des HSH. Ces lésions sont persistantes 

avec de fréquentes rechutes malgré des TTT par TMP - SMX. Il est important de dépister les 

partenaires, de décontaminer le matériel de rasage et de décoloniser les fosses nasales. Il existe 

également des balan oposthites à Klebsiella aérogènes.  

Les  leishmanioses  sont endémiques dans le bassin méditerranéen du fait du réchauffement 

climatique. Il y a un cas autochtone en Normandie. Elles donnent des aspects trompeurs dactylite, 

chéilites, perlèches, plaques psoriasiformes.  

Ne pas hésiter à contacter le centre référent  : cnr - leishmania@chu - montpellier.fr  qui envoie des 

ordonnances type pour la préparation à la paromomycine crème.   

Traitement de l’hyperhidrose  primitive de l’adulte généralisée en première intention ou localisée en 

seconde intention par oxybutine à la dose progressive de 2,5 à 10 mg/j. Il faut respecter les contre -

indications (prostate, myasthe2nie, transit, glaucome). Les effets indésirables so nt connus et dose -

dépendants.  

La LC - OCT assistée par IA  pour la chirurgie des carcinomes basocellulaires permet une meilleure 

détermination des marges préopératoires pour une prise en charge chirurgicale optimisée.  

Allergie de contact à l’urushiol  qui est une laque (urushi en japonais) pour recoller des morceaux 

d’objets et recouvrir des fissures d’or. Cela donne des lésions flexurales. L’urushiol est contenu dans 

les racines des plantes Rhus non comestibles (poison sumac, poison Ivy, poison oak), l ’arbre à 

laque japonaise, comestible (mangue, noix de cajou, pistache).  

Vaginoses.  

C’est une dysbiose du microbiome vaginal, Il ne faut traiter que les causes symptomatiques par du 

métronidazole 2g en prise unique et/ou ovules ou 500 mg 1 fois par jour pendant 7 jours.   

Dans les formes récidivantes il faut traiter le partenaire par métronidazole 2g/j 7jours 

+clindamycine cre1me. Dans ces formes récidivantes, on se demande s’il ne s’agit pas d’IST.  

Érythème polymorphe à la cocaïne . Le rôle de la consommation de cocaïne est probable devant 

la récidive des lésions cutanées à chaque prise de la drogue. Il existe un effet dose connu pour les 

hypersensibilités de type IV.  

Des fiches pratiques d’aide à la prescription des systémiques chez les adultes en âge de 

procréer, la femme enceinte et allaitante dans les principales maladies dermatologiques  grâce 

à la thèse de Capucine Defrance. Elles sont disponibles sur le site du centre de preuves.  

LES HEMANGIOMES INFANTILES 

(HI)  
Rédigé par Joséfina MARCO - BONNET (Dermatologue à Montrouge)  

Par Dr Christine Léauté Labrèze   

Quels sont les HI à risque  ? 

• Les HI segmentaires  car souvent associés à des malformations et il y a un risque 

fonctionnel et esthétique.  

mailto:cnr-leishmania@chu-montpellier.fr


• Les Hi nodulaires  dans les zones à risque (région périorbitaire, Centro faciale, périnéale, 

mains, région mammaire chez les filles).  

• Les HI avec atteinte cutanée de couleur homogène  et bien limités (risque esthétique).  

Il existe un score le IH Referral Score (IHReS) qui permet de savoir quels enfants sont à adresser à 

un centre expert. Il est en 2 parties. La partie A comprend 6 questions, si l’une d’entre elle est 

positive il faut adresser le patient. Si elles sont tout es négatives on passe à la partie 

B. http://www.ihscoring.com  

  

Les bétabloquqnts en pratique.  

Le propanolol est le seul TTT qui a l’AMM (3mg/kg/j pendant 6mois). Il permet une régression dans 

60% des cas et même 80% si le TTT est commencé avant 3 mois.  

On obtient 76% de régression complète avec 3mg/kg/j si le ttt est poursuivi jusqu’à 12 mois avec 

également moins de récidives à l’arrêt du TTT.  

Il y a 10 à 15% de récidives à l’arrêt du TTT sur les HI segmentaires et/ou profonds. Un ttt trop court 

expose à une récidive.  

L’atenolol est proposé comme alternative (hors AMM).  

La chirurgie est rarement possible sauf dans les formes localisées. Le laser vasculaire a une 

efficacité très limitée à la phase précoce (voire délétère) mais est intéressant à la phase tardive sur 

les télangiectasies résiduelles.  

Les bétabloquants sous forme topique ne marchent pas.  

Le propanolol normalise le réseau vasculaire ce qui a ouvert une voie thérapeutique dans 

l’angiogenèse.  

LES BIOTHERAPIES C’EST AUSSI 

POUR LES ENFANTS  
Rédigé par Joséfina MARCO - BONNET (Dermatologue à Montrouge)  

Par Dr Stéphanie Mallet   

  

C’est comme chez les adultes ou presque.  

La DA  

Le dupilumab est le seul à voir l’AMM à partir de 6 mois et dans l’asthme. Les autres sont après 12 

ans.  

Il ne faut pas faire de bilan pré thérapeutique.  

Il n’y a pas de contre - indication s’il y a une conjonctivite.  

http://www.ihscoring.com/


Il faut préférer les seringues au stylos injectables car il permet une injection lente car c’est 

douloureux. Il faut conseiller de sortir le produit du frigo une heure avant.  

La tolérance est bonne.   

Les 12 -17 ans  : DA modérée à sévère (seringue ou stylos)  

      -   < 60 kg  : 400 puis 200 mg/2 semaines  

       -  > 60 kg posologie adulte  

Les 6 -11 ans : DA sévère (seringue)  

• < 60kg  300 mg S0, S2, 300 mg/4 semaines (posibilite2 d’adaptation à 200 mg/2 

semaines)  

Les 6 mois -  5 ans  : DA sévère (seringue)  

• 5 à 15 Kg  : 200mg/4 semaines  

• 15 à 30 Kg  : 300 mg/4 semaines  

Il existe des pousses seringues (aiguille tampon) qui permettent des injections très lente avec un 

système de pompe.  

Le tralokinumab marche plus lentement que le dupilumab mais est moins cher.  

Le  Lebrikizumab a la même efficacite2 que le dupilumab mais il y a moins d’injections à faire  

Le nemoluzimab à L’AMM dans la DA et le prurigo nodulaire avec une efficacite2 rapide ainsi 

qu’une possibilité d’espacement rapide mais le prix est important.  

La durée du ttt est variable. L’évaluation est à faire à 6 à 12 mois. Un espacement est possible 

après un an de ttt efficace. Un ttt de plusieurs années est la règle.  

  

Pour les vaccins non vivants il n’y a aucun problème.  

Pour les vaccins vivants atténués envisagés, il faut arrêter les TTT (immunosuppresseurs, 

corticothérapie ou biothérapie) 3 mois avant de faire les vaccins (ROR, fièvre jaune, varicelle). Les 

TTT peuvent être repris 3 semaines après d’après le GREAT.  

Des études montrent qu’il faut être rassurants en ce qui concerne les vaccins vivants même s’ils 

sont faits pendant le ttt.  

  

Il faut prévoir sur l’ordonnance des larmes artificielles, collyres AH1 au cas où il y aurait une 

conjonctivite (10%), du tacrolimus topique s’il y a une atteinte palpébrale.  

Ces ttt augmentent le risque d’infections parasitaires, il faut donc penser à déparasiter et à refaire 

des tests au retour de voyage.  

Attention aux enfants atteints d’asthme, il faudra une gestion pluridisciplinaire (pédiatre, 

pneumologue).  

  

L’urticaire chronique spontanée.  



Omalizumab (xolair) a l’AMM pour les plus de 12 ans, à la dose de 300 mg toutes les 4 semaines 

(seringue ou stylo). Il est à utiliser en même temps en association avec des anti histaminiques. Il ne 

faut pas faire de bilan pré thérapeutique et il n’y a pas de contre - indication aux vaccins vivants. 

L’instauration est à faire par une IDE à domicile pour les 3 premières injections ou à l’hôpital si 

ATCD d’anaphylaxie.  

La durée du TTT est variable, espacement après un an de TTT efficace. Un TTT de plusieurs 

années est la régle.  

Il faut adresser à l’hôpital si le patient a moins de 12 ans, si l’indication est hors AMM, s’il y a un 

échec au ttt et si l’injection sous cutanée est douloureuse.  

  

Le psoriasis . 

Les psoriasis légers (PASI<10, BSA<10 ou DLQI<10)  doivent être traités par des ttt topiques 

(dermocorticoïdes (DC) +analogues vit D3 ou DC + émollients). En cas de plaques 

hyperkératosiques importantes prescrire des kératolytiques topiques associés  : urée (>15%) ou 

acide salicylique.  

  

Pour les psoriasis modérés à sévères (PASI>10, BSA>10 ou DLQI>10), en première intention mettre 

les ttt non biologiques (MTX ou ciclosporine ou photothérapie ou acitrétine ou aprémilast 

(AMM>6ans et 20kg)).  

En seconde intention les biothérapies (anti IL17, anti IL 23, anti -TNF alpha et anti IL12/23).  

Le switch doit être progressif en initiation de ttt afin d’éviter une poussée.  

Avant de débuter une biothérapie, il faut faire  : 

• Une biologie standard  : NFS, ASAT, ALAT et créatinine  

• Des sérologies virales  : hépatites B, C et HIV accord enfant/parents et VZV  

• Le quantiferon. Faire également une radio pulmonaire/scanner pulmonaire low dose +/ -  

panoramique dentaire.  

• S’assurer que les vaccins sont à jour y compris le pneumocoque et le méningocoque et 

discuter la nécessité de vaccins vivants atténués avant de commencer les biothérapies.  

• Instauration par une IDE à domicile  

• Suivi et surveillance  : à 4 - 6 mois puis /6 à 12 mois. Le quantiferon doit être refait 

régulièrement surtout si les enfants voyagent ou sont exposés  

• Gestion des situations particulières  : interruption temporaire du ttt en cas de chirurgie, 

infection sévère ou autre événement médical nécessitant une interruption du TTT.  

 



ACTUALITES INFECTIEUSES EN 

DERMATOLOGIE PEDIATRIQUE  
Rédigé par Joséfina MARCO - BONNET (Dermatologue à Montrouge)  

Par Dr Thomas Hubiche   

Méningococcémie «  subaigue  » 

Cela donne des purpuras fébriles qu’il faut traiter par de la ceftriaxone IV. Les PCR multiplex de la 

ponction lombaire sont négatives, on retrouve une PCR à méningocoque de type B dans la peau. Il 

faut rechercher un déficit immunitaire, vérifier que les v accins sont à jour notamment le méningo B 

et le méningocoque ACWY qui est devenu obligatoire pour les nourrissons avec un rattrapage chez 

les 15 - 24 ans.  

  

Augmentation des IST chez les 15 - 25 ans . 

Il faut penser à parler de la santé sexuelle pendant nos consultations et proposer le vaccin HPV, car 

les 15 - 25 consultent essentiellement les dermatologues.  

  

Les molluscum contagiosum.  

Il y a 2 pics d’incidence 3 -9 ans et 16 - 24 ans. Les facteurs de risque sont la DA, personne infectée 

dans l’entourage (voisin de classe, famille), transmission sexuelle.  

Les lésions disparaissent en moyenne entre 6 -9 mois, avec un maximum de 3 - 4 ans.  

Aucune étude de bonne qualité n’établit l’efficacité d’un TTT.  

La présence d’un placard eczémateux chez les enfants sans D serait associée à une régression des 

MC dans les 4 à 8 semaines. L’inflammation précède la régression entre 3 semaines te 5 mois.  

Chez les adolescents il faut penser à faire un dépistage des IST.  

Monkeypox  

Chez les enfants c’est le plus souvent une transmission familiale et les enfants ont des lésions 

diffuses contrairement aux adultes qui ont des lésions de la sphère génitale.  

  

Les infections cutanées folliculaires superficielles . 

Le plus souvent sont à staphylocoque aureus,  

Dans le cas de furoncle et abcès simple il faut faire des pansements humides, inciser et drainer. Ne 

pas mettre d’antibiotique.  

Si ce sont des formes compliquées (>5cm, dermohypodermites, signes systémiques, âge < 1 an, 

atteinte du visage, comorbidité ou échec du drainage) il faut traiter par amoxicilline   



+ acide clavulanique (80 mg/kg/j en 2 à 3 prises, ne pas dépasser 3g/j pendant 7j) ou cefalexine 

(50mg/kg/j en 2 à 3 prises, ne pas dépasser 2g/j pendant 7j).  

Les alternatives sont le cotrimoxazole si < 6 ans et la clindamycine si > 6 ans. Si on a un SARM il 

ne faut pas adapter l’antibiothérapie si on a une guérison après le drainage.  

  

L’impétigo . 

S’il est localisé <2% de la surface corporelle ou moins de 5 lésions  : il faut nettoyer et déterger avec 

de l’eau et du savon puis mettre 2 à 3 applications par jour pendant 7j. Le nettoyage et la 

détersion sont toujours utiles et souvent suffisants. Le TT T antibiotique local est à privilégier chaque 

fois que c’est possible. Il faut également prendre en charge les dermatoses sous - jacentes et faire 

une exclusion scolaire de 72 heures en cas de lésions non couvertes.  

  

Si les lésions sont extensives, creusantes, >2% ou plus de 5 lésions ou immunodépression : il faut 

nettoyer et déterger avec de l’eau et du savon puis amoxicilline + acide clavulanique (80 mg/kg/j 

en 2 à 3 prises, ne pas dépasser 3g/j pendant 7j).  

En alternative cefalexine, clarithromycine, clindamycine (>6 ans), cotrimoxazole.  

DERMATOLOGIE TROPICALE  

Rédigé par Joséfina MARCO - BONNET (Dermatologue à Montrouge)  

Par Pr Romain Blaizot  

La leishmaniose.  

Il est important d’identifier l’espèce car en fonction on décidera si un TTT est nécessaire.  

En Afrique du Sub saharienne il n’y a que du Leishmania (L) major alors qu’au Maghreb plusieurs 

types de L sont présents.   

Le TTT n’est pas systématique. On peut juste faire des soins locaux si on a un L major non sévère 

du Maghreb ou un L donovani en lésion unique du Moyen Orient. L’enjeu est la cicatrice.  

Dans les formes plus graves comme L braziliensis, tropica ou guyanensis, un ttt est nécessaire.  

  

Les différents TTT utilisés sont  : 

• L’amphotericine B mais il faut être hospitalisé.  

• La pentamidine IV 4 mg/kg J1 J3 J5 ou en IM lente 1cc/min en 10 minutes  

• Mitefosine en comprimé 50 mg 3/j pendant 28 j (en ATU et nécessite une bonne 

contraception)  

• Glucantime en intralesionnel aux 4 cadrans sur des Leishmanioses de l’ancien monde  

• Paromomycine en crème (20 à 30 j sous pansements occlusifs). A utiliser que sur des 

lésions localisées. Il faut la demander à la pharmacie de Necker.  

PIAN  



C’est une tréponomatose présente en Afrique et en Asie du Sud Est. Il existe un test rapide et on 

peut la traiter par azithromycine.  

  

Haemophilus Ducreyi  donne des ulcères chez l’enfant en Afrique et en Asie du Sud Est. Dans ces 

cas ce n’est pas une IST. On le traite comme le PIAN  

DERMATOLOGIE INFECTIEUSE  
Rédigé par Joséfina MARCO - BONNET (Dermatologue à Montrouge)  

Par Pr Olivier Chosidow  

Les folliculites à T. mentagrophytes VII  doivent être traitées par terbinafine 250mg/j pendant 6 

wsemaines ou plus.  

Le Lamisil n’est plus commercialisé, il risque y avoir des tensions sur les génériques.  

  

Le T. indotineae  nécessite un ttt par itraconazole 200 - 400 mg/j plus de 6 semaines. Plusieurs cas 

rapportés ont été sexuellement transmis.  

  

La syphilis . 

Une étude montre qu’une dose benzathine penicilline G (BPG) donne les mêmes résultats que 3 

doses dans les syphilis précoces.  

Un essai clinique randomisé montre que la doxycycline n’est pas inférieure à la BPG dans le ttt des 

syphilis précoces.  

Ce sont des importantes au vu des tensions médicamenteuses actuelles.  

  

Devant tout  érythème polymorphe  il faut suspecter un mycoplasme pneumoniae en premier lieu 

et traiter par macrolides (Clarithromycine 500 mg x2/j pendant 5j. ou azithromycine 500 mg J1 

puis 250 mg/j J2 - J5).  

  

Gale.  

Le meilleur essai actuel dans la gale classique montre que la permethrine est meilleure que 

l’ivermectine .  

Il faut privilégier l’ivermectine si l’état cutané est mauvais, si l’application est difficile (climat chaud et 

humide), s’il y a de nombreuses personnes à traiter, si le patient est non observant.  

  

Gale sévère profuse ou hyperkératosique . 

Il faut traiter avec 3 doses d’Ivermectine J0 J7 et J14 associé à un ttt par permethrine à J0 et J7 et 

à de la vaseline salicylée dans les formes hyperkératosique.  



  

Bénéfices neurologiques et cognitifs du vaccin contre le zona.  

Plusieurs études confirme la réduction de 20 - 25% du risque de démence, incluant l’Alzheimer chez 

les vaccinés. Les hypothèses physiopathologiques expliquant cet effet sont une moindre 

réactivation du VZV et donc une réduction neuroinflammatoire ainsi qu’un e stimulation immunitaire 

générale protectrice.  

FLASH ACTU PSORIASIS ET 

HIDROSADENITE SUPPUREE (HS)  
Rédigé par Joséfina MARCO - BONNET (Dermatologue à Montrouge)  

Par Pr Marie - Aleth Richard  

Les GLP -1RA et le psoriasis.  

Ils ont une action sur le métabolisme du glucose avec des effets métaboliques directs et indirects 

sur divers organes. Ils ont un effet immunologique sur la voie IL17.  

Une association biologique et GLP -1RA pourrait être bénéfique sur le blanchiment des lésions pour 

les patients psoriasiques en situation d’obésité ou en surpoids avec comorbidités (étude TOGETHER 

- PsO).  

Les GLP -1RA pourraient protéger les patients Pso de l’évolution vers un psoriasis articulaire en 

réduisant le poids et par l’immunomodulation.  

Il ne faut pas oublier que ces TTT ont une mauvaise tolérance digestive (diarrhée, vomissements). 

Ce sont les principales causes d’arrêt. Il faut faire attention à la prise en charge per opératoire des 

patients sous GLP -1RA car cela provoque un retard de l a vidange gastrique et un risque 

d’inhalation pulmonaire.  

  

Psoriasis et biothérapie (BT).  

Les inhibiteurs d’IL23 offrent l’efficacité et la sécurité les plus longues.  

L’utilisation antérieure de produits biologiques fait qu’on est moins bon répondeur à tous les 

produits biologiques mais surtout sur les anti - IL17. 

Si on a un rhumatisme psoriasique il faut changer les anti - IL17. 

Les antibiotiques pourraient via la dysbiose intestinale diminuer la persistance des biothérapies. Il 

faut donc être prudent dans la prescription d’antibiotiques chez les patients recevant des 

biologiques même si la causalité n’est pas encore prouvée.  

Il faut penser à faire le vaccin anti -zona chez les patients sous anti -TNF.  

Les patients sous anti Il 17 font plus d’infections fongiques, en particulier des candidoses, que ceux 

traités par d’autres biologiques. L’âge avancé au début du ttt et un diabète sont également des 

facteurs de risque d’infections fongiques.   



La tuberculose est surtout un proble1me avec les anti -TNF. On pourrait donc ne pas dépister par 

quantiferon si on utilise une autre BT.  

Les recommandations déconseillent l’utilisation de produits biologiques dans les 5 ans suivant un 

cancer en raison du manque de données sur leur innocuité. Une étude de surveillance compare les 

BT aux TTT conventionnels chez les patients atteints de psoria sis ayant des ATCD de cancer ou un 

cancer évolutif.  

Dans l’ensemble, les BT ont été bien tolérés et ont démontré un profil d’innocuité comparable aux 

TTT conventionnels. Ils n’ont pas favorisé la progression du cancer et sont restés efficaces.  

L’expérience en vraie vie montre que l’interchangeabilité des biosimilaires ne posent aucun souci.  

Des rémissions prolongées entre les poussées de psoriasis en goutte avec un ttt précoce, transitoire 

et sur une courte période par anti Il 23 (risankizumzb) a été décrites. Cela entraine une rémission 

durable du psoriasis en goutte.  

  

HS  

Une revue systématique et une méta - analyse montre que  : 

• Moins bonne survie des biologiques s’il y a un tabagisme passé ou actuel, le sexe féminin, 

un long délai au diagnostic.  

• Meilleure survie des biologiques s’il y a une chirurgie concomitante, le fait d’être naïf de TTT 

biologique  

• Pas d’effet sur a survie  : l’âge, l’IMC, la durée de lHS et la prise concomitante 

d’antibiotiques.  

•   

L’adalumumab pourrait être moins efficace chez les patients ayant une CRP élevée.  

Il semble que l’inhibiteur de Janus kinase 1 par voie orale (povorcitinib) chez les patients HS est 

efficace et qu’il n’y a aucune preuve d’un risque accru d’effet indésirable à travers les doses 

évaluées (phase 2, randomisée, en double aveugle, à doses cr oissantes vs placebo).  

L’oxybutine combinée à une BT pourrait être un TTT valide dans l’HS en réduisant les poussées et 

en atténuant les symptômes.  

La crème ruxolitinib a démontré un bénéfice clinique supérieur à celui de son véhicule dans les 

formes légères de HS et avec un bon profil de sécurité.   

Des données rétrospectives suggèrent que l’ajout de sémaglutide aux ttt standard de l’HS s’associe 

à une diminution des poussées et une amélioration de la qualité de vie. Il a également des effets 

bénéfiques sur l’inflammation systémique, le poids et les m arqueurs métaboliques tels que l’HbA1c.  

Le phénol peut être particulièrement utile dans les zones où la chirurgie est plus complexe en 

raison de l’emplacement anatomique et sur des fistules simples, de petites tailles et drainantes.  

  

CARADERM  

C’est un réseau national incluant 3 axes avec chacun un coordinateur national.  



LA MISSION DE CARADERM est de créer et alimenter une base numérique sécurisée, normes 

RGPD.  

Il y a un maillage territorial avec des experts cliniciens et pathologistes.  

Le premier axe est le carcinome de Merkel dont le Pr Mahtab Samimi est la coordinatrice (Tours).  

Le second axe sont les carcinomes annexiels dont s’occupe le Dr Thomas Jouary (Pau).  

Le troisième axe sont les carcinomes basocellulaires avancés dont le référent national est le Pr 

Laurent Mortier (Lille).  

Il y a des RCP régionales compétences en cancers rares en dermatologie et des RCP nationales. 

Sur le site de Caraderm vous pouvez retrouver les experts.  

https://www.caraderm.org   

 

 

https://www.caraderm.org/

