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NAEVUS CHEZ L’ENFANT : QUAND FAUT-IL S’INQUIÉTER ?
Dr Olivia Boccara 

Service de dermatologie CHU Necker-Enfants malades, Paris

Les naevus sont des lésions cutanées, parfois muqueuses, faites de l’accumulation de mélanocytes
de manière localisée dans la peau. Ce sont des lésions bénignes. Les naevus acquis apparaissent
et se développent de façon physiologique pendant l’enfance. Ils seront plus nombreux sur peau
claire et en cas d’expositions solaires précoces. Ils sont de petite taille, mesurant quelques
millimètres en règle générale, dépassant rarement 1 centimètre de grand axe. 

Les naevus peuvent être présents à la naissance, ce sont les naevus congénitaux, observés chez
environ 1% des nouveau-nés. Dans cette situation, ils peuvent être de taille très variable, de
quelques millimètres à plusieurs dizaines de centimètres, unique ou multiples quel que soit leur
taille. 

Chez l’adulte, les naevus sont régulièrement examinés car ils peuvent être difficiles à discerner
d’un mélanome, prolifération mélanocytaire maligne, nécessitant une prise en charge la plus
précoce possible. En revanche la survenue d’un mélanome chez l’enfant reste un événement
exceptionnel (1-4). Plusieurs études montrent que les très rares cas de mélanomes de l’enfant sont
des lésions cliniquement différentes du mélanome conventionnel de l’adulte : ce sont des lésions
nodulaires souvent achromiques, ou très homogènes en couleur, arrondies, ne ressemblant pas à
un naevus. En pratique c’est plutôt devant une lésion ne ressemblant pas à un naevus qu’il faut
s’interroger. 

S’il existe bien un risque accru de mélanome chez les enfants porteurs de naevus congénital, celui-
ci est corrélé à la sévérité du naevus, en termes de nombre et de taille, et reste faible autour de 1 à
2 °% dans les présentations les plus sévères (5). Ces situations sont aussi caractérisées par le
risque d’atteinte systémique et en particulier neurologique (5). Enfin, en fonction de l’étendue de la
topographie et de la couleur des lésions, la problématique esthétique peut être majeure.
Ainsi, chez l’enfant les naevus acquis ou congénitaux de tailles petite et moyenne ne présentent
pas de risque particulier, et ne nécessitent donc pas de surveillance systématique. Il n’y a pas
d’indication non plus à procéder de manière systématique à l’exérèse des naevus congénitaux.
Cependant si une lésion est jugée suspecte à l’examen clinique, elle sera retirée en vue d’une
analyse histologique. Cette situation est souvent celle du naevus de spitz, lésion de croissance
rapide très souvent inquiétante cliniquement. La lecture de l’histologie sera faite au mieux par un
pathologiste expérimenté dans les lésions mélanocytaires de l’enfant. 

Les patients atteints de naevus multiples et ou de grande ou très grande taille seront pris en
charge de façon multidisciplinaire (dermatologue, pédiatre, chirurgien plasticien, psychologue),
depuis leur naissance. Le suivi permet de dépister les éventuelles complications médicales
dermatologiques, neurologiques et de développement, et psycho-sociales, de répondre au mieux
et de guider la demande d’amélioration esthétique.
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SCLÉRODERMIES LOCALISÉES DE L’ENFANT.
Pr Christine BODEMER

Service de dermatologie CHU Necker - Enfants Malades, Paris
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PHÉNOMÈNE DE RAYNAUD ET CAPILLAROSCOPIE DE
L’ENFANT

Dr Anne WELFRINGER-MORIN
Service de Dermatologie, Hôpital Necker Enfants-Malades, Paris

Les acrosyndromes sont un motif fréquent de consultation chez l’enfant et l’adolescent.

Le phénomène de Raynaud (PR) est un acrosyndrome paroxystique, le plus souvent déclenché par le
froid. Il se présente en plusieurs phases :

Une phase syncopale résultant d’un vasospasme des artères digitales ; les doigts sont blancs et
froids
Une phase cyanique secondaire à la stase dans le lit veinulaire du sang désoxygéné ; les doigts
sont cyaniques
Une phase érythermalgique, souvent douloureuse, conséquence d’un afflux sanguin par
vasodilatation ; les doigts sont érythémateux et œdématiés

Devant tout phénomène de Raynaud il convient de rechercher des éléments orientant vers un
syndrome de Raynaud secondaire :

Prise de médicaments : bétabloquant, ritaline, tryptans…
PR asymétrique, touchant les pouces
PR persistant ou se manifestant en été
Modifications des pulpes et hyperkératose
Troubles trophiques ou cicatrices
Anomalies d’un pouls ou de la manœuvre d’Allen
Manifestations extra dermatologiques associées : altération de l’état général, arthralgies,
myalgies, sclérose, limitation d’ouverture buccale, télangiectasies, dyspnée

Devant tout PR un bilan minimal est nécessaire : bilan biologique avec la recherche d’anticorps anti-
nucléaires et une capillaroscopie afin de rechercher des arguments pour un syndrome de Raynaud
secondaire.

La capillaroscopie est une méthode non invasive permettant d’étudier la morphologie et
l’organisation des capillaires situés dans le repli sus-unguéal proximal, grâce à un microscope et à de
l’huile à immersion. Elle étudie la taille des capillaires, la densité capillaire, la présence ou non
d’hémorragies, la présence de dystrophies, l’architecture des capillaires. On parle de
microangiopathie organique devant la présence d’une raréfaction capillaire (< 7 capillaires/mm) ou
de zone avasculaire (<2 capillaires/mm), la présence de mégacapillaires (une anse capillaire > 50mm),
la présence d’hémorragies en pile d’assiette, la désorganisation architecturale et la présence de
dystrophies majeures (feuille de fougère).
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Il existe des spécificités pédiatriques dans l’interprétation des capillaroscopies. En effet il existe une
corrélation positive entre l'âge et le nombre de capillaires/mm (densité capillaire plus faible chez les
enfants de moins de 10 ans), la longueur capillaire (anse plus courte chez le jeune enfant) et la
largeur capillaire. Les plexus veineux sont plus visibles chez le jeune enfant et il y a plus d’anomalies
traumatiques (hémorragies et dystrophies).
La mise en évidence d’une microangiopathie organique et/ou la présence d’auto-anticorps, doit faire
rechercher une atteinte systémique. 
Un suivi est nécessaire devant tout PR récent, avec un risque possible d’évolution vers une maladie
de système dans les 5 ans (moyenne de 2,4 ans).
Les anomalies en capillaroscopie peuvent également être pronostique dans certaines maladies
comme la sclérodermie systémique ou la dermatomyosite juvénile.

En l’absence de capillaroscopie, le dermoscope peut aider. En effet, l’absence de ces 5 critères est
prédictive d’une capillaroscopie normale :

Désorganisation architecturale
Plages avasculaires
Méga capillaires
Diminution de la densité capillaire
Hémorragies 

La prise en charge du PR repose sur les mesures générales : protection au froid, arrêt du tabac,
protection vis à vis des microtraumatismes et arrêt des médicaments vasoconstricteurs. En cas de
PR invalidant, des traitements médicamenteux par inhibiteurs calciques peuvent être nécessaire.
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LES INTERFÉRONOPATHIES DE TYPE I : DU CONCEPT À LA
CLINIQUE EN PRATIQUE.

Pr Marie-Louise FREMOND

Introduction : Les maladies auto-inflammatoires avec excès d’interféron

Les interféronopathies de type I représentent des maladies auto-inflammatoires dont le défaut
génétique conduit à une activation constitutive de la voie de signalisation des interférons de type I
(IFN-I)(1,2). Les IFN-I sont des cytokines puissantes, avec en particulier un rôle antiviral et antitumoral.
Les interféronopathies de type I sont associées à un « état antiviral permanent » qui induit une
inflammation chronique. Ces maladies débutent le plus souvent dans l’enfance, mais peuvent
également se présenter à l’âge adulte. Elles sont associées à une morbidité et mortalité élevées et ne
répondent pas aux traitements immunosuppresseurs conventionnels. 

1.     Physiopathologie
La physiopathologie des interféronopathies de type I repose sur une activation constitutive de la voie
de l’IFN-I ou sur un défaut de rétrocontrôle négatif. A ce jour, une quarantaine de gènes sont associés
aux interféronopathies de type I(2). La plupart des protéines mutées ont un rôle direct ou indirect
dans les métabolismes des acides nucléiques. 

Les mécanismes incluent : 
une accumulation anormale d’acides nucléiques endogènes (mutations de TREX1,
RNASEH2A/B/C, SAMHD1),
une activation aberrante des récepteurs cytosoliques ou endosomaux d’acides nucléiques
(ex. gain de fonction de IFIH1, TLR7),
une activation constitutive de la voie cGAS–STING (mutations de STING1, COPA, ARF1),
ou encore un défaut de régulation en aval (mutations de ISG15, USP18, STAT2).

D’autres mécanismes sont moins compris à l’heure actuelle, comme les mutations de gènes du
protéasome à l’origine du CANDLE / PRAAS(3). 
Ces mécanismes aboutissent à une expression accrue, le plus souvent constante, des gènes stimulés
par les IFN-I (« Interferon-stimulated genes », ISGs), appelée « signature interféron ».

2.     Manifestations cliniques
La première interféronopathie de type I à être décrite est le syndrome d’Aicardi-Goutières (AGS),
une pathologie essentiellement neurologique de début pédiatrique, avec principalement un tableau
de leucodystrophie et encéphalite subaiguë et l’association fréquente à des engelures(4). Le
phénotype des interféronopathies de type I s’est progressivement élargi, d’atteintes essentiellement
neurologiques et cutanées, à la possibilité d’atteintes multi-organes(5). Certaines présentations sont
similaires au lupus ou répondant même aux critères de diagnostic de lupus systémique
érythémateux.
L’atteinte neurologique est une présentation clinique prédominante, dont l’AGS en est le paradigme.
Il associe une encéphalopathie débutant en période néonatale ou après une phase de développement
normal suivie d’une régression, associant spasticité, dystonie, microcéphalie. L’imagerie cérébrale
montre des calcifications intracérébrales, une leucodystrophie, ou encore une atrophie corticale.
Il existe des formes cliniques variables, y compris des formes atténuées de paraparésie spastique ou
calcifications idiopathiques. Les signes neurologiques sont aussi observés dans de nombreuses autres
interféronopathies, principalement une spasticité, un retard cognitif, des calcifications intracérébrales. 
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La peau est un organe cible majeur des interféronopathies. Les lésions sont évocatrices et parfois
inaugurales voire isolées :

Engelures pouvant toucher toutes les extrémités (doigts, nez, oreilles), douloureuses,
persistantes même en période chaude.
Vascularite des extrémités, ulcérations cutanées pouvant aller jusqu’à la perte de substance,
livedo, lésions cutanées évocatrices de lupus systémique. 

·Des atteintes plus rares comprennent la panniculite avec lipodystrophie (gènes du protéasome), le
psoriasis (ADAR1, IFIH1), l’atteinte sclérodermiforme (ATAD3A).
Ces signes cutanés sont d’autant plus évocateurs qu’ils sont précoces, récurrents et familiaux, à l’instar
des lupus-engelures familiaux (TREX1, STING1, UNC93B1)(6–9). 

Certaines interféronopathies se manifestent également par des fièvres récurrentes et une
inflammation chronique (fréquemment avec une élévation isolée de la vitesse de sédimentation). Des
pneumopathies interstitielles sévères fibrosantes sont observées dans le SAVI(10,11) (mutations de
STING1) et le syndrome COPA(12,13) (COPA). D’autres atteintes cliniques sont possibles : retard
statural, arthrites, glomérulonéphrites de type lupique, glaucome… Une auto-immunité biologique est
fréquente, bien que souvent aspécifique (antinucléaires, facteur rhumatoïde, ANCA). Enfin, un
diagnostic de lupus systémique peut être posé chez certains patients, généralement dans des formes
atypiques et/ou précoces.

3.     Diagnostic
Le diagnostic(5) repose sur :

Un interrogatoire et un examen clinique détaillés : contexte familial, début précoce, résistance
aux traitements habituels…
La mise en évidence d’une activation constitutive de la voie IFN-I : Signature interféron dans
le sang : surexpression d’un groupe d’ISGs par qPCR ou Nanostring sur sang total (tube PAXGene
ARN)(14). Elle doit être testée en dehors d’un épisode infectieux et confirmée à plusieurs
reprises.

Ò

L’analyse génétique : par un séquençage ciblé (Sanger dans certains cas, ou panel le plus
souvent), puis par exome ou génome selon les cas. Certaines mutations ont une pénétrance
incomplète, ce qui peut expliquer une variabilité intrafamiliale, et rendent le diagnostic plus
difficile.

4.     Traitements
Les traitements conventionnels (corticoïdes, immunosuppresseurs) sont peu efficaces(5). Les
nouvelles stratégies ciblées ont transformé la prise en charge :

Inhibiteurs de JAK1/2 (baricitinib, ruxolitinib)(15–17) : en bloquant la signalisation en aval du
récepteur des IFN-I (IFNAR), ils sont efficaces sur les atteintes cutanées, articulaires et sur
l’inflammation systémique. L’effet est moins évident sur l’atteinte pulmonaire et sur les signes
neurologiques (18).
Anifrolumab (anticorps monoclonal anti-IFNAR1)(19–21) : récemment utilisé dans le SAVI, le
PRAAS, ou d’autres interféronopathies rares, avec une bonne efficacité sur les lésions cutanées,
articulaires, et une normalisation de la signature interféron.

Les antirétroviraux (dans l’hypothèse des rétroéléments activant la voie IFN-I dans l’AGS) ont montré
une baisse de l’IFNα dans le liquide céphalo-rachidien (22), mais il n’y a pas eu de bénéfice clinique
observé à ce jour. Les pistes futures incluent les inhibiteurs de STING et des stratégies de thérapie
génique (encore expérimentales).
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Conclusion

Les interféronopathies de type I doivent être évoquées devant toute association d’atteintes
cliniques évocatrices, notamment cutanées (engelures, vascularites distales) et d’un syndrome
neurologique précoce, ou d’un lupus pédiatrique atypique. La signature interféron sur sang
total et l’analyse génétique permettent le diagnostic. Les traitements ciblés sont en pleine
expansion, avec une efficacité notable sur les lésions cutanées, justifiant un diagnostic précoce, et
une évolution vers une médecine de précision.
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THÉRAPIE CIBLÉE DE LA DERMATITE ATOPIQUE AVEC
DUPILUMAB – DEUX FACETTES DES EFFETS SECONDAIRES.

Pr Peter H. Hoeger
Hôpital des Enfants Malades Wilhelmstift, Hambourg (Allemagne)

Dupilumab est un anticorps monoclonal utilisé et autorisé pour le traitement de la dermatite
atopique (DA) grave chez les enfants à partir de 6 mois. En ciblant la IL-4 et la IL-13, cytokines
essentielles de la voie Th2, dupilumab réduit l’inflammation cutanée et améliore la qualité de vie des
patients. Cependant, cette modulation de l’immunité comporte aussi des effets secondaires, qui
méritent une attention particulière. La suppression de l'axe Th2 peut entraîner une dysrégulation du
système immunitaire, caractérisée par une activation relativement accrue de l'axe Th1/Th17. 

Parmi ces effets secondaires, on observe notamment la DAOSD (DupilumabAssociated Ocular
Surface Disease), l´eruption de lésions psoriatiques ainsi que une forme particulier de l´arthrite
(DAIA = Dupilumab-Associated Inflammatory Arthritis). Malgré ces effets secondaires, il est
intéressant de noter que dupilumab peut aussi avoir des effets positifs indirects. La modulation de la
réponse immunitaire peut rendre les infections respiratoires telles que la COVID-19 moins graves.
De plus, les infections virales cutanées par Mollusca ou HPV ont tendance à se résorber plus
rapidement. Ces effets positifs sont dus au même mécanisme que les complications mentionnées ci-
dessus, c'est-à-dire une amplification relative de la réponse immunitaire Th1. 

En résumé, l´inhibition sélective de IL-4/IL-13 représente une avancée majeure dans le traitement de
la DA. Cependant, la modulation de la voie Th2 peut entraîner des effets secondaires liés à une
activation relative de Th1. La compréhension de ces deux facettes est essentielle pour optimiser
l’utilisation de dupilumab et surveiller ses effets à long terme. 
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Pediatr Dermatol 2024; 41: 180-181 Maronese CA, Valenti M, Moltrasio C et al. Paradoxical psoriasis:
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ACTUALITÉS EN DERMATO-ALLERGOLOGIE PÉDIATRIQUE EN
2025

Dr Nathalia Bellon
CHU Necker-Enfants-Malades, Paris

1)     Facteurs de risque de dermatite atopique :

Les facteurs de risque environnementaux de développement d’une dermatite atopique ont été
étudiés via méta-analyses et études in vitro sur kératinocytes, en fonction du terrain génétique
(mutations filaggrine, interactions gène-environnement)(1) :
Méthodes : Les loci de risque génétique ont été définis à partir des études d'association
pangénomiques (GWAS) de l'eczéma atopique (EA) menées chez des individus d'origine européenne.
Le génotype de FLG a été codé comme la présence ou l’absence de l’un des variants à perte de
fonction fréquentes dans la population blanche européenne (R501X, 2282del4, R2447X, S3247X).
18 facteurs environnementaux ont été étudiés : 

possession d’un animal domestique (chat et chien séparément)
exposition aux acariens de la poussière domestique (à la naissance ou à 1 an)
pratiques de lavage (à 6 mois ou à 2 ans)
tabagisme au sein du foyer (in utero ou jusqu’à 2 ans)
utilisation d’antibiotiques (à 6 ou 12 mois)
pollution environnementale (PM10 ou à 5 mois)
allaitement (ayant eu lieu ou non, et sa durée)
mode d’accouchement
présence de frères et sœurs plus âgés.

Au total, seize cohortes de population d’origine européenne (N = 25 339) ont été incluses dans
l’analyse de découverte, et dix autres cohortes européennes ont été utilisées (N = 254 532). L’eczéma
atopique (EA) a été défini par un rapport parental ou un diagnostic médical chez les personnes ayant
« déjà eu de l’eczéma ». Les modalités de recherche étaient les suivantes :
 → Revue des données in silico sur les variantes génétiques
 → Culture de kératinocytes et expression génique
 → Analyse in vitro de l’interaction rs10214237 × exposition au chien

Résultats : - Résultats des méta-analyses : preuves solides d’un lien entre l’utilisation
d’antibiotiques et une augmentation du risque d’eczéma atopique (EA) : in utero (p = 0,004), à 6
mois (p = 0,001) et à 12 mois (p = 6 × 10⁻⁴). Des preuves plus faibles ont été observées pour un effet
protecteur de la possession d’un chien (p = 0,03), un effet protecteur de l’exposition à la fumée
durant l’enfance (p = 0,038), ainsi qu’un effet délétère des niveaux de NO₂ (p = 0,035). Peu ou pas de
preuves (p > 0,05) ont été trouvées concernant les effets de l’accouchement par césarienne, la
possession d’un chat, l’allaitement, la présence de frères et sœurs aînés, l’exposition in utero à la
fumée, les pratiques de lavage à 6 mois et à 2 ans, l’exposition aux PM10, et l’exposition aux acariens
à la naissance ou à 1 an.
Parmi les 18 expositions environnementales testées, les deux présentant les preuves les plus solides
d’interaction avec les variants nuls de FLG (c’est-à-dire mutations perte de fonction de filaggrine)
étaient l’exposition à la fumée de tabac entre 0 et 2 ans (p_interaction = 0,018) et les pratiques
de lavage (sans que les détails soient donnés) durant la même période (p_interaction = 0,045).
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Il y avait peu de preuves (p > 0,05) d’interactions entre les variants nuls de FLG et les autres
expositions testées. Notamment, il y avait peu de preuves d’interaction entre les variants nuls de FLG
et l’exposition aux chats (p = 0,36), avec des effets marqués de FLG tant dans les groupes exposés
que non exposés.

Dans une analyse stratifiée selon l’exposition au chien, l’allèle T (rs1041237) augmente le risque
d’eczéma atopique (OR = 1,14, IC à 95 % : 1,08–1,22), mais uniquement chez les personnes non
exposées à un chien au domicile familial. Chez les individus exposés à un chien dès le jeune âge,
cette variante semble avoir peu ou pas d’effet (OR = 0,99, IC à 95 % : 0,93–1,05).
Parmi les facteurs génétiques prédisposants à l’eczéma atopique, il est intéressant de noter que l’un
d’entre eux (rs10214237) est connu pour interagir avec le récepteur de l’interleukine 17 (données
d’étude d’association pangénomique (GWAS)), ayant un rôle important dans le déclenchement de
l’inflammation cutanée (expression kératinocytaire et également dans les monocytes et
macrophages).

Cette étude relève donc des preuves observationnelles d’une association entre l’eczéma
atopique (EA) et l’exposition aux antibiotiques, au NO₂ et à la fumée de tabac en début de vie.
Par ailleurs, les auteurs ont détecté une association observationnelle entre l’exposition
précoce aux chiens et une réduction de la prévalence de l’eczéma atopique (EA), en accord
avec des études précédentes. L’exposition au chien atténue l’effet du risque génétique associé
à rs10214237, via une voie impliquant IL7R et possiblement IL-10, contribuant à la suppression
de l’inflammation cutanée. Il pourrait exister un effet d’interaction équivalent avec la
présence de frères et sœurs, mais cela ne peut pas être modélisé in vitro.
Cette étude apporte donc un éclairage intéressant sur les interactions gène-environnement en
population générale.

2)     Perspectives de prévention de la marche atopique :

-Une étude a évalué l’effet des dermocorticoïdes sur la prévention de l’allergie alimentaire à l’oeuf
chez des nourrissons présentant un eczéma évoluant depuis au moins 28 jours ((2)) 650 nourrissons
âgés de 7 à 13 semaines(environ 2 à 3 mois de vie) ont ainsi été randomisés en deux bras : - bras
traitement « optimisé » avec traitement dermocorticoïde étendu, y compris en dehors des zones
d’eczéma et – bras traitement « réactif » : traitement des lésions quand elles apparaissent. A 28
semaines de vie (7 mois), un test de provocation orale à l’œuf était réalisé : les enfants du groupe «
optimisé », traités largement par dermocorticoïdes, avaient un risque significativement réduit
d’allergie alimentaire à l’œuf par rapport au groupe « réactif » (31,4% vs 41,9%, p=0,0028). Le
traitement dermocorticoïde permettrait donc, en réduisant l’inflammation cutanée, de
diminuer le risque de développement d’allergie à l’œuf (théorie de la sensibilisation aux
allergènes alimentaires via la barrière cutanée atopique altérée). Toutefois, il est à noter que les
enfants du groupe « optimisé » traités largement avaient une croissance staturo-pondérale
altérée sous traitement dermocorticoïde de surface étendue, ce qui doit être gardé en tête, afin de
ne pas mener à un mésusage des dermocorticoïdes dans cette tranche d’âge.

A l’ère des biothérapies pouvant être introduites précocément au cours de la vie pour un eczéma
sévère, la question de la prévention éventuelle de la marche atopique est soulevée. 

-Une méta-analyse en 2022 avait étudié l’évolution de la marche atopique (risque de survenue de 17
comorbidités allergiques) à partir de 12 essais cliniques, et les variations des niveaux d’IgE chez les
patients traités par dupilumab ((3)).
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P Une nouvelle comorbidité atopique ou l’aggravation d’une comorbidité atopique étaient
considérées comme une étape de la progression atopique. L’effet du traitement a été évalué par les
ratios d’incidence (IRR), dupilumab contre placebo, par méta-analyse.

Résultats : La durée des études regroupées sur la dermatite atopique (DA) allait de 4 à 52 semaines
(1359 années-patients ; n = 2296 pour dupilumab, n = 1229 pour placebo, âge médian 35 ans avec
des extrêmes de 12 à 88 ans). L’âge médian de début de la DA était de 2 ans. La sévérité des
maladies allergiques était comparable entre les 2 groupes. Le dupilumab a réduit le risque de
nouvelles allergies ou d’aggravation des allergies de 34 % (IRR 0,66 ; intervalle de confiance [IC] à
95 %, 0,52–0,84) et des nouvelles allergies de 37 % (IRR 0,63 ; IC à 95 %, 0,48–0,83) par rapport au
placebo. En incluant le changement de catégorie des IgE, le ratio d’incidence combiné pour les
nouvelles allergies ou les allergies aggravées a été réduit de 54 % (IRR 0,46 ; IC à 95 %, 0,36–0,57). Ces
bénéfices du traitement ne se sont pas inversés après l’arrêt du traitement lors du suivi hors
traitement. Les auteurs concluent ainsi à une réduction des événements allergiques nouveaux ou
aggravés sous dupilumab par rapport au placebo, de façon plus marquée pour les patients avec une
diminution des IgE. Cependant, la moyenne d’âge élevée des patients ne permet pas de conclure
pour les patients les plus jeunes, en particulier de moins de 12 ans. 

Une autre étude de cohorte rétrospective a utilisé des données du réseau collaboratif américain
TriNetX (2011–2024) (4). Les patients pédiatriques atteints de dermatite atopique (≤18 ans) ont été
répartis en deux groupes :

Cohorte DUPI : patients nouvellement traités par dupilumab
Cohorte CONV : patients traités par des immunomodulateurs conventionnels sans dupilumab
(d’une ancienne cohorte de patients, historique).

Après un appariement 1:1 par score de propension, les auteurs ont analysé la progression de la
marche atopique, définie par la survenue d’asthme ou de rhinite allergique (RA).

Résultats : L’étude a inclus 2192 patients dans chaque cohorte.
L’incidence cumulative sur 3 ans de la progression de la marche atopique était plus faible
dans la cohorte DUPI que dans la cohorte CONV : traitements conventionnels (20,09 % contre
27,22 % ; P < .001). La cohorte DUPI a montré une réduction significative du risque de
progression de la marche atopique (hazard ratio [HR] 0,68 ; IC à 95 % : 0,55–0,83), de survenue
individuelle d’asthme (HR 0,60 ; 0,45–0,81) et de rhinite allergique (HR 0,69 ; 0,54–0,88). De façon
logique quand on tient compte des âges de début des comorbidités atopiques, les patients les plus
jeunes, sous dupilumab, ont présenté une réduction plus marquée du risque de progression de la
marche atopique et d’asthme isolé, contrairement à la rhinite allergique isolée, pour laquelle une
tendance inverse liée à l’âge a été observée.

Si la réduction des IgE totales et spécifiques sous dupilumab, notamment envers les aliments, est
désormais bien connue (5), le dupilumab ne permet pas de guérir les allergies alimentaires. En effet,
dans un essai clinique ayant inclus 24 enfants d’âge moyen de 11,7 ans (±3,3) allergies à l’arachide, 8
(33,3 %) des enfants traités par dupilumab ont présenté une allergie à la cacahuète (anaphylaxie
grade 2) lors du test de provocation orale à la semaine 24, et ce malgré la réduction médiane de 54
% des IgE totales et de 49 % des IgE spécifiques arachide (6). Le traitement par dupilumab n’a donc
pas permis d’obtenir une tolérance alimentaire significative chez ces patients déjà allergiques. En
revanche, le dupilumab peut aider l’induction de tolérance alimentaire orale dans l’allergie à
l’arachide, en réduisant le risque de réactivité clinique (7).

22



3)     Question des vaccins vivants atténués sous dupilumab :

Des données rassurantes concernant la vaccination par vaccins vivants atténués lors d’un traitement
par dupilumab permettent de les envisager, quand le traitement doit être introduit tôt, avant l’âge
du vaccin ROR par exemple, ou pour éviter une interruption de traitement lorsque celle-ci n’est pas
envisageable (patient sévère nettement amélioré, pour lequel on ne souhaite pas interrompre le
traitement) (8,9). Ainsi, de nouvelles recommandations émergeront peut-être sur ce sujet.

4)     Allergologie de contact :

Une revue rétrospective nord-américaine des tests épicutanés (patch tests) a été menée chez 135
patients âgés de 1 à 17 ans (testés entre juillet 2020 et août 2023) (10).
 Les données ont été stratifiées par groupes d’âge : 1–5 ans, 6–11 ans et 12–17 ans. 
Résultats : Au total, 86 % des enfants testés présentaient une sensibilisation, 40 % avaient une
réaction pertinente (concordance entre test positif et histoire clinique/exposition à un
produit à l’origine de l’allergie), sans différence entre garçons et filles.

Les allergènes principaux variaient selon l’âge, mais globalement, les plus fréquents étaient :
les hydroperoxydes de linalol (un parfum)
le propylène glycol (un conservateur)
les hydroperoxydes de limonène (un parfum)
le mélange de parfums Fragrance mix I 
et la lanoline (conservateur).

Au total, 14 % des allergènes principaux n’étaient pas représentés dans la série standard du
North American Contact Dermatitis Group. Parmi les patients testés avec leurs produits
personnels, 45 % ont eu une réaction positive, dont 72 % étaient jugées pertinentes, d’où
l’importance de toujours tester les produits personnels. En conclusion, les émulsifiants et les
parfums étaient les catégories d’allergènes les plus pertinentes. Les allergènes supplémentaires
ainsi que les produits personnels testés "tels quels" contribuent à un diagnostic concluant lors des
tests épicutanés pédiatriques. Les hydroxydes de linalool et limonene sont très présents dans les
cosmétiques et jouets destinés aux enfants, sont parmi les plus pourvoyeurs d’allergies de contact
en pédiatrie dans toutes les tranches d’âge, et doivent donc être toujours être évités (et les produits
personnels vérifiés), en particulier chez les enfants atopiques.

Dans une autre cohorte récente, espagnole, la sensibilisation à l’hydroperoxyde de limonène et la
colophane était significativement plus fréquente en pédiatrie, ce qui souligne un modèle
d’exposition précoce, avec un pic chez les enfants, suivi d’une diminution progressive (11). Les
parfums constituent des haptènes importants chez les enfants en raison de leur présence dans une
grande variété de produits, notamment les produits de soins personnels, les cosmétiques
(parfois même commercialisés comme jouets), les huiles essentielles et les diffuseurs, entre
autres.
Concernant la colophane, les auteurs ont proposé comme sources de sensibilisation l’utilisation de
matériaux scolaires tels que des gommes, colles et adhésifs.
Enfin, le dichromate de potassium (chrome) a montré une distribution irrégulière des taux de
sensibilisation, avec une fréquence accrue dans différents groupes d’âge, notamment chez les
enfants et les adultes (31–65 ans et ≥66 ans), ce qui est cohérent avec la multiplicité des sources
d’exposition au chrome, y compris les articles en cuir, les encres de tatouage, les cosmétiques et
les implants.
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Dans une méta-analyse de la littérature, des auteurs ont estimé la prévalence de l’eczéma de
contact chez les enfants entre 2010 et 2024. Dix-sept études, incluant 11 593 enfants ayant été
testés avec tests épicutanés, dont 4176 (36 %) ont présenté un patch-test positif, ont été retenues
(12).

L’allergène ayant la plus forte prévalence était :

le nickel (11,9 % [intervalle de confiance – IC à 95 % : 8,6 %–15,71 %]),
 suivi par :
le cobalt (6,6 % [IC 95 % : 4,2 %–9,5 %]),
la cocamidopropyl bétaïne (5,5 % [IC 95 % : 3,1 %–8,7 %]),
la bacitracine (5,2 % [IC 95 % : 1,2 %–10,0 %]),
le mélange de parfums Fragrance mix I (4,8 % [IC 95 % : 2,9 %–7,1 %])
et la méthylisothiazolinone (4,3 % [IC 95 % : 2,2 %–7,2 %]).

Les enfants atteints de dermatite atopique présentaient des risques d’allergies plus élevés pour:
la cocamidopropyl bétaïne,
le propylène glycol,
l’alcool de lanoline,
et le mélange de caoutchouc carba-mix.

Cette méta-analyse confirme que la dermatite de contact allergique est fréquente chez les
enfants, quelle que soit la région géographique. Toutefois, les différences dans la fréquence des
principaux allergènes dépendent des mesures réglementaires (éviction de certains allergènes
dans les cosmétiques dans certains pays par exemple), ce qui souligne leur importance et leur
efficacité.
Ce qui est déroutant, c’est que même les produits étiquetés « eczema-friendly », contiennent des
excipients fréquemment responsables d’allergies de contact en pédiatrie, comme le souligne une
étude (13). La vigilance est donc de mise, surtout auprès des patients suivis pour eczéma.
Il est important également d’avoir à l’esprit que le risque d’allergie au nickel en pédiatrie est
significativement associé au sexe féminin, au perçage d’oreilles, et au terrain atopique (14).

Par ailleurs, l’équipe de Toulouse nous rappelle, une fois n’est pas coutume, que les allergies aux
antiseptiques et notamment à la Biseptine® sont sous-diagnostiquées, peuvent être précoces,
volontiers impressionnantes, et peuvent mimer une infection cutanée, comme observé chez un
garçon de 2 ans ayant présenté un 6  épisode de dermatose faciale papulo-vésiculeuse,
érythémateuse et suintante, ayant mené à une hospitalisation et des investigations inutiles (15).

e

Enfin, la Société Française de Dermatologie Pédiatrique (SFDP) a exprimé via un communiqué de
presse des inquiétudes face à la multiplication des instituts de beauté pour jeunes enfants en
France, soulignant les risques potentiels des pratiques esthétiques et des produits cosmétiques
utilisés (https://www.sfdp.org/actualite/58-communique-de-presse-sfdp-?utm_source=chatgpt.com).
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L’ÉDUCATION THÉRAPEUTIQUE DANS LA DERMATITE
ATOPIQUE : SOIN MÉDICAL, NORMES SOCIALES ET

INÉGALITÉS DE PARCOURS
Mme Hélène Dufresne

Service de Dermatologie, Hôpital Necker Enfants-Malades, Paris

La dermatite atopique (DA) est une maladie inflammatoire chronique fréquente ; elle atteint 10 à
15 % des enfants et jusqu’à 5 % des adultes. Bien au-delà de ses manifestations cutanées, elle
affecte l’image de soi, le rapport au corps et aux autres ; elle peut induire une véritable souffrance
sociale. Dans ce contexte, l’éducation thérapeutique du patient (ETP) s’est imposée comme une
réponse de fond. Initiée en dermatologie dès les premiers programmes français à Nantes, l’ETP
est aujourd’hui largement déployée, notamment à l’hôpital. Elle vise à autonomiser les patients
dans la gestion de leur maladie et à améliorer leur qualité de vie.

Cependant, au-delà de ses effets cliniques positifs largement démontrés, l’ETP mérite aussi d’être
interrogée comme un dispositif social. Cette communication propose un regard croisé entre
médecine et sociologie, afin de comprendre ce que l’ETP transmet – parfois implicitement – en
termes de normes, d’attentes et de représentations.
L’ETP, dans sa forme classique, valorise des comportements perçus comme “idéaux” : application
régulière des crèmes, hygiène stricte, auto-discipline… Ses recommandations, ses « prescriptions
» sont parfois vécues comme des injonctions difficiles à tenir, notamment pour les familles
précaires ou isolées. Les savoirs médicaux, bien qu’essentiels, peuvent entrer en dissonance avec
les savoirs expérientiels des patients. Le risque est alors que l’ETP, loin d’émanciper, induise des
sentiments d’échec ou de culpabilité, en particulier chez les parents qui peinent à répondre aux
exigences des protocoles.

Par ailleurs, la DA, maladie “visible”, expose les patients, souvent dès l’enfance, à la stigmatisation
et au regard social. Le corps devient une scène où se jouent des normes de propreté, de contrôle,
et de conformité. Ce regard, intériorisé par les patients et leur entourage proche, alourdit la
charge mentale des soins – charge souvent portée par les mères, révélant une distribution genrée
peu prise en compte par les dispositifs actuels.
Le regard sociologique relève aussi les limites structurelles des formats d’ETP : temporalité
biomédicale rigide, peu adaptée au quotidien « de la maladie chronique », formats collectifs
inadaptés à certaines cultures de la pudeur ou à la diversité linguistique ; supports supposant un
capital culturel ou une littératie en santé que tous les patients ne partagent pas.

Repenser l’ETP à partir du vécu des patients, ce n’est pas en nier la dimension médicale, mais au
contraire en renforcer l’efficacité. Cela suppose de reconnaître les récits de vie comme des
ressources cliniques, de valoriser les savoirs profanes, d’adapter les formats et les attentes. Il
s’agit, de faire de l’ETP un véritable espace d’écoute, d’échange et de reconnaissance, en mesure
de percevoir les inégalités pour les réduire plutôt que les creuser.
Soigner ne se limite pas à corriger une pathologie : c’est aussi prendre soin des relations, des
parcours et des contextes. C’est tout l’enjeu d’une ETP pensée comme soin médical dans une
réalité sociale.

26



L’ENFANT VOYAGEUR AVEC UNE DERMATITE ATOPIQUE
Dr Lilia BEKEL

Service de dermatologie CHU Necker - Enfants Malades, Paris

La dermatite atopique (DA) est une dermatose inflammatoire chronique fréquente.

Après des données socio-épidémiologiques sur la DA et son impact familial à travers le voyage, nous
aborderons dans cet exposé les modalités de préparation du voyage ainsi que la conduite à tenir
pendant le voyage : 

•      Adaptation du traitement de fond
•      Surveillance des signes d’aggravation
•      Adaptation aux conditions locales
•      Précautions pour baignade, exposition au soleil, etc.
•      Gestion d’une poussée 

Les questions de la prise en charge des biothérapies ainsi que la vaccination de l’enfant voyageur
seront aussi traitées.
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encore, le succès du Séminaire 2025 est aussi le leur.
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Bus 69 (Esplanade des Invalides)
Bus 93 (Invalides)

BusRER
Ligne C (Esplanade des
Invalides)

ACCÈS
Métro
Lignes 8 et 13 (Invalides)
Ligne 12 (Assemblée Nationale)

WIFI
La Maison de la Chimie est maintenant dotée d'un réseau de bornes internet WIFI public, libre
d'accès pour tous et gratuit. Vous pouvez vous connecter sur le nom du réseau suivant : Wifi_MC
Vous pourrez ainsi profiter de cette connexion WIFI gratuite pendant le séminaire.

REPLAYS
Les sessions seront diffusées en live sur la plateforme du congrès et disponibles en replays à
partir du 4 juillet et jusqu’à 6 mois après le congrès (hors symposium). Une inscription au
séminaire est requise pour y accéder. Veuillez renseigner votre adresse e-mail ainsi que le mot
de passe unique fourni : https://www.sdphn.com

Informations générales

LIEU
MAISON DE LA CHIMIE
28 bis rue Saint Dominique,
75007 Paris
Site web : www.maisondelachimie.com

HORAIRES D’OUVERTURE DE L’ACCUEIL ET DU VESTIAIRE
Vendredi 27 juin 2025 de 08h00 à 18h00

BADGES
Le badge vous a été envoyé par mail et doit être imprimer par vos soins. Il est obligatoire pour
accéder aux sessions et à l’exposition.

CAFÉ D’ACCUEIL ET PAUSES-CAFÉ
Un café d’accueil est offert à tous les congressistes et exposants le vendredi 27 juin de 08h30 à
09h00 dans la zone d’exposition.

Les pauses café ont lieu de 10h30 à 11h00 et 15h45 à 16h05. Elles sont accessibles à tous les
participants.

DÉJEUNER
Le déjeuner doit se réserver lors de votre inscription, aucune réservation pourra être effectué
sur place. La date limite pour réserver votre déjeuner est fixée au mardi 17 juin.
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