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La  dermite  séborrhéique  infantile  (DSI)  ou  « croutes  de  lait » se 

definit étant  une dermatose érythémato-squameuse ; qui  survient 

particulièrement à la petite enfance  apparaissant dans la majorité des cas chez 

le nourrisson vers l’âge de 2 à 3 semaines mais de façon plus large avant le  

3ème mois et évoluant par pousses –remisions . 

 
La DSI était considérée fréquente jusqu’au début des années 1970, et la 

plupart des auteurs font un état de diminution actuelle de cette fréquence, sans 

qu’on en connaisse l’ampleur ni la raison (1). 

 
Il a été rapporté que La prévalence de cette dermatite est plus élevée chez 

 
les patients atteints de trisomie 21ou syndrome de Down. (80) 

 

C’est   une   affection   cutanée   dont   la   physio-pathologie  reste   assez 

discutée,  le  rôle  des  levures  cutanées  (Pityrosporum)  s'impose et devenant 

synonyme de « pityrosporose ». De plus, la colonisation cutanée ; par  les  

levures  lipophiles ; des nouveau-nés  connait  un  regain  d'actualité  avec 

l'apparition des septicémies néonatales à Pityrosporurn (Malassezia). (78-79) 

 
Deux phénomènes jouent donc un rôle clé dans la physiopathologie de la 

 
dermatite séborrhéique : la séborrhée et les levures du genre malassezia. 

 

La DSI est une affection cutanée le plus souvent bénigne ; affectant les 

tissus ou  l’activité sébacée est maximale (le cuir chevelu, le siège, les plis) ; 

mais peut s’étendre réalisant ainsi une érythrodermie « maladie de leiner 

moussous ». 

 
L'atteinte est souvent bipolaire, atteignant d'une part le cuir chevelu et le 

 
visage, et d'autre part, le siège avec une prédominance aux plis. 
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Cette dermatite disparait généralement spontanément à l’âge de 6 mois ; 

des cas de surinfections et d’extension peuvent aussi être notés ; mais parfois un 

traitement médical doit être envisagé surtout en cas de récidives ou de formes 

graves. 

 
Le traitement de  la DS est un problème  fréquent dans  l’exercice de la 

 
dermatologie. 

 

A l’heure actuelle Il n’existe aucun traitement curatif, néanmoins il est 

possible  d’agir  sur   la  symptomatologie   efficacement ,  principalement  par 

des   traitements   topiques,   et   plus   particulièrement   d’anti fongiques. 

 
Différents topiques ont actuellement l’autorisation de mise sur le marché 

 
(AMM) ,et  ces traitements sont efficaces dans la majorité des cas. 

 

Le problème principal auquel tout le monde est  confrontés est celui des 

récidives. Celles-ci engendre une gêne importante pour les parents et souvent un 

certain découragement concernant le traitement. Il s’avère  donc essentiel de 

conseiller un traitement d’entretien pour réduire le risque de récidives. 
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I. Peau 
 

1.  Structure générale : 

 

La peau, appelée aussi tégument mot d’origine latine signifiant 

couverture est l’organe  le  plus  lourd  et  le  plus  étendu  de  l’organisme,  

pesant  4  Kg  et représentant une surface de 2 m2. Son épaisseur varie de 1 

à 5 mm en fonction  des endroits du corps. 

 
Beaucoup plus qu’une simple enveloppe qui recouvre notre corps, la peau 

est en effet le siège de nombreuses fonctions : sensorielle, métabolique, 

d’échanges, de thermorégulation et d’autoréparation ou cicatrisation. 

 
Son principal rôle est la protection de l’organisme contre les agressions 

extérieures, qu’elles soient : lumineuses, thermiques, mécaniques, chimiques ou 

microbiennes. 

 
Sa structure est une structure hétérogène composée de trois tissus 

superposés,  de  la  superficie  vers  la  profondeur  :  L’épiderme , Le  derme 

et L’hypoderme. 
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Figure 1 : Structure de la peau : 
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2.  Embryologie de la peau : (70) 
 

2.1.  Embryologie de l’épiderme : 
 

la  couche  la  plus  superficielle  de  la  peau correspond  à   L'épiderme , 

celui-ci  assure une fonction de protection mécanique par sa stratification, de 

protection  chimique  par  la  présence  de  kératine,  de  protection  contre  les 

ultraviolets grâce à l'action des mélanocytes. C'est un épithélium de revêtement 

pavimenteux  stratifié  kératinisé  qui se constitue  de  quatre populations 

cellulaires différentes : les kératinocytes, qui représentent la plus grande  

population cellulaire  (85  à  90  %  des  cellules),  les  mélanocytes,  les cellules 

de Langerhans et les cellules de Meckel. 

 
2.1.1. Les kératinocytes : 

 

L'épiderme  et  les  annexes  qui  en  dérivent  proviennent  de  la  

portion épiblastique  de  l'ectoblaste.  Les  cellules  forment  au debut  une  

simple couche de cellules à l'origine des kératinocytes. À partir de la 4e  

semaine de développement,  les  cellules  prolifèrent,  formant ainsi en  

surface  un  épithélium pavimenteux simple, le périderme, reposant sur 

une couche de cellules basales. Les cellules de ce périderme se 

kératinisent, desquament et se retrouvent dans le liquide amniotique 

formant avec d'autres éléments le vernix caseosa, qui est un élément qui 

protège et recouvre la peau du fœtus.         

 Les cellules en desquamation du périderme sont remplacées par des 

cellules qui proviennent de la couche basale et qui vont se diviser 

activement. 

À la 11e  semaine de développement, les cellules de la couche 

basale, ou stratum germinativum, vont continuer à se proliférer et seront à 

l'origine d'une couche intermédiaire  qui va se situer  sous  le  périderme.  Les  

cellules  de  cette  couche  sont  une source de  synthèse des protéines de la 

famille des kératines. 
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Au cours  du 5e   mois  du  développement,  la  couche  intermédiaire  se 

différencie  progressivement  de  l’extremité  crâniale  à  l’extremité  caudale  

de l'embryon, faisant place, de la profondeur à la surface à : la couche 

épineuse (stratum spinosum), la couche granuleuse (stratum granulosum) et 

la couche cornée  (stratum  corneum),  qui est formée  de  plusieurs  couches  

de  cellules  mortes chargées de kératine et dont les cellules peuvent être 

retrouvées dans le liquide amniotique. À la naissance, toutes les couches 

cellulaire  épidermiques sont présentes et le  périderme  disparaît 

progressivement.  Des  dispositions  particulières  épaisses des cellules de la 

couche germinative dans la peau sont à l'origine des crêtes épidermiques qui 

donneront les empreintes digitales, ou dermatoglyphes. 

 
 

de nombreux facteurs vont reguler  L'évolution  des  cellules  de  la  

couche  initiale  et  la  stratification  de l'épiderme. Parmi eux, citons la voie 

Notch impliquée  dans  l'évolution  de  l'épiderme,  et  le  facteur  de  

transcription  p63 exprimé dans la couche basale. Des dysplasies 

ectodermiques et de tumeurs sont secondaires à des mutations du gène p63. 

Les miRNA, en particulier ceux de la famille miR-17, coordonnent les 

relations entre la protéine p63 et les MAPK impliquées dans la différenciation 

des kératinocytes. 
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Figure 2 : Évolution des kératinocytes de l'épiderme depuis la formation de l'épiblaste 

 
jusqu'à la naissance. 

 
A. Formation de l'épiblaste. B. 4e semaine. C. 11e semaine. 

 
D. 5e mois. E. À la naissance. 
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2.1.2. Les mélanocytes 
 

Durant la 6e semaine du développement ,des cellules des crêtes neurales 

se détachent de la partie dorsale du tube neural et migrent de façon dorso-

latérale entre   l'épiblaste   et   le   dermomyotome.   Ces   cellules,   ou   

mélanoblastes, vont envahir   l'épiderme   au   cours   du   développement,   se   

transformant ainsi   en mélanocytes et se placant au niveau de la jonction 

dérmo-épidérmique. La  mélanine  produite  par  ces  cellules  est  distribuée  

aux  kératinocytes  soit pendant la période fœtale, soit après la naissance , et de 

nombreux mélanoblastes migrent au niveau des follicules pileux Au cours de la 

10e semaine de développement. 

Il a été possible de mettre en évidence des facteurs clés impliqués dans la   

migration   et   la   différenciation   des   mélanoblastes grâce à l'existence de 

mutants naturels et aux pathologies associées chez l'homme.   Ainsi,   le   

MITF (Microphtalmia-associated Factor) est un régulateur essentiel de la 

migration et du développement des mélanoblastes ; il est en relation étroite avec 

la voie Wnt. D'autre part, les mélanoblastes expriment le récepteur c-Kit ; son 

ligand qui joue un rôle dans la migration des mélanoblastes, dans la survie et 

la prolifération des mélanocytes est le Stem Cell Factor (SCF),  
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Figure 3 : Mélanocyte et kératinocytes. 
 
 

(Synthèse de la mélanine dans les mélanosomes au sein du mélanocyte 

et migration de la mélanine dans les kératinocytes.) (Illustration par Damien 

Schoëvaërt.) 

 
 
 

2.1.3.   Les cellules de Langerhans : 
 

Ces cellule dérivent des cellules souches hématopoïétiques : 
 

 
 
 

 une part de la population de ces cellules de Langerhans, se  

renouvelant  de  manière  autonome et à une durée de vie longue et  

seraient  directement issues   de   précurseurs   macrophagiquesqui sont    

produits   dans   la   vésicule ombilicale de la 7e à la 9e semaine de 

développement ; 
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 une autre part de cette population, à renouvellement rapide, est issue 

des cellules souches hématopoïétiques et  situées dans la moelle 

osseuse , cette entité cellulaire migre via le sang vers l'épiderme 

pendant toute la vie. 

 
la prolifération et la différenciation des précurseurs des 

 
cellules de Langerhans ainsi que leur activation est induite par le GM-CSF . 

 

2.1.4.   Les cellules de Merkel : (figure 4) 
 

Entre   les   2e et   3e mois   de développement les   cellules   de   Merkel   apparaissent    

Ils ont comme origine les cellules des crêtes neurales. 
 

Cellule de Merkel 
 

kératinocytes 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Épiderme  

Neurotransmetteurs 
 
 
 

Disque de Merkell 
 
 

Membrane basal e 

 
Derme 

 
 
 
 
 
 

Figure 4 : Cellule de Merkel, .Libération de neuromédiateurs vers les axones dont la 
 

partie terminale se présente sous la forme d'un disque aplati. (Illustration par Damien 
 

Schoëvaërt.) 
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2.2.  Embryologie du derme : 
 

Le derme possède  une origine à la fois mésoblastique et ectoblastique. En 

effet, il provient principalement de la somatopleure de la lame latérale et du 

dermatome des somites ce pendant , au niveau de la tête, ce  derme provient des 

cellules des crêtes neurales.  A   la   4e   semaine   de développement La   

vascularisation  du   derme commence . Les vaisseaux sanguins prennent leurs 

localisations définitives à la 8e semaine de développement. vers  la  11e  

semaine  de  développement Le collagène et les fibres élastiques de ce tissu 

conjonctif  apparaissent  .  Le  derme continue sa différenciation au cours des 

2e et 3e trimestres de la grossesse et après  la  naissance.  En même temps que 

les crêtes épidermiques les  papilles  dermiques  commencent à  se  développer 

au cours du 3e mois de développement ainsi  la formation du derme est sous 

l'influence du milieu environnant (tube neural, ectoderme et mésoderme). 

 
 

Crêtes neurales 
 
 
 
 
 
 

 
Dermatome 

Somatopleure 

 
 
 

. 
 

Figure 5 : Embryologie du derme. Le derme provient du dermatome des somites, de la 
 

somatopleure de la lame latérale et, au niveau de la tête, des crêtes neurales. 
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2.3.  Embryologie de l’hypoderme : 
 

A  partir  du  2e   trimestre  de  développement  l'hypoderme  se  forme  et 

continue son développement après la naissance. Il se différencie à partir des 

éléments mésenchymateux provenant du mésoblaste. 

 

 

2.4.  Embryologie de la vascularisation de la peau : 
 

L'épiderme  est  avasculaire  :  il  est  nourri  à  partir  des  capillaires  des 

papilles  dermiques.  La  vascularisation  du  derme  a  non  seulement  un  rôle 

nourricier mais  a également un rôle de thermorégulation (grâce à l'existence de 

shunts artérioveineux). 

La vascularisation commence à s'installer sous forme d'une couche située 

sous  le  derme  à  la 4e   semaine  de développement.  À partir de cette couche 

vasculaire, les vaisseaux prennent leur localisation définitive à la 8e semaine de 

développement dans le derme où ils s'organisent en deux couches parallèles à 

partir desquelles se forment des vaisseaux. Ce système vasculaire continue à se 

développer après la naissance. 
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Figure 6 : Vascularisation de la peau. Détails des trois réseaux interconnectés. 
 

Illustration par Damien figure5 figure5Schoëvaërt.f 
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3.  Histologie de la peau : 
 

3.1.  Histologie de l’épiderme : [2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11] 
 

La couche la plus superficielle de la peau est l’épiderme , dont 

l’épaisseur est variable, maximale pour les régions palmoplantaires. (1,5 mm), 

minimale au niveau des paupières (0,05 mm). 

Il correspond à un épithélium malpighien pavimenteux pluristratifié 

kératinisé, non vascularisé,  sa  surface  comporte  des  orifices  pilosébacés,  

des  pores  et  des dépressions plus ou moins importantes (réseau 

microdépressionnaire, empreintes digitales, rides, plis. 

 
Cet épiderme est constitué, selon sa localisation, de quatre (peau fine) 

ou cinq (peau épaisse) couches cellulaires, a niveau dequels on trouve quatre 

types cellulaires : Les Kératinocytes représentent (80%) de l’ensemble des 

cellules épidermiques, d’autres cellules sont dispersées entre les Kératinocytes 

(20%) : Ce sont les Mélanocytes, les cellules de Langerhans et les cellules de 

Merkel. 

 
Les  kératinocytes  (  kéras  :  corne)  se  différencient  en permanence de 

la profondeur à la superficie pour pouvoir produire de la kératine. C’est ainsi  

que,  de  l’intérieur  vers  l’extérieur,  on trouve  :  La  couche  basale  (ou 

germinative), Le stratum spinosum, Le stratum granulosum, Le stratum lucidum, 

Le stratum corneum 
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3.1.1. Couche basale : 
 

C’est la couche la plus profonde, elle est formée d’une seule assise de 

cellules cubiques implantées perpendiculairement sur la membrane basale qui 

sont les kératinocytes ; ces denières y sont étroitement engrenées par les 

pédicelles d’insertion. Leur largeur moyenne est d’environ 6μm. Ces cellules 

sont plus basophiles que les kératinocytes des couches supérieures et elle  ont 

une disposition en « palissade », du fait de leur alignement régulier. Le noyau 

est dense, ovalaire ou allongé, alors que le cytoplasme est riche en organites 

cellulaires et en mélanosomes qui correspondent aux  grains de mélanine 

prévenant des mélanocytes faisant partie de la même couche. Des 

tonofilaments de kératine s’organisent  en  faisceaux  au sein  du  cytoplasme  

et  permettent  l’ancrage  des kératinocytes au niveau de la membrane basale 

ainsi que entre eux par l’intermédiaire de systèmes de jonctions spécialisés : 

hémidesmosomes et desmosomes. 

 
Dans cette couche basale, le nom des cellules germinatives est justifié par 

l’activité mitotique intense des cellules. En effet ces kératinocytes se divisent 

activement, chacun donnant naissance à deux cellules filles identiques. Une de 

ces  deux  cellules  migre   vers  la  couche  épineuse  et  commençant  sa 

différenciation, alors que l’autre reste sur place pour se diviser à nouveau. 

 
Les  cellules  de  Merkel  font  partie integrante  aussi  de  cette  couche  ce  

sont  des mécanorécepteurs à adaptation lente responsables de la sensation tactile 

fine. ces cellules  sont  présentes  sous  forme  isolée  ou en amas  (corpuscules 

tactiles).  Elles détectent,   par  leurs   microvillosités,   les  déformations 

localisées  et  libèrent  des  neuromédiateurs  vers  des  axones  dont  les  parties 

terminales sont amyéliniques et qui se présentent sous forme de disques aplatis. De 

plus, ce sont des acteurs du système neuroendocrino-immunitaire de la peau. (70) 
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3.1.2. Stratum spinosum (couche épineuse de Malpighi) : 
 

Elle est formée de cinq à six couches de kératinocytes, ces cellules sont 

volumineuses, ont une  forme polygonale et ont tendance à s’aplatir dans les 

régions les plus superficielles. Leur noyau est gros, vésiculeux et clair possédant 

souvent double nucléoles. On y trouve de nombreux ribosomes impliqués dans 

la synthèse de  la  kératine.  Leur  cytoplasme  contient  des  tonofilaments  

constitués  de kératine, en quantité  importante que dans la couche basale. 

Ces cellules sont également attachées par un nombre plus grand de 

desmosomes, ce qui leur donne une allure épineuse. 

 
Cette  couche  contient  aussi  des  cellules  de  Langerhans  qui sont  des 

 
cellules dendritique présentatrices d’antigène placées entre les keratinocytes 

 

3.1.3. Stratum granulosum (couche granuleuse) : 
 

Elle  est  formée  de  3  couches  de  kératinocytes  aplatis.  Ces  cellules 

possèdent un noyau ovale et dense dans lequel la chromatine se raréfie.  les  

organites  se  raréfient  également  Dans le cytoplasme,et  les  tonofilaments  

sont répartis aléatoirement, sans orientation préférentielle. Cette couche 

cellulaire tire son  nom des  grains  de  kératohyaline  très  caractéristiques  

présents  dans  les kératinocytes : ce sont des granulations très denses, 

basophiles, de 1 à 2 μm de diamètre, dispersées dans tout le cytoplasme. Il 

existe en plus dans ces cellules des grains dits lamellaires ou corps d’Odland, 

qui sont encore appelés kératinosomes et qui vont  fusionner  avec  la  

membrane  et  déverser  leur  contenu  dans  l’espace extracellulaire ; ces 

structures jouent un rôle de ciment intercellulaire assurant la cohésion et 

l’étanchéité des couches supérieures. 

 
 
 
 
 

 
18 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

2.4.1.   Stratum lucidum (couche claire) : 
 

elle est constitué de plusieurs assises de cellules plates et claires 

d’aspect homogène. Située au-dessus de la couche granuleuse et ne s’observe 

que dans la peau très épaisse .  

 
 
 

3.1.4. Stratum corneum (couche cornée) : 
 

Elle est constituée de quatre à vingt couches de cellules  aplaties  

complètement  kératinisées.  Ce  sont  les  cornéocytes  qui  sont anucléées ,et ne 

possède  ni d’organites cytoplasmiques, ni de kératohyaline. 

 
Leur membrane est très épaisse, très pauvre en lipides, essentiellement 

protéique,  contient  une  protéine  particulière,  l'involucrine,  riche  en  ponts 

disulfures, et hautement insoluble.  Environ 80% de  la  masse cellulaire  sont 

constitués de macrofilaments de kératine, environnés de filaggrine, participant à 

leur assemblage. Les cornéocytes les plus superficiels se détachent du stratum 

corneum et desquament. On parle parfois de stratum disjunctum pour identifier la 

partie la plus superficielle de l’épiderme. 
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Figure 7 : Structure de l’épiderme 
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Figure 8 : Coupe transversale de l'épiderme, du derme et de l'hypoderme. Microscopie 
 

optique. 
 

(Source : Anne-Marie Courtot) 
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3.2.  Histologie de la Jonction dermo-épidermique [70] 
 

La zone de jonction dermo-épidermique constitue  une zone de soutien, 

d'adhérence et d'échange qui relie deux couches de densité différente qui sont 

l'épiderme et le derme. Ces couches peuvent être soumises à des forces de 

cisaillement en particulier au niveau de la pulpe des doigts, de la paume des 

mains et de la plante  des  pieds. Au niveau de ces  régions,  il  existe  des  

replis  remarquables  qui augmentent  la  surface  de  jonction  entre  l'épiderme  

et  le  derme,  les  crêtes épidermiques, en relation avec les papilles dermiques. 

 
cette zone de jonction comprend : 

 
● les   hémidesmosomes,   qui   attachent   les   cellules   de   la   couche 

germinative à la membrane basale par le biais d'intégrines ; 

 
● la membrane basale, qui est l'interface entre l'épiderme et le derme ; met 

en relation le cytosquelette des cellules de la couche germinative avec  

le  réseau  fibreux  du  derme.  C'est  un  feuillet  acellulaire  qui 

contient la lame basale et la lame réticulée : 

 
-   la lame basale vient en contact avec le pôle basal des cellules 

de l'épiderme. Elle contient un réseau de fibres de collagène de type 

IV et un réseau de glycoprotéines, 

-   Les laminines,  hébergent la fibronectine et des protéoglycanes 
 

sulfatées ; 
 
-   la lame réticulée est élaborée par les cellules du 

derme.constituée d'un réseau de fibres de collagène de type III 

(réticuline) et d'une matrice amorphe. 
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-Des fibres de collagène de type VII du derme traversent la  

membrane basale et se relient à la membrane plasmique des cellules de 

l'épiderme au niveau des hémidesmosomes. 
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Figure 9 : Crêtes épidermiques, papilles dermiques et jonction dermoépidermique. 

 
(Illustration par Damien Schoëvaërt.) 

 

3.3.  Histologie du Derme [3, 6] 
 

Le derme est formé d’un tissu conjonctif dense qui constitue le support 

solide de la peau, il est richement vascularisé et innervé. Il a pour origine le 

mésoblaste intra- embryonnaire. 

 
Son épaisseur moyenne est de 1 à 2 mm ; Il est particulièrement fin au 

niveau des paupières et du prépuce (0,6 mm) ; par contre , il est très épais au 

niveau des paumes et des plantes (3 mm). Il est generalement  plus fin à la 

face ventrale qu’à la face dorsale du corps et chez la femme que chez l’homme. 
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3.4.  Histologie de l’hypoderme : [3, 8] 
 

L’hypoderme est constitué de tissu adipeux blanc ou d’une couche de 

graisse de réserve, rattaché à la partie inférieure du derme par des 

expansions de fibres de collagènes et de fibres élastiques. 

 
La  localisation anatomique  du tissu adipeux est  un  véritable  caractère 

sexuel secondaire. Chez l’homme, il predomine au-dessus de la ceinture, au 

niveau de  l’abdomen et des épaules.  Par contre chez  la  femme, il se 

concentre au-dessous de la ceinture et dans la partie basse de l’abdomen et 

au niveau  des  hanches,  fesses,  et  cuisses.  Cette  localisation  liée  au  sexe  

est fortement soulignée en cas d’obésité et fait différentiée deux formes, la 

forme androïde (de type masculin) et la forme gynoïde (de type féminin). 

 
Le tissu adipeux représente, 15 à 20% du poids corporelchez un individu  

normal de poids moyen, ce qui correspond à 50 à 80 milliards  de cellules 

adipeuses ou adipocytes. 

 
Les adipocytes représentent  des cellules sphériques dont l’espace 

intracellulaire est rempli d’une  large  vacuole bourrée de triglycérides. Ces 

cellules graisseuses peuvent changer rapidement de  volume,  lors d’un 

amaigrissement ou d’une prise de poids. Ils peuvent mesurer de 40 à 120 µm 

de diamètre, ce qui correspond à une variation de 27 fois en volume. 

 
Ce tissu adipeux contient également du tissu conjonctif au sein duquel 

se trouvent, entre autres, des fibroblastes particuliers, les pré- adipocytes 

(cellules précurseurs des adipocytes). 
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3.5.  Histologie de la vascularisation cutanée : [70] 
 

Il existe un premier réseau artériel hypodermique qui est relié à un réseau 

profond dermique qui chemine parallèlement à la surface de la peau. Ce réseau 

dermique profond envoie des branches ascendantes qui traversent le derme et 

forment ainsi un réseau sous-papillaire d'où partent des capillaires en anse 

vers les papilles.  D'autres  branches  vont aller pour  irriguer  les  follicules  

pileux,  les  glandes sudoripares et sébacées. Les veines cheminent en 

parallèle aux artères et les vaisseaux  lymphatiques  naissent  sous  forme  de  

sacs  borgnes  à  partir  des capillaires situés dans les papilles et forment deux 

plexus qui accompagnent les plexus sanguins. 

Dans certaines régions de la peau ; comme la pulpe des doigts et des 

orteils, lit de l'ongle, régions palmaires et plantaires et des oreilles ; la 

microcirculation est très développée et il existe des shunts artérioveineux situés 

entre les deux plexus principaux, dont certains sont des glomus de Masson. Ce 

dernier est un shunt artérioveineux  de  structure  particulière  qui  sous-tend  

un  arc  formé  d'une artériole  possédant une  couche de  cellules  musculaires  

lisses  importante, de capillaires et d'une veinule. Ces structures sont liées au 

rôle thermorégulateur de la circulation sanguine au niveau du derme : en effet, 

selon l'état des cellules musculaires, les shunts peuvent réduire le flux sanguin 

dans la couche papillaire pour minimiser la perte de chaleur quand il fait froid 

et, à l'inverse, ils peuvent accélérer ce flux par temps chaud pour augmenter la 

perte de chaleur. Ces shunts sont contrôlés par le système nerveux végétatif. 
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3.6.  Histologie de l’innervation cutanée : [70] 
 

La peau est un organe sensoriel majeur. Les trois regions  de la peau, 

l'hypoderme, le derme et l'épiderme (sauf la couche cornée), sont innervés. Des 

fibres motrices vont innerver les vaisseaux, le muscle érecteur du poil ainsi 

que  les glandes sudoripares dans le derme. De plus, du fait de sa position, la 

peau se comporte comme un récepteur majeur de l'organisme qui répond à des 

stimulus mécaniques, thermiques ou à la douleur. Cette propriété est due à la 

présence d'un  grand  nombre  de  récepteurs  sensitifs,  Ils se présentent sous 

forme de terminaisons nerveuses libres (récepteurs non encapsulés) ou de 

structures plus complexes incluant des capsules conjonctives (récepteurs 

encapsulés). Dans ce cas, ces récepteurs sont entourés d'une structure particulière 

et d'une capsule périneurale, ces éléments renforçant la transduction dans les 

axones, on distingue : 

 
Les récepteurs non encapsulés correspondent : 

 

aux cellules tactiles de Merkel qui sont à l'origine de la sensibilité tactile fine. 
 

aux terminaisons nerveuses libres du derme papillaire et des couches 
 

inférieures de l'épiderme qui  sont des fibres 
 

thermoréceptrices et nociréceptrices (perception de la douleur) ; 
 

aux fibres nerveuses sensitives au niveau de la racine des poils. 
 

Les récepteurs encapsulés sont des mécanorécepteurs tactiles. Les corps 

cellulaires des neurones correspondants sont les neurones pseudo-unipolaires 

,des  ganglions  rachidiens.  Ils  sont  en  relation  avec  des  cellules  d'origine 

schwannienne 
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et sont entourés d'une capsule conjonctive. Parmi eux, citons : 
 

les  corpuscules  de  Wagner-Meissner,  qui  sont  des  corpuscules 
 

présents dans les papilles dermiques de la peau épaisse et dans la 

couche papillaire des extrémités des doigts, des paumes des mains et 

des plantes des pieds. Ils correspondent à des mécanorécepteurs 

sensibles au contact léger et à la pression. Ils sont formés de : 

cellules de Schwann organisées  en  pile,  de  fibres  de  collagène  

qui  s'attachent  à  la membrane  basale  de  l'épiderme,  d'une  

capsule  périneurale  à  leur base, d'axones terminaux organisés en 

spirales ; 

 les corpuscules de Vater-Pacini, qui sont de volumineuses structures 
 

ovalaires localisées dans le derme réticulaire et dans l'hypoderme. 

Ces corpuscules  sont spécialisés dans la perception de vibrations, 

de pressions, du toucher grossier et de mouvements. Ils sont 

composés d'une capsule externe contenant des cellules de Schwann 

organisées en lamelles concentriques,  de  fibres  de  collagène,  et,  

au  centre,  d'un  axone amyélinique ramifié ; 

les corpuscules de Ruffini, sont   d'autres mécanorécepteurs 
 

encapsulés sensibles aux pressions qui se trouvent dans le derme. 

Quelques   cellules   d'origine   schwanniennes   entourent   la   fibre 

nerveuse.  Les  ramifications  nerveuses  sont  liées  à  des  fibres  de 

collagène. une capsule périneurale entoure ces structures . 
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Figure 10 : Innervation de la peau. Détails des récepteurs sensitifs. 
 

(Illustration par Damien Schoëvaërt.) 
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A- Corpuscule de Wagner-Meissner 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

B- Corpuscule de Vater-Pacini 
 
 
 
 
 
 

Fibres de collagène 
 
 
 
 

Dendrites 

 
C-Corpuscule de Ruffini 

 
Figure 11 : Récepteurs encapsulés au niveau du derme. 

 
A. Corpuscule de Wagner-Meissner. B. Corpuscule de Vater-Pacini. C. Corpuscule de 

 
Ruffini. 

 
(Illustration par Damien Schoëvaërt.) 

 
 
 
 
 

30 



 
 
 
 
 
 
 

4.  Rôle de la peau : 

 

La peau joue plusieurs rôles dont : 
 

- Barrière  de  protection  contre  les  agressions  externes  (soleil, 
 

chaleur, eau …) ; 
 

- Maintien de la température ideale et de la teneur en eau de l’organisme ; 
 

-  protection contre les infections ; 
 

- Rôle immunologique (adaptation et activation du système 
 

immunologique) ; 
 

- Rôle sensoriel (nerfs sensitifs, thermorécepteurs…) ; 
 

- Rôle dans la Synthèse de la vitamine D. 
 
 
 

5.  La flore cutanée : 

 

La peau humaine est colonisée par de nombruses espèces bactériennes et 

fongiques qui constituent la flore commensale cutanée ; Cette derniere  

vit sur la surface et dans la profondeur de l'épiderme ;  réalisant ainsi 

un écosystème complexe dont la composition résulte d'un équilibre entre les 

conditions locales et les propriétés métaboliques de ces micro-organismes. 
 

La flore cutanée est formée par deux populations : la flore résidente,  

dont  la  quantité  et  la  répartition sont  relativement stables  peuplant ainsi  

sous la  forme  de  micro-colonies,  la  couche  cornée  et  les  couches 

superficielles   de   l'épiderme   ;   la   flore   transitoire qui   provient   de   

sources   exogènes   ou   d'autres   flores commensales de l'organisme (la flore 

digestive par exemple). et qui est de son tour constituée   de   micro- organismes 

vivant librement à la surface des téguments et principalement sur les parties 

découvertes. 
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5.1.  La flore cutanée résidente : 

Composée de quatre sortes de bactéries : 

Les  corynébactéries  ou  Propionibacteria :  ce  sont  des  bactéries  Gram 

positives (Gram +) et anaérobies pour la plupart. Les deux plus connues sont : 

Propionibacterium acnes I et Propionibacterium acnes II. 

 
Les Micrococcaceae : qui sont des coques Gram positifs et sont représentés 

 
essentiellement par les staphylocoques blancs. 

 

Les streptocoques a- hémolytiques et les streptocoques non évolutifs. 
 

Les bacilles Gram négatifs qui se trouvent dans les régions axillaires, 
 

inguinales ou interdigitales. 
 

5.2.  La flore transitoire : 

On distingue : 

- les Bacillus :  peuvent être isolés sur des prélèvements cutanés ; il 
 

s'agit alors de souches provenant de l'environnement plutôt que d'une 

colonisation de la peau. 

- les entérocoques : hôtes naturels du tube digestif. 
 

- les acinetobacters : sont les seules bactéries à Gram négatif isolées 
 

fréquemment  sur  la  peau  humaine :  A.  baumannii  est  l'espèce 

responsable   de   colonisations   et   d'infections   chez   les   patients 

hospitalisés, alors que A. johnsonii est fréquemment isolé sur les 

mains du personnel soignant. 

- Les  autres  bactéries  à  Gram  négatif  (Pseudomonas  aeruginosa, 
 

entérobactéries) peuvent être également responsables de colonisation 
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chez les   patients hospitalisés,   souvent   consécutives   à   des 
 

contaminations d'origine environnementale. 
 

- Les fongi : La flore cutanée fongique est diminuée par rapport à la 
 

flore cutanée bactérienne. C’est seulement dans certaines 
 

circonstances  (modification  de  l’humidité,  du  pH),  par  manque 

d’hygiène ou sur un épithélium altéré que la population fongique 

augmente pouvant alors être responsable des mycoses. On y 

trouvera surtout : 

Pityrosporum ovale (Malassezia furfur), Trichophyton 
 

mentagrophites, Epidermophyton, Candida albicans. 
 

II. Annexes cutanées : 

 

La peau renferme également des annexes cutanées représentées par les 

glandes et les phanères. Il existe deux sortes de glandes : les glandes sudoripares 

excrétant la sueur et les glandes sébacées excrétant le sébum, alors que  les 

phanères sont les poils et les ongles [3]. 
 

1. Rappel sur la glande sébacée : 

 

La glande sébacée (GS) est une glande exocrinese trouvant dans le 

derme moyen c’est  une annexe appendue au poil (on parle d’appareil pilo-

sébacé ou de follicule  pilo-sébacé).  omnipresentes  sur  l’ensemble  du  corps  

(sauf  paumes  et plantes), elles sont particulièrement nombreuses au cuir 

chevelu (cheveux gras) et dans la zone médiofaciale [12]. 

 
1.1.  Embryologie de la glande sébacée : (70) 

 

 Les glandes sébacées sont en relation avec un follicule  pileux Dans la 

majorité des cas, et se  forment à partir d'un bourgeon de  la  gaine  

épithéliale externe du follicule. Ce bourgeon s'enfonce et se ramifie dans le 

derme. 
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Ces glandes sont  actives  pendant  la  période  fœtale  et  participent  à  la 

formation du vernix caseosa protecteur qui recouvre le nouveau-né. Ensuite 

elles  deviennent inactives après la naissance,et reprennent leur activité dans 

les deux sexes avec l'apparition des androgènes. Elles sécrètent alors le 

sébum. Ces  glandes  se  forment  directement  à  partir  des  couches  de 

l'épiderme Dans certaines régions particulières comme le gland et les petites 

lèvres de  la  vulve . 

 
1.2.  Histologie de la glande sébacée : (70) 

 

Les glandes sébacées sécrètent le sébum , ce dernier est composé d'acides 

gras, de triglycérides,  de  phospholipides,  de  cholestérol  et  de  débris  

cellulaires.  Le sébum secreté  a des propriétés bactéricides et antifongiques. Il 

protège l'épiderme du frottement et de la déshydratation. 

 
Les  glandes  sébacées  sont  encrées dans  le  derme.  Leur  produit  se 

déverse  dans  la  partie  supérieure  du  follicule  pileux.  Ce  sont  des  glandes 

exocrines alvéolaires, simples ou composées. Elles sont entourées d'une capsule 

conjonctive  d'où  se  détachent  des  cloisons.  Elles  sont  formées  d'une  partie 

sécrétrice à trois couches et d'un canal excréteur. 

 
La partie sécrétrice comprend: 

 

- Une  couche  basale  de  cellules  cubiques  indifférenciées  qui vont  se 
 

diviser activement et qui seront à l'origine du renouvellement des 
 

cellules des couches supérieures ; 
 

- Une couche  intermédiaire de cellules polyédriques  hypertrophiées 
 

dont  le  noyau  s'atrophie  et   le  cytoplasme se  remplit  de 

gouttelettes lipidiques ; 
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- Une  couche  superficielle  formée  de  plusieurs  assises  de  cellules 
 

remplies  de  lipides, et dont  les  noyaux  pycnotiques  se  lysent.  

Les cellules de cette couche sont libérées avec leur produit de 

sécrétionsous forme de sébum,  dans  le  canal  excréteur  (excrétion  

de  type holocrine). 

 
Le  canal  excréteur  est  entouré  d'un  épithélium  pavimenteux  stratifié  

en continuité avec l'épithélium constituant la gaine autour du poil. Le produit 

de sécrétion est ainsi libéré dans l'espace compris entre la tige du poil et la 

gaine épithéliale externe, puis à la surface de l'épiderme. 

 

Les glandes sébacées sont réparties de manière  hétérogène sur le 

corps, elles sont absentes dans la paume des mains et dans la plante des pieds, 

alors qu'elles sont nombreuses au niveau de la face et du cuir chevelu. Il existe 

cependant des glandes sébacées qui ne sont pas associées aux poils se 

trouvant ainsi au niveau des lèvres, des paupières (glandes de Meibomius, ou 

glandes tarsales), des mamelons et des organes génitaux (gland et petites lèvres) 

et dont les canaux s'ouvrent directement à la surface de l'épiderme.  

 

Il existe des glandes sébacées et, à leur voisinage, des glandes 

cérumineuses qui produisent de la cire Dans le conduit auditif externe, Le 

mélange des sécrétions de ces deux types de glandes qui est  le cérumen, 

empêche les corps étrangers de pénétrer dans l'oreille. 
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Figure 12 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
36 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Épiderme 

 
 
 

 
Glande sébacée 

 
C-Follicule pilo-sébacé 

 
 

Derme B 
 
 

Couche superficielle 
 

Muscle arrecteur 

du poil 
 

 
A-Follicule pileux Couche intermédiaire 

 
 
 
 
 

 
Glande sébacée 

Figure 12 : Le follicule pilo-sébacé. A. Schéma d'un follicule pilo-sébacé. B. Schéma des 
 

couches de la glande sébacée. C. Coupe transversale d'un follicule pilo-sébacé. 

Microscopie optique. (Illustration par Damien Schoëvaërt et Anne-Marie Courtot). 
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1.3.  Répartition corporelle : 
 

Les  glandes  sébacées  sont  ubiquitaires,  sauf  au niveau  des  régions  palmo- 
 

plantaire et la lèvre inférieure [13]. 
 

Leur densité est très variable : élevée  sur le cuir chevelu, le visage et le 
 

dos (400 à 900/cm2) et diminuée ailleurs (100/cm2). 
 

Sur  la  surface  du  cuir  chevelu,  30000  glandes  sébacées  environ  sont 
 

appendues aux éventuels 100000 cheveux [14]. 
 

1.4.  Mode de sécrétion : 
 

Les cellules basales qui sont en contact direct avec le tissu conjonctif 

dermique forment une seule et unique assise de cellules cubiques. Puis, elles 

quittent cette  couche  basale,  se  chargent  progressivement  de  gouttelettes  

lipidiques, augmentant ansi de volume et prennent une forme de polyèdre. Et 

finalement après avoir perdu leur noyau, les cellules éclatent et versent leur 

contenu dans le conduit pilo-sébacé, par l’ intermédiaire du canal excréteur 

[16]. Le sébum une fois formé, il  s’étale et se mélange aux autres lipides à la 

surface de la peau [17]. 

 
1.5.  Le sébum : 

 

C’est le produit final d’excrétion des glandes sébacées. 
 

Composition chimique : 
 

Le sébum est constitué de 3 classes lipidiques : 
 

Les triglycérides (60 %) ; 
 

Les cires (25 %) ; 
 

Squalène (12 %). 
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À ce sébum, s’ajoutent à la surface cutanée  autres lipides d’origine 
 

épidermique de types stérols, céramides, triglycérides, esters de stérols [18] 
 

Triglycérides : ils ont une origine essentiellement sébacée. Cette classe 

d’éléments représente le constituant fondamental du sébum à la surface de la 

peau. La grande majorité des acides gras constitutifs des triglycérides sont 

constitués  d’une  chaîne  de  10  à  20  atomes  de  carbone.  Ces  triglycérides 

complexes sont la cible de microorganismes résidant dans le canal pilosébacé. 

Les lipases de ces bactéries en particulier propionibactéries vont hydrolyser ces 

triglycérides en di- et mono glycérides, ainsi que des acides gras libres et du 

glycérol. 

 
Squalène : C’est un hydrocarbone linéaire en C30, précurseur des   

stérols   et   donc   du   cholestérol.   La   présence   de   squalène   est   une 

specificité  de la glande sébacée chez l’humain (rare dans le règne animal), et 

on ne le trouve qu’à l’état de trace dans d’autres. 

 
Cires : Deux types de cires apparaissent en fonction de l’origine de la liaison ester : 

 
les mono esters surtout et les diesters. 

 

Ainsi, la composition du sébum, tel qu’il peut être recueilli sur la peau ou 

dans l’infundibulum pilaire, est différente de celle du sébum natif. Ce 

dernier s’accumule  dans  le  canal  pilo-sébacé, qui est  déjà  encombré  des  

débris  cellulaires protéiniques  et  lipidiques  des  cellules  sébacées,  des  

cellules  de  la  gaine épithéliale interne, et habité par la flore microbienne 

résidente. Il va donc se mélange  aux  lipides  épidermiques  et  à  la  flore  

microbienne  qui  opère  des biotransformations. [21]. 
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Rôle physiologique : 

Il a plusieurs rôles 

 
Rôle  protecteur  :  grace à  son contenu  lipidique,  mélangé  aux lipides 

 
d’origine épidermique, il réalise uneveritable  barrière imperméable essentielle 

 
à la protection cutanée. 

 

Rôle fongistatique : Essentiellement la sécrétion d’acides gras joue 

principalement ce role . 
 

Rôle bactéricide [14]. 
 

Taux d’excrétion sébacée : 
 

Le  taux d’excrétion sébacée,  appelé aussi  débit  sébacé  provoqué, 

correspond à la quantité du sébum issue des réservoirs folliculaires pendant 

une période de temps définie. Chez un individu à excretion sebacée normale, 

ce débit est inférieur à 0.4ug/cm2 par minute. chez  un même  individu placé  

dans  des  conditions environnementales  contrôlées ce paramètre est 

relativement stable dans le temps  sur  un site  donné  .  Il  dépend  du  débit  de  

sécrétion  des  glandes sébacées, du volume du réservoir infundibulaire et du 

temps du transit du sébum dans ce dernier. En cas de séborrhée, le débit sébacé 

peut atteindre des valeurs plus que  2.5 µg/cm2 par minute [19]. 

 
1.6.  Variations de la sécrétion sébacée : 

 

Le niveau de la sécrétion sébacée varie : 
 

Avec  la  température  ambiante : la sécrétion sébacée augmente de 10% 

Si la  température  augmente  de 1°C,  
 

Selon le sexe : La sécrétion chez garcons est superieure à celle des filles. 
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Selon l’âge : sécretion sébacée très faible chez l’enfant  jusqu’à l’age de la 

puberté  ou elle devient active  et se ralentit chez le vieillard. 
 

Selon la région du corps : sécrétion au niveau du cuir chevelu, la 
 

région medio- faciale est supérieure par rapport aux reste des régions [20]. 
 
 
 

III. Levures du genre malassezia : 

 

Les  levures  du  genre  Malassezia  font  partie  intégrante  de  la  flore 

commensale.  Pour  les  espèces  retrouvées  chez  l’être humain Elles  sont  

lipophiles Elles peuvent exister sous une forme levure (le plus souvent associée 

à la peau saine) et sous une forme de mycelium. La premiere forme  se 

développe dans l’infundibulum des follicules pilosébacés et pour  la deuxieme 

forme son développement se déroule dans la couche cornée de l’épiderme.  

Bien  qu’elles  appartiennent  à  la  flore  commensale,  elles  sont impliquées 

dans des pathologies  cutanée notamment, le pityriasis versicolor, la folliculite à 

Malassezia, l’exacerbation du psoriasis et de la dermite atopique. 

 

1. Description 
 

1.1.  Reproduction 
 

Les   levures   (champignons   unicellulaire)   du   genre   Malassezia   se 

reproduisent de façon asexuée, par bourgeonnement monopolaire. Les cellules 

mères et filles sont dans un premier temps liées par contre elles sont  

séparées par un septum. Lors du bourgeonnement, les cellules filles vont 

ainsi se séparer de la cellule native par fission laissant alors un bourrelet 

cicatriciel par lequel de nouvelles cellules filles vont émerger. (91) 
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1.2.   Structure : 
 

Leur paroi est de structure hélicoïdale et mal caractérisée, mais Très 

épaisse par rapport à la paroi d’autres levures (environs 0,12 µm) elle 

représente environ jusqu’à 37% du volume de la levure. Elle contient 70% de 

sucres, 10% de protéines et 20% de lipides, un peu de soufre et un peu d’azote. 

 
La composition lipidique de la paroi fongique  varie en fonction de la 

source de lipides de son milieu de croissance. Une couche lamellaire 

entoure la paroi. Elle jouerait un rôle dans l’adhésion de la levure à la peau 

humaine. La membrane cytoplasmique adhère intimement à la couche interne 

de la paroi. Le nombre et la forme des mitochondries à l’intérieur de chaque 

levure sont variables. Le noyau est bien délimité. Les vacuoles lipidiques  

du cytoplasme change de taille  avec l’âge de la levure. (91) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 13 : Organisation cellulaire des levures du genre Malassezia 
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2. Mise en évidence des levures du genre Malassezia : 

 

Ces  levures nécessitent un milieu de culture spécifique,pour pouvoir  

d’assurer leur croissance et leur survie  et  pour  ceci des  études  du «  genre  

Malassezia »  ont  été  longues et fatiguantes. 

 
2.1.  Les prélèvements : 

 

Prélever avec un scalpel mousse, un minimum de 30 squames, poils ou  

duvets au-dessus d’une boîte de pétri. 

 
L’utilisation du  scotch-test ( cellophane adhésive transparente)  est possible 

 
Aucun intérêt diagnostique n’a été demontré. (93) 

 

2.2.  La fluorescence sous rayonnement UV : 
 

La visualisation des  lésions cutanées avec  la  lampe  de Wood permet 

d’objectiver   la   présence   de   substances   spontanément   fluorescentes   

sous   un  rayonnement  ultraviolet d’une  fréquence donnée dans les tissus 

colonisés. On observe une fluorescence en plaque jaune verdâtre dans  la 

dermite séborrhéique et le pityriasis versicolor. (93) 

 
2.3.   Examen direct : 

 

Il se pratique sur les squames, les poils ou les duvets sans coloration 

specifique  ni  fixation.  Néanmoins, il  sera    facilité  par  l’utilisation 

d’éclaircissants  comme   le   lactophénol  d’Amann.   La  coloration  selon  la 

technique de Hotchkiss-Macmanus augmente  la sensibilité de cet examen. (48) 

La présence de cellules bourgeonnantes,  sphéroïdes,  en  amas   

(grappes  de  raisins)  et  des  éléments pseudo-mycéliens tubuleux orientera vers le 

diagnostic de pityriasis versicolor. 
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Par-contre un  diagnostic de dermite séborrhéique montrera des cellules 
 

bourgeonnantes sans pseudo-mycélium. (93) 
 

2.4.   Mise en culture : 
 

Elle  n’est pas  nécéssaire  en pratique  pour poser le diagnostic de 

dermatite séborrhéique ou du pityriasis versicolor, mais elle est  indispensable 

pour la determination  des espèces impliqués dans l’apparition des  symptômes. 

 La gélose de Sabouraud + huile d’olive : 
 

Le   milieu   de   Sabouraud   constitue   un   milieu   classique et 

favorable   pour   la culture et l'identification des levures et des moisissures 

saprophytes ou  pathogènes. Une  substance  riche  en  lipide,  l’huile d’olive y 

est additionnée  , pour permettre la croissance des levures du genre Malassezia. 

Composants: 
 

-   10  grammes  de  peptone  bactériologique,  source  d’azote  pour  la 
 

croissance 20  grammes  à  35  grammes  de  glucose,  source 
 

énergétique ; 
 

-   10 ml d'huile d'olive vierge ; 

-   0,5 g de chloramphenicol ; 

-   0,5 g de cycloheximide ; 
 

-   1 litre d'eau déminéralisée ; 
 

-   12 - 15 grammes d’Agar agar, agent gélifiant obtenu à partir d’algues 
 

rouges. 
 

Son pH à 25°C est de 5,7 +/- 0,2 
 

Chauffer pour dissoudre  la  gélose.  Stériliser par autoclavage  à  120 °C 
 

pendant 15 minutes et multiplie  selon les besoins. 
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En l’absence d’huile d’olive, la culture sur le milieu de Sabouraud ne permet 
 

d’obtenir que l’espèce M. Pachydermatis.(92) 
 

 Le milieu de Dixon modifié : 
 

Ce milieu favorise la croissance de ces levures et leur confère  des  

caractères  specifiques,  morphologiques  ainsi que physiologiques facilitant  leur 

identification. 

Composition : 
 

-   36 g d'extrait de malt ; 
 

-   10 g de peptone bactériologique ; 

-   20 g de bile de bœuf desséchée ; 

-   10 ml de Tween 40 ; 

-   2 ml de glycerol ; 

-   2 g d'acide oléique ; 
 

-   0,5 g de chloramphenicol ; 

-   0,5 g de cycloheximide ; 

-   1 litre d'eau déminéralisée ; 

-   12-15 g d'Agar agar. 

 
Le pH est ajusté à 6,0. Dissoudre la gélose par chauffage et stériliser à  

 
l'autoclave à 115 °C pendant 15 minutes. (92) 

 

 Le milieu de Leeming et Notman modifié : 
 

Le milieu de Leeming et Notman modifié  est principalement utilisé 

pour  maintenir ces levures et aussi pour etudier la  sensibilité  des  souches  de 

Malassezia aux antifongiques. 
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Composition : 
 

-   10 g de peptone bactériologique ; 
 

-   0,1 g d'extrait de levure ; 

-   5 g de glucose ; 

-   8 g de bile de bœuf desséchée ; 

-   1 ml de glycerol ; 

-   0,5 g de mono stéarate de glycerol ; 
 

-   0,5 g de Tween 60 ; 
 

-   10 ml de lait entier graisse de boeuf ; 

-   0,5 g de chloramphenicol ; 

-   0,5 g de cycloheximide ; 
 

-   1 litre d'eau déminéralisée ; 

-   12-15 g d'Agar agar. 

 
Le pH est ajusté à 6,0. Stériliser par autoclavage à 110 ° C pendant 15 minutes. 

La croissance sur un milieu de  Leeming et Notman  modifié est 

beaucoup plus rapide que sur un milieu de Dixon.(92) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Levures Malassezia cultivées dans le milieu de Dixon. A = M. 

globosa, B= M. restricta, C= M. furfur 
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Figure 14 : Aspect des colonies de levures du genre Malassezia après croissance dans le 
 

milieu de Leeming et Notman à 34°C pendant 7 jours 
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IV. Particularités de la peau du nourrisson et du nouveau- 
 

né : 
 

1.  Particularités anatomiques et histologiques : 

 

 La peau du nouveau-né à terme à la naissance est recouverte d’un vernis 

protecteur blanchâtre et gras, le vernix caseosa. Fabriqué principalement par les 

glandes sébacées fœtales, il a pour role de protèger la peau du fœtus qui 

baigne dans le liquide amniotique  et  ainsi que   des  propriétés  lubrifiantes  et  

antibactériennes.   La   peau  du   prématuré   (né   avant   37   semaines 

d’aménorrhée) à la naissance est plus fine, transparente et peut être recouverte 

d’un lanugo, duvet recouvrant le fœtus qui n’a pas eu le temps de tomber. 

 
La peau du nouveau-né à terme a une  morphologie proche de celle de 

l’adulte . L’épaisseur de l’épiderme est semblable, ainsi que le nombre 

d’assises cellulaires. Par contre, la peau du nouveau-né à terme est moins 

poilue de ce fait elle est  moins protectrice. Elle contient moins de liens 

intercellulaires,  rendant  la  peau  plus  perméable.  La  protection  contre  les 

rayonnements ultraviolet  est diminuée par rapport à l’adulte, en raison 

d’une mélanogénèse qui est incomplète. le derme du nouveau-né à terme est 

aussi différent de celui d’un adulte :  plus mince, plus riche en fibroblastes 

mais moins dense en collagène et en fibres élastiques. Malgré ces 

ressemblances  sur le plan  architectural,  une  desquamation  physiologique  

transitoire  survient  chez environ 65 % des nouveaux-nés à terme qui est   

probablement liée à une dysfonction   initiale   de   la  couche  cornée ,ce 

pendant  ; Elle   traduit aussi  l’existence  d’une sécheresse   cutanée   

importante   et   disparaît   spontanément   dans   les   deux premières semaines 

de vie (15). 
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En revanche, la peau des prématurés est immature, et ce d’autant plus que 

l’âge gestationnel est faible. L’épiderme est aminci de 20 µm à 30 semaines 

contre 50 µm à l’âge adulte et chez le nouveau-né à terme. La peau est plus  

perméable à cause  de  la couche cornée qui n’a qu’une  seule  assise  cellulaire,.  

Cette différence   se   corrige   le   plus   souvent   en  deux   semaines,   grâce   à   

une différenciation des cellules épidermiques (49) (50) (51). 

 

2.  Particularités physiologiques : 
 

2.1.  Fonction barrière : 
 

Cette fonction de l’épiderme est liée à plusieurs facteurs dont le principal 

est l’épaisseur de la couche cornée. Les lipides de surface, cholestérol et 

céramides, font partie également. 

 
● La perte transépidermique en eau : 

 
 Les pertes en eau cutanées pour un nouveau-né à terme sont semblables 

à celles d’un adulte. En revanche, Pour le prématuré elle peut être beaucoup 

plus élevée, avec un risque de déperdition hydrique et calorique. Ce pendant, 

certains néonatalogistes recommandent l’application de corps gras sur la peau du 

prématuré afin de diminuer la perte hydrique, réduire la colonisation bactérienne 

ainsi que les septicémies à point de départ cutané. 

 
● L’absorption percutanée : 

 
Elle est identique chez le nouveau-né à terme que chez l’adulte, bien que 

le rapport surface/poids du nouveau-né soit trois fois supérieur à celui de 

l’adulte. Il en resulte ainsi un risque elevé d’intoxication par voie cutaanée en 

période néonatale. De plus, les systèmes de transport et de détoxication ne 

sont pas assez  matures pour neutraliser le processus. L’application fréquente  

de  topiques  sous  occlusion favorise plus le risque d’intoxication ;   comme  

sous  les  couches,   
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Différents accidents de toxicité  percutanée  ont  été  rapportés,comme  

par  des  antiseptiques alcooliques, des talcs à l’hexachlorophène ou des 

dermocorticoïdes appliqués de façon prolongée. Il faut donc être plus vigilant 

concérnant l’utilisation des topiques chez le nouveau-né (50) (49) (52) (53) (54). 

 
Cette   absorption   percutanée   est     fortement augmentée chez   le   prématuré  

d’un facteur 100 à 10 000 (51). 

 

2.2.  Fonction sébacée : 
 

Pendant le premier mois de vie, la quantité de sébum est comparable à celle 

d’un adulte.  En effet,  la stimulation des  glandes  sébacées  du fœtus par  les 

androgènes maternels avant la naissance est responsable de troubles chez le  

nouveau-né tels que  l’acné  néonatale,  les  grains de  milium,  l’hyperplasie 

néonatale des glandes sébacées ou encore la dermatite séborrhéique. 

 
Ensuite, jusqu’à la fin de premier trimestre le taux de sébum chute, puis 

 
reste faible jusqu’à la puberté. Le FHLS est par conséquent déficient, puisqu’il 

 
est constitué uniquement par les lipides épidermiques. Ce qui est à l’origine d’une 

 
sécheresse cutanée plus ou moins importante. On recommande ainsi l’utilisation 

 
d’une crème hydratante pour le visage et le corps d’une manière quotidienne  chez 

l’enfant. (50) (49) (52) (53) (54). 

 

2.3.   Fonction sudorale et thermorégulation : 
 

A  la  naissance,  Les  glandes  sudorales  ne sont pas  matures  ce  qui  

explique également l’aspect  de peau sèche des nouveau-nés et la sensibilité 

manifeste aux agressions climatiques mais durant la première année la sécrétion 

se normalise. 
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De plus, le tonus vasoconstricteur est immature chez le nouveau-né à terme 
 

ainsi que chez le prématuré mais cette maturation se continue après la naissance (50) 
 

(49) (52) (53) (54). 
 

2.4.   pH cutané : 
 

le pH cutané est compris à la naissance, entre 6,2 et 7,5 avec un pouvoir 

tampon moins efficace que chez l’adulte. Ce pH baisse rapidement dans la 

semaine qui suit la naissance, autant chez le nouveau-né à terme que chez le 

prématuré. A la quatrième semaine de vie le pH atteint des valeurs de 5,0 à 5,5 

(50). 

 
2.5.   Colonisation bactérienne : 

 

la peau est stérile in utero. A partir d’une semaine, la densité bactérienne 

est normale.Certaines bactéries ne sont en effet pas observées durant la 

période néonatale comme les corynebactéries, les propionibactéries ainsi que 

Acinetobacter (12) (13). 

 
2.6.  Défenses antimicrobiennes et réponse immunitaire : 

 

Plusieurs   facteurs   permettent   de   limiter   la   croissance   des   germes 

pathogènes : la faible teneur en eau en surface ,le pH acide , la présence d’acides 

gras libres, d’une flore commensale et de peptides antimicrobiens. Les lipides 

extracellulaires ont également un rôle mécanique dans l’imperméabilité de la 

couche  cornée,  ainsi q’une   une  activité  antibactérienne.  Par exemple,  La  

densité  en  staphylocoques  dorés Staphylococcus aureus dans  la  dermatite  

atopique est liée à la diminution de certains lipides cutanés et de la sphingosine. 
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Le  système immunitaire cutané est aussi immature à la naissance mais 

deviendra mature vers l’âge de 9 mois. Cette immaturité est « compensée » par 

la  présence  de  peptides  antimicrobiens  comme  la  cathélicidine  ou  la  bêta- 

défensine humaine (50). 

 
 

2.7.  Au total : 
 

Ainsi, même si sur le plan constitutif, la peau du nouveau-né à terme est 

grossièrement similaire à celle de l’adulte, sa physiologie imparfaite la rend plus fragile. 

 

L’élévation du pH cutané, le manque de lipides ainsi que l’immaturité du 

système immunitaire la rend susceptible aux infections. Ceci est largement 

majoré chez le prématuré : une barrière épidermique et un système 

immunitaire immatures, un déficit en peptides  antimicrobiens,  une  absence  

de  vernix caseosa  et  une  vulnérabilité cutanée accrue aux traumatismes 

mécaniques (frottements, adhésifs, etc.). Le prématuré   est  donc plus exposé   

aux   risques   de   complications   telles qu’infectieuses , thermiques et hydro 

électrolytiques. 

 
 Le rapport surface/poids est trois fois supérieur à celui de l’adulte 

correspond à une différence notable entre la peau du nouveau-né et celle 

de l’adulte donc Une attention particulière devra être pretée  aux produits 

appliqués sur la peau. Ce pendant, seuls les agents topiques ne présentant pas 

de toxicité par voie systémique pourront être utilisés chez les nouveau-nés et 

les nourrissons. Un nombre restreint de topiques ( sans  risque  d’irritation  ni  

de sensibilisation) doit être conseillé aux parents  pour  les  soins.  
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- La dermatite séborrhéique a une prévalence estimée entre 2% et 
 

4%. 
 

- Sa  fréquence  varie  en  fonction  de  l’âge de  ce  fait  elle est très 
 

fréquente dans les premiers mois de la vie puis  elle devient rarissime 
 

après 3 ans. 
 

- Il  est pourtant  difficile  d’en  établir  la  prévalence  de  façon  fiable  et 
 

reproductible, essentiellement en raison des imprécisions 
 

nosologiques et des difficultés de définition meme avec l’evidence de la 

frequence de la maladie. En effet, ce que certains dénommeront dermatite 

séborrhéique dans une forme mineure, sera considéré par d’autres comme un 

état séborrhéique «normal ».  l’analyse  des  facteurs  de  risque (distinguer les 

facteurs de risque de maladie et les facteurs de risque de poussée) et celle des 

facteurs pronostiques est devenue difficile a cause des  modalités évolutives de 

cette dermatite (alternance de poussées et de rémissions). (22)-(81) 

- La  dermatite  séborrhéique  peut aussi  être  associée  à  l’infection par  le 
 

Virus d’immunodéficience humaine, le syndrome de down ... 
 
 
 

I. Prévalence de la dermatite séborrhéique : 

 

La dermatite séborrhéique est clairement  une pathologie courante ; sa 

prévalence  est  généralement  évaluée  à peu prés à 3  %,  mais  quelques  

d’études ont évalué cette prévalence avec precision.(23) 

Elle  touche  et  40-80% des sidéens  et 20-40%  des  séropositifs  

 asymptomatiques. (83) 
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II. Etats pathologiques associés à la dérmatite séborrhéique : 

 

Il a été constaté une augmentation de la prévalence de la dermatite 
 

séborrhéique au cours de certaines maladies. (23) 
 

1. Dermatite séborrhéique et infection par le VIH : 

 

Des éruptions cutanées ressemblant à des dermatites séborrhéiques 

gravissimes sont observées. La gravité de cette éruption semble corrélée au degré 

d’altération de  l’état du malade et au taux de lymphocytes  CD4.  Sous  traitement  

antirétroviral  (ARV) on note une amelioration , mais rechute à l’arrêtdu 

traitement. (84) 

Dans  les  populations  où  la  dermatite  séborrhéique  est considérée rare, 

l’apparition de cette dermatose chez un patient a une valeur prédictive 

positive de  l’infection par le VIH, ce qui n’est pas  le cas dansd’autres 

populations occidentales où la dermatite séborrhéique a une prevalence  élevée. 

 

2. Stress et dermatite séborrhéique : 

 

Il a été  constaté que chez  les patients suivis en état de stress la fréquence de la 

dermatite séborrhéique est plus élevée. (23) 

 

III. Facteurs inducteurs de poussées de dermatite séborrhéique : 

 

La dermatite séborrhéique est une maladie chronique. Les facteurs pouvant 

participer à l’apparition de la dermatite seborrhéique ou ses poussées ont été peu 

étudiés et donc ils sont mal connus. Quelques-uns ont été  suspectés à savoir  

les facteurs climatiques (amélioration pendant la période estivale) et le stress, 

sans que cela ne soit formellement démontré. (85) 

Le rôle de la nutrition dans la DS est le plus souvent discuté, mais aucune des etudes  

 n’a pu demontré un lien entrecette dermatite et la nutrition. (84) 
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La physiopathologie de la dermatite séborrhéique reste encore à l’heure 
 

actuelle mal connue. [23] 
 

Les  trois  facteurs  principaux  qui  s’intriquent  sont  la  séborrhée ;  la 

présence de Malassezia et la susceptibilité individuelle. 

 

I. Rôle de la Séborrhée : 

 

 

L’implication de la séborrhée dans la physiopathologie de la dermatite 

séborrhéique se base d’une part sur des arguments chronologiques ; cette 

dermatose survient aux âges où l’activité sébacée est maximale à savoir chez 

le nouveau-né et l’adulte jeune. Et d’une autre part sur des arguments 

topographiques :  cette dermatose se localise dans les régions où l’activité 

sébacée est  plus élevée : la zone médio faciale, le cuir chevelu et la région pré 

sternale. 

 
          Les   limites   de   l’implication   de   la   séborrhée   dans   la   dermatite 

 
séborrhéique :26-55-56-57-58-59-60-62 

 

-  Même si certaines études constatent des taux accrus de 
  

séborrhée chez les malades [24], d’autresau contraire  ne constatent 

pas de différence de séborrhée.[25] 

- Par ailleurs il est inquiétant de constater que les sujets acnéiques avec 
 

une  forte  séborrhée ne  présentent  que  rarement  une  dermatite 

séborrhéique 26-55-56-57-58. 

La dermite séborrhéique du patient immunodéprimé : 
 

La prévalence de dermite séborrhéique chez les individus porteurs du virus 
 

du SIDA (VIH) est élevée. Certaines études constatent une prévalence pouvant 
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aller à 83 %. Il est reconnu que la composition du sébum de ces malade  varie 

par rapport à un sujet sain. (65) 

 
Smith et son équipe ont publié en 1994, les résultats de leurs travaux au 

cours desquels, ils ont suivi lors de visites périodiques 912 individus atteints 

du virus du SIDA de type 1 alors ils ont constaté que La dermite 

séborrhéique est la pathologie  cutanée  récurrente le  plus  souvent  chez  ces  

personnes.  Elle peut s’aggravé avec l’évolution de  l’infection par le VIH-1. 

(66) 

 
Girard a comparé en 1990, la composition lipidique à la surface de la peau 

 
des sujets porteurs ou non du VIH et avec ou sans dermite séborrhéique. (67) 

 
 

Dans chacun des quatre groups, la quantité de cholestérol et de cire était 

pesque la meme . En revanche, la quantité de  triglycérides  et  de  squalène  

était  significativement  augmentée  chez  les patients porteurs du VIH, des 

deux groupes par rapport aux sujets sains,. À l’inverse, la quantité d’acides 

gras libres était significativement plus faible chez les  individus  porteurs  du 

VIH des deux groupes par rapport aux individus sains .  [42] Alors la conclusion 

été  que les  anomalies  lipidiques  de  la  surface  cutanée  observées  chez  les  

individus positifs pour le VIH ne sont pas associées au développement de  

la dermite séborrhéique mais par contre ils sont associées à l’infection par le 

VIH elle-même. (67) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

58 



 
 
 
 
 
 
 

II. Rôle de Malassezia : 

 

Depuis très longtemps, les levures Malassezia sont suspectées de jouer un 
 

rôle dans l’apparition  de cette dermatose séborrhéique. [27] 
 

Il existe sept levures du genre Malassezia qui sont : M. furfur, M. obtusa, 
 

M. globosa, M. sloffiea, M. sympodialis, M. pachydermatis et M. restricta. 
 

« M. globosa et M. furfur » ont été isolées dans les lésions faciales de 

dermatite séborrhéique [28] par contre« M. globosa et M. restricta» qui ont été 

isolés dans le cuir chevelu pityriasique. [29] 

 
1. Les espèces impliquées dans la dermatite séborrhéique : 

 
1.1.  Malassezia furfur 

 

M. furfur est visible in vitro sous ses deux formes : “levure” ovale ou 

ronde et “pseudomycélium”. Sa taille peut etre variable. Son implication dans 

cette dermatose est d’ailleurs acquise. Elle possède une  capacité à survivre 

sous des   températures   élévées   ce qui explique  sa présence majoritairement 

sur les lésions observées sur des individus atteints de pityriasis versicolor dans 

des regions au climat chaud. (86)  

 
Plusieurs questions se posent : Cette  espèce  de  levure  est-elle  

vraiment  impliquée  dans  la  dermite séborrhéique ? Est elle la seule 

espèce du genre à être impliquée dans cette dermatose ?. 

 
M.  furfur  est  la  première  espèce  à  avoir  été  identifiée  chez l’Homme. 

C’est sans doute pourquoi, la quasi-totalité des études qui cherchent à 

montrer   l’efficacité   d’un   médicament   dans   le   traitement   de   la   dermite 

séborrhéique utilisent cette levure comme cible privilégiée. (87) 
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 Dans le Vidal, les antifongiques qui sont indiqués dans la dermatite 

séborrhéique (le kétoconazole 2% sous toutes ses formes galéniques par 

exemple), seule Malassezia furfur est inscrite comme cible de choix du 

traitement. (88) 

 
Dans  les revues générales, les études ne sont jamais faites dans le sens  

d’une autre espèce. Par exemple Ortonne et al. dans leur étude  ils  corrèlent 

l’amélioration de l’érythème, du prurit et de la desquamation avec une 

diminution de la densité des levures M. furfur sur les lésions dermatologiques. 

(89) 

 
1.2.  Les autres levures Malassezia dans la dermite séborrhéique : 

 

En 2004, Gupta et Kohli, sur le milieu de Leeming et Notman, ont 

remarqué que la levure M. sympodialis était la plus retrouvée sur la peau saine 

des individus qui sont âgés de plus de 15 ans, M. globosa arrivant en deuxième 

position. (90) 

 
Plusieurs études réalisées ces dernières années, dans des zones  variées du 

monde , avec des milieux de culture différents et des techniques  différentes 

ont montrer que M. furfur n’est pas le principal genre   retrouvée sur les 

lésions de dermatite séborrhéique. Il s’est avéré que M. globosa et M. 

restricta sont les deux espèces  les  plus  retrouvées  sur  les  lesions.  M.  

sympodialis  arriverait  en troisième position et M. furfur apres. 
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2. Implication de la malssezia dans la dermatite seborrheique : 

 

Le rôle de Malassezia dans la dermatite séborrhéique est toujours très  

discuté.  L’un des  arguments  en faveur  de  cette hypothèse est que  les 

regions atteintes de  dermatite séborrhéique sont  les régions  où cette  levure  

est  plus  abondante.  Ce pendant ,  cette  levure  est présente naturellement  

chez tous les sujets, [30] alors que seuls 3% des sujets présentent une dermatite 

séborrhéique. 

 
Le  lien entre  l’intensité  de  la  dermatite  séborrhéique  et  la  densité  de 

levures  est toujours très  discuté  : plusieurs  études  n’ont  pas  démontré une 

importante concentration de Malassezia chez les sujets atteints de dermatite 

séborrhéique par rapport à une population témoin.[24] par contre , certaines 

ont montré un taux plus élevé de Malassezia au sein de la flore chez les 

patients atteints de cette dermatose par rapport à des témoins [31] d’où une 

corrélation entre l’intensité de la dermatite séborrhéique et la densité des 

levures.[32] 
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Un autre argument  en faveur du rôle de Malassezia est d’ordre 

thérapeutique.   les  traitements  antifongiques  sont  efficaces  dans  la 

dermatite séborrhéique et les travaux de Shuster [33] ont montré que 

l’amélioration des signes est parallèlle à  la diminution du portage de 

Malassezia sous l’effet du traitement  antifongique. Mais ces traitements sont 

également efficaces du fait de  leur activité anti-inflammatoire associée. 

 
Ce qui permet de conclure que le   rôle   de   Malassezia   est   probablement   plutôt   

immunogène,   pro-inflammatoire plus qu’infectieux [34]- [35]. 

 

 
 

2.1.  Les arguments en faveur du rôle de Malassezia : 
 

-   Les régions  cutanées atteintes de dermatite seborrhéique  sont celles où 

la densité des levures de Malassezia est  plus forte, 500.000 

levure/cm² sur le  cuir  chevelu.  Ce pendant ,  une  relation  étroite  

entre  la  survenue  et  l’intensité des lésions de la dermatite séborrhéique  

ainsi que la densité de ces levures n’est pas bien établie et parait même 

plutôt controversée. 

 
 

-Certains  auteurs  pensent  que  l’absence  de  relation  quantitative est 
 

contre le rôle infectieux de Malassezia dans la pathogénie de la DS. 
 

-   le  rôle  des  levures  Malassezia dans cette dermatose est mis en 

question a cause de l’efficacité des médicaments antifongiquessur les 

lesions cutannées.  La  plupart  des  médicaments,  qui améliorent les 

signes cliniques, réduisent aussi la flore de Malassezia à la  surface  

cutané.  Ceci  a  été  constaté plus  avec  le kétoconazole  ,  ensuite  

avec  d’autres  dérivés  imidazolés  dont l’efficacité a été démontré 

dans cette dermatose. 
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2.2.  Arguments contre le rôle de Malassezia : 
 

Les faits et constatations suivantes plaident contre mais n’excluent pas ce 
 

rôle : 
 

-   Malassezia est une levure ubiquitaire, constamment présente à la 

surface cutanée  et  dans  les  orifices  folliculaires  des  régions  

séborrhéiques  ; par ailleurs,  seulement  2  à  3%  des  personnes  ont  

des  manifestations cliniques de  dermatite séborrhéique. 

-   Il n’y a pas de relation quantitative entre la gravité de la maladie et la 

flore   cutanée,   même   chez   les   malades   immunodéficients,   VIH 

séropositifs ayant pourtant des dermatites seborrhéiques profuses. Mais il 

se pourrait que cette dermatose associée au sida soit une entité distincte. 

-   Les médicaments antifongiques ameliorant ainsi l’état clinique 

pourraient agir par une autre voie pharmacologique autre que la voie  

antifongique à savoir l' inhibition de leucotriène, inhibition de la 

prolifération de l’épiderme et donc comme conséquence l’inhibition 

de  la  formation  de  squames ,  interférence  avec  le métabolisme des 

rétinoïdes épidermiques, inhibition et excrétion sébacée par interférence 

avec agonistes et récepteurs androgéniques, etc.… 

-   Des moyens thérapeutiques démunis de toute activité antifongique 

peuvent ainsi améliorer l’état clinique des malades : succinate de 

lithium par voie topique, dermocorticoïdes, isotretinoïde, photothérapie 

ultraviolette. 

-   Les variations  rapides  de  l’expression  clinique,  l’influence  flagrante  

des stress émotionnels, le polymorphisme des aspects cliniques, allant 

du pityriasis simple aux éruptions carcinées du cou et du tronc sont tous 

des faits cliniques difficiles à harmoniser avec l’idée d’une maladie 

infectieuse ou immunitaire due à des levures résidentes. (84) 
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III. Rôle de la susceptibilité individuelle : 

 

Les  acides  gras   insaturés   libérés  après  dégradation  du  sébum  par 

Malassezia (acide oléique et palmitoléique) vont s’accumuler à la surface de la 

peau. Chez  certains  sujets,  ces  acides  gras  vont pénètrer  dans  le  stratum  

cornéum, interrompant ainsi  la  fonction barrière  de  la  peau et entrainant  

aussi une  inflammation cutanée. Il existe aussi une susceptibilité individuelle 

concernant la toxicité de ces acides gras libres. Elle serait liée aussi bien à un 

défaut de la fonction barrière de la peau favorisant ainsi leur pénétration, 

qu’ à l’intensité de la réponse inflammatoire cutanée. En effet, cette réponse 

inflammatoire semble différente entre les sujets atteints de DS et les sujets ne 

sains. 

 
 

Il semblerait que, les sujets plus susceptibles de développer des lésions 

de DS présenteraient  initialement  une  hyperactivité  cutané du  système  

immunitaire (SI)   aux   stimuli   environnementaux.   Les kératinocytes  et  

autres  cellules  du  SI  cutané  sécréteraient  des  cytokines inflammatoires en   

réponse   à   ces   stimuli  .Ceci va entrainer  l’existence d’un 

microenvironnement inflammatoire  cutané.   L’association de ce dernier   à   une   

hyperséborrhée   favoriserait ainsi   la colonisation  par  Malassezia et la 

prolifération de cette dernière. Ensuite , la modification de la composition du 

sébum secondaire  au Malassezia pourrait entrainer une altération de la 

barrière cutanée et par conséquent favoriser  la pénétration de Malassezia.  
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Ceci réalise  donc  un  véritable  cercle  vicieux. Ainsi,la  Malassezia  

jouerait  un  rôle important mais non unique  dans la genèse des lésions de DS. 

La séborrhée à elle seule  ne serait pas un véritable facteur causal mais 

favorisant puisqu’elle aide à  la  persistance  et  la  multiplication de  

malassezia.  Le paramètre essentiel au développement de lésions de cette 

dermatose serait donc l’existence d’une  susceptibilité  du  système 

immunitaire  cutané  à  déclencher  une  réaction  inflammatoire très intense.  

donc,  chez  ces  sujets,  la  présence  de levure type «  Malassezia »,  même  en  

faible quantité, va entrainer une réponse inflammatoire cutanée ainsi qu’une 

altération de la fonction   barrière   de   la   peau,   induisant   alors une   

réponse hyperproliférative et des anomalies de la différenciation cellulaire. 
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La DSI débute au cours du premier mois de la vie, elle se manifeste sous 
 

formes limitées ou diffuses ; ces dernières  correspondent  le plus souvent à une 

complication : 
 

I.  Formes en fonction de la localisation : 
 

1. formes limitées : 
 

1.1. Atteinte du cuir chevelu : 
 

La Forme typique est « croutes de lait » qui correspond à des squames grasses 

adhérentes plus ou moins jaunâtres qui peuvent déborder derrière les oreilles et sur  le 

front.La Forme étendue du cuir chevelu  réalise un véritable « casque ». 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 15 : Dermatite séborrhéique du nourrisson ; atteinte du cuir chevelu 
 

1.2. Atteinte du siège : 
 

C’est une atteinte rouge homogène plus lisse que squameuse ; non 

suintante ; avec des  limites plus nettes,  se localisant souvent  au  niveau  de  la  

zone  couverte  par  les  couches réalisant une véritable « culotte rouge ». 
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Figure 16 : Dermatite séborrhéique du nourrisson ; atteinte du siège 

 

Parfois atteinte du siège s’associe avec celle du cuir chevelu donnant ainsi la 
 

forme « bipolaire ». 
 

1.3. Les intertrigos : 
 

-   C’est une  atteinte rouge homogène  des plis peu squameuse à limites nettes . 
 

-   Elle est de localisation principalement axillaire mais aussi cervicale 
 

et inguinale, par contre les coudes et les genoux ne sont rarement touchés. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figure 17 : Dermatite séborrhéique du nourrisson ; atteinte axillaire 
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2. Formes diffuses : 
 

2.1. Maladie ou érythrodermie de LEINER-MOUSSOUS :[36] 
 

Se caractérise  par des Lésions érythémato-squameuses acquises, 
 

généralisées  à  tous  les  téguments  sans  espace  de  peau  saine,  apparaissant 

toujours chez le très jeune nourrisson de 1 mois à 2 mois dont la courbe de poids 

est plate et qui présente quelques vomissements avec diarrhée sans signe de 

déshydratation intense. 

 
Elle n’est qu’une généralisation d’une dermite du siège ou d’une banale 

calotte  séborrhéique :  progressivement   apparait   une   éruption  de   macules 

érythémato-squameuses sans prurit, sur le tronc et l’abdomen, avec extension 

vers la périphérie des lésions du cuir chevelu et du siège. 

 
En quelques jours, l’enfant est érythrodermique : 

 

-   La peau est rouge et desquame abondamment. Plus tard, les cheveux, 

les sourcils et les cils peuvent tomber, les conjonctives rougissent mais 

n’existe jamais de lésions muqueuses vraies ; 

-   La température oscille, au début, sans jamais dépasser 38°-39°, puis se 
 

stabilise aux environs de 37° ; 
 

-   Le nourrisson refuse de s’alimenter ; 
 

-   La forme grave s’accompagne souvent de déficit de la 5° fraction du 
 

complément ; 
 

-   Erythrodermie  de  LEINER-MOUSSOUS  doit  être  différenciée  des 
 

érythrodermies des déficits immunitaires. 
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Figure 18 : Erythrodermie de LEINER MOUSSOUS 
 

II.  Formes en fonction de l’âge : 
 

1. DS chez le nouveau-né : 

 

Chez le nouveau-né  la peau est grasse, ainsi que le cuir chevelu. Il 

peut s’ajouter à ceci un érythème, principalement  du visage, et des 

croutes du cuir chevelu. Le siège est habituellement épargné avant l’âge de 

3 à 4 semaines.   

L’atteinte  peut  rester  limitée  à  la  zone  où cette   dermatose  est 

apparue au debut  ou devenir plus   diffuse,   réalisant  ainsi une   atteinte   

bipolaire,   voire   une  érythrodermie. L’état général n’est généralement 

pas modifié. Il n’y a pas de prurit (mais le reflexe du  grattage n’existe 

pas l’âge de 3 mois). L’atteinte peut survenir aussi bien chez les garçons 

que chez les filles. En cas de réalisation d’un prélèvement 

mycologique, les levures du genre Malassezia furfur sont mise en 

evidence en grandes quantités . 
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 Parfois,  ces  levures peuvent  provoquer  une  éruption  

pustuleuse.   

La signification de la survenue de la dermatite 

seborrhéique  à  cet  âge  est  donc  la  suivante  : l’ existance d’ une  

hyperséborrhée physiologique due aux hormones de la mère, des 

levures lipophiles vont proliferer , entrainant ainsi une réaction 

d’irritation. Les choses doivent rentrer dans l’ordre en quelques 

jours. 

 
2. DS chez le nourrisson : 

 

A cet age on  peut observer la poursuite  des lésions retrouvées à l’age 

néonatal, mais c’est assez rare. Plus souvent, une éruption érythémato-

squameuse ou érythémato- crouteuse va apparaitre vers la fin du premier mois 

de vie ou au deuxième mois. Le cuir chevelu est le plus souvent atteint. Il  

peut être recouvert de croute  jaune  épaisses.  En plus de l’atteinte du cuir 

chevelu Il peut s’y associer  un érythème  rouge  vif  du siège, réalisant la 

forme  bipolaire décrite précédement ; l’atteinte du siège peut  ressembler au 

psoriasis avec des lésionsqui sont  érythémato-squameuses et bien limitées , on 

parle alors dans ce cas de «  napkin psoriasis ».  

Parfois,on peut avoir  une atteinte des grands plis ou une généralisation 

lesionnelle réalisant ainsi  l’érythrodermie de Leiner- Moussous ; cette 

dernière est de moins en moins rencontré . A cet âge,  le  nourrisson ne  

manifeste aucun grattage.  

Ces  lésions disparaissent  genéralement en  quelques  semaines.  Si  ce  

n’est pas le cas,  il  faut suspecter alors un déficit immunitaire et demander 

 les examens immunologiques appropriés , en particulier ceux de  la  maladie  de  Leiner  

familiale,  liée  à  un déficit  d’un  facteur  du complément (fraction C3),  les lésions 

cutanées sont   disséminée  s’accompagnant  d’une  diarrhée  persistante, d’infections 

locales et générales. 
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On  peut confronter une difficulté  concernant  le diagnostic différentiel 

c’est la periode au cours de laquelle  la dermatite seborrhéique  est en voie de 

disparition, alors que des signes de dermatite atopique apparaissent.

Une corticothérapie locale n’a pas d’effet grave  sur l’évolution d’une DS 

et qu’en cas de doute l’utilisation de dermocorticoïdes à titre d’essai n’a 

aucune raison d’être retardée. Certains ont essayé de fusionner la dermatite 

seborrhéique  et la dermatite atopique  (DA) mais  Le  pronostic  différent  de  

ces  deux affections  mérite  de  les séparer nettement et  ne  pas  utiliser un 

terme  commun comme  « séborrhéic pattern of infantile eczéma » pour les 

designer. De même, il vaut mieux ne pas utiliser un terme commun pour la 

dermatite Séborrhéique . 

 
Le  lien  avec  le  psoriasis  était  suspecté  depuis  longtemps, d’autant 

que parfois  la  dermite séborrhéique  du  siège  a  un  aspect  très semblable   

au  psoriasis.   

 
Aucun examen complémentaire n’est indispensable dans les formes 

habituelles de la dermatite seborrhéique du nourisson . Si des prélèvements 

locaux sont effectués, ils vont  permettre  de trouver Malassezia ou candida 

albicans. Ceci n’a habituellement pas de conséquences sur la thérapeutique . 
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3. DS dans l’enfance : 

 

La peau devient sèche, jusqu’au commencement  de la puberté. A noter 

que la dermatite séborrhéique est rare à cet âge.de cefait l’apparition  de 

lésions érythémato-squameuses doivent faire discuter un psoriasis avant tout. 

 
Il existe un cas particulier qui est l’infection VIH qui, comme chez 

l’adulte, peut être révélée par une dermatite seborrhéique  du cuir chevelu ou  

du visage ; ce pendant , Une atteinte du siège, des grands plis, voire une 

érythrodermie peuvent survenir. Par ailleurs , a coté de l’infection VIH  un 

déficit immunitaire doit aussi être recherché : en particulier déficit de la 5e ou de 

la 3e fraction du complément et qui peut etre responsable de l’apparition d’une 

dermatite séborrhéique . 

 
Les enfants atteints de dermatite séborrhéique  peuvent  avoir  une  atteinte  

des  plis  axillaires dont  L’aspect  peut  être  plus évocateur d’un psoriasis 

que d’une dermatite séborrhéique .  psoriasis, l’impétigo, le pityriasis rosée de 

Gibert restent les diagnostics différentiels les plus proches .  

 

4. DS chez le grand enfant : 
 

L’aspect est très différent et proche de celui  de  l’adulte. Vers l’âge de 10 

ans la peau devient grasse. Cette séborrhée peut etre accompagner d’un  

érythème  ou  d’un  état  érythémato-squameux  du  front,  des  sillons 

nasogéniens ainsi que  de la région médio-sternale. [68] 
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D  iagnostic positif 
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I.  La lésion élémentaire : 

 

La  lésion  élémentaire  fait associer  un  érythème,  à  des squames 

jaunâtres plus ou moins épaissies. Ces plaques  érythémato-squameuses  ne  

sont  pas  infiltrées.  Elles vont  confluer  pour former des lésions à contours 

polycyclique, et qui sont assez bien limitées. L’évolution de ces  plaques se fait 

globalement de manière centrifuge, l’érythème apparait plus pronnoncé en 

périphérie et plus pale au centre. La topographie est caractéristique, les zones 

séborrhéiques qui sont impliquer (cuir chevelu, zones medio-faciales médio- 

thoraciques). 

 
En  fonction  de  l’ancienneté  des  lésions l’aspect de la  topographie   

et   des   traitements   appliqués peut  varier  .   Les   lésions   sont   rarement 

prurigineuses. 

 
selon les individus et dans le temps chez un même patient L’étendue des lésions 

 peut varié. 

. 
 

II.  Anatomopathologie : 

 

Elle n’est pas nécessaire au diagnostic. L’aspect n’est pas spécifique 

aussi . elle  objectivera si elle a été réalisée  des altérations de l’épiderme avec 

une hyper prolifération et un excès de lipide intra et intercellulaire. Il va s’y 

associé une spongiose ainsi qu’une  inflammation dermique   superficielle,   

périvasculaire et   périfolliculaire,   essentiellement lymphocytaire.  Parfois on 

peut noter une légère spongiose de l’épithélium des infundibula pilaires et de 

l’épiderme autour des ostia pilaires, où siegeant  des levures de Malassezia. 
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Dans les lésions les plus anciennes, on peut noter une acanthose 

irrégulière et une parakératose proche de l’histologie du psoriasis. 

 
Cependant,  il n’y a  pas  en règle  générale  d’exocytose à polynucléaire  

neutrophile, à  la  différence  du psoriasis.   

. 

On  peut  aussi  observer  une  atteinte  des  zones  pileuses  des  régions 
 

génitales, le pubis dans les deux sexes à savoir  le périnée, la vulve. 
 

«   Donc   le   diagnostic   positif   repose   sur   l’examen   clinique,   sans 
 

analyse anatomopathologique  ou autre examen biologique » 
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D  iagnostic degravite 
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Chaque chercheur  engagé dans la recherche d’un traitement destiné à 

traiter et éradiquer  la  dermite  séborrhéique  utilise  une  définition  de  «  

l’amélioration clinique » qui lui est propre, qui se caractérise par  la réduction 

d’un ou plusieurs signes cliniques parmi lesquels : 

 
-   Erythème  

 
-   Desquamation  

 
-   Prurit  

-   Sensation de châleur 

-   Séborrhée 
 

Certains vont mêmealler  jusqu’à utiliser  le PASI (Psoriasis Area and 

Severity Index) et créer de manière subjective le SDASI (Seborrheic Dermatitis 

Area an Severity Index) qui permet de classer sur une échelle de 0 à 4 la gravité 

de quelques signes cliniques et d’additionner chacune des valeurs obtenues par 

la correspondance  [69]. 

 
Ce pendant ;Une   standardisation   des   études   cliniques    

concernant   la   dermite séborrhéique s’avère nécessaire. 
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D  iagnostics 
 

différentiels 
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I.  Dermatite atopique : 

 

Il s’agit d’ un eczéma constitutionnel survenant souvent mais pas toujours 

chez les enfants entre 3 mois et 2 ans qui présentent  un terrain atopique [38] 

(antécédents familiaux d’eczéma, rhinite allergique, asthme) 

 
La dermatite atopique est considérée  parmi les dermatites majeures de l'enfance. 

 

Les  lésions  érythémato-squameuses  et  crouteuses  de  la  dermatite 

atopique sont mal-limitées et concernant les joues, le  cuir  chevelu  et  les  

extenseurs  des  membres avec un caractère topographique.  Le  siège  est  

généralement épargné , elle est   se  caractérisée  par  un  prurit  grave  qui  va 

nuire  à  l'alimentation  et  au sommeil.   

 
Donc  on peut distinguer la  dermatite  séborrhéique   de  la  dermatite 

atopique  d’une part par  son  début  plus  précoce,   l’atteinte  souvent  limitée  

au  cuir chevelu et  à  la face, ainsi que  le caractère moins inflammatoire des 

lésions. D’autre part, on peut facilement constaté  l’absence   de  prurit,  

d’irritabilité  ou  de  troubles  du  sommeil du nourrisson dans la dermatite 

séborrhéique, contrairement à ce qui est observé dans la dermatite atopique. 

Mais parfois les formes débutantes de dermatite atopique peuvent ne  se 

manifester que   par des squames du cuir chevelu et donc   prises  à  tort pour  

une  dermatite  séborrhéique débutante. [37] 
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Figure 19 : Lésions de dermatite atopique 
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Le diagnostic de Dermatite Atopique (DA) est clinique et 
 

anamnestique (tableau I). 
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II.  Psoriasis des langes : 

 

C’est la forme la plus fréquente du psoriasis du nourrisson, 
 

Il apparaît à partir de l'âge de trois mois [39], sous  forme d'un intertrigo 

inguinal et interfessier qui va s'étendre  sur les convexités sous forme d’une  

nappe rouge sombre, sèche et vernissée avec des  limites nettes. 

 
Le diagnostic du psriasis peut être évoquer  devant la présence de lésions de  

psoriasis à distance ainsi que  la résistance aux traitement antimycosique et l'évolution 

chronique 

 

Dans les dix ans qui suivent 5 à 25% des enfants développeront un psoriasis classique  

[40]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figure 20 : Psoriasis du nourrisson « psoriasis des langes » : 
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Figure 21 : Psoriasis des langes : 
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III.  Histiocytose de Langerhans : 

 

L’histiocytose langerhansienne (HL) est une maladie rare qui se 

caractérise  par l’accumulation  clonale  de  cellules  dendritiques  myéloïdes  

CD1A+/CD207+ pouvant affecter qpratiquement  tous les tissus. 

 
Elle se caractérise par plusieurs atteintes : osseuse ; pulmonaire ; cutanée ; 

 
endocrinienne ; ORL ; hématologique ; digestive ; neurologique 

 

Au  niveau  cutané  on  observe  des  lésions de type  papuleuses  de  

petite  taille, infiltrées, parfois ombiliquées, recouvertes d’une croûte brunâtre, 

ces lesions sont   inconstante et d’épaisseur  variable.  Elles  sont  papulo-

purpuriques,  voire  papulo- squameuses. C’est leur topographie qui doit ainsi 

orienter le diagnostic, a savoir atteinte du   tronc (aspect en maillot), le cou, le 

visage, les plis (axillaires, inguinaux, péri- anaux,  sillons  rétro-auriculaires),  

le  scrotum et  l’ombilic.  L’atteinte  du cuir chevelu est quasi-constante et doit 

faire évoquer dans tous les cas le diagnostic. 

 
Ce-pendant  l’aspect   papulo-squameux   ou   croûteux   peut   simuler   un   eczéma 

 
séborrhéique, un psoriasis ou une folliculite suppurée. 

 

D’exceptionnelles  formes  tumorales  ont  été  observées.  Les lésions 

sont douloureuses, infiltrées et ulcérées, voire aphtoïdes au  niveau  des 

muqueuses buccales, génitales et des régions péri-orificielles. Ces formes 

peuvent être responsables de séquelles en cas de retard au diagnostic et de prise 

en charge. Le risque est dominé par l’extension délabrante de ces  lésions et la 

rançon cicatricielle 41]-[42] 

 
La   maladie   de   Letterer-Siwe, :   une   forme   subaiguë   de 

l'histiocytose X (94). Elle est rare se différenciant ainsi  de la dermite 

séborrhéique infantile par le caractère papulo-purpurique des  lésions  
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qui sont localisées surtout au niveau du  tronc et des  membres, le diagnostic 

est  confirmé  par biopsie cutanée. Toute dermatite séborrhéique du cuir chevelu 

résistante à un traitement bien mené doit faire réaliser  une histologie cutanée 

avec immuno-marquage. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figure 22 : Physiopathologie de la maladie de langerhans 
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A B 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

C 
 

Figure 23 : Lésions cutanées de l’histiocytose langerhasienne 
 

A : Lésion cutanée « en maillot » 

B : Atteinte cutanée abdominale 

C : Atteinte du cuir chevelu 
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IV.  L’érythème fessier : 

 

C’est la conséquence du frottement des surfaces convexes des fesses et des 

organes génitaux sur les couches qui sont  humides. Dans ce cas, absence  

d'atteinte du cuir chevelu. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 24 : Erythème fessier 
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V.  Les teignes tondantes dermatophytiques : 

 

Elles ont un pic de fréquence entre 7 et 8 ans Elles sont faciles à etre 

distinguer par leurs plaques squameuses parsemés de cheveux  cassés,  

plaques  et  bordures  circinees  et  vésiculeuses,  les  teignes microscopiques  à 

la  lumière  de  Wood,  présentent  des  cheveux qui  émettent   une 

fluorescence  verte.  L'examen direct et la  culture des cheveux sur milieu de 

Sabouraud permettent l'isolement facile des dermatophytes et la certitude du 

diagnostic. 

 
Ces teignes dermatophytiques  sont à différencier de la « fausse teigne 

amiantacée d'Alibert », qui est un état squameux sec et diffus du cuir chevelu, 

non dermatophytique, non pityrosporique, mais  peut être streptococcique  et 

qui céde sous  traitements antibactériens (néomycine) et sous corticoïdes 

locaux. 

 

VI.  Erythrodermies des déficits immunitaires : 

 

Ce sont des érythrodermies  qui surviennent  lors des affections du 

système immunitaire primitif ou secondaires (syndrome de wiskott-aldrich, 

SIDA, déficit en lymphocytes). 

 
Elles correspondent au principal diagnostic différentiel de l’érythrodermie 

 
de LEINER-MOUSSOUS 
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Figure 25 : Erythrodermie 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figure 26 : Syndrome de wiskott Aldrich 
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E   volution 
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Les lésions s’installent très progressivement, sauf dans certaines formes 
 

cliniques (infection par le VIH). 
 

L’influence saisonnière classique est l’amélioration en été et l’aggravation en 
 

hiver. 
 

L’évolution va se faire  en général par poussées-remission , Entre deux 

poussées, la peau peut  être  d’aspect  normal,  souvent  un peu  érythémateuse.  

Elle  est  dans l’ensemble, sensible aux frottements, aux toxiques irritants et à 

l’humidité aussi . 

 
La guérison complète  spontanée  peut  survenir  à  l’âge  de  6  mois  mais  

la surinfection et l’extension des lésions peuvent aussi compliquer cette 

dermatose. 

 
 
 

I. Guérison spontanée : 

 

En  général  la  dermatite  séborrhéique  a  une  évolution  spontanément 

favorable : disparition  spontanée vers l’âge de 6 mois, voire juste en réponse  au 

seul  traitement symptomatique. 

 

II. Extension : 

 

Parfois   la   forme   bipolaire   peut   s’étendre   formant   éventuellement 
 

l’érythrodermie de « LEINER MOUSSOUS» 
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Figure 27 : Erythrodermie de Leiner Moussouss 
 

III. Séquelles : 

 

Les chutes de cheveux : parfois surviennent simultanément  sur les 

régions frontales et/ou occipitales et sont donc  en rapport avec « effluvium 

télogene » ; et non pas  avec  la  dermatite seborrhéique  qui  n’est  pas  

alopéciante ;  ces chutes de cheveux   sont  transitoires  et  sans conséquences 

 
Chez l’enfant à peau noire la dermatite seborrhéique  laisse après sa 

guérison une hypochromie localisée qui inquiète les parents dans la majorité 

des cas , il faut savoir que c’est une décoloration à caractère passager et sans 

lien avec le vitiligo. 

 

IV. Infection : 

 

Les  lésions  peuvent  se  surinfecter  par  des  bactéries  ou  des  levures 
 

(candida) 
 

 
94 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Prise en  charge 
 

thérapeutique 
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Le traitement de  la DS est une problèmatique  fréquente dans 

l’exercice de la dermatologie. Différents topiques ont actuellement 

l’autorisation de mise sur le marché(AMM)  en  France et dans la majorité   des  

cas,  ces  traitements locaux  sont efficaces. 

Des facteurs  étiopathogéniques décrits  précédemment vont se dégager 
 

les cibles thérapeutiques qui suivent  : 
 

-   réduire   la  colonisation  cutanée  par  les  levures  du  genre 
 

Malassezia. 
 

-   néttyer  le  sébum résiduel dans les sites préférentiels de cette dermatose . 

-   controler  la réaction inflammatoire de l’hôte. 

 
Ainsi le médecin   peut   prescrire   un   anti-inflammatoire  ou un 

antifongique topiques  pour les formes qui ne régressent pas malgré les soins 

quotidiens adaptés ou les formes étendues et/ou inflammatoires. En cas de 

surinfection bactérienne un antibiotique peut être prescrit. 

 

I. Principes généraux du traitement : 

 

On peut distinguer deux formes de dermatite séborrhéique : La forme 

légère, souvent limitée au cuir chevelu, et la forme plus inflammatoire et plus 

diffuse. A ces deux formes correspondent deux cadres thérapeutiques différents. 

 
-   Pour la première forme,  la consultation n’est pas souvent nécessaire, 

et des champoings  antipelliculaires  et   ainsi que   différents  topiques  

proposés  en pharmacie sont habituellement suffisants.  

-   Pour la deuxième forme , il faut distinguer alors le  traitement des poussées et celui 
 

 d’entretien.  
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On peut proposer au moment des poussées deux applications par 

semaine de kétoconazole en gel moussant pour le cuir chevelu, le visage 

ainsi que le tronc. Les autres imidazolés ont une efficacité aussi équivalente. 

 
Pour le cuir chevelu les champoings au sulfure de sélénium ou la crème au 

bifonazol pour le visage peuvent aussi être proposés. Dans les localisations 

faciales le succinate de lithium devrait constituer une alternative de choix 

aux imidazolés et aux corticoïdes topiques. 

 
Ce pendant ; Les lotions, gels ou crèmes aux corticoïdes doivent être 

employés pendant une durée très limitée. Ils sont efficaces certe , mais la 

corticodependance fréquente rend leur utilisation délicate et limitative. 

 
Le traitement d’entretien consiste  à espacer les applications ou à 

utiliser les champoings antipelliculaires, kératolytiques ou meme antifongiques 

pour le cuir  chevelu.  ,  les  imidazoles,  les  émollients,  le kéluamide, la 

piroctone olamine peuvent être utiles pour  le  visage  et  le  tronc. Au cours 

d’essais thérapeutiques randomisés  le traitement d’entretien a été rarement 

envisagé, à l’exception du miconazole et du kétoconazole. 

 

II. Les moyens thérapeutiques et indications : 
 

1. les soins : 

 

 En curatif, un shampoing peut etre appliqué  tous les jours 

jusqu’à disparition des croûtes de lait. Le soins doit etre à la base 

d’un  shampoing doux, suivi d’un rinçage à l’eau et d’un brossage 

doux  du cuir chevelu  avec une brosse douce dans le but d’enlever les 

croûtes. 
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Il existe des shampoings doux spécifiques traitants et/ou préventifs : 
 

-   KLORANE bébé Shampoing doux démêlant 

-   MUSTELA Shampoing mousse nourrisson, 

-   ADERMA PRIMALBA Shampoing mousse croûtes de lait, etc. 
 

N.B : les croûtes ne doivent pas être enlevées de force, en grattant ou 
 

en utilisant une brosse dure. 

 Si les croûtes sont  épaisses et/ou très adhérentes, un topique spécifique 

doit etre appliqué  avant le shampoing pour pouvoir ramollir les croûtes et  

les décoller délicatement. 

 

Pour pouvoir  les  ramollir,  l’application  de  vaseline  ou  d’un  soin   
 

kératolytique et hydratant spécifique  comme : 
 

-   MUSTELA Stelaker, 
 

-   KLORANE Gel émollient Croûtes de lait, 

-   BIODERMA ABCDerm Babysquam, 

-   AVENE pediatril gel croûtes de lait….. 
 

Appliquer Ces soins  en massant délicatement sur le cuir chevelu. le temps 

de pose peut varié en fonction des produits, mais certains peuvent nécessiter 

seulement un rinçage, par contre d’autres sont suivis de l’application d’un 

shampoing doux. 
 

Pour la vaseline le temps de pose est de 2 heures, voire toute la nuit si besoin, 

 et suivi d’un shampoing doux, tant que le croutes de lait persiste l’application peut etre 

renouvelée 

 

 En préventif, l’application d’un shampoing 2-3 fois par semaine suivi   

d’un brossage doux serai   suffisant.  Le  shampoing  utilisé  est toujours  doux  ou  

spécifique  préventif : MUSTELA Shampoing mousse nourrisson... [43]- [44]-[46]. 
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2. Traitement médicamenteux : 
 

2.1. Les topiques antifongiques : (principalement les imidazoles) : 
 

Les traitements antifongiques d’application locale sont les produits les plus 

utilisés et étudiés dans le traitement de la dermite séborrhéique. Utilisés   en   

première   intention   dans   les   dermatoses   non   compliquées, superficielles 

ainsi que  localisées. 

 
Mécanisme d’action 

 

L’ergostérol contenu dans ces levures   permet  le maintien de sa membrane 

cellulaire. (71) 

 

  Le manque  d’ergostérol  sera  à  l’origine  de  lésions  de  la  membrane  

cellulaire fongique ceci se fait grace  aux antifongiques azolés qui vont inhiber 

l’enzyme cytochrome P450, la lanostérol 14-α  démethylase,  stopant  ainsi  la  

conversion  de  lanostérol  en  ergostérol. 

 Les antifongiques azolés ont  donc  un effet fongistatique(71)  

 
Le kétoconazole 

 

La molécule  de référence dans le traitement de la dermite séborrhéique est le 

kétoconazole . 

 

Il appartient à la famille des imidazolés. C’est un antimycotique à large 

spectre qui possède  une activité contre  les dermatophytes, C. albicans et 

les levures du genre Malassezia (72) (uniquement M. furfur selon  le vidal). In 

vitro, il a une très bonne activité fongistatique sur toutes les espèces du genre 

Malassezia. 
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Il est utilisé sous des formes galéniques différentes  (crème, shampooing, gel). 
 

(71) 
 

En  2007  une  étude    a  été  menée  pour  évaluer  l’efficacité d’une 

mousse de kétoconazole concentrée à 2% dans le traitement de la dermite 

séborrhéique du cuir chevelu, du corps et du visage. les patients souffrant d’une  

dermatite séborrhéique modérée à sévère, ont été répartis au hasard sur  4 

groupes 

 
L’étude conclut à une efficacité significativement supérieure de la mousse 

de kétoconazole 2% par rapport à la mousse placebo dans le traitement de la 

dermite séborrhéique du cuir chevelu, du corps et du visage avec  une 

efficacité équivalente entre  la mousse de kétoconazole 2% et  la crème de 

kétoconazole 2%. 

 
Le miconazole : 

 

C’est un antifongique à large spectre de la famille des azolés qui est actif  

sur  les  candidas ainsi que sur autres  levures,  parmi elles  celles  responsables  

des mycoses buccales (glossites, muguet, gingivites, perlèche,stomatites)(73). 

N.B :il n’est pas indiqué dans le traitement de la dermite séborrhéique en 

France . 

 
Le sertaconazole : 

 

C’est  un  antifongique  de  la  classe  des  imidazolés.  Il  possède un  

spectre d'activité in vitro qui  est large (levures du genre Candida et 

Malassezia, Dermatophytes (microsporum, trichophyton, epidermophyton), 

Bacilles Gram + (streptocoques,  staphylocoques).  Il est donc indiqué  dans  le  

traitement  local  des infections cutanéo- muqueuses à Candida et 

Dermatophytes. Il ne dispose pas d’AMM pour la dermite séborrhéique. 

(74) 
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Le clotrimazole : 
 

Le  clotrimazole  est  un  dérivé  imidazolé  synthétique  qui a  un  effet 

antifongique à large spectre. Il est efficace sur les dermatophytes, les 

moisissures, les levures. Il peut avoir un effet fongistatique ou fongicide en 

fonction de sa concentration au site d'infection . (75) 

 
En plus de son action antimycotique, le  clotrimazole agit sur les 

bactéries  à  gram positif (Streptocoques, Staphylocoques, Gardnerella 

vaginalis), et aussi celles  à gram négatif. (75). 

 
Dans  le traitement de la dermite séborrhéique modérée à sévère  la  crème  

de  clotrimazole  1%  a  montré  une  bonne  efficacité  mais qui reste  plus 

faible  que la crème de sertaconazole 2%. 

 
Le bifonazole : 

 

Le bifonazole est un antimycosique imidazolé, ayant  un large spectre. Il 

agit contre les dermatophytes, levures, moisissures et des bactéries Gram + 

comme le corynebacterium et staphylococcus. In vitro, au-delà de la 

concentration de 5 µg/ml il a une action  fongicide sur les dermatophytes. 

Le  shampooing de  bifonazole  1% est efficace  dans  le  traitement de  la 
 

dermite séborrhéique du nouveau-né. (76) 
 

Une étude randomisée menée en double aveugle a conclu en une efficacité 

de la forme galénique à base de bifonazole 1% plus que celle du   placebo  

dans  l’amélioration  de  l’érythème,  du  prurit  ainsi que  la desquamation. (77) 
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Une étude a cherché en 2000 à évaluer l’efficacité d’une crème qui est 

composée de bifonazole 1% et d’urée 40% dans le traitement de la dermatite 

séborrhéique. Ils ont eu comme résultat  après l’application pendant 7 à 14 jours 

de cette crème, une amélioration   de   l’inflammation,   des   démangeaisons   

et  de la  desquamation.  La  première  explication  de  cette  efficacité  viendrait  

de  l’effet antifongique direct du bifonazole qui diminue ainsi  la charge 

locale en levure mais aussi à l’urée qui réduit l’épaisseur des plaques riches en 

kératine et donc augmente indirectement  l’effet fongicide du bifonazole . 

L’urée est très utilisée dans les préparations dermatologiques. Elle améliore la 

pénétration des  substances  qui  lui   sont  associées dans les couches de  

l’épiderme  par  ses  propriétés kératolytiques et protéolytiques. La deuxième 

explication viendrait  de  l’effet  anti-inflammatoire  du  bifonazole  qui  

module  le système immunitaire local. 

 
2.2. Autres traitement médicamenteux et indications : 

 

Aux soins de base on peut rajouter un shampoing kératolytique à base 
 

d’acide salicylique. 
 

Le médecin peut prescrire un anti-inflammatoire en cas d’atteinte sévère  

(étendue ou très inflammatoire), 

 

Ainsi, un corticoïde topique de puissance faible (hydrocortisone 1%) peut 

être prescrit à la fréquence  de 2 applications par jour pendant quelques 

jours [45]- [47], en cas de sur infection des antibiotiques peuvent aussi etre 

donnés. 
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Traitement complémentaire homéopathique : 
 

On peut  proposé : 
 

Antimonium crudum 9CH : 5 granules, 3 fois par jour. [48] 

OU 

Calcarea carbonica 15 CH : 1 dose 2 fois par semaine pendant 1 mois, 
 

Et Lycopodium clavatum 9 CH : 5 granules par jour pendant une semaine. 
 

[43] 
 

3. Traitement du nourrisson : 

 

Du fait   des  données  restreintes  retrouvées  dans  la  littérature,  il est 

peut etre  impossible de définir une attitude thérapeutique « standard » 

concernant la dermatite séborrhéique  du  nourrisson.  Les  soins  d’hygiène  

sont  toujours  nécessaires  permettant ainsi  l’élimination plus rapide des 

squames et  limitant donc le risque de surinfection. La justification de 

l’utilisation   d’imidazolés  réside  dans   la   présence   de pityrosporum ovale 

au sein des lésions de la dermatite séborrhéique  du nourrisson, et aussi dans 

le spectre d’action de la plus part d’entre eux englobant  les cocci gram 

positifs qui sont fréquemmense trouvées  sur le revtement cutanné des 

nourrissons souffrant d’une dermatite séborrhéique .  L’utilisation du 

kétoconazole a fait l’objet de dosages sanguins après application locale et ils 

ont conclue en l’absence presque total  du passage percutanné de la 

molecule   .  Enfin, l’utilisation des dermocorticoïdes présente une efficacité 

significative  sur la composante inflammatoire  de  cette   dermatose du  

nourrisson  . 
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Donc  dans  la  dermatite  séborrhéique  infantile :  Traitement 

spécifique non nécessaire dans les formes bipolaires non compliquées ; 

Traitement local avec du kétoconazole ou du bifonazol est indiqué  dans les 

formes étendues ou…si les parents sont inquiets 

 

III. Quand consulter ? 

 

La dermatite séborrhéique du nourrisson est une dermatose bénigne dans la 

majorité des cas, mais Peut nécessiter une consultation médicale dans les cas suivants : 

 

-   les croûtes de lait s’étendent au reste du corps et/ou 
 

-  apparition d’un érythème fessier. 

 -   surinfection des croûtes de lait . 

-   les lésions ne régressent  pas après 2 semaines de soins quotidiens 
 
 
 

IV. informations et conseils pour les parents : 
 

En prévention : 
 

 Utilisation des produits de toilette adaptés aux bébés. 
 

 Utilisation 2-3 fois/semaine d’un shampoing doux , car un shampoing normal  

peut avoir un effet irritant pour le cuir chevelu et bien rincerapres application. 

 

 Brossage du cuir chevelu après chaque shampoing à  l’aide d’une brosse 
 

douce. 
 

En curatif : 
 

 Utiliser des produits de toilette adaptés aux bébés.  

  Rassurer les parents sur l’aspect bénin de l’affection.  
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   Expliquer les soins nécessaires : 

-  Lavage la tête à l’aide d’un shampoing doux pour bébés tous les jours et 
 

bien rincer ; 
 

-   Utiliser un produit adapté (ex. KLORANE Gel émollient Croûtes de lait, 

BIODERMA ABCDerm Babysquam…) pour ramollir les croûtes si le 

shampoing parait insuffisant . 

-   Après chaque shampoing brosser le cuir chevelu à l’aide d’une brosse 
 

douce pour enlever les croûtes ; 
 

-   Informer les parents sur  de  l’inutilité  de  changer  le  lait  de  l’enfant  pour   

faire disparaitre les lésions . « il n’y pas de lien entre la dermatite séborrhéique et 

l’alimentation » ; 

 
-   Faire les soins le plus tôt possible pour faciliter la disparition des croûtes. 

 
-   il ne faut  pas gratter les croutes  avec les ongles, un peigne ou une brosse dure. 

 
[43]-[46]. 
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Conclusion 
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La dermatite séborrhéique est une affection cutanée survenant au cours des 

premiers mois de la vie, se Caractérise par des lésions érythémato-squameuses 

atteignant la région medio-faciale et le cuir chevelu dans la forme limitée ; mais 

peut se manifester sous l’aspect d’une érythrodermie dans la forme diffuse 

 
C’est une dermatose dont les facteurs causaux sont principalement : 

 

-   la séborrhée 

-   le malassezia 

 
Le diagnostic est essentiellement clinique 

 

L’évolution est le plus souvent bénigne avec une régression spontanée 

mais  malgré  sa  bénignité  les  enfants  ne  sont  pas  à  l’abri de  complications 

(extension – surinfection) ou de séquelles (hypochromie chez les enfants a peau 

noire). 

 
Le traitement de la dermatite séborrhéique basé essentiellement sur des 

 
soins par des shampoings et des émollients 

 

Les antifongiques sont de mise pour leur composante anti-inflammatoire et 
 

anti-mycotique 
 

Les  antibiotiques  seront  nécessaires  dans  des  cas  de  surinfection  des 
 

lésions 
 

La prévention se fait grâce à des soins locaux par des shampoings. 
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RESUME : 
 

Titre :   Dermatite   séborrhéique   chez   l’enfant;   principales   formes et 

conduite thérapeutique 

 
Auteur : El Houss Salma 

 

Mots clés : Dermatite seborrheique, Séborrhée, Malassezia, Kératolytique, 

antifongique 

 
La dermatite séborrhéique est une affection cutanée survenant au cours des 

premiers mois de la vie, Se caractérise par des lésions érythémato-squameuses 

atteignant la région medio-faciale et le cuir chevelu dans la forme limitée ; mais 

peut se manifester sous l’aspect d’une érythrodermie dans la forme diffuse 

 
C’est une dermatose dont les facteurs causals sont principalement : 

 

- la séborrhée 
 

- le malassezia 
 

Le diagnostic est essentiellement clinique. 
 

L’évolution est le plus souvent bénigne avec une régression spontanée. 
 

Malgré  sa  bénignité  les  enfants  ne  sont  pas  à  l’abri de  complications 
 

(extension – surinfection) ou de séquelles (hypochromie chez la race noire). 
 

Dans   cette   étude   on   va   parler   de   la   dermatite   séborrhéique,   son 

épidémiologie,   ses   principales   formes   cliniques,   diagnostics   différentiels, 

évolution et prise en charge thérapeutique curative et préventive 
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ABSTRACT 
 

Title:  Seborrheic  dermatitis  in  children;  main  forms  and  therapeutic 

behavior 

 
Author: El Houss Salma 

 

Key  words:  seborrheic  dermatitis,  seborrhea,  malassezia,  keratolytic, 

antifungal 

 
 

 

Seborrheic dermatitis is a skin condition occurring during the first months 

of life, Characterized by erythematous-squamous lesions reaching the medio- 

facial  region  and  the  scalp  in  the  limited  form,  but  may  appear  as  an 

erythroderma in the diffuse form 

 
It is a dermatosis in the causal factors are mainly: 

 

- the seborrhea 
 

- Malassezia 
 

The diagnosis is essentially clinical 
 

The evolution is most often benign with a spontaneous regression. 
 

Despite it benignity children are not immune to complications (extension - 
 

superinfection) or sequelae (hypochromia in children with black skin). 
 

In this study, we will talk about seborrheic dermatitis, its epidemiology, its 

main   clinical   forms,   differential   diagnoses,   evolution   and   curative   and 

preventive therapeutic management. 
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 مسب ا ناحمرلا ميحرلا

 

 مسقأ اب ميظعلا

 

 في هذه ةظحللا تيلا متي اهيف ليوبق اوضع في ةنهلما ةيبطلا دهعتأ ةينلاع:

 

   نأب سركأ يتايح ةمدلخ ةيناسنلإا.

   نأو مترحأ يتذتاسأ فترعأو مله ليملجاب يذلا هنوقحتسي.

   نأو سرامأ تينهم عزاوب نم ييرمض فيرشو لاعاج ةحص يضيرم فيده لولأا.

   نأو لا يشفأ رارسلأا ةدوهعلما ليإ.

   نأو ظفاحأ لكب ام يدل نم لئاسو ىلع فرشلا ديلاقتلاو ةليبنلا ةنهلم بطلا.

   نأو برتعأ رئاس ءابطلأا ةوخإ لي.

    نأو موقأ بيجاوب ونح ياضرم نودب يأ رابتعا نييد وأ نيطو وأ يقرع وأ يسايس وأ يعامتجا.

   نأو ظفاحأ لكب مزح ىلع ماترحا ةايلحا ةيناسنلإا ذنم اتهأشن.

    نأو لا لمعتسأ يتامولعم ةيبطلا قيرطب رضي قوقبح ناسنلإا امهم تيقلا نم ديدته.

   لكب اذه دهعتأ نع لماك رايتخا امسقمو فيرشب.

 او ىلع ام لوقأ ديهش .



 


