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THOREAU Vincent, biologie cellulaire et moléculaire

WAHL Anne, phytothérapie, herborisation, aromathérapie

Maitres de conférences associés - officine

DELOFFRE Clément, pharmacien
ELIOT Guillaurme, pharmacien
HOUNKAMLIN Lydwin, pharmacien

A.T.E.R. (attaché temporaire d'enseignement et de recherche)
ARANZANA-CLIMENT Vincent, pharmacologie
KAOQUAH Zahyra, bactériologie
MOLINA PENA Rodolfo, pharmacie galénique
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Professeurs et Maitres de Conférences honoraires

. BARTHES Daniéle, chimie analytique (directrice
honoraire)

. BAUDRY Michel, physiologie (directeur honoraire)

. BOURIANNES Joglle, physiclogie

. BRISSON Anne-Marie, chimie thérapeutique-
pharmacocinétique

. COURTOIS Philippe, pharmacie clinique-
pharmacodynamie (directeur honoraire)

. DE SCHEEMAEKER Henri, botanique et cryptogamie

FOURTILLAMN Jean-Bermard, pharmacologie et

pharmacocinétique

GIRAUD Jean-Jacques, chimie analytique

GUERIN René, biophysique

HERISSE Jacques, biologie moléculaire

HUSSAIM Didja, pharmacie galénigue

JANVIER Blandine, bactériclogie. virologie at

parasitologie

JOUANNETAUD Marie-Paule, chimie thérapeutique

(directrice honoraire)

LEVESQUE Joél, pharmacognosie

MAISSIAT Rende, biologie cellulaire et moléculaire

METTEY Ywvette, chimie organique

PARIAT Claudine, pharmacodynamie

RABOUAN Sylvie, chimie physique, chimie analytique

SEGUIN Frangois, biophysique, biomathématiques

(directeur honoraire)

VANTELOM Madine, biochimie

= VIOSSAT Bernard, chimie générale et minérale
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(C.F.U.0.)

. GICQUEL Ludovic, PU-PH, directeur du C.F.U.O.
. VERON-DELOR Lauriane, maitre de conférences en
psychologie
ENSEIGNEMENT DE L'ANGLAIS
« DEBAIL Didier, professeur certifié
CORRESPONDANTS HANDICAP

= PrPERDRISOT Rémy, section médecine
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Introduction

L'acné est une maladie chronique inflammatoire du follicule pilo-sébacé. Maladie de peau la
plus fréquente chez les adolescents, elle touche également les adultes.

Résultant de la concomitance d’'une hyperséborrhée, d’'une hyperkératinisation, d’'une
prolifération bactérienne par Cutibacterium acnes et d’une inflammation cutanée, 'acné
provoque des lésions dites rétentionnelles et inflammatoires, allant du comédon ouvert au
kyste. Ces dommages cutanés peuvent laisser des cicatrices qui auront un impact physique et
psychologique sur le patient.

Les principaux acteurs dans le traitement de I'acné sont les médicaments topiques ou
systémiques qui détiennent une activité pharmacologique et une autorisation de mise sur le
marché (AMM). Cependant, ces traitements sont souvent associés a des effets secondaires
liés a la perturbation de la barriére cutanée. Par conséquent, il est essentiel de les combiner
avec des produits cosmétiques ayant pour objectif de protéger cette barriére.

L'évolution du domaine des cosmétiques, marguée par I'émergence de produits contenant
des ingrédients actifs connus du public et notamment plébiscités sur les réseaux sociaux
nécessite I'attention des professionnels de santé. De plus, testés dermatologiquement sur un
nombre restreint de patients, certains cosmétiques représentent des solutions adaptées aux
pathologies cutanées, allant au-dela de simples produits d'entretien et d'hygiene. Ces produits
cosmétiques aspirent a étre des compléments, voire des alternatives, aux médicaments pour
les personnes souffrant d'acné.

Le réle du pharmacien dans la prise en charge de I'acné est multiple, du développement
industriel a 'accompagnement officinal. En adéquation avec les dernieres recommandations
dermatologiques, la responsabilité de ce professionnel de santé est de prendre part aux
décisions de la formulation des produits cosmétiques dédiés jusqu’aux conseils adaptés.

La connaissance spécifique de la complexité de la structure de la peau fait I'objet de la
premiére partie de ce travail. Puis, dans une deuxieme partie, la pathologie cutanée et ses
traitements médicamenteux sont abordés en détails. Enfin, les actifs connus de l'industrie
cosmétique et les produits disponibles a la vente en officine sont précisés dans une troisieme
et derniére partie, qui permet également de faire le point sur le réle du pharmacien.
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Partie A — Le systeme tégumentaire

l. Structure générale de la peau

La peau est un organe assurant des fonctions vitales pour notre organisme : de protection, de
thermorégulation, de perception et métaboliques.

Véritable barriére entre l'intérieur et I'extérieur de notre organisme, c’est le plus lourd mais
aussi le plus étendu organe du corps humain ; il présente une masse de quatre kilogrammes
pour une surface de deux metres carrés en moyenne chez I'adulte.

La peau possede une organisation complexe en se subdivisant, de I'extérieur vers l'intérieur,
en quatre régions principales : I’épiderme, la jonction dermo-épidermique (JDE), le derme et
I’hypoderme.

L'ensemble des organes regroupant la peau et ses annexes (glandes sébacées, glandes
sudoripares, follicule pileux et ongle) forme le systéme tégumentaire (1-4).

Généralement, on différencie la peau épaisse de la peau fine comme suit (5) (Figure 1) :

- Peau épaisse (1,5 mm d’épaisseur) ou peau glabre, retrouvée dans les zones du corps
sans poils comme la paume des mains ou la plante des pieds; composée d’'un
épithélium pavimenteux stratifié kératinisé de type A

- Peau fine (0,05 mm au niveau des paupiéres) ou peau poilue, retrouvée sur la majorité
du corps ; composée d’un épithélium pavimenteux stratifié kératinisé de type B

Peau épaisse Peau fine

Tige du poil

Pore du canal excréteur

Epiderme{

Papille
Plexus du derme
artério-veineux
superficiel
Zone papillaire
o Muscle
Zone réticulée
g arrecteur
£ Corpusgule de du poil
a Meissner
. . Glande
Conduit sudoripare sébacée
g Plexus
° artério-veineux
'§_‘ profond
= Tissu adipeux

Follicule pileux
Fibre nerveuse sensitive Canal excréteur
Glande sudoripare Glande sudoripare

Corpuscule de Paccini
Figure 1 : Les couches de peau épaisse et fine (6)

14



1.1. L’épiderme

L’épiderme est la région la plus superficielle de la peau. Il s’agit d’un épithélium pavimenteux
stratifié et kératinisé en perpétuel renouvellement.

Ne contenant ni vaisseaux sanguins ni vaisseaux lymphatiques, l'incision de la couche
épidermique seule ne provoque pas de saignement.

L'épiderme est composé de quatre grands types cellulaires : les kératinocytes, les
mélanocytes, les cellules de Langerhans et les cellules de Merkel.

1.1.1. Les kératinocytes (7—16)

Les kératinocytes représentent 80% des cellules de I'épiderme. Les kératinocytes possedent
une grande capacité de différenciation. Durant ce processus aboutissant a la desquamation
des cornéocytes, ils vont fabriquer de la kératine, protéine fibreuse et insoluble dans l'eau ;
on parle alors de kératinisation.

1.1.1.1.  LUorganisation stratifiée de I'épiderme

En renouvellement permanent, les kératinocytes sont organisés en quatre couches dans
lesquellesils se différencient et migrent au fur et a mesure de leur différenciation des couches
basales a celles cornées (13) (Figure 2 et Tableau 1).

Tableau 1 : Présentation des couches épidermiques (17)

Couches de I'épiderme | Composition et organisation

Couche basale ou | Kératines 5 et 14

Stratum germinativum | Kératinocytes en monocouche de cellules prolifératives cubiques
(ou couche du corps | reliées par desmosomes (jonctions cellulaires) et
mugqueux de Malpighi) | hémidesmosomes

En contact avec la JDE

Couche épineuse ou | Kératines 1 et 10

Stratum spinosum Mélanosomes et granules de Bizzozero

Kératinocytes en couches de cellules volumineuses et
polyédriques reliées par des desmosomes

Aspect d’« épines » au microscope optique

Couche granuleuse ou | Kératines 2 et 9

Stratum granulosum Kératinocytes aplatis reliés par des desmosomes

Granulations :

Grains de kératohyaline (basophiles, contenant de la filaggrine)
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Kératinosomes (corps d’Odland, contenant de la céramide,
formant le ciment intercornéocytaire via leurs lipides)

Couche claire ou | Plusieurs assises de cellules plates et claires

Stratum lucidum
(seulement dans la
peau épaisse)

Couche cornée ou | Cornéocytes (« poches de kératine », cellules aplaties, anucléées,
Stratum corneum dépourvues d’organites)

Couche la plus superficielle de I’épiderme

couchs cormes
spiderme
souchs claire
couche granuleuse
couche de Msipigh
ggrme couches bassis
pzpille osrmus

Figure 2 : Couches de I'épiderme (13)

1.1.1.2.  Le phénomene de kératinisation

La kératinisation est I'ensemble des événements permettant la production de kératinocytes
et leur enrichissement en kératine. Elle permet d’aboutir a des cornéocytes et de remplacer
les cellules qui ont desquamé par celles des couches inférieures.

La kératinisation est définie par trois étapes simultanées : la mitose, la migration verticale et
la différenciation des kératinocytes (14) (Figure 3).
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Figure 3 : Représentation schématique des principales étapes de la différenciation épidermique
(14)

Phase de multiplication (mitose) dans la couche basale

Les cellules souches ou germinatives issues de la couche basale ont une activité proliférative
élevée. Leurs cellules filles ont trois possibilités : rester quiescentes, étre entrainées vers la
mort cellulaire programmée, I'apoptose, ou migrer et se différencier vers les couches
suprabasales épidermiques.

Phase de migration vers la surface

La phase de migration est régulée par les facteurs de croissance, les ions calcium (Ca?*), le zinc,
les hormones et facteurs apparentés (dérivé de vitamine A, vitamine D et androgenes).

Phase de différenciation pendant la migration

Au cours de ce processus durant 28 jours environ, les kératinocytes subissent progressivement

des changements morphologiques.
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Les kératinocytes commencent par s’enrichir en kératine puis se différencient en cornéocytes.
Durant ce processus, différents phénomenes sont observés :

- formation d’une matrice fibreuse par agrégation de filaments de kératine induite par
la filaggrine

- modification de la membrane plasmique en vue de sa transformation en enveloppe
cornée

- transformation des desmosomes en cornéodesmosomes (par adjonction de
cornéodesmosine dans |'espace extracellulaire)

- formation du ciment intercornéocytaire avec des lipides interconéocytaires
(phospolipides, sphingolipides et acides gras issus des corps lamellaires)

Enfin, les kératinocytes perdent leur capacité de division, puis leur noyau a la surface de la
peau, dans la couche cornée ; on les appelle alors cornéocytes. Les cornéocytes sont aussi
communément appelés « cellules de peau morte » et vont desquamer, terminant ainsile cycle
de la différenciation épidermique.

La différenciation cornéocytaire ne doit pas étre confondue avec une autre mort
programmée : |'apoptose. La différenciation cornéocytaire se différencie de I'apoptose de
deux principales maniéres :

- viales modifications cellulaires (pas de phagocytose mais desquamation)
- viales facteurs moléculaires (p63 et non p53)

1.1.2. Les mélanocytes

Les mélanocytes, représentant moins de 1% de la population cellulaire de I'épiderme,
constituent la deuxieme plus grande population de cellules épidermiques.

IIs proviennent des crétes neurales, et sont situés dans la couche basale de I’épiderme et au
niveau des follicules pileux. Leur fonction est de synthétiser un pigmenta l'origine de la
couleur de la peau et des poils : la mélanine.

1.1.2.1. Les mélanosomes

Les mélanosomes sont des organites intracellulaires présents dans les mélanocytes. lls
résultent de la fusion de vésicules contenant les éléments essentiels a la synthese de
mélanine a partir de la tyrosine (18) :

- Latyrosinase
- La dopachrome tautomérase (ou TRP2)
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- La DHICA oxydase (ou TRP1)

Au cours de leur maturation, les mélanosomes migrent vers les dendrites des mélanocytes
puis vers les kératinocytes. Les mélanosomes se répartissent en fonction de la couleur de peau
du sujet (19) :

- De maniere isolée et dispersée chez les personnes a la peau foncée
- De maniere groupée chez les personnes a la peau claire

1.1.2.2. Les mélanines

On observe deux types de mélanine ayant un rble de pigmentation constitutive de la peau
mais aussi un rble protecteur face aux rayonnements ultra-violets (UV) du soleil. La
pigmentation de la peau est due au niveau d’activité des mélanocytes, c’est-a-dire a leur
nombre et aux taux relatifs des différents types de mélanine (18) :

- Eumélanine (pigment brun foncé-noir) : trés polymérisée mais pauvre en soufre et
retrouvée chez tous les mammiféres dont I’Homme, notamment dans les peaux plus
foncées

- Phéomélanine (pigment jaune-rouge-brun clair): peu polymérisée mais riche en
soufre et retrouvée notamment dans les cheveux roux et les peaux claires

Le principal role de la mélanine est la photoprotection (cf. 3.1.4. Photoprotection).

1.1.3. Les cellules de Langerhans

Les cellules de Langerhans sont des cellules myéloides résidant dans |'épiderme et les
épithéliums stratifiés des muqueuses cornéennes, buccales, gingivales et génitales (20). Elles
ont d’abord été décrites par Paul Langerhans comme des neurones (21). Néanmoins,
I’'avénement des anticorps monoclonaux a révélé I'expression d’antigenes du CMH (complexe
majeur d'histocompatibilité) de classe Il et de macrophages (22,23) supposant une origine
dérivée de la moelle osseuse (24).

Les cellules de Langerhans sont des cellules d’aspect clair présentant des prolongements
cellulaires entre les kératinocytes. Bien que cela fasse I'objet de débats dans la littérature
scientifique, on suppose que le réle des LC est de présenter des antigénes aux lymphocytes T
(LT) dans les ganglions lymphatiques (25).
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1.1.4. Les cellules de Merkel

Les cellules de Merkel sont des cellules neuroendocrines présentes dans la couche basale de
I’épiderme des vertébrés (26). D’abord supposées d’origine neuronale, on suppose désormais
une origine épidermique via la différenciation de cellules souches cutanées (27).
Mécanorécepteurs a adaptation lente de type 1, elles sont responsables de |a sensation tactile
de la peau (28). Autour d’elles, les cellules de Merkel détectent les déformations de pression
par leurs microvillosités et liberent des neuromédiateurs vers les nerfs (29).

1.2. La jonction dermo-épidermique

La JDE correspond a la lame basale de I’épiderme. Elle est organisée en quatre zones, de la
plus externe a la plus interne comme suit (30) (Figure 4) :

- La membrane plasmique des kératinocytes basaux
- Lalamina lucida

- Lalamina densa

- Lazone fibrillaire du derme papillaire

Les hémidesmosomes relient le cytosquelette des cellules a la membrane basale. llIs jouent un
role mécanique important dans I'adhérence de I'épiderme au derme qui est notamment
permise par (31-33) :

- Les filaments intermédiaires de kératines 5 et 14
- Leslaminines 332 et 311 dans la lamina densa
- Les fibrilles de collagene

On retrouve différents types de collagene liés via les plaques d’ancrage :

- Lecollagene de type IV dans la lamina densa
- Lescollagenes de type |, lll et VIl dans la zone fibrillaire du derme papillaire

Il est important de souligner qu’en dehors de son réle premier de support mécanique, la JDE
posséde d’autres fonctions (30,34) :

- Ellestructure I’épiderme en organisant les kératinocytes basaux et en déterminant leur
polarité

- C'est une barriere sélective contrélant les échanges moléculaires et cellulaires entre le
derme et I'épiderme
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- Elle participe a la cicatrisation cutanée en contribuant a I'adhérence et a la migration
des kératinocytes via les glycoprotéines (notamment les laminines).

g ————— ————————————

S

Filaments de kératine

Keratinocyte -;Iaque (8
—
bass Hémidesmosome- e
Plaque |
__Membrane externe |
plasmique  |Plaque ,‘
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lucida d ancrage Laminines { Nt
m— 332@r)d j,ll
- e = 5113:1;!322 ,
Lamina _ : =2
densa
Fibres d‘ancrage %
(Collagéne de typeVIl) I
Zone |
fibrillaire
du derme _,../
papillaire Plaque T
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HHHIIIIIW pf :
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e L O HHIIIIIMIH\WIIIIIIHH!\\IIIIIIIIIH HII\IIIV' ﬂllrwrlHlIlHHM\IHII\IHH

(Type :

Figure 4 : Organisation de la JDE (30)

1.3. Le derme

Le derme — couche sous-jacente a |'épiderme — est un tissu conjonctif responsable des
propriétés biomécaniques de fermeté et d’élasticité, de défense et de réparation de la peau
(35).

Structurellement, le derme est organisé en deux régions distinctes :

- Le derme papillaire — plus superficiel — formant les papilles dermiques entre les crétes
épidermiques et composé principalement des collagénes | et lll et d’élastine
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- Le derme réticulaire — plus profond — formant la limite entre les tissus fibreux et
adipeux sous-jacents, composé du plexus vasculaire

La population cellulaire la plus importante du derme est constituée des fibroblastes. A la
différence de |’épiderme, le derme est également composé de vaisseaux sanguins et
lymphatiques ainsi que de nerfs. On retrouve les récepteurs nerveux sensitifs des cellules de
Merkel et différents corpuscules :

- Ceux de Meissner pour le toucher
- Ceux de Pacini pour la pression
- Ceux de Ruffini pour les récepteurs mécaniques

Finalement, on retrouve des cellules du systéme immunitaire dans le derme comme les
cellules dendritiques dermiques (CDD), les macrophages et les mastocytes (36).

1.3.1. Les fibroblastes

Les fibroblastes sont la population cellulaire principale du derme et sont responsables de la
production de deux protéines structurelles de la peau : le collagéne et I’élastine. Ces éléments
font partie de la matrice extra-cellulaire (MEC) du derme, respectivement sous forme de fibres
de collagene et fibres élastiques.

1.3.1.1. Les collagenes

Le collagene est la protéine la plus abondante chez ’'Homme, représentant 90% de la masse
seche de la peau (37). A notre connaissance, 28 types de collagéne ont été identifiés (38). Les
collagénes sont des protéines fibreuses, le plus souvent structurales, agencées paralléelement
ou obliquement les unes par rapport aux autres. Ces protéines sont responsables du
« rebondi » de la peau (37). Tous les collagenes fibrillaires sont issus de la formation de trois
chaines peptidiques agencées en hélice. Ici, nous allons nous intéresser aux plus abondants
d’entre eux (39) :

- Lecollagene de type | — représentant entre 60 et 80% des collagénes du derme — est
surtout présent dans les os, tendons, ligaments et dans la peau (40)

- Lecollagéne de type Ill — représentant entre 15 et 25% des collagénes du derme — est
surtout présent dans les muscles squelettiques et la paroi des vaisseaux sanguins (41)
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1.3.1.2. L’élastine

Les fibres élastiques sont composées d’élastine ainsi que de microfibrilles de fibrilline-1.
L’élastine est une protéine fibreuse, structurale et responsable de I’élasticité de la peau. Elle
permet a la peau étirée ou pincée de reprendre sa forme originale (42). Néanmoins, une
exposition déraisonnée et répétée aux rayons UV peut entrainer la dégradation des fibres
élastiques et ainsi induire la perte d’élasticité de la peau (36).

1.3.2. Les cellules dermiques du systéeme immunitaire
1.3.2.1. Les macrophages

Les macrophages sont des cellules issues de la moelle osseuse. lls dérivent des monocytes
présents dans le sang et migrent dans le derme (36). lIs jouent un réle central et essentiel dans
la réponse immunitaire en présentant I’antigéne aux lymphocytes. lls sont aussi capables de
phagocyter et de détruire les débris cellulaires et corps étrangers. De ce fait, ils relarguent un
nombre important de facteurs impliqués dans la défense de I’h6te et I'inflammation (43).
Parmi ces facteurs se trouvent de nombreuses cytokines, telles qu’IL-1, IL-Ira, IL-6, IL-8, IL-10,
IL-12, TNFa, IFNa, IFNy, MCP-l, MCP-3, MIF, M-CSF, G-CSF, GM-CSF, MIP-I, MIP-2, LIF, OSM,
TGFB.

Certaines de ces cytokines sont capables de réguler les fonctions des macrophages, le niveau
d’expression de leurs marqueurs de surface ou encore leur propre production par les
macrophages :

- Enaugmentant leur production via IL-3, GM-CSF, IFNy
- En diminuant leur production via IL-4, IL-10, IL-13, TGFB

D’autres cytokines — appelées chimiokines telles que MCP-1,2,3, MIP-1,2 et RANTES — sont
capables de recruter les monocytes circulants dans le sang et les tissus (44).

Les macrophages jouent un réle dans l'initiation, la maintenance et la résolution du processus
inflammatoire. Ce dernier est donc trés régulé en impliquant a la fois des signaux augmentant
ou diminuant l'inflammation. Un déséquilibre entre ces deux signaux envoyés par les
macrophages est la cause de dommages cellulaires et tissulaires (45).

1.3.2.2. Les cellules dendritiques dermiques

Les CDD sont parfois qualifiées de sentinelles du systeme immunitaire. Dés que les antigenes
franchissent la barriére cutanée, les CDD les transportent dans les ganglions lymphatiques
locaux pour les présenter aux LT ou B. De ce fait, les CDD sont des cellules présentatrices
d’antigéne qui jouent un role dans le déclenchement de la réponse immunitaire de la peau.
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Avec les cellules de Langerhans de I'épiderme, les CDD constituent pour la peau une ligne de
défense essentielle lors d’une infection telle que par Herpes simplex (36,46).

1.3.2.3. Les mastocytes

Les mastocytes sont présents dans différents tissus, notamment dans le derme et les
épithéliums des vaisseaux sanguins. lls jouent un réle fondamental dans I'immunité innée.
Plus particulierement, ils sont impliqués dans les processus allergiques et inflammatoires ou
les signes cutanés sont souvent visibles. Typiquement, les mastocytes sont présents en cas
d’urticaire, de psoriasis et de dermatite atopique ou de contact (47). Lors de la dégranulation
liée a l'activité des immunoglobulines E (IgE), les mastocytes produisent des granules
composés de médiateurs préformés, comme notamment I’histamine qui participe a la phase
immédiate du processus allergique. Les mastocytes liberent également des cytokines prenant
part a 'augmentation ou la diminution du processus inflammatoire (36).

1.4. L’hypoderme
L'hypoderme est un tissu lache, graisseux, vascularisé et innervé.

Il est notamment constitué du tissu adipeux. On distingue deux types de tissus adipeux aux
roles métaboliques distincts (48) :

- Letissu adipeux brun impliqué dans la thermogénése adaptative
- Letissu adipeux blanc impliqué dans le stockage d’énergie

Le tissu adipeux brun est abondant chez les nouveaux nés et peu présent chez les adultes. Il
est composé d’adipocytes bruns. Ces adipocytes bruns sont composés d’un noyau, d’un
cytoplasme aux nombreuses vacuoles lipidiques et de mitochondries participant au
catabolisme oxydatif des acides gras ; source de chaleur (49).

Le tissu adipeux blanc est, quant a lui, majoritairement présent chez les adultes. Il est composé
d’adipocytes blancs contenant une vacuole lipidique unique. Le tissu adipeux blanc peut
représenter entre 10 et 50% du poids d’un adulte, les valeurs extrémes correspondant
respectivement a des situations de maigreur et d’obésité morbides (48,50,51). Ainsi, le tissu
adipeux blanc modeéle les formes du corps selon deux types de dépots des graisses répartis
dans I'organisme (Figure 5) (52) :

- Le tissu adipeux blanc sous-cutané (tissu de stockage) ; localisation notamment
abdominale, glutéale et fémorale

- Le tissu adipeux blanc viscéral (tissu endocrinien) ; localisation notamment
épicardique, mésentérique, omentale, rétro-péritonéale et gonadale
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Dépots de graisse viscérale :
Epicardique

Mésentérique & omentale
Rétro-péritonéale

Gonadale p I

Dépbts de graisse sous-cutanée : Fe
Abdominale ? ‘

Gluteale //‘

Fémorale

Figure 5 : Distribution du tissu adipeux blanc dans le corps humain (52)
Le principal type cellulaire du tissu adipeux — et donc de I’hypoderme — est I’adipocyte mature.

Les adipocytes sont des cellules rondes, composées notamment d’un cytoplasme contenant
une inclusion lipidique (ou gouttelette lipidique), contenant elle-méme des triglycérides. Les
amas d’adipocytes forment des lobules.

Les autres types cellulaires du tissu adipeux comprennent des macrophages, des cellules
souches mésenchymateuses, des préadipocytes. Le tissu adipeux est également traversé de
vaisseaux sanguins et de fibres nerveuses amyéliniques (Figure 6) (48,52,53).

Macrophage

—Vaisseaux
sanguins

Cellule souche
progénitrice

Figure 6 : Représentation schématique du tissu adipeux et de sa composition cellulaire (48)
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1. Les annexes cutanées

Il existe de nombreuses annexes cutanées qui se regroupent en glandes diverses et phaneéres :
ongle et poil (Figure 7 et Tableau 2) (1,54-57).

Tableau 2 : Les principales fonctions des annexes cutanées (1)

Description des annexes cutanées Fonctions
L'appareil pilo-sébacé :

e Lefollicule pileux Fabrique le poil

e Laglande sébacée Produit le sébum

e Laglande sudoripare apocrine Véhicule des messages olfactifs

e Le muscle pilo-moteur Provoque le redressement du poil
L'appareil sudoripare eccrine Produit la sueur
L'appareil unguéal Construit I'ongle

Tige pilaire

Muscle pilo-moteur

Glande sudoripare
eccrine

Follicule pileux

Glande sudoripare

apocrine

Figure 7 : Structure de la peau et de ses annexes (54)

2.1. L’appareil pilo-sébacé

L'appareil pilo-sébacé est composé du follicule pileux, de la glande sébacée, de la glande
sudoripare apocrine ainsi que du muscle pilo-moteur.
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2.1.1. Lefollicule pileux

Le follicule pileux est la zone de production du poil constituée d’une racine non visible avec, a
sa base, une papille dermique puis un bulbe pileux et, enfin, une tige pilaire, visible a la surface
de la peau (58-61).

2.1.1.1.  Croissance du poil
Le poil présente un cycle pilaire constitué de trois phases successives (Figure 8) :

- La phase anagéne ou de croissance lors de laquelle le follicule pileux est profond et
possede une activité kératogene. Cette phase dure deux a trois ans chez ’lhomme et
six a huit ans chez la femme. Durant cette période, le poil s’allonge de 0,2 a 0,5
millimétre par jour. On estime que, en moyenne, 90% de nos poils se trouvent dans
cette phase.

- la phase catagene dure 3 semaines en moyenne. La partie profonde du follicule pileux
se résorbe.

- laphase télogéne dure 3 a 6 mois. Le poil est au repos puis tombe définitivement avant
d’étre remplacé par un autre en phase anagene.

Elimination
du poil

. Glande
/ sébacée

Musct
—arrecteur

Formation
du nouveau

- poil

Bulbe
plleux

,._— Bulge

= Papille dermique | | Cessation d'activité

Follicule du follicule pileux

pileux 5 Capillaires

Phase Anagéne m) Phase Catagéne mp  Phase Télogéne mmp Nouvelle Phase Anagéne

Figure 8 : Le cycle pilaire (60)

2.1.1.2.  Fonctions du poil

A I'origine, les poils ont eu une fonction de protection contre les températures extrémes
comme chez tous les animaux.

Les poils situés dans les oreilles et le nez constituent un filtre du son et des odeurs,
respectivement. lls alertent I'organisme en cas de pénétration d’un corps étranger comme par
exemple un insecte.
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Les sourcils et les cils, quant a eux, empéchent les poussiéres de s’incruster dans I'ceil et le
protégent des rayonnements UV du soleil.

Les cheveux protégent le crane de la pluie, du froid et de la chaleur.

2.1.2. Laglande sébacée

La glande sébacée est une glande présente dans le derme, assez volumineuse, claire, pleine,
sans lumiére centrale et formée de cellules polyédriques (appelées sébocystes) qui se
chargent lentement de gouttelettes lipidiques.

Le sébum est un film lipidique sécrété par les glandes sébacées au niveau de I'épiderme et est
formé de différents éléments (62) : farnésol, squalene, cholestérol et triglycérides.

Le réle principal du sébum serait de protéger la peau des agressions extérieures en préservant
le film hydrolipidique qu’il forme avec la sueur (63). Chez le sujet sain, on peut observer des
filaments sébacés.

Néanmoins, il n’y a pas de rapport entre la taille du poil et celle de la glande sébacée associée.
Par exemple, chez une personne présentant de I’acné au niveau du visage, la glande sébacée
peut étre imposante mais le poil tres fin (64).

2.1.3. Laglande sudoripare apocrine

Les glandes sudoripares apocrines produisent un liquide décrit comme opaque, alcalin et gras.
Ce sont des glandes tubuleuses, contournées et constituées d’une portion sécrétrice et d'un
canal excréteur. Loin d’étre omniprésentes, elles dépendent d’un follicule pileux et ne sont
situées qu’a certains endroits du corps humain comme :

- Lecreux axillaire

- Le pubis

- Lescrotum

- La petite levre

- Larégion péri-anale

- Le conduit auditif externe
- Les paupiéres

La sécrétion de ces glandes est limitée. Composée de lipides, urée et ammoniaque, elle est
dépendante des hormones. Une fois au contact de l'air environnant, la sueur d’origine
apocrine peut devenir malodorante via son oxydation. Si dans le régne animal elle aurait un
role de défense et de marquage de territoire, son réle est peu connu chez I’'Homme (4,65,66).
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2.1.4. Le muscle pilo-moteur

Le muscle pilo-moteur est une structure musculaire localisée sur le c6té du follicule pilo-
sébacé, formant un angle obtus avec la surface de la peau. |l semblerait que chaque poil ait sa
propre unité pilo-motrice. Les fibres musculaires du muscle pilo-moteur sont fusiformes — a
I'image d’un cigare — et entourées d’un réseau de nerfs moins denses que les autres annexes
cutanées. Il s’agit de fibres nerveuses noradrénergiques dont le réseau est encore moins
dense sur la partie distale du muscle pilo-moteur.

Le role du muscle pilo-moteur est surtout connu dans le phénomeéne de chair de poule ou
frissons. Il a un role dans la thermorégulation des mammiferes mais également un réle — moins
connu et restant a explorer — dans I'alopécie humaine (57,67,68).

2.2. L’appareil sudoripare eccrine

Les glandes sudoripares eccrines produisent la sueur décrite comme incolore, salée et
aqueuse. Ce sont des glandes tubuleuses simples ou pelotonnées avec une portion sécrétrice

et un canal excréteur.

Chez un individu, on dénombre jusqu’a 5 milliards de glandes sudoripares eccrines.
Cependant, avec le vieillissement, le nombre et I'activité de ces glandes tendent a diminuer.
Présentes sur I'ensemble du corps humain, elles sont particulierement abondantes sur
certaines régions (Figure 9) : paume des mains, extrémité des doigts, plante des pieds et creux
axillaire.

<100 8 >200
8 >0 g > 300

Figure 9 : Répartition des glandes sudorales eccrines chez I’Homme (66)

Leur sécrétion dépend de I'élévation de la température corporelle. Le réle de ces glandes est
d’abaisser la température corporelle de I'organisme par évaporation de la sueur a la surface
de la peau. Composée a 90% d’eau et d‘infimes quantités de matieres organiques dégradées
par des bactéries, la sueur d’origine eccrine est considérée comme inodore (4,65,66).
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2.3. L’appareil unguéal (69-73)

L'ongle a des fonctions multiples : protection, plan fixe de contre-pression de la sensibilité
pulpaire tactile, role agressif, voire esthétique.

Composé essentiellement de kératine, I’ongle est une plaque dure protégeant la face dorsale
des extrémités des doigts et des orteils. L'ongle est aussi de mélanocytes sur toute la longueur
de I"épithélium, de cellules de Langerhans et contient également du soufre, du calcium et de
I’eau. L’ongle fait partie d’'un ensemble de structures constituant I'appareil unguéal.

L'ongle est constitué de deux parties (Figure 10) :

- une partie visible : le corps de I'ongle ;
- une partie non visible, sous un repli cutané : la racine.

Repli latéral

Repli sus-unguéal

N

Morphologie générale
T —
v v
RACINE LUNULE ZONE ROSEE BORD LIBRE
< > < » ¢ > < >
Cuticule
| Coupe longitudinale Eponychium

Epiderme |: s

Derme
Rainure
distale
Phalange
distale

Epiderme

Figure 10 : Structure histologique de I'appareil unguéal (73)

La lunule, partie blanchatre du corps de I'ongle (ou limbe), est localisée prés de la racine. La
peau qui recouvre la racine de I'ongle est nommée « bourrelet unguéal » et I'extrémité libre
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trés kératinisée est nommée « éponychium » ou « cuticule ». La région située sous le bord
libre de I'ongle est nommeée I’hyponychium.

2.3.1. Fonctions de I'ongle
Les principales fonctions de I'ongle sont :

- Protection des extrémités digitales face aux nombreux traumatismes
- Préhension des objets grace a la contre-pression exercée sur la pulpe de nos doigts
- Défense grace a différentes actions (déchirer, couper, griffer, gratter, etc)

2.3.2. Croissance de I'ongle

Le temps de pousse d’un ongle varie entre 3 et 4 millimetres par mois au niveau de la main. Il
est deux fois plus lent au niveau des pieds.

Leur croissance est accélérée par des facteurs nutritionnels apportés en continu a notre
organisme tels que les vitamines et les acides aminés. En outre, elle est retardée par des
microtraumatismes répétés occasionnant leur fragilité voire leur cassure.

lll.  Fonctions du systéme tégumentaire

Le systeme tégumentaire possede des fonctions de protection et métaboliques.

3.1. Fonctions de protection

Plus précisément, la peau possede des fonctions de protection mécanique, chimique,
biologique et de photoprotection.

3.1.1. Protection mécanique

Soumise au quotidien a des chocs mécaniques, la peau doit maintenir sa propre intégrité mais
aussi celle des organes internes. Ce role est assuré par la kératine avec notamment la couche
cornée. Les cornéocytes possedent une matrice fibreuse de kératine renforcée par
I’enveloppe cornée. Les cornéocytes conférent une résistance mécanique a la peau. Les
cornéodesmosomes participent également a la protection.
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Afin d’absorber les chocs, la peau est élastique et extensible, grace respectivement aux fibres
d’élastine du derme et de kératine de I'épiderme. Le tissu adipeux de I'hypoderme sert
d’amortisseur ou de coussin pour mieux absorber les chocs.

La peau est également résistante aux forces de traction et de tension grace a la résistance des
fibres de collagene du derme.

Egalement, la structure méme de la peau en strates permet de résister a la friction, en
protégeant les couches les plus internes. Enfin, la présence du film hydrolipidique sur les
cornéocytes diminue le coefficient de friction en agissant comme un lubrifiant des cellules des
couches supérieures de I'épiderme (1,4,16,17).

3.1.2. Protection chimique

La protection contre les agents chimiques est notamment assurée par la kératine ; protéine
résistante mécaniquement et chimiquement. L'enveloppe cornée permet également de
résister aux agents chimiques du fait de son caractére imperméable. Les lipides
intercornéocytaires forment une barriere imperméable, un « ciment lipidique », entre les
cornéocytes. La composition en lipides de ce ciment serait (17) :

- 45350 % de céramides

- 25 % de cholestérol

- 10a15 % d’acides gras libres

- 5310 % d’autres composés lipidiques (phospholipides et sulfate de cholestérol)

Ces lipides intercornéocytaires sont situés entre les couches granuleuse et cornée, zone de
différenciation finale des cornéocytes. Ces derniers déversent des lipides dont principalement
des céramides qui vont s’ancrer au niveau de I’enveloppe cornée via une enzyme — la
transglutaminase — dans la membrane des cornéocytes et une protéine — l'involucrine —
renforcant I’enveloppe cornée des cornéocytes. Cela crée une structure sur la membrane
permettant aux autres lipides de faire les lamelles : des lamelae.

Les lamelae empéchent la pénétration des agents chimiques hydrophiles et hydrophobes
grace a leur composition amphiphile (Figure 11) (17).

téte polaire
WO :I— chaine d’acide gras
HN
I OH base sphingoide
OH
Figure 11 : Structure amphiphile des céramides (17)
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3.1.3. Protection biologique

La protection contre les agents biologiques est assurée par différents mécanismes de défense
complexes comme :

- Lefilm hydrolipidique

- Ladesquamation

- Laflore commensale cutanée

- Les peptides antimicrobiens

- Le systéme immunitaire cutané

L'altération d’un ou plusieurs mécanismes de défense est responsable des infections
cutanées. Cette altération peut intervenir lors d’une :

- Rupture de la barriére kératinocytaire (plaie, |ésion de grattage, bralure)

- Modification du pH cutané

- Altération du film hydrolipidique (faisant suite a I’'emploi de cosmétiques non adaptés
ou de produits détergents)

- Altération de la flore commensale résidente (liée al’emploi d’antiseptiques).

Finalement, la macération contribue a la multiplication microbienne et peut induire une
surinfection cutanée (74).

3.1.3.1. Le film hydrolipidique

Le film hydrolipidique est composé d’'une émulsion entre une phase aqueuse —la sueur — et
une phase huileuse — le sébum — mais aussi de cornéocytes qui desquament (75).

La phase aqueuse contient principalement la sueur des glandes sudoripares et également, en
quantité plus faible, la perte insensible en eau. Le film hydrolipidique est aussi composé d’ions,
d’urée, d’acide lactique ainsi que de protéines (Tableau 3). Par la présence de ces divers acides
dans la phase aqueuse du film hydrolipidique, la peau est acide avec un pH compris
généralement entre 4,5 et 6 (76).

Tableau 3 : Composition de la phase aqueuse du film hydrolipidique (17)

Constituants Concentration

Cl- 5-70 mM

Na* 7-80 mM

K* 4-24 mM

NH4* 0,5-8 mM

Urée 0,15-0,25 mM
Acide lactique 10-40 mM
Protéines 20-77 mg / 100 mL
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La phase lipidique contient principalement le sébum et, dans une moindre mesure, des lipides

intercornéocytaires.
Le film hydrolipidique protege contre les agents biologiques par :

son renouvellement : les agents pathogénes ne peuvent pas rester en permanence au
niveau cutané

son acidité : le pH acide favorise la flore commensale de la peau contrairement aux especes
pathogenes (comme Staphylococcus aureus qui préfere le pH neutre par exemple)

3.1.3.2. La desquamation

La desquamation équilibrée de la peau permet d'éliminer les pathogenes présents. La
desquamation de la peau est un processus naturel et continu par lequel les cellules mortes de
la couche superficielle de la peau sont éliminées pour faire place a de nouvelles cellules. Les
kératinocytes, les calicréines, et LEKTI sont tous des acteurs importants dans ce processus.

Les kératinocytes passent par un processus de différenciation en migrant de la couche basale
vers la couche cornée de I'épiderme. Ce processus aboutit a la formation de cornéocytes, qui
sont les cellules mortes en surface de la peau.

Les calicréines sont des protéines protéolytiques (protéases) présentes dans la peau. Elles
jouent un role clé dans le processus de desquamation en dégradant les liaisons protéiques
entre les cellules de la couche cornée de la peau. Les calicréines, en particulier les calicréines
5 et 7, sont impliquées dans la dégradation des protéines qui maintiennent les cornéocytes
ensemble, favorisant ainsi la desquamation.

LEKTI est un inhibiteur protéique présent dans la peau, qui régule I'activité des calicréines. En
conditions normales, LEKTIl inhibe les calicréines, régulant ainsi la desquamation et évitant une
desquamation excessive. Cependant, en présence d'un pH acide, l'inhibition par LEKTI peut
étre dissociée, activant ainsi les calicréines et favorisant la desquamation. (17).

3.1.3.3. La flore commensale cutanée

La flore commensale joue un role essentiel dans la protection contre les microorganismes
pathogenes. Au fil du temps, le processus de desquamation crée des espaces vacantes a la
surface de la peau, lesquels sont colonisés par les microorganismes de la flore commensale.
Cette dynamique favorise la cohabitation des microorganismes commensaux, qui colonisent
également l'infundibulum du follicule pileux. Cette coexistence entraine une double
compétition pour l'espace et les nutriments, créant un environnement inhospitalier pour les
microorganismes pathogénes, les empéchant ainsi de s'installer de maniére durable et de
survivre.
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De plus, il est important de noter que les bactéries pathogénes ont la capacité de synthétiser
des bactériocines, des agents antimicrobiens (17). Leur présence est donc susceptible
d’induire une dysbiose et de I’entretenir (77,78). On retrouve deux types de flores cutanées
(79) :

- Laflore cutanée résidente
- Laflore cutanée transitoire

La flore cutanée résidente

La flore cutanée résidente est résistante et principalement constituée de bactéries a Gram
positif comme :

- Staphylococcus sp comme I'espéce Staphylococcus epidermidis et S. aureus
- Streptococcus pyrogenes

- Corynebacterium sp

- Cutibacterium sp

La population bactérienne représente 102 a 10° UFC/cm? avec une prédominance dans les
zones cutanées humides (aisselles, plis inguinaux, périnée) (80). Des levures lipophiles sont
également présentes : Malassezia furfur et Candida sp (81,82).

Dans un microbiome cutané équilibré, S. epidermidis limite la surcolonisation et la réponse
inflammatoire de la peau par les différentes espéces potentiellement pathogénes (comme C.
acnes ou Candida albicans) (83—86). Toute modification de la composition naturelle du
microbiome peut entrainer une perturbation de la barriére cutanée, un effet également
appelé dysbiose, et qui déclenche l'activation de lI'immunité innée conduisant a une
inflammation (87).

La flore cutanée transitoire

La flore cutanée transitoire est moins résistante aux conditions de vie épidermique. Plus
instable, elle peut étre transmise par I'environnement, ou d’un hbéte a un autre héte, ou
encore par les muqueuses (a savoir dans la bouche, les intestins, I’cesophage ainsi que les
mugqueuses génitales) et étre responsable d’infections. Sont principalement trouvées (88) :

- Des bactéries provenant de |I’environnement extérieur (comme celles appartenant aux
genres Pseudomonas et Acinetobacter)

- Des bactéries provenant du tube digestif (comme les entérobactéries et entérocoques)
ou de I'appareil respiratoire (comme S. aureus et Streptococcus pyogenes)
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- Des levures naturellement présentes au niveau des muqueuses (comme C. albicans)
(89)

Comme dit en préambule, la protection biologique repose aussi sur des substances
antimicrobiennes notamment par les kératinocytes.

Les sébocytes et les glandes sudoripares déversent des produits a la surface de la peau : des
peptides constitutifs ou inductibles. A notre connaissance, une centaine de ces peptides
antimicrobiens sont connus (90,91).

La protection biologique repose aussi sur le systeme immunitaire cutané est complexe,
spécifique et propre a la peau. Elle implique des cellules présentatrices d’antigéne comme les
cellules de Langerhans, les cellules dendritiques du derme, les macrophages dermiques mais
aussi les cellules « tueuses » comme des LT. On retrouve aussi les mastocytes qui liberent de
I’histamine en cas de réactions allergiques (92,93).

3.1.4. Photoprotection
Cf. 3.2.2 Synthése de mélanine (page 40)

Le Soleil émet des rayonnements de différentes longueurs d’onde jusqu’a la Terre. Il est
estimé que (Figure 12) (94) :

- 62,5% d’entre eux composent la lumiere visible avec des longueurs d’onde comprises
entre 400 et 700 nm

- 31,9% d’entre eux composent la chaleur avec les infrarouges (IR) au-dessus de 700 nm

- 5,1% d’entre eux en composent I'énergie avec les ultra-violets (UV) en-dessous de 400

nm
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Figure 12 : Position du rayonnement UV dans le spectre électromagnétique (95)
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Les rayonnements UV ne sont pas visibles a I'ceil nu (Figure 12) (95). Il est estimé que (96) :

- Les rayonnements UVA ont des longueurs d’onde comprises entre 320 et 400 nm
- Les rayonnements UVB ont des longueurs d’onde comprises entre 280 et 320 nm
- Les rayonnements UVC ont des longueurs d’onde comprises entre 100 et 280 nm

Les rayonnements UVB de faible longueur d’onde et UVC sont absorbés par la couche d’'ozone
et ne parviennent pas jusqu’a nous. Parmile spectre électromagnétique (97), les rayonnement
UV les plus communément dangereux pour la peau sont les UVA et B.

Les conséquences d’une exposition déraisonnée et prolongée au soleil sont aujourd’hui
connues. Les dommages sont différents en fonction du type d’UV (98) :

- Les UVB — atteignant I’épiderme — ont tendance a faire bronzer la peau voire la briler
(avec l'observation de brllures de différents degrés s’accompagnant de
déshydratation, desquamation des cellules mortes, douleur d’appui, érytheme)

- Les UVA —atteignant le derme — ont tendance a favoriser les allergies au soleil (luscite)
et a accélérer le photovieillissement cutané (en accélérant la mort cellulaire et en
causant des dommages sur I’ADN via les radicaux libres)

Néanmoins, avec I'amenuisement de la couche d’ozone au-dessus de certaines régions du
monde, une augmentation des rayonnements UVB et C a été mise en évidence a la surface du
globe (99).

La peau dispose de plusieurs mécanismes de photoprotection. Tout d’abord, la kératine
permet d’absorber 70% des rayonnements UV et de restituer I’énergie sous forme de chaleur
non dommageable pour la peau (100). Lors d’une exposition au soleil, les cellules cutanées se
différencient et hyperproliferent. Ce phénomene entraine une acanthose. De ce fait,
I’épiderme s’épaissit pour avoir une couche de kératinocytes augmentée. Ce phénomene est
plus important pour les phototypes clairs qui ont des mélanines moins efficaces contre les UV
(101,102).

On observe aussi la présence d’un filtre solaire endogéne a la peau : I'acide urocanique.
Synthétisé par I'histidine, I’acide trans-urocanique est présent dans la peau. Ce dernier subit
une photoisomérisation, et est transformé en acide cis-urocanique. Ce chromophore est le
filtre UV naturel protégeant la peau (103,104).

Enfin, le dernier systéme contre les UV est la synthése de mélanine par les mélanocytes. Cette
mélanine transférée aux kératinocytes provoque le phénomeéne de capping (coiffage). Le but
est de limiter I'énergie des UV et d’empécher la destruction du noyau des kératinocytes. Cette
coiffe réfléchit une partie de I’énergie des UV pour la rediffuser sous forme de chaleur et en
absorber I'exces (17,105).
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De plus, plus la peau d’une personne est foncée et plus ses mélanosomes seraient largement
distribués et la protégerait des dommages causés par les rayons UV (106).

3.2. Fonctions métaboliques

Finalement, le systeme tégumentaire possede des fonctions métaboliques concernant la
thermorégulation du corps, la synthése de mélanine et de vitamine D mais également
concernant la cicatrisation.

3.2.1. Thermorégulation corporelle

L’'Homme est un mammifére homéotherme. De ce fait, pour le bon fonctionnement de notre
organisme, nous régulons notre température corporelle entre 36 et 37,5°C. En effet les
principales réactions enzymatiques et mécanismes intracellulaires se déroulent a une
température de 37°C (107).

La peau joue un réle majeur dans cette thermorégulation corporelle afin de maintenir un
équilibre entre les apports et les pertes de chaleur (108).

3.2.1.1.  Thermolyse
La thermolyse — ou perte de chaleur — est le résultat de différents mécanismes (107,108) :

- Circulation cutanée

- Modifications thermiques

- Vétements enlevés

- Augmentation de la surface de radiation
- Augmentation de I’évaporation

- Ventilation

- Sueur, polypnée

En cas d’échauffement de la peau détecté par des thermorécepteurs, I'information remonte
au niveau de I’hypothalamus. Le centre de la thermolyse est alors activé et celui de la
thermogénese est inhibé (Figure 13).

3.2.1.2. Thermogénese

La thermogénése — ou production de chaleur — est produite par différents mécanismes
(107,108) :
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Exercice, frisson

Tension musculaire
Métabolisme élevé

Action dynamique spécifique
Maladie

Un apport alimentaire quotidien en protides, lipides et glucides nous permet de produire de
I’énergie. Cette énergie est libérée par la contraction musculaire et a pour but premier de

produire de la chaleur (109).

Chez une personne au repos, la thermogénése est d’environ 1700 kcal/j pour un homme et

1500 kcal/j pour une femme. Chez une personne pratiquant une activité physique, elle peut

atteindre 3000 kcal/j (110).

En cas de refroidissement de la peau détecté par des thermorécepteurs, I'information

remonte au niveau de I’"hypothalamus, ce qui active
celui de la thermolyse (Figure 13).
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Figure 13 : Représentation de la thermorégulation et des réponses provoquées par une

exposition au froid ou a la chaleur (108)
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3.2.2. Synthese de mélanine
La couleur de notre peau est due a la mélanine, pigment polymére, amorphe et non protéique.

La mélanine se situe dans les mélanosomes, eux-mémes présents dans les mélanocytes, qui
sont intercalés entre les kératinocytes de la couche basale.

La synthése de mélanine par les mélanocytes — ou mélanogénése — est un processus
biochimique qui joue un réle esthétique (couleur de la peau) mais aussi fonctionnel
(photoprotection) (cf. 3.1.4.).

Différentes études menées par Raper et par Mason ont mis en évidence une voie de synthése
de la mélanine. Cette voie transforme la tyrosine — acide aminé essentiel — en dopa puis
dopaquinone via la tyrosinase puis, aprés une cascade de réactions, en mélanines (Figure 14)
(111,112).

/. Tyrosinase \
DDIH Dz HOU\"CD!H ) [¥] CDIH
H
—_— —
HO FH, slow HO L fast 8 HH,

Tyrosine Dopa Dopaquinone

lfast
HO 0 o, HO
m—m{m -—— mmcm -— COOH
Ho ]}_l[ slow o 1]_'II fast HO B

H
DHICA . Dopachrome Leucodopachrome
2
)‘mu 475 nm {red)
slow
HO ; 0
(o] MELANOCHROME (0]
m — m — cip nn ™ MELANIN(S)
HO Ll slow Q N max nm slow
H H (purple)
DHI 5, 6-indelequinone

Figure 14 : Schéma de la mélanogénése selon Raper et Mason (111,112)

3.2.3. Syntheése de vitamine D

La vitamine D est une vitamine liposoluble présente dans certains aliments et synthétisée par
I’organisme humain. Il en existe deux types :

- Lavitamine D, ou ergocalciférol d’origine végétale
- Lavitamine D3 ou cholécalciférol d’origine animale
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La plupart des humains satisfont leurs besoins en vitamine D par une exposition occasionnelle
de la peau aux rayons UVB et par 'apport alimentaire. La synthése cutanée de la vitamine D
est fonction de la concentration de provitamine D (7-déhydrocholestérol ou 7-DHC) dans
I’épiderme, de la pigmentation de la mélanine et de I'angle zénith solaire qui dépend de Ia
latitude, de la saison et de I’'heure de la journée (113,114).

On estime que 10% de nos apports en vitamine D sont exogénes, via I’alimentation, tandis que
90% seraient de nature endogene, via I’exposition aux UV. Sur la peau — au niveau du derme
et de I'épiderme — et sous I'action des UVB, la provitamine D (ou 7-DHC) est transformée en
prévitamine D puis en vitamine D3 par conversion isomérique. Aprés avoir subi une double
hydroxylation au niveau du foie puis des reins, la vitamine D est activée et est transformée en
calcitriol (ou 1,25(0OH);D) (Figure 15) (115).
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Figure 15 : Voie métabolique de la vitamine D et régulation de I’homéostasie
phosphocalcique (115)
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Le réle premier de la vitamine D est de maintenir un taux de calcium et de phosphore suffisant
dans le sang afin d’assurer (116) :

- Une minéralisation optimale des tissus, notamment os, cartilage et dents ;
- Une contraction musculaire efficace ;

- Une bonne transmission nerveuse ;

- Une coagulation adéquate

De plus, la vitamine D serait également impliquée dans :

- larégulation hormonale ;
- la différenciation et I'activité des cellules du systéme immunitaire ;
- la différenciation de certaines cellules cutanées.

Selon I’'agence nationale de sécurité sanitaire de I'alimentation, de I'’environnement et du
travail (ANSES), nos besoins en vitamine D sont couverts par une exposition au soleil de 15 a
20 minutes par jour (117) et en consommant des aliments riches en vitamine D tels que (118) :

- les poissons gras, tels que le hareng, les sardines, le saumon et le maquereau;
- certains champignons, tels que girolles, cepes et morilles ;

- les produits laitiers enrichis en vitamine D ;

- lejaune d’ceuf;

- le chocolat noir;

- les céréales de petit déjeuner enrichies en vitamine D ;

- le beurre et les margarines ;

- les abats (notamment le foie) ;

- laviande (dans une moindre mesure).

3.2.4. Cicatrisation

La peau est un des rares organes — avec le foie — a avoir une capacité d’auto-réparation. La
cicatrisation est la réponse élaborée par la peau face a toute atteinte de son intégrité. Selon
le Dr Jean-Michel AMICI, la cicatrisation dépend de nombreux facteurs comme I’'age, la
génétique, les comorbidités, les traitements et le systéme immunitaire de chaque personne
qui forment un « aléa cicatriciel individuel multifactoriel » (119).

3.2.4.1.  Cicatrisation de premiere intention

Ce type de cicatrisation s’applique aux blessures superficielles causées généralement par des
brilures de premier degré, coupures peu profondes ou abrasions légéres et qui n’atteignent
que |'épiderme.

42



Dans 'ordre, il est possible d’observer :

- L’épidermisation soit une multiplication des cellules de la couche basale de I’épiderme
et une migration des kératinocytes depuis les bords de la plaie vers le centre via les
lamellipodes — extensions cytoplasmiques composées d’actine — afin de refermer la
couche basale

- L’épaississement de I'épiderme c’est-a-dire, aprés que la couche basale soit refermée,
une multiplication sans migration des kératinocytes afin de recréer les différentes
couches de I'épiderme disparues.

3.2.4.2. Cicatrisation de seconde intention

Ce type de cicatrisation s’applique aux blessures profondes causées par des brdlures,
coupures ou abrasions plus importantes et qui atteignent I’épiderme et le derme.

Dans 'ordre, il est possible d’observer :

- Une phase vasculaire et inflammatoire via la formation d’un clou plaquettaire qui va
stopper le saignement et combler la breche des capillaires endommagés afin de former
le caillot de fibrine et une crolte a la surface de la blessure.

- Une phase de détersion via I'activation des macrophages afin de « nettoyer » la plaie
en phagocytant les microorganismes pathogenes et les débris cellulaires

- Une phase de migration et de prolifération via la synthése de collagene de type Il par
les fibroblastes afin de former une matrice de néo-tissu conjonctif

- Une phase de remodelage via la contraction de la plaie par les myofibroblastes afin de
réaligner la plaie selon les lignes de tension cutanées

- Une phase d’apoptose du myofibroblaste via la formation d’un tissu cicatriciel et le
remplacement du collagene de type Il par celui de type | au fil du temps

Néanmoins la cicatrisation est un processus qui peut laisser des traces sur la peau — une
cicatrice. La cicatrice idéale est fine, invisible, sans relief, de méme couleur et texture que la
peau qui I’entoure. Or, selon |'« aléa cicatriciel individuel multifactoriel », on peut observer
différentes cicatrices qui ont un aspect différent de celle jugée idéale. Par exemple, certaines
personnes développent une hyperpigmentation post-inflammatoire (HPPI), une cicatrice
hypertrophique, chéloide, érythémateuse, dystrophique, atrophique ou encore des cicatrices
d’acné.
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IV. Typologies cutanées
4.1. Lestypes de peaux

Le type de peau est défini en fonction de la production de sébum aussi appelée séborrhée. Il
est majoritairement gouverné par des critéres génétiques (120).

4.1.1. La peau normale

Bien que ce terme ait tendance a disparaitre, une « peau normale » est définie comme une
peau dotée d’une production de sébum équilibrée (120).

Fréguemment, on observe un teint rosé (sous-tons olive, beige et rouge minoritaires) et
lumineux, une peau qui ne brille pas, ne tiraille pas, des pores non visibles, peu
d’imperfections, un pH cutané a 5,5 (121,122).

4.1.2. La peau séche

La « peau seche » est définie comme une peau ayant une production de sébum inférieureala
normale sur I’'ensemble du visage. Elle se différencie de la « peau déshydratée » qui désigne
une peau ayant un taux d’hydratation plus faible que la normale (120,122).

Fréguemment, on observe des tiraillements, une peau réche et fine, une sensibilité accrue,
des pores non visibles, un teint terne (sous-ton rouge dominant), un pH plus acide que la
normale (inférieur a 4,5) (121,123). Chez certaines personnes une tendance eczémateuse est
également observée.

Pour ce type de peau particulier, il faudrait privilégier un apport en huile dans I'alimentation
et les cosmétiques (beurre de karité, paraffine, vaseline, huiles végétales) (124).

4.1.3. La peau grasse

La « peau grasse » est définie comme une peau ayant une production de sébum supérieure a
la normale sur I’'ensemble du visage. Anciennement décrite comme une peau résistante, la
peau grasse peut aussi étre déshydratée (120,122).

Fréguemment, on observe des brillances, des pores visibles, un teint terne (sous-ton olive
dominant), des imperfections (boutons, points noirs), un pH cutané plus basique que la
normale (supérieur a 6). Chez certaines personnes une tendance acnéique est également
observée.
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Pour ce type de peau particulier, il faudrait privilégier les cosmétiques peu riches en huile et
utiliser des exfoliants acides (BHA, AHA) (121).

4.1.4. La peau mixte

La « peau mixte » est définie comme une peau ayant une production de sébum plus
importante que la normale sur la zone T du visage (front, nez et menton) (122).

Les signes évocateurs d’une peau grasse sont fréquemment observés, mais uniquement sur
cette zone T. Les joues présentent quant a elles des signes évocateurs d’un peau seche (120).

4.2. Les états de peaux

Les états de peaux ne sont pas a confondre avec les types de peaux. Leur classification n’est
donc pas basée sur la production de sébum de la peau.

4.2.1. La peau déshydratée

Depuis les vaisseaux sanguins jusqu’aux couches supérieures de I'épiderme, I'eau circule
efficacement dans la peau via les aquaporines. Dans les couches supérieures de I’épiderme,
I’eau est fixée par des molécules hydrosolubles et hygroscopiques nommeées facteurs naturels
d’hydratation ou Natural Moisturizing Factors (NMF) en anglais. Ce sont principalement des
acides aminés, de |'acide pyrrolidone carboxylique, de d'acide lactique, de I'urée, des sucres
et des ions minéraux (125-127).

Une peau déshydratée résulte d’'un manque d'eau dans les couches supérieures de
I’épiderme. Cette diminution d’eau peut étre due a un déficit de NMF ou a un
dysfonctionnement du transport de I’'eau dans la peau via les aquaporines. En conséquence,
le réle de barriere hydrolipidique de la peau est altéré et la perte insensible en eau s’accélere
(124,128).

La peau déshydratée se caractérise par une teinte terne (généralement blancgris), une texture
rugueuse et un nombre élevé de reliefs. La peau déshydratée, a contrario de la peau séche,
n’est pas un type de peau mais un état passager de la peau. Fréquemment, on observe des
tiraillements, des picotements, un manque de souplesse, un inconfort cutané et des ridules
de déshydratation. Boire suffisamment d’eau résout cet état. De plus, L’utilisation de produits
cosmétiques hydratants (acide hyaluronique de haut poids moléculaire, NMF, glycérine) peut
alors étre privilégiée (129-131).
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4.2.2. Lapeau sensible

A contrario de la peau normalement résistante qui a un stratum corneum robuste protégeant
la peau des allergénes et autres irritants exogénes, la peau sensible est sujette aux allergies et
aux réactions inflammatoires. En conséquence, la barriere hydrolipidique ne joue plus
correctement son réle. Fréquemment, on observe des irritations, érythemes, démangeaisons.
Il faudrait dans ce cas privilégier les huiles minérales neutres (paraffine, vaseline) (129,132).

4.2.3. La peau mature

Le vieillissement cutané est un processus physiologique normal et multifactoriel dépendant
de l'influence de facteurs endogenes et exogenes aboutissant aux changements structurels
de la peau (129,133) :

- Le vieillissement intrinseque est la résultante du temps qui passe et de facteurs
génétiques. Il est causé par le stress oxydant (les radicaux libres), le raccourcissement
des télomeres et les variations de I’activité des hormones sexuelles.

- Le vieillissement extrinseque dépend de notre environnement extérieur avec
notamment I’exposition aux UV ou a une atmosphére polluée, le tabagisme, la
consommation d’alcool et la malnutrition.

En conséquence, au niveau cutané, on observe une diminution de [I'épaisseur, de
I’hydratation, de la cicatrisation et de la vascularisation. Une augmentation des poils
disgracieux est également fréquemment observée (134). La peau devient alors plus fine et
fragile, I'ovale du visage devient moins bien dessiné, les rides s’installent et se creusent. |l
faudrait dans ce cas privilégier les produits anti-dge (antioxydants avec les vitamines A, C et E,
acide hyaluronique de bas poids moléculaire, céramides) (133,135-137).

4.3. Spécificités de genre cutané

Il existe des différences dans la constitution de la peau des hommes et des femmes. Ce
phénomene est dil aux concentrations d’hormones sexuelles. En termes de cosmétiques, les
actifs ne vont pas forcément différer, c’est la galénique du produit qui doit étre adaptée (138).

4.3.1. Peaux des femmes

Chez la femme, les cestrogenes stimulent I’hydratation cutanée et diminuent la sécrétion de
sébum. L’épaisseur de I'épiderme de la femme atteint a peine 50 micromeétres, et est donc
plus fin que celui des hommes (60 micrométres). De ce fait, la peau des femmes est moins
sujette aux imperfections cutanées (points noirs, comédons, papules, pustules, kystes) (139).
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Durant la grossesse, les modifications hormonales peuvent étre a l'origine d’acné, d’eczéma
ou encore de chloasma (masque de grossesse). Une perte de lipides est souvent observée,
provoquant 'altération de la barriere cutanée et la déshydratation des couches supérieures
de I'épiderme. Les mélanocytes ont aussi tendance a produire de la mélanine et a causer des
taches d’hyperpigmentation (140).

De plus, du fait d’'une peau plus fine et moins riche en collagéne, la peau des femmes est plus
facilement marquée par les signes du temps qui passe. Le vieillissement cutané s’accélére a la
ménopause, avec la chute des taux d’hormones sexuelles (141).

La peau des femmes est aussi plus sujette aux vergetures et a la cellulite (ou lipodystrophie).
Dans le premier cas, il s’agit de ruptures des couches architecturales profondes de la peau
sous une tension trop rapide et importante des tissus. Cela est souvent dii a une prise de poids
durant I'adolescence ou lors d’une grossesse. Les zones impactées sont généralement les
seins, les hanches, le ventre et le haut des cuisses. Dans le second cas, il s’agit d’une
augmentation du volume des adipocytes de I’hypoderme ou d’une infiltration d’eau dans les
tissus résultant en I'aspect de « peau d’orange » ou de « capitons » sur la surface cutanée. Ce
sont des phénomenes physiologigues normaux dont l'impact psychologique peut étre
important (142).

4.3.2. Peaux des hommes

D’'une maniére générale, la peau de 'homme est plus épaisse, plus élastique, plus ferme et
moins réactive que celle de la femme. Comme déja dit, on estime que I'épaisseur de
I’épiderme de I’'homme peut atteindre 60 micrometres.

Chez I'homme, la testostérone stimule la séborrhée par les glandes sébacées et est
responsable (avec I'épaisseur de |’épiderme plus important) d’un plus grand nombre
d’imperfections.

Dans le derme, la concentration plus importante de collagene observée chez ’lhomme lui
permet de lutter plus longtemps que la femme face aux signes de I’dge (ridules, rides, perte
de fermeté de I'ovale du visage) (141).

Du fait de la dégradation du film hydrolipidique cutané occasionnée lors du rasage, I’homme
est plus sujet a I’état de peau « sensible ». L'utilisation d’aprés-rasage a base d’alcool simple
asséche d’autant plus la peau et ralentit sa cicatrisation en cas de coupure ou d’irritation (143).

4.4. Les phototypes cutanés

Le phototype cutané —selon la classification de Fitzpatrick (Tableau 4) — permet de classer des
sujets en fonction de la couleur de la peau, des cheveux et des yeux, de I'aptitude au bronzage
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ou a prendre des coups de soleil. Six phototypes sont décrits. Moins le phototype est élevé,
moins le sujet est résistant aux effets du soleil et plus il a donc besoin de s’en protéger, et
inversement (144).

Tableau 4 : Phtotypes cutanés (145)

Phototype | Couleur de la peau, des cheveux et des yeux | Réaction au soleil

[ Peau trés claire avec taches de rousseur Ne bronze pas
Cheveux blonds ou roux Coups de soleil systématiques
Yeux clairs

Il Peau trés claire Bronze difficilement
Taches de rousseur au soleil Coups de soleil fréquents
Cheveux chatains ou blonds
Yeux clairs

I Peau claire Bronze progressivement
Cheveux chatains ou blonds Coups de soleil occasionnels
Yeux clairs ou foncés

v Peau mate Bronze bien
Cheveux chatains ou bruns Coups de soleil peu fréquents
Yeux foncés

Vv Peau foncée Bronze facilement
Cheveux foncés Coups de soleil rares
Yeux foncés

VI Peau noire Jamais de coups de soleil
Cheveux foncés
Yeux foncés

4.4.1. Peaux blanches

Trés largement étudiées dans notre région du monde, les peaux blanches ou caucasiennes
sont celles décrites précédemment. Elles sont souvent identifiées comme plus sensibles aux
contraintes extérieures. Faisant partie des phototypes cutanés les plus faibles selon de la
classification de Fitzpatrick, elle sont peu résistantes aux UV et a leurs effets néfastes tels que
le photovieillissement (146).

4.4.2. Peaux asiatiques

Tout comme les peaux blanches, les peaux asiatiques font partie des phototypes les plus
faibles comparativement aux peaux noires. Néanmoins, elles seraient moins sujettes au
photovieillissement (146).
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4.4.3. Peaux noires

Selon Marie-Claude Martini, « la peau noire n’est pas sensiblement différente de la peau
blanche, hormis la pigmentation ». Néanmoins, comparativement a la peau blanche ou
asiatique, on peut observer (146-148) :

- Unplus grand nombre de couches dans le stratum corneum (20 contre 16 en moyenne)
d’ou un potentiel d’irritation réduit et une plus forte résistance mécanique

- Un phénomeéne de desquamation plus important (deux fois et demi supérieur) menant
a un teint plus cendré

- Un épiderme moins hydraté mais mieux nourri par un ciment inter-cellulaire plus
efficace (15% de lipides supplémentaires)

- Un pH cutané légérement plus acide

- Unnombre de glandes apocrines et eccrines augmenté et une sécrétion de sébum plus
élevée menant a un aspect élargi des pores cutanés

- Une photoprotection accrue et un vieillissement cutané ralenti
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Partie B — L’acné

I Epidémiologie

L’acné touche six millions de personnes en France et serait la premiére cause de consultation
chez les dermatologues en raison de la souffrance psychologique qu’elle peut induire (149).

L'acné est une pathologie cutanée atteignant majoritairement les adolescents. En effet une
étude francaise de 1996 a montré une prévalence de 72% chez les sujets agés de 11 3 18 ans
(150). L’acné touche aussi les adultes avec, chez les 25-58 ans, une prévalence de 12% des
femmes et 3% des hommes (151).

ll. Physiopathologie

L'acné est une maladie inflammatoire chronique de l'unité pilo-sébacée (152). Elle est la
conséquence de quatre principaux phénomeénes :

- Une hyperséborrhée

- Une hyperkératinisation

- Une prolifération bactérienne
- Une inflammation cutanée

2.1. Hyperséborrhée

L’'hyperséborrhée — ou production excessive de sébum par les glandes sébacées — est causée
par les hormones androgéniques.

Notamment, la testostérone est transformée par la 5-alpha réductase en DHT (ou
dihydrotestostérone), le métabolite actif de la testostérone. Ce dernier, lorsqu’il est en exces,
est responsable de I'hyperséborrhée (Figure 16) (64).

La DHT se couple sur un récepteur cytosolique et se dimérise. Cette derniéere rejoint le noyau
et agit comme facteur de transcription pour produire toutes les enzymes nécessaires a la
production des lipides.

Les hormones androgénes sont synthétisées par les testicules mais aussi par les glandes
surrénales présentes chez I’'Homme au-dessus des reins.

Les hormones androgénes peuvent également étre produites par les ovaires via le delta-4-
androsténedione, un intermédiaire de la testostérone.
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A l'adolescence, I'augmentation de production des hormones androgénes dans les sébocytes
peut aboutir a de I'acné.

D’autres facteurs influencent la sécrétion des hormones androgénes :

- Activation par la substance P et I'alpha MSH mais aussi I’exposition aux rayonnements
uv

- Inhibition par l'acide transrétinoique (a noter: cet actif utilisé dans le traitement
d’acné permet également de stopper la différenciation de cellules cutanées en cellules

matures)
Chaolestérol
StAR | P450scc
L
P450c17 P450c1T _
Pregnenolone #=  17-0H-Pregnenolone #  Déhydroépiandrostérone
17a-hyvdroxyvlase 17, 20-lyase
If-HSD 3f-HSD 3A-HSD
] P450c17 P450c17
Progestérone ———— 17-0H-Pregnenolone » Androsténedione
17o-hydroxylase 17, 20-lyase l &
173-HSD
So-reductase
Dihydrotestostérone = Testostérone
Pa50see : eytochrome P450 side chain cleavage enzyme, qui catalyse la comversion du cholestérol en pregnenolone.
S1AR (steroidogenic acute regulatory profein) régule la translocation du cholestérol de la membrane externe
i la membrane inteme mitochondiale.
P450c7 : enzyme mitochondriale catalysant les activibds de 1* 1 7-hydroxylase et la 17, 20-lyase.
3-BHSD : enzyme 3-hydroxysterod debydrogenase.
17-BHED : enzyme 1 T-hydroxysteroid dehydroge nase.

Figure 16 : Synthese de la DHT a partir du cholestérol (153)

2.2. Hyperkératinisation

La formation de lésions acnéiques est due a une hyperprolifération des kératinocytes du
follicule pilosébacé. De plus, les kératinocytes en excés présentent généralement un défaut
de différenciation cellulaire entrainant une desquamation ralentie des cellules mortes.

De ce fait, les cellules mortes s’amoncélent dans le canal infundibulaire et bloquent la
sécrétion de sébum a la surface de la peau.

Finalement, le sébum s’accumule dans le follicule pilosébacé. Ainsi, I’hyperséborrhée
combinée a I’hyperkératinisation aboutit a I'obturation de I'unité pilosébacée (154).
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2.3. Prolifération bactérienne

L'obturation de I'unité pilosébacée provoque la prolifération des microorganismes anaérobies
présents dans le follicule pilosébacé. En cas d’acné, on retrouve essentiellement C. acnes,
bactérie pathogéene a Gram positif (154).

De plus, il a été mis en évidence que C. acnes pouvait produire un biofilm contenant des
polysaccharides extracellulaires contribuant a augmenter a la fois I'adhérence de C. acnes aux
parois folliculaires et sa résistance aux agents antimicrobiens et aux cellules inflammatoires
de I’hote (155).

2.4. Inflammation cutanée

La flore anaérobie du follicule pilosébacé est responsable du processus inflammatoire par
deux mécanismes (154) :

- L'uninfectieux, lié a la présence de C. acnes

- L'autre inflammatoire, lié aux substances libérées dans le follicule pilosébacé par cette
espece bactérienne (comme I'acide propionique qui modifie la morphologie des
kératinocytes (156,157))

lll. Facteurs favorisants
3.1. Génétique

Selon plusieurs études, on observerait chez les sujets ayant un antécédent familial une
fréquence plus élevée d’acné (158) ou une plus grande sévérité (159).

3.2. Alimentation

Dans la conscience populaire, certains aliments tels que les produits laitiers, les aliments a
haut indice glycémique ou encore le chocolat sont percus comme ayant un réle aggravant
dans la survenue de I'acné (160).

Or, les données — souvent contradictoires — des récentes études ne permettent pas de
conclure en faveur d’une association entre alimentation et acné. Selon les recommandations
de bonnes pratiques de la Société Francaise de Dermatologie datant du 10 juin 2015, il n’y a
pas lieu de recommander une modification du régime alimentaire dans I'objectif d’améliorer
I'acné (161).
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3.3. Hormones

Il semblerait qu’il n’existe pas de lien associant I’dge des premiéres regles ou la régularité des
régles et la survenue ou la sévérité de I'acné (162,163). Néanmoins, I'acné serait d’une plus
grande sévérité dans la période prémenstruelle (160).

3.4. Tabac et soleil

Les données sur le réle du tabac et du soleil dans I'acné sont contradictoires. Selon les
recommandations dans la prise en charge de I'acné de la Société Francaise de Dermatologie,
le tabac et le soleil sont a proscrire pour leur role carcinogene (161).

IV. Evaluation clinique

Le diagnostic de I'acné est clinique. Il existe deux types de lésions folliculaires : rétentionnelles
(comédons) et inflammatoires (papules et pustules) (154).

4.1. Description des lésions acnéiques

A partir d’'une situation de peau saine, I'acné peut évoluer vers différents stades décrits ci-
aprés. Ces derniers sont caractérisés par le niveau de réaction inflammatoire et I'importance
de l'infection par des bactéries pathogenes (Figure 17).

follicule pileux sain
point noir

(comédon ouvert)

point blanc
(comédon fermé)

bouchon
glande sébacée

accumulation
de sébum

racine du poil inflammation
glande dilatée

bouton purulent

rupture
du canal folliculaire

coque fibreuse

kératine et cellules mortes

I:l épiderme D derme D hypoderme - canal folliculaire [:] sébum

.2 | bactéries
Figure 17 : Evolution des lésions de I'acné (164)
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4.1.1. Leésions rétentionnelles
Il s’agit des comédons qui sont classés en deux types (154,165) (Figure 17) :

- Les comédons ouverts ou points noirs, mesurent 1 a 3 mm et proviennent de
I'accumulation des kératinocytes oxydés dans I’ orifice dilaté du canal infundibulaire

- Les comédons fermés ou points blancs, mesurent 2 a 3 mm et proviennent de
I'accumulation de sébum et de kératine dans le canal infundibulaire suite a
I’obstruction de son orifice

4.1.2. Lésions inflammatoires
Elles sont classés par ordre croissant de sévérité (154,165,166) (Figure 17):

- Les papules mesurent moins de 5 mm et correspondent généralement a I'évolution
d’un comédon fermé qui grossit ; les papules présentent des élevures rouges, fermes
voire douloureuses

- Les pustules contiennent un liquide purulent jaune

- Les nodules mesurent plus de 5 mm et évoluent en profondeur vers |I'labcédation ou la
rupture et la formation de cicatrices d’acné.

- Les kystes présentent une coque fibreuse renfermant de la kératine et des cellules
mortes

4.1.3. Cicatrices

Les cicatrices issues des lésions d’acné sont classées en quatre types : atrophiques,
hypertrophiques, érythémateuses et pigmentées (167). Les cicatrices d’acné sont
essentiellement induites par les lésions inflammatoires et sont d’autant plus importantes que
I'inflammation dure longtemps et est sévere (154,165).

4.2. Evaluation du stade de gravité de I'acné

L’évaluation clinique de I'acné repose sur deux critéres: le comptage des lésions et une
évaluation globale de I’acné ou Global Acne Evaluation (GEA). L'échelle GEA, validée en 2011
par une équipe francaise, est une échelle globale basée a la fois sur photographies et sur
I'observation des patients acnéiques. Elle peut étre utilisée soit en recherche clinique soit par
le dermatologue dans son cabinet (168) (Tableau 5).
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Tableau 5 : Evaluation clinique de I'acné (168)

avec des nodules

Grade | Diagnostic Evaluation globale de I'acné (GEA) Photographie
de I'acné
0 Pas de | Une pigmentation résiduelle et un érythéme
Iésion peuvent étre présents
1 Tres légere | Rares comédons ouverts et rares papules
2 Légere Moins de la moitié de la surface du visage est
atteinte
Quelgques comédons ouverts ou fermés, et
guelques papulo-pustules
3 Moyenne Plus de la moitié de la surface du visage est
atteinte
Nombreuses papulo-pustules
Nombreux comédons ouverts ou fermés
4 Sévere Tout le visage est atteint, couvert de nombreuses
papulo-pustules, comédons ouverts ou fermés et
rares nodules
5 Tres sévere | Acné trés inflammatoire recouvrant le visage
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V. Traitements

L'acné peut avoir des implications significatives sur la qualité de vie des individus. Face a cette
préoccupation dermatologique, I|'arsenal thérapeutique propose diverses approches
médicamenteuses visant a atténuer les symptémes et a prévenir les lésions cutanées
associées. Ces traitements se déclinent en spécialités médicamenteuses administrées par voie
locale et orale, chacune offrant des bénéfices et des risques distincts. L'importance de suivre
des recommandations de traitement bien établies et adaptées a chaque cas spécifique ne peut
étre sous-estimée. Dans cette section, nous explorerons en détail ces spécialités
médicamenteuses, leurs mécanismes d'action, ainsi que les directives thérapeutiques
actuelles pour aborder I'acné sous ses différents niveaux de sévérité.

5.1. Spécialités médicamenteuses
5.1.1. Par voie locale

Les traitements de I'acné par voie locale sont le peroxyde de benzoyle, les rétinoides topiques
et les antibiotiques locaux (Annexe 1).

5.1.1.1. Le peroxyde de benzoyle

Le peroxyde de benzoyle est utilisé aux doses de 2,5%, 5% ou 10%, en format rincé ou non.
Son action est comédolytique et antibactérienne. Le peroxyde de benzoyle est le principe actif
a privilégier pour limiter le biofilm de C. acnes (169). A notre connaissance, il n’y pas de
résistance bactérienne connue. Les effets secondaires sont lirritation cutanée et la
photosensibilisation. Il est généralement conseillé d’éviter le contact avec les vétements a
cause de son action décolorante (154,170,171).

5.1.1.2. Les rétinoides topiques

Parmi les rétinoides topiques, peuvent étre cités : I'acide rétinoique tout-trans ou trétinoine
(0,025 ou 0,05%), I'acide 13 cis-rétinoique ou isotrétinoine, I'adapaléne (0,1%) et trifaroténe
(50 pg/g). Ces derniers agissent principalement comme kératolytiques (comédolytiques) sur
les comédons et les microkystes. L'irritation est le principal facteur limitant, qui nécessite des
adaptations de posologie et de rythme d’application. L'irritation locale peut étre prévenue ou
limitée par I'espacement des applications (1 jour sur 2 ou 3) en début de traitement, et
['utilisation complémentaire de créme hydratante (154,170,171).
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5.1.1.3. Les antibiotiques locaux

Deux antibiotiques sont disponibles dans cette indication : I"érythromycine (4 %) et la
clindamycine (1%). lls ont une action sur la flore bactérienne ainsi qu’une action anti-
inflammatoire non spécifique.

Leur utilisation dans la prise en charge de l'acné ne fait pas consensus aupres des
dermatologues du fait du risque d’émergence de résistances bactériennes. Les antibiotiques
locaux ne sont plus recommandés en cas d’antibiorésistance par la Société Francaise de
Dermatologie mais encore prescrits. L'utilisation d'antibiotiques locaux est limitée a trois mois
maximum et est réservée a des situations particuliéres, toujours en association a un autre
traitement local (154,170,171).

5.1.2. Par voie orale

Les traitements de I’acné par voie orale reposent sur les antibiotiques oraux, le gluconate de
zinc, I'isotrétinoine et I’hormonothérapie (Annexe 2).

5.1.2.1. Les antibiotiques par voie orale

Il s’agit principalement des cyclines en association avec un traitement local. En cas d’échec, la
minocycline est retrouvée.

Les cyclines agissent dans I’acné essentiellement par leurs actions antiséborrhéique et anti-
inflammatoire présentes a des doses inférieures de moitié a celle de I'activité antibactérienne.
Elles sont utilisées en moyenne pendant 4 mois.

Les effets secondaires principaux sont une photosensibilisation (surtout pour la doxycycline),
un risque de candidose, de vertiges (minocycline). La minocycline induit dans 2 a 3 % des cas
des effets secondaires rares mais séveres (hépatite, lupus).

Les macrolides sont également retrouvés, avec |'érythromycine orale qui doit étre réservée a
des situations exceptionnelles (femme enceinte ou jeune enfant) du fait du faible niveau de
preuve d'efficacité et de I'antibiorésistance.

Les macrolides agissent en détruisant certains germes responsables de l'inflammation du
comédon et de la formation de pustules. Ils facilitent également |I'évacuation du sébum en
éliminant les bouchons qui obstruent les pores de la peau. Les macrolides peuvent étre utilisés
seuls ou en association avec les rétinoides locaux (154,170,172).
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5.1.2.2. Le gluconate de zinc

Doté d’une activité essentiellement anti-inflammatoire mais également régulatrice de la
séborrhée, le gluconate de zinc est utile en cas de contre-indication aux cyclines |’été (absence
de photosensibilisation) et en cas de grossesse (154).

5.1.2.3. L'isotrétinoine

L'isotrétinoine est un dérivé de la vitamine A qui agit comme un inhibiteur non hormonal de
la sécrétion sébacée. L'isotrétinoine est donc un traitement antiacnéique antirétentionnel et
modérément anti-inflammatoire. C’'est le plus puissant des médicaments sébostatiques et des
médicaments antiacnéiques.

En raison durisque tératogéne et de troubles neurodéveloppementaux possibles chez I'enfant
exposé in utero, mais aussi des risques (en particulier troubles psychiatriques) chez le patient
traité, les recommandations associées a la prescription d'isotrétinoine doivent étre
impérativement respectées.

Dans les formes tres séveres il pourra étre utilisé en premiére intention (154,170,172).

Ses effets secondaires connus sont :

risque tératogene ;

- sécheresse cutanéo-muqueuse dose-dépendante : chéilite, xérose cutanée,
conjonctivite (pas de lentilles), rhinite séche ;

- exacerbation de I'acné pendant les quatre premiéres semaines de traitement ;

- risque d’hypertension intracranienne en association avec les cyclines (contre-
indication) ;

- élévation des transaminases et hyperlipidémie.

5.1.2.4. Hormonothérapie
L’'hormonothérapie est réservée au sexe féminin et comprend (154):

- soitl’association d’'un cestrogene (éthinylcestradiol) et d’un antiandrogéne (acétate de
cyprotérone) avec une efficacité lente et limitée
- soit une pilule ayant une indication dans I'acné (progestatif a activité androgénique
peu marquée)
Les contraceptifs oestroprogestatifs ne sont pas recommandés pour I’acné, notamment s’il
n’y a pas de besoin contraceptif pour la patiente. En outre, le choix d’un contraceptif féminin
est porté sur I'association contenant du Iévonorgestrel en premiére intention et, en seconde
intention, sur une association contenant du normegestimate. A notre connaissance, seule
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I'association triphasique éthinylestradiol (35 pg) et norgestimate (180, 215 et 250 pg) a 'AMM
dans l'indication « contraception de la femme acnéique ».

En cas d’échec de traitement de I’acné malgré un suivi dermatologique bien conduit, d’autres
options sont envisageables aprés concertation entre gynécologue, patiente et dermatologue
(170) :

- L'utilisation de l'association acétate de cyprotérone et éthinylestradiol selon les
recommandations de I'ANSM sur le risque thromboembolique. Cependant, cette association
ne peut étre prescrite avec un traitement par isotrétinoine oral.

- L'utilisation de |'association monophasique éthinylestradiol (0,03 mg) et diénogest (2
mg)

5.2. Recommandations aux prescripteurs

Le traitement de l'acné dépend de la prédominance de I'un des deux types de lésions
folliculaires : rétentionnelles ou inflammatoires (152,154,165) (Annexe 3).

5.2.1. En cas d’absence de Iésion acnéique

Le traitement indiqué en cas d’absence de Iésion est un traitement d’entretien qui est mis en
ceuvre apres les approches thérapeutiques qui seront exposées ci-aprées. Ce traitement
d’entretien consiste en I'application d’un rétinoide topique — I'adapaléne ou la trétinoine —
une a deux fois par jour avec ou sans peroxyde de benzoyle une fois par jour. Il est important
de noter que ce genre de traitement est toujours conseillé le soir afin d’éviter les effets
secondaires liés a la photosensibilisation liée.

5.2.2. Acné tres légére

Selon le Vidal et les nouvelles recommandations de la Société francaise de Dermatologie, le
traitement initial est local seulement. Ce traitement repose sur du peroxyde de benzoyle ou
des rétinoides topiques durant trois mois (161,170).

5.2.3. Acné legere

Le traitement initial est local seulement et consiste en I'utilisation simultanée de rétinoides
locaux et de peroxyde de benzoyle durant trois mois (161,170).
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5.2.4. Acné moyenne
Le traitement initial est soit :

- Uniguement local et consiste en I'utilisation simultanée de rétinoides locaux et de
peroxyde de benzoyle durant trois mois.

- Partiellement local et consiste en I'utilisation simultanée de rétinoides locaux et de
peroxyde de benzoyle avec des cyclines per os durant trois mois (161,170).

Les cyclines doivent étre prises le soir, durant le repas et minimum une heure avant le coucher.

5.2.5. Acné séveéere

Le traitement initial consiste en I'utilisation simultanée de rétinoides locaux et de peroxyde
de benzoyle avec des cyclines per os durant trois mois (161,170).

Apres n'importe quel protocole (acné tres légere a sévere), au bout de trois mois, I’état du
patient est réévalué et, en fonction de I'évolution de la gravité, le prescripteur décide de
poursuivre le traitement ou non. Puis, si besoin, un traitement d’entretien avec du peroxyde
de benzoyle et/ou de I’adapaléne est réalisé. Si, au contraire, au bout de trois mois, il n'y a
pas eu d’amélioration voire une aggravation des symptdémes, un traitement de grade
supérieur est initié.

5.2.6. Acné tres sévere

Le traitement d’attaque est per os seulement et consiste a 'utilisation d’isotrétinoine avec
des consultations de suivi tous les mois (161,170).

L'isotrétinoine doit étre prise le soir, durant le repas et minimum une heure avant le coucher.

VI. Mesures associées
6.1. Education thérapeutique du patient (ETP)

Afin d’assurer une adhésion optimale au traitement, il est nécessaire d’'informer et d’éduquer
correctement le patient sur les sujets suivants :

- Le caractére suspensif du traitement et la nécessité d’entretien local aussi longtemps
gue nécessaire

- Le délai, variant de quelques semaines a mois, nécessaire a I’obtention de résultats

- Lanécessité de la régularité de la prise et/ou de I'application du traitement
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- Les effets secondaires fréquents tels que l'irritation cutanée et la photosensibilisation
et des mesures de prévention et de traitement adaptées

En cas d’échec ou manque d’observance du traitement, le pharmacien doit rediriger le patient
vers le médecin généraliste ou le dermatologue aupres desquels des consultations médicales
plus rapprochées peuvent étre proposées (161,170).

6.2. Regles hygiéno-diététiques

Des soins d’hygiéne adaptés sont toujours préconisés afin de ne pas aggraver les effets
irritants de certains médicaments. |l ne faut pas presser les boutons d’acné, au risque de
faciliter la propagation bactérienne et d’augmenter I'inflammation.

Il est recommandé d’utiliser un produit de toilette doux en complément de I’éventuel
traitement. Il est inutile —voire préjudiciable — d’utiliser un antiseptique sur les Iésions d’acné
ou de pratiquer une toilette avec des produits abrasifs comme avec un gommage mécanique.

Il est important de rappeler que I'exposition aux rayonnements UV ne réduit que
transitoirement le caractére inflammatoire des Iésions d’acné. Par ailleurs, cette exposition
facilite la comédogénése en épaississant la peau. Généralement, I'amélioration de I’état de la
peau en été est suivie d’'une poussée d’acné en automne. Il est donc nécessaire de se protéger
des rayonnements UV par 'application réguliere de produits de protection solaire.

Il est également important de rappeler au patient que les bénéfices des traitements sont longs
a atteindre, pouvant parfois nécessiter trois mois. Dans ce délai, le patient peut constater des
effets secondaires incommodants son esthétique et son confort comme : une sécheresse
cutanée, des rougeurs, des poussées d’acné voire, avec l'isotrétinoine par exemple, des
sécheresses au niveau des mugueuses notamment sur les levres et les yeux. Il faut persévérer
et, pendant cette période, utiliser des produits cosmétiques adaptés comme des cremes
hydratantes, un baume a levres et un collyre adapté selon les conseils du médecin (généraliste
ou dermatologue) ou du pharmacien.

Aucun régime alimentaire particulier n’est a suivre (154,170,173).

6.3. Grossesse et allaitement

Le Centre de Référence sur les Agents Tératogenes (CRAT) précise les molécules susceptibles
d’étre utilisées par les femmes enceintes (174) et allaitantes (175) ainsi que celles a proscrire
(Annexe 4).
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Partie C - Les ro6les du pharmacien dans
I’accompagnement du patient acnéique

. Les produits cosmétiques

Au-dela des traitements proposés par les dermatologues, il existe des solutions pouvant
répondre aux nombreuses problématiques posées par le patient atteint d’acné (de sévérité
trés légere a moyenne). Les industries cosmétiques développent des réponses appropriées et
ce, de plus en plus souvent avec |'expertise de professionnels de santé comme des
pharmaciens d’industrie. Avec ou sans prise en charge médicamenteuse et/ou suivi avec un
spécialiste, le patient souffrant d’acné peut demander conseil au pharmacien d’officine (176).

1.1. Généralités

Depuis des millénaires, il est connu que ’'Homme utilisait des onguents, des graisses animales
ou végétales afin de soigner diverses affections cutanées. Galien, un médecin grec
appartenant au lléme siecle de notre ére et considéré aujourd’hui comme le pére de la
pharmacie, travailla sur des formulations plus avancées. Il a créé le cérat de Galien, dont la
formulation a largement évolué jusqu’a nos jours (177,178). Selon la Pharmacopée francaise,
le cérat de Galien est composé de cire d’abeille blanche (13 g), huile d’amande raffinée (53,5
g), eau aromatisée de rose (33 g) et borate de sodium (0,5 g) (179).

Ce cérat était utilisé pour traiter une multitude de désordres dermatologiques comme : les
irritations cutanées, les br(lures, les plaies. Le cérat de Galien est aussi un excipient servant
de base pour des préparations thérapeutiques. Différentes formulations ont été élaborées
pour des usages spécifiques, tels que la dilatation du col de I'utérus (cérat belladoné), le
traitement des dartres (cérat calaminaire), la gestion de I'érysipele (cérat camphré), et le
soulagement des ulcéres et chancres douloureux (cérat opiacé) (180,181).

Bien que la formule évoluat a travers les ages et que Galien n’ait pas spécifiqguement traité
I’acné dans ses écrits, il a posé les bases de nombreuses pratiques médicales ultérieures. De
maniere significative, il a contribué a la compréhension des affections cutanées et I'utilisation
de préparations topiques pour le traitement de divers affections cutanées (177,180).

De nos jours, le cérat de Galien n’est pas aussi largement utilisé en tant que tel dans la pratique
médicale ou cosmétique moderne. Néanmoins, des concepts similaires au cérat de Galien sont
utilisés tels que l'utilisation d’émollients et de substances naturelles, continuant d’influencer
I'industrie cosmétique (baume a lévres, créeme hydratante) et pharmaceutique (créeme
émolliente, pommade cicatrisante) (178).
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A présent, I'offre du marché est multiple, avec des gammes de produits trés variées et
beaucoup plus spécifiques a une affection cutanée donnée. On différencie les cosmétiques
des médicaments a usage topique (176).

D’apreés 'article 2 du réglement (CE) n°1223/2009 du Journal Officiel de I’'Union européenne,
un produit cosmétique est défini comme « toute substance ou tout mélange destiné a étre
mis en contact avec les parties superficielles du corps humain (épiderme, systemes pileux et
capillaire, ongles, levres et organes génitaux externes) ou avec les dents et les muqueuses
buccales en vue, exclusivement ou principalement, de les nettoyer, de les parfumer, d’en
modifier I'aspect, de les protéger, de les maintenir en bon état ou de corriger les odeurs
corporelles » (182).

Alors qu’un médicament est défini par I’article L.5111-1 du Code de la Santé Publique comme
« toute substance ou composition présentée comme possédant des propriétés curatives ou
préventives a |'égard des maladies humaines, ainsi que toute substance ou composition
pouvant étre utilisée chez I'Homme ou pouvant lui étre administrée, en vue d'établir un
diagnostic médical ou de restaurer, corriger ou modifier ses fonctions physiologiques en
exercant une action pharmacologique, immunologique ou métabolique » (183).

Dans certaines pathologies telles que l'acné, le produit cosmétique peut avoir l'effet
synergiqgue du médicament, permettant d’améliorer significativement [I'efficience et
I’adhésion au traitement (184).

1.2. Réglementation
1.2.1. Inventaire des ingrédients cosmétiques

En Europe, I'ensemble des ingrédients cosmétiques sont inventoriés et identifiés par le Cosling
(185). Cela permet de répertorier leurs caractéristiques telles que :

- Le nom international INCI (International Nomenclature of Cosmetic Ingredients),
retrouvé sur les emballages des produits finis les contenant

- Les numéros CAS (Chemical Abstracts Service) et CE (Conformité Européenne)
renvoyant aux classifications internationales, permettant d’indiquer leurs
informations spécifiques et leurs documents relatifs

- Les fonctions cosmétiques propres permettant de sélectionner un ingrédient
cosmétique dans une formule

- Les dispositions relatives a la réglementation sur les produits cosmétiques

- Lesrestrictions obligatoires, conditions d’emploi et avertissements nécessaires lors de
leur emploi avec I’opinion du SCCS (Scientific Committee on Consumer Safety)
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1.2.2. Liste INCI

La liste des ingrédients ou liste INCI est présente sur les emballages des produits cosmétiques
finis mis sur le marché et doit respecter certaines obligations (182,186—188) :

- Laplupart des noms INCI des ingrédients sont en anglais

- Les noms des plantes sont écrits en respectant la nomenclature binominale
internationale (Genre et espece en latin), la partie de la plante ou la transformation
gu’elle a subie est précisée (comme la racine, la feuille ou I'huile)

- L'eau est généralement notée Water/Eau/Aqua pour correspondre aux
réglementations du plus grand nombre de pays (hors Europe)

- Les ingrédients cosmétiques doivent y étre apposés dans I'ordre décroissant de leur
concentration dans le produit fini

- Lesingrédients cosmétiques présents dans la formule en-dessous de 1% peuvent étre
présentés dans le désordre

- Les ingrédients allergénes doivent étre cités si leurs concentrations excedent 0,01%
dans les produits rincés (dentifrice, shampoing, gel douche, masque) ou 0,001% dans
les produits non rincés (crémes, gel, lotion, rouge a levres)

1.2.3. DIP (Dossier d’'Information Produit)

Selon I'article 11 du reglement (CE) 1223/2009, le DIP est construit par I'entreprise pour
chacune des références de produits commercialisés. Au-dela de la liste INCI, il contient le
rapport de sécurité du produit cosmétiques classé en deux parties A et B.

La partie A contient les informations sur la sécurité du produit cosmétique avec :

- Laformule qualitative et quantitative

- Les caractéristiques physicochimiques et de stabilité

- La qualité microbiologique

- Lesimpuretés, traces et informations concernant le matériau d’emballage
- L'utilisation normale et raisonnablement prévisible

- L’exposition

- Le profil toxicologique des substances et des mélanges

- Les effets indésirables et effets indésirables graves

La partie B contient I’évaluation de la sécurité du produit cosmétique avec :

- Laconclusion de I’évaluation (partie A)

- Les avertissements et instructions d’utilisation figurant sur I’étiquette

- Leraisonnement

- Lesréférences de la personne chargée de I'évaluation et de I'approbation (partie B)
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De plus, d’autres éléments confidentiels sont trouvés dans le DIP, comme :

- le descriptif général du produit fini

- ladescription de la méthode de fabrication

- la déclaration de conformité aux BPF

- les preuves de I'effet revendiqué

- les données relatives a I’expérimentation animale.

Le DIP doit étre conservé 10 ans apres la mise sur le marché du dernier lot du produit
cosmétique concerné (182,189).

1.2.4. Notification d’informations

Finalement, une notification d’informations sur le produit doit étre émise par I’entreprise a la
Commission Européenne via le portail CPNP (Cosmetic Products Notification Portal). Cette
notification est obligatoire depuis le 11 juillet 2013 et est mise a disposition des autorités
compétentes afin (182,189,190) :

- d’analyser le marché, évaluer les produits et informer les consommateurs
- d’approvisionner les centres anti-poison ou assimilés en Europe, a des fins
exclusivement médicales

1.2.5. Allégations marketing

On entend par « allégation » toute revendication, présentation ou indication utilisée pour la
publicité d’'un produit. Selon, le réglement européen sur les cosmétiques, les allégations ne
doivent pas étre trompeuses pour le consommateur (182). C’'est-a-dire que le produit fini doit
contenir les actifs cosmétiques qui permettent I'allégation démontrée par des tests
spécifiques et indiquée sur I’emballage ou tout document de communication (191).

1.3. Assurance qualité

La norme ISO 8402-94 définit I'assurance qualité comme : « I'ensemble des activités
préétablies et systématiques mises en ceuvre dans le cadre du systéme qualité, et démontrées
en tant que besoin, pour donner la confiance appropriée en ce qu’une entité satisfera aux
exigences pour la qualité » (189,192).

Contrairement aux médicaments, les cosmétiques ne requierent pas d’AMM.

D’apreés la directive 76/768/CEE, I'industriel de produits cosmétiques doit garantir la sécurité
du consommateur (120,193). Ainsi les produits cosmétiques « ne doivent pas nuire a la santé
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humaine lorsqu’ils sont appliqués dans les conditions normales ou raisonnablement
prévisibles d'utilisation, compte tenu notamment de la présentation du produit, de son
étiquetage, des instructions éventuelles concernant son utilisation et son élimination ainsi que
de toute autre indication ou information émanant de son fabricant ou de son mandataire ou
de tout autre responsable de la mise sur le marché communautaire de ces produits ».

Par ailleurs, I’évaluation de la sécurité pour la santé humaine du produit fini est établie en
prenant « en considération le profil toxicologique général des ingrédients, leur structure
chimique et leur niveau d’exposition » ainsi que « les caractéristiques spécifiques des zones
corporelles sur lesquelles le produit sera appliqué et la population a laquelle il est destiné ».

Finalement, une évaluation spécifique est exigée pour les produits cosmétiques destinés aux
enfants de moins de trois ans et a I’hygiéne intime externe.

1.3.1. Personne responsable

Selon I'article 4 du reglement (CE) n°1223/2009, la personne responsable (PR) est une
personne physique ou morale qui est désignée comme telle pour la mise sur le marché des
produits cosmétiques. La personne responsable garantit la conformité aux obligations
applicables (182,189).

1.3.2. Bonnes pratiques de fabrication (norme ISO 22716)

Les bonnes pratiques de fabrication (aussi appelées BPF) constituent le développement
pratique du concept d'assurance de la qualité. La fabrication de produits cosmétiques doit
respecter les bonnes pratiques de fabrication.

Les bonnes pratiques de fabrication cherchent a maitriser cing types de risques : erreur,
confusion (mélange ou mixup), détérioration, oubli et contaminations. Les contaminations
peuvent avoir différentes origines telles que :

- Microbiologiques via des bactéries, virus et fungi

- Croisées, c’est-a-dire le risque de contaminer un produit avec un autre
- Chimigues, comme un résidu de détergent aprés nettoyage

- Physiques ou particulaires, comme un cheveu, un insecte ou un outil

Les bonnes pratiques de fabrication ont été rédigées en suivant comme fil rouge la tracgabilité.
Pour I'industriel du secteur des produits cosmétiques, la norme ISO 22716 représente un
guide, un référentiel unique et mondial. Ainsi, cela permet de garantir la qualité des produits
cosmétiques en maitrisant toutes les activités qui permettent d’obtenir un produit aux
caractéristiques définies d’un point de vue physique, chimique et microbiologique.
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Finalement, le texte ISO 22716 est responsabilisant. Il donne un cadre de travail laissant a
I’entreprise le choix des solutions adaptées, dans le respect de la qualité du produit et de Ia
santé du consommateur. Le choix final est de la responsabilité de I'entreprise (189,194).

I. Développement industriel

Dans cette partie, nous avons rassemblé les principaux éléments en lien avec la formulation
des cosmétiques dédiés aux peaux acnéiques. Nous informons le lecteur que nous avons
utilisé « ® » ou « ™ » seulement quand nous les avons vus comme mentionnés sur ’emballage
ou sur le site internet.

2.1. Formulation cosmétique appliguée aux peaux a tendance
acnéique

La formulation cosmétique est le processus de création de la composition d’un produit
cosmétique, en utilisant des excipients et des actifs cosmétiques.

L'équilibre entre les excipients et les actifs permet d’assurer la stabilité, I'efficacité et la
sécurité du produit fini, tout en fournissant une expérience agréable au consommateur (186).

Les produits cosmétiques possedent divers intéréts pour le consommateur : une odeur, une
couleur, une structure adaptée aux différents types de peau. Cela permet de les classer en 26
catégories différentes comme les cremes, émulsions, fonds de teint, dépilatoires, et bien
d’autres (195). Ces mémes catégories sont formulées a partir d’ingrédients cosmétiques aux
multiples galéniques possibles.

La composition des produits cosmétiques désigne leur qualité en permettant (Tableau 6) :

L'efficacité du produit

- L’acceptabilité par le consommateur
- Lafabrication a I’échelle industrielle
- Lasécurité du consommateur

- La stabilité des actifs et de la formule dans différentes conditions d’emploi (lumiére,
température, etc.)
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Tableau 6 : Cahier des charges fonctionnel d'un produit cosmétique (186)

Fonctions souhaitées

Catégorie d’ingrédients

Exemples d’ingrédients

Efficacité

Actifs cosmétiques

Hydratant, autobronzant

Acceptabilité

Ingrédients sensoriels

Parfum, colorant

Fabrication Ingrédients techniques Tensioactif / émulsifiant

Sécurité Ingrédients de conservation | Conservateur antimicrobien
microbiologique

Stabilité Ingrédients de conservation | Antioxydant

chimique

2.1.1. Excipients
L’excipient est I'ingrédient inactif qui compose la base du produit cosmétique.

L’excipient fournit la texture, la stabilité du produit fini. Egalement, I’excipient est le vecteur
ou véhicule de I'ingrédient actif cosmétique. Il permet a I'actif de parvenir la ol il est censé
agir, sans interférer avec lui. Les excipients peuvent également posséder certaines propriétés
cosmétologiques et jouer le réle d’actif. L'excipient donne sa forme au produit fini et
détermine ses recommandations d'emploi (196).

2.1.1.1.  Ingrédients aqueux

Les ingrédients cosmétiques aqueux ou hydrophiles sont les humectants (ou polyols), les actifs
hydrophiles et les conservateurs antimicrobiens. A eux seuls, ils peuvent former certains
produits finis tels que la plupart des hydrolats, gels et lotions (120).

2.1.1.2.  Ingrédients huileux

Les ingrédients cosmétiques huileux ou hydrophobes sont les cires, graisses, huiles d’origine
minérale, végétale ou animale ainsi que les actifs lipophiles (dont les antioxydants). A eux
seuls, ils peuvent former certains produits finis tels que la plupart des cires, huiles et beurres
(120).

2.1.1.3. Emulsions

Crémes, laits, baumes et bien d’autres encore : 80% des produits cosmétiques sont des

émulsions.

Les émulsions résultent du mélange, thermodynamiquement instable, de deux liquides non
miscibles c’est-a-dire d’une phase huileuse (H) dans une phase aqueuse (E) ou inversement.
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La phase dispersée en gouttelettes (généralement en plus petite quantité) dans la phase
continue (généralement en plus grande quantité) sont stabilisées par un tensioactif. On
distingue principalement deux types d’émulsions :

- Celles « huile dans eau » ou H/E
- Celles « eau dans huile » ou E/H

Les personnes avec une peau grasse a tendance acnéique doivent éviter les émulsions de type
E/H. En effet, I'huile étant la phase continue dans ce type d’émulsion, les acides gras peuvent
avoir un effet inflammatoire. En langage marketing, on doit éviter les cremes riches.

Au contraire, on doit privilégier les créemes légeéres soit généralement les émulsions H/E.
Contenant moins de phase huileuse, ce type de produit cosmétique limitera le c6té « gras »
et nourrissant non désiré ici (197,198).

2.1.1.4. Tensioactifs

Aussi appelés surfactifs, surfactants, émulsifiants ou agents de surface, les tensioactifs sont
des molécules amphiphiles avec une partie appelée « téte » hydrophile et une autre appelée
« queue » lipophile. lIs continuent a diminuer la tension superficielle a la surface des deux
liquides non miscibles et ainsi rendre le mélange possible et stable (120,199).

Il existe trois catégories de tensioactifs :

- anioniques, comme les sulfates, réputés irritants et asséchants pour la peau
- amphoteres, comme les bétaines, réputés hydratants et anti-irritations
- nonioniques, comme les glucosides, réputés « doux »

Il est plutét conseillé d'utiliser les tensioactifs amphotéres et non ioniques, plus
biocompatibles mais également plus colteux.

Le decyl glucoside (tensioactif non ionique) est un tensioactif de choix. De plus, c’est un actif
cosmétique en tant que prébiotique (sucre) (200-204). En effet, les traitements de I'acné par
voie locale ou orale présentent aussi cet effet secondaire. Rééquilibrer I’équilibre naturel du
microbiome, en vue de restaurer la barriére cutanée naturelle, est donc I'un des principaux
objectifs du traitement de I'acné aujourd’hui (169).

2.1.1.5. Conservateurs antimicrobiens

Les conservateurs antimicrobiens ont pour but de d’inhiber le développement des
microorganismes dans les produits cosmétiques et sur la peau du consommateur. Tout
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produit cosmétique composé d’eau ou de phase aqueuse doit en contenir pour assurer sa
conservation et la sécurité du consommateur (Annexe 5) (120,205,206).

L’alcool

L'alcool simple est retrouvé sur la liste INCI des produits cosmétiques sous les noms
« alcohol », « alcohol denat. », ils ne sont pas a confondre avec les alcools gras (comme le
behenyl alcohol, cetyl alcohol ou encore le stearyl alcohol). Placé en fin de liste INCI, I'alcool
simple est utilisé dans les cosmétiques conventionnels et biologiques pour sa propriété
antimicrobienne a spectre large. Cependant, placé en début de liste INCI, il est aussi utilisé
comme excipient ou solvant.

L’alcool simple est connu pour étre cytotoxique, asséchant et irritant pour la peau. De plus, il
favoriserait la pénétration des autres actifs dans la peau et accélererait le vieillissement
cutané (120,207-209).

Par ailleurs, I'alcool simple ne peut pas convenir a tout le monde. Par exemple, les personnes
en sevrage alcoolique sous traitement par disulfirame. Ce dernier dégrade I'alcool dans
I'organisme et peut alors provoquer un effet antabuse avec de la chaleur, des rougeurs, des
vomissements et de la tachycardie (120,210).

Le chlorure de benzalkonium

Le chlorure de benzalkonium est le conservateur a privilégier dans tout produit a but de soin
anti-acné (Annexe 5). Sous le nom « benzalkonium chloride » dans la liste INCI, il est efficace
contre la propagation dans le produit cosmétique des especes bactériennes suivantes
(205,211-213) : S. aureus, S. epidermis, C. acnes

Limité a une concentration de 0,1% dans les produits cosmétiques, ce conservateur doit
s’accompagner de la mention « éviter le contact avec les yeux ».

Néanmoins, l'utilisation fréquente de chlorure de benzalkonium dans les produits
commerciaux (comme les étangs décoratifs, les équipements agricoles, les lessive, les
désinfectants, les apres-shampoings et les savons antimicrobiens) peut générer des
environnements sélectifs qui favorisent les phénotypes microbiens potentiellement résistants
(214).
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Le piroctone olamine

Il est également possible d’envisager le piroctone olamine, antimicrobien connu pour son
action contre C. acnes et Malassezia (215,216). Limité a 0,5% dans les produits non rincés et
1% dans les produits rincés (comme les shampoings antipelliculaires), il ne peut étre contenu
dans des systémes nitrosants (120).

2.1.1.6.  Antioxydants

Les antioxydants évitent le rancissement du sébum dans la conservation des produits
cosmétiques. A plus fort dosage, ce sont des actifs intéressants qui permettent d’éviter
I’oxydation du sébum et donc I'apparition des points noirs. Le plus connu est la vitamine E ou
tocophérol (120,137,217).

2.1.2. Actifs cosmétiques

La peau est un organe dont la fonction principale est de former une barriére semi-perméable
aux agressions extérieures.

Les actifs cosmétiques sont les ingrédients actifs qui fournissent des avantages spécifiques
revendiqués par le produit fini. De ce fait, les actifs cosmétiques sont les composants
responsables des effets désirés, ciblant les couches supérieures de |’épiderme, améliorant son
aspect visuel, odeur et teinte.

Dans le cas de I'acné, on va nécessairement chercher a répondre a certaines préoccupations
concernant les personnes aux types de peau mixte a grasse telles que (197) :

- L’hydratation

- L'exfoliation des couches supérieures de I'épiderme
- Lalutte contre I'oxydation du sébum

- Lalutte contre I'inflammation des lésions acnéiques
- Larégulation de la séborrhée

- La protection solaire

2.1.2.1. Ingrédients cosmétiques hydratants

L’épiderme contient de I'eau a hauteur de 10 a 15% de la composition du stratum corneum.
Cette eau est retenue par la barriere cutanée par le ciment lipidique et les facteurs naturels
d’hydratation (NMF) contre la perte insensible en eau. Les principaux actifs cosmétiques
capables d’hydrater la peau sont la glycérine, les polymeres et les NMF (218) (Tableau 7).
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La glycérine

La glycérine, un polyol coproduit de la saponification, est un actif a la fois hydratant,
humectant et prébiotique (219). En tant qu’excipient, la glycérine est capable de retenir I’eau
du produit durant toute sa vie. En tant qu’actif cosmétique, elle est capable de retenir I'eau
dans les couches supérieures de I'épiderme (120).

Les polymeres

Les polymeres tels que les PEGs, I’acide hyaluronique (a haut poids moléculaire) ou encore le
gel d’aloe vera ont pour réle principal de protéger la barriere cutanée. IlIs évitent ainsi une
trop grande évaporation de I’eau déja présente dans les couches supérieures de I’épiderme.

Dans la catégorie des protecteurs de la barriere cutanée, il existe aussi les huiles minérales
(comme la vaseline) ou les huiles, beurres et cires végétaux mais les peaux mixtes a grasses
doivent éviter une trop grande concentration de ce genre d’actifs cosmétiques jugés trop
occlusifs (197,220).

Les PEGs ou dérivés de polyéthylénes glycols sont des substances chimiques tres largement
retrouvées dans les produits cosmétiques. lls agissent comme des ingrédients cosmétiques
hydratants et humectants. De plus, ils permettent une bonne solubilisation des autres actifs
cosmétiques. Dans laliste INCI, ils sont notés « PEG » suivi d’un chiffre dénombrant les atomes
de carbone (comme PEG-8) (186,221).

L'acide hyaluronique est un composé majeur de la matrice extracellulaire cutanée et son
principal role est de garder un taux d’humidité compatible avec les différents processus
normaux de la peau. En tant qu’actif cosmétique, I'acide hyaluronique est un polymeére
hydrophile a haut poids moléculaire contribuant a préserver une hydratation optimale de la
peau (222-225).

Les facteurs naturels d’hydratation (NMF)

Naturellement présents dans la peau, les NMF sont également des ingrédients cosmétiques
hygroscopiques c’est-a-dire qu’ils sont capables de maintenir I'eau dans les couches
supérieures de I'épiderme. Parmi eux, I’acide hyaluronique, I'acide pyrrolidone carboxylique
et I'urée sont les plus connus (125,226).
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Tableau 7 : Liste non exhaustive des ingrédients cosmétiques hydratants (120,131,186,222—-
225)

Nom de I'actif cosmétique Nom INCI Pourcentage d’emploi (%)
Acide hyaluronique (NMF) Hyaluronic acid 0,1-0,5
Acide lactique (NMF) Lactic acid 0,1-5
Acide pyrrolidone carboxylique (NMF) Sodium-PCA 14
Glycérine Glycerin 1-10
Urée (NMF) Urea 1-10
2.1.2.2.  Ingrédients cosmétiques kératolytiques

Les ingrédients cosmétiques kératolytiques ont principalement une action régulatrice au
niveau de I'épiderme. En desquamant les couches supérieures, ces ingrédients améliorent
I'état général des peaux a tendance acnéique en permettant notamment
(186,197,227,227,228) :

- L'affinage du grain de peau et le lissage des impuretés

- Ladésobstruction des pores et la régulation de la séborrhée

- La diminution de l'inflammation, des rougeurs et du nombre ainsi que de la sévérité
des lésions acnéiques

- Lerenouvellement cellulaire et I'amélioration du teint

Il existe différentes catégories d’ingrédients cosmétiques kératolytiques tels que les acides
carboxyliques (BHA, AHA et PHA), la vitamine A et ses dérivés ainsi que I'urée a haute
concentration (supérieure a 10%) (137,229,230) (Tableau 8).

Les acides carboxyliques

Les principaux ingrédients cosmétiques kératolytiques sont des acides exfoliants. lls agissent
en dissolvant les liaisons intercellulaires et en stimulant le renouvellement cellulaire cutané.
On retrouve les acides, répartis en trois catégories, du plus au moins irritants (227,228) :

- Les BHA ou acides béta-hydroxylés, représentés par I'acide salicylique (extrait de
I’écorce de saule blanc)

- Les AHA ouacides alpha-hydroxylés tels que I’acide glycolique (issu de la canne a sucre,
de la betterave, du raisin), I'acide mandélique (issu de 'amande) I’acide lactique (issu
du lait), I'acide malique (issu de la pomme), I’acide tartrique (issu du vin) et I'acide
citrique (issu du citron)

- Les PHA ou acides poly-hydroxylés tels que I'acide lactibionique, le glucunolactone et

le galactose.
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Les BHA, grace a leur poids moléculaire inférieur, pénétrent plus profondément dans les
couches superficielles de |'épiderme mais sont aussi les plus irritants. Ils sont interdits chez
I’enfant de moins de trois ans. Au contraire, les PHA, grace a leur poids moléculaire supérieur,
agissent plus en surface et sont réputés comme adaptés aux peaux les plus sensibles (231—
235).

Le rétinol et autres dérivés de la vitamine A

Isolée de I'huile de maquereau en 1931, la vitamine A est largement utilisée dans les
cosmétiques sous différents dérivés et noms INCI tels que : retinol, retinal, retinoic acid,
retinyl palmitate, retinyl proprionate, retinyl acetate, retinyl linoleate et beta-carotene.

Utilisés depuis 1943 dans le traitement de l'acné, ils agissent en exfoliant les couches
supérieures de |'épiderme et en favorisant le renouvellement cellulaire cutané. Capables de
désobstruer les pores, les dérivés de vitamine A sont également efficaces pour réguler la
sécrétion de sébum.

Toutefois, les dérivés de vitamine A sont photosensibilisants et peuvent provoquer une
sécheresse cutanée, des picotements, tiraillements, inconforts cutanés, desquamation et
rougeurs. Les dérivés de vitamine A sont déconseillés aux peaux sensibles. Il est conseillé
d’appliquer les produits finis contenant des dérivés de la vitamine A le soir et d’appliquer une
protection solaire la journée. Finalement, les dérivés de vitamine A sont contre-indiqués
durant la grossesse pour leur risque tératogéne. Bien que le passage dans le sang par voie
cutanée semble négligeable, il ne peut étre exclu selon ’ANSM (236-238).

Une alternative végétale avec le bakuchiol est moins irritante et mieux tolérée par les peaux
plus sensibles. Toutefois, son efficacité comparative est aussi moindre (239).

L'urée a forte concentration

L'urée concentrée a plus de 10% a des propriétés exfoliantes. Néanmoins, a ce dosage, il est
moins retrouvé dans les soins cosmétiques anti-acné (127,240).
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Tableau 8 : Liste non exhaustive des ingrédients cosmétiques kératolytiques (63,120,231

237,239,240)
Nom de I'actif cosmétique Nom INCI Pourcentage d’emploi (%)
Acide citrique (AHA) Citric acid 5-30
Acide glycolique (AHA) Glycolic acid 5-30
Acide lactinobionique (PHA) | Lactobionic acid 5-14
Acide lactique (AHA) Lactic acid 5-30
Acide malique (AHA) Malic acid 5-30
Acide mandélique (AHA) Mandelic acid 5-30
Acide salicylique (BHA) Salicylic acid 0,5-2
Acide tartrique (AHA) Tartaric acid 5-30
Extrait d’écorce de Saule noir | Salix Nigra Bark extract 5-10
Galactose (PHA) Galactose 5-14
Glucunolactone (PHA) Glucunolactone 5-14
Vitamine A Retinol 0,3-1
Urée Urea 10-50
2.1.2.3.  Ingrédients cosmétiques antioxydants

Les actifs cosmétiques antioxydants sont principalement les vitamines A, C et E ainsi que les
extraits végétaux mimant leur action: le raisin (résvératrol), le bakuchi (bakuchiol) et la
renouée du Japon. lls agissent contre I'acné en prévenant I'oxydation du sébum et en limitant
I'apparition des points noirs. De plus, la peau grasse ayant tendance a étre plus terne, les
antioxydants lui redonnent de I'éclat via leur capacité a bloquer la réaction en chaine de la
formation des radicaux libres (137,241,242) (Tableau 9).

Tableau 9 : Liste non exhaustive des ingrédients cosmétiques antioxydants (137,241,242)

Nom de l'actif cosmétique Nom INCI Pourcentage d’emploi (%)
Bakuchiol Bakuchiol 1-2

Dérivé de vitamine C stabilisée | Sodium Ascorbyl Phosphate | 0,2 -2

Extrait de racine de Renouée | Polygonum Cupsidatum | 0,5-2

du Japon Root Extract

Resvératrol Resveratrol 0,05

Vitamine A Retinol 0,3

Vitamine C Ascorbic acid 5-11

Vitamine E Tocopherol 0,1-0,5
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2.1.2.4.  Ingrédients cosmétiques apaisants

Les ingrédients cosmétiques apaisants agissent par une action anti-inflammatoire. Dans le cas
de l'acné, cette action est nécessaire pour diminuer les rougeurs de certaines lésions
acnéiques inflammatoires (Tableau 10).

Isolé en 1951 de I'huile essentielle de camomille (Matricaria chamomilla), le bisabolol a des
propriétés apaisantes et permet une meilleure absorption des autres actifs présents dans le
produit cosmétique (243).

La provitamine B5 (ou panthénol), généralement bien connue par les produits
Bepanthen®Pommade (Bayer®) et Cicaplast® (La Roche Posay), est actif aprées sa
transformation en acide pantothénique par la peau. Par son role dans le métabolisme des
glucides, protéines et lipides, il agit en synthétisant les précurseurs essentiels a la formation
de la barriere cutanée. Cela permet de la réparer lorsqu’elle est lésée, d’améliorer
I’hydratation de la peau et de réduire I'inflammation locale. La vitamine B5 a donc une action
cicatrisante, hydratante et apaisante (244,245).

L'allantoine et les extraits végétaux de réglisse ou d’hydrocotyle ont également cette
propriété apaisante (246-248).

Tableau 10 : Liste non exhaustive des ingrédients cosmétiques apaisants (120,243-248)

Nom de I'actif cosmétique Nom INCI Pourcentage d’emploi (%)
Allantoine Allantoin 0,1-1
Bisabolol Bisabolol 0,05-0,5
Extrait d’Hydrocotyle | Centella asiatica extract 2-20
asiatique (ou Gotu kola)
Extrait de racine de réglisse Glycyrrhiza glabra root extact | 2-5
Provitamine B5 Panthenol 2-5
2.1.2.5. Ingrédients cosmétiques séborégulateurs

Dans la composition des produits de maquillage ou de soins, les ingrédients cosmétiques anti-
séborrhéiques ou matifiants ont pour but de réduire les brillances de la peau (Tableau 11).

Le plus souvent, ce sont des poudres qui agissent en absorbant les liquides aqueux ou huileux
(comme le sébum) sur le court terme. Historiquement, dés les années 1950, la poudre de
nylon était utilisée. Les nylons considérés comme des microplastiques pourraient étre bannis
des cosmétiques dans quelques années selon la proposition de loi de I'ECHA (European
Chemicals Agency) (249-251). De nos jours, les argiles et les silices (minérales ou végétales)
sont plut6t utilisés (252,253).
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D’autres ingrédients cosmétiques comme le zinc, le niacinamide (vitamine B3) et I'acide
azélaique sont utilisés pour réguler la séborrhée sur le long terme (254-256).

Tableau 11 : Liste non exhaustive des ingrédients cosmétiques anti-séborrhéiques (120,252-256)

Nom de I'actif cosmétique Nom INCI Pourcentage d’emploi (%)
Acide azélaique Azelaic acid 10
Argile Stearalkonium  hectorite /| 1-60
Kaolin

Extrait de bambou (silice | Bambusa Arundinacea Juice 1-10
végétale)
Vitamine B3 Niacinamide 1-10
Silice Silica 1-20
Zinc Zinc gluconate 1-3

2.1.2.6. Ingrédients cosmétiques protecteurs solaires

Les produits de protection solaire sont destinés a éviter I’érythéme actinique, c’est-a-dire le
coup de soleil. lls permettent également de retarder le photovieillissement, de prévenir les
allergies solaires (comme la lucite estivale bénigne), de diminuer le risque de cancer cutané
et, dans le cas de I’acné, d’éviter les marques et les cicatrices photoinduites (257).

Les filtres solaires permettent de protéger la peau de la surexposition aux UVA et UVB. Pour
ce faire, il existe des filtres spécifiques correspondant a leurs longueurs d’onde respectives
(Tableau 12).

Les filtres UVA

La présence de filtres solaires UVA (320 — 400 nm) est indiquée sur le packaging par |'Indice
UVA. Parmi les filtres UVA, on retrouve principalement I'avobenzone et les dérivés de triazine
(spectre large UVA + UVB).

Les filtres UVB

La présence de filtres solaires UVB (290 a 320 nm) est indiquée sur le packaging par le SPF. Il
est conseillé d’utiliser des produits de protection solaire a minima SPF 30.

Aujourd’hui, deux catégories de filtres solaires UVB sont connues: les minéraux et les
organiques. Les filtres minéraux sont réputés « blancs », difficiles a étaler (sauf si en forme
nanoparticulaire) et sont tout de suite efficaces. En effet, ils agissent en réfléchissant la
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lumiére. Les filtres organiques sont réputés « invisibles », faciles a étaler et mettent environ
30 minutes a étre actifs (120,258,259).

Parmi les filtres UVB organiques, sont retrouvés :

- Lessalicylates dont I’homosalate (HMS)

- Les cinnamates dont I'OoMC (octylméthoxycinnamate ou
ethylhexylmethoxycinnamate) : tres allergisants, déconseillés

- Les dérivés de triazine dont I’anisotriazine : anti-UVA et anti-UVB, réputés comme « les
meilleurs du marché »

Parmi, les filtres UVB minéraux, sont retrouveés :

- Ledioxyde de titane : anti-UVB et anti-UVA, déconseillé en conditionnement « spray »
lorsqu’il est sous forme nanoparticulaire (cancérigene par inhalation)

- L'oxyde de zinc : moins efficace sous forme non nanoparticulaire, difficile a incorporer
dans les émulsions

Tableau 12 : Liste non exhaustive des ingrédients cosmétiques protecteurs solaires
(120,258,259)

Nom de I'actif cosmétique Nom INCI Pourcentage d’emploi max
(%) / SPF ou Indice UVA

Avobenzone (A) Avobenzone 5/4

Dioxyde de titane (B) Titane dioxide 25/5

Dioxyde de titane | Titane dioxide [NANO] 25/40

nanoparticulaire enrobé (B)

HMS (B) Homosalate 8/4,47

OMC (B) Ethylhexylmethoxycinnamate

Oxyde de zinc | Zinc oxide 25/10

nanoparticulaire (B)

2.2. Test de non-comédogénécité

Le caractere « non-comédogene » peut étre mis en avant comme allégation marketing sur le
produit fini. Cette allégation marketing informe le consommateur que, théoriquement, le
produit fini en question n’est pas comédogeéne, c’est-a-dire qu’il ne contient pas de substances
occlusives, susceptibles d'obstruer les pores de la peau et ainsi d'engendrer I'apparition
d'imperfections.

Malheureusement, la comédogénécité d’un produit fini sur une personne donnée n’est pas
connue avec certitude. Il existe seulement des indices plus ou moins fiables, dans la mesure
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ou il n’est pas possible de prévoir comment divers ingrédients cosmétiques vont interagir
ensemble et sur la peau.

En effet, si I'indice de comédogénécité de quelques ingrédients cosmétiques est connu (260),
une relation de ces indices une fois mélangés n’existe pas encore. En d’autres termes, l'indice
du produit fini n’est pas prévisible (261,262).

De plus, les indices de comédogénécité — notés par ordre croissant de 0 a 5 - connus a ce jour
proviennent d’une étude sur des oreilles de lapin et présentent donc les limites dues a leur
extrapolation a la peau humaine (260,261) (Annexe 6).

Aujourd’hui, le seul moyen d’attester de la non comédogénécité d’'un produit fini est de faire
un essai clinique. Il s’agit de tests non standardisés incluant généralement une vingtaine de
volontaires qui permettent, aprés observation par un professionnel de santé d’avoir des
allégations marketing telles que :

Non comédogene
- Testé sous controle dermatologique.

Néanmoins, ces mentions ne sont pas réglementées et dépendent de la responsabilité et de
I’engagement de I'industriel envers son consommateur.

lll. Accompagnement officinal

Lorsqu’une personne se présente au comptoir de la pharmacie avec une préoccupation
principale liée a I’'acné, il est important, en tant que professionnel de santé, d’apporter une
prise en charge globale et multidisciplinaire. Ici, nous allons tenter de détailler la démarche a
suivre.

3.1. Dialogue

Pour commencer, il est nécessaire de poser certaines questions dans un ordre particulier pour
s’assurer de bien comprendre les attentes du patient atteint d’acné :

« Quel age avez-vous ?

Est-ce la premiére fois que vous en parlez a un acteur de santé (médecin généraliste,
dermatologue ou pharmacien) ?

Avez-vous un traitement anti-acné ? Si oui, lesquels ? Etes-vous observant ?

Utilisez-vous des produits cosmétiques ? Si oui, lesquels ? Etes-vous observant ?
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Avez-vous une marque préférée ? Quel est votre budget ? »

3.2. Soins cosmeétiques en pratique

Chaque personne a un temps et budget a allouer a ses soins cosmétiques. Toutefois, en
fonction de ses habitudes, les pratiques d’une personne ne seront pas les mémes que celles
d’une autre. Parmi les personnes ayant une « routine beauté », quatre étapes sont
incontournables : le nettoyage, le soin adapté au type de peau, I’hydratant et le protecteur
solaire.

Dans le cas ou la « routine beauté » est lié a la prise en charge de I’acné, le soin adapté sera
le traitement prescrit et/ou un soin exfoliant.

3.2.1. Etapes ordonnées de la « routine beauté »

Selon Dr Leslie S. Baumann, dermatologue, les produits topiques doivent étre appliqués dans
un ordre précis pour maximiser leur efficacité. De plus, elle précise que I'application d’un
produit affecte I’efficacité et I'innocuité du suivant (263). Il est donc nécessaire de tester petit
a petit les nouveaux produits cosmétiques et de ne pas en introduire trop d’un coup dans la
routine de soins afin d’éviter les risques d’allergies.

Lors d’'une « routine beauté » compléte, les produits cosmétiques sont appliqués dans un
ordre précis qui s’inspire de I'organisation de la peau en bicouche lipidique.

En effet, il est important de commencer et de terminer par des produits cosmétiques de base
huileuse (démagquillant, huile, protection solaire et maquillage). Ces produits de base huileuse
sont intercalés avec des produits cosmétiques de base aqueuse (nettoyant, tonique,
gommage, sérum, contour des yeux, soin adapté et hydratant). Il en résulte I’utilisation des
différents produits cosmétiques dans I'ordre suivant :

1) Démagquillant

2) Nettoyant

3) Tonique

4) Gommage

5) Sérum

6) Contour des yeux
7) Soin adapté

8) Hydratant

9) Huile

10) Protection solaire
11) Maquillage
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3.2.2. Soins essentiels

La quasi-totalité des marques présentes en pharmacie et parapharmacie posseédent une
gamme dédiée aux peaux a tendance acnéique.

Certaines marques ont créé une gamme ciblant spécifiquement une clientéle plus jeune en
proposant des produits moins chers. C'est une offre d’appel pour les marques premium
comme Clarins qui propose myClarins, une série de produits cosmétiques plus abordables aux
packagings « plus fun et jeune » a I'image du public visé.

Les marques se positionnant comme luxe ne proposent pas de produits dédiés aux personnes
présentant de I'acné. Pourtant, comme vu précédemment, I’acné est une pathologie cutanée
de plus en plus présente chez les adultes ayant, quant a eux, généralement plus de moyens
financiers que les adolescents. Seules exceptions, certaines marques premium proposent des
soins anti-age et anti-imperfections : Filorga avec la gamme Age-Purify, SkinCeuticals® avec la
gamme Blemish + Age ou encore Vichy avec le soin Anti-age dans sa gamme Normaderm.

Dans cette partie, nous allons tenter d’expliquer de maniére non exhaustive des propositions
de « routines essentielles » comportant (Annexe 7) :

- Un nettoyant

- Unsoin adapté

- Unsoin hydratant

- Une protection solaire

En absence de produit spécifique pour les personnes atteintes d’acné, des suggestions
personnelles completeront le tableau en annexe 7.

3.2.2.1. Nettoyant [2]

Les produits cosmétiques nettoyants sont généralement de base aqueuse : gel, creme ou eau
micellaire.

Leur composition inclut des tensio-actifs dont le but est de solubiliser les impuretés comme le
sébum ou les cellules de peau mortes en surface (264). Il est déconseillé d’utiliser un nettoyant
contenant des sulfates dans sa composition puisqu’ils ont tendance a assécher et irriter la
peau. Du fait du pH a tendance plus basique de la peau grasse, il est conseillé d’utiliser des
produits a pH acide. Le savon — ayant toujours un pH basique — est donc a bannir de la
« routine beauté » de l'individu ayant de I'acné. Généralement, il faut utiliser un produit
nettoyant une fois, de préférence le soir, ou deux fois par jour. De plus, il faut toujours rincer
un produit cosmétique nettoyant (Annexe 7).
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3.2.2.2. Soin adapté [7]

Le soin adapté dépend du type de peau et des préoccupations majeures du patient. Ici, dans
le cas de la peau grasse et de I'acné, il est conseillé d’utiliser un soin exfoliant.

Le soin exfoliant décolle progressivement les couches de cellules superficielles. Le but est
d’affiner le grain de peau afin de limiter I'obstruction des pores, I'apparition de nouvelles
Iésions acnéiques et I'inflammation des comédons existants. Généralement trés concentré en
dérivés de vitamine A ou acides divers dont nous avons précédemment évoqué l'action
photosensibilisante, il est conseillé d’utiliser ce soin exfoliant le soir (227,228,230,233).

Selon la marque, il peut s’agir d’'une creme de soin et/ou d’un sérum. Le choix du ou des
produits adaptés nécessite un entretien préalable avec le patient.

Durant le premier mois d’application, le patient peut connaitre un « effet de purge » c’est-a-
dire une réaction de desquamation importante qui peut aboutir a un nombre d’'imperfections
plus élevé que d’habitude. Il faut rassurer et prévenir le patient de cet effet indésirable
fréquent. En effet, les nouvelles imperfections observées sont attendues puisque I’exfoliation
puissante des soins exfoliants fait émerger a la surface de la peau des lésions acnéiques qui
existent sous les couches de peau superficielles. Il faut donc conseiller de persévérer et
d’attendre la fin du premier mois avant de voir les premiers résultats.

Cette étape de « routine » peut étre remplacée ou réalisée en alternance avec un soin
médicamenteux local prescrit par le médecin (Annexe 7).

3.2.2.3. Hydratant [8]

Le soin hydratant est composé d’une base aqueuse et d’actifs hydratants divers. Cette étape
est indispensable pour tous les types de peau afin de préserver un taux d’hydratation pérenne
dans la peau, notamment aprés un soin exfoliant qui peut avoir tendance a déshydrater la
peau (218). Il est conseillé d’appliquer un soin hydratant deux fois par jour, matin et soir
(Annexe 7).

3.2.2.4. Protecteur solaire [10]

Le soin de protection solaire est indispensable afin de limiter le risque de cancer cutané,
d’accélération du photovieillissement et de coloration des cicatrices d’acné (257) (Annexe 7).
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3.2.3. Autres soins adaptés
3.2.3.1.  Asséchant

Les soins locaux asséchants, a la différence des soins exfoliants quotidiens, sont a appliquer
localement et en petites quantités sur les comédons fermés seulement. Leur but est
d’assécher I'imperfection. Il est conseillé d’appliquer ce type de soin une fois par jour, de
préférence le soir du fait de leur fortes concentrations en actifs exfoliateurs. Une fois
I'imperfection asséchée, elle devrait tomber sans intervention externe. Cela permet de ne pas
percer soi-méme le comédon et de limiter les risques de surinfection, de rougeurs et de
mauvaise cicatrisation de la peau.

Par exemple, on peut citer chez Avéne le soin asséchant localisé de la gamme Comedomed.

3.2.3.1.1. Pate
Payot propose la Pate grise, déclinée récemment en gamme compléte dédiée aux peaux a
tendance acnéique. Il est conseillé de I'appliquer localement le soir et de larincer le lendemain
matin.

3.2.3.1.2. Creme, gel et solution
Ducray propose Keracnyl Stop Bouton dans un tube avec embout applicateur. Il est conseillé
de I'appliquer localement le soir, sans rincage. De méme, SVR propose Sebiaclear Cicapeel, un
gel actif ciblé « stop-boutons ».

3.2.3.1.3. Poudre en suspension
Clarins propose, dans sa gamme myClarins Clear-Out, une lotion ciblant les imperfections. Il
s’agit d’un flacon contenant un liquide et une poudre d’actifs en suspension. Il est conseillé de
prélever un peu de poudre avec un coton tige directement dans la solution, sans la mélanger,
puis de I'appliquer localement sur les comédons fermés.

3.2.3.1.4. Huile essentielle
Une huile essentielle est un liquide lipophile, volatile et concentré en composés aromatiques
d’une plante. L'une des plus connues est I'huile essentielle de Tea-tree ou arbre a thé
(Melaleuca alternifolia). On I'applique localement avec un coton tige sur I'imperfection ciblée.
Il est conseillé de ne pas dépasser 21 jours d’application consécutive. Au-dela, il est conseillé
de faire une pause de sept jours avant de continuer une application quotidienne si nécessaire.
Cette huile essentielle est déconseillée chez I’enfant de moins de six ans, la femme enceinte
et/ou allaitante, les personnes présentant des signes d’allergies ou d’irritations cutanées a son
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contact sur la peau (265,266). Le pharmacien doit avertir le patient des risques d’intoxication
qui sont peu connus du public, d’autant plus lors du mélange d’huiles essentielles et/ou de la
fabrication de cosmétiques maison. La délivrance des huiles essentielles n’est pas anodine et
des rappels de précaution sont importants (267,268).

3.2.3.2. Matifiant

La plupart des marques présentes en pharmacie et parapharmacie ayant une gamme ciblant
I'acné, elles proposent un produit matifiant. Certaines ont fait le choix d’incorporer dans la
formule de leurs soins hydratants ou exfoliants des actifs matifiants pour augmenter leur
efficacité. L’effet matifiant reste important chez une population de personnes a la peau grasse
et qui souhaitent souvent estomper leurs brillances. Il est conseillé d’appliquer le soin
matifiant une fois par jour, le matin, avant I'application de maquillage (facultatif).

Par exemple, Erborian® propose Matte Creme, un soin matifiant visage et Uriage propose
Hyséac Mat’, une émulsion matifiante.

3.2.3.3. Réparateur

Certaines marques proposent des soins réparateurs dans leur gamme dédiée. A la différence
des soins hydratants, les soins réparateurs sont riches en lipides qui ont pour but de reformer
la barriére cutanée agressée par les traitements médicamenteux de I'acné. lls ne s’adressent
pas aux patients sans traitements médicamenteux spécifiques par voie orale et/ou topique.
Par exemple, Ducray propose Keracnyl Repair Créme compensatrice, a la fois hydratant et
nourrissant pour compenser |I'asséchement de la peau par les traitements dédiés a I'acné. Il
est conseillé d’appliquer le soin réparateur une a deux fois par jour selon la sécheresse
cutanée observée, apres le soin hydratant et/ou a la place de I’huile (facultatif).

De plus, pour le soin des levres seches, Ducray propose aussi Keracnyl Repair Baume a levres.

3.2.3.4. Masque

Généralement, les masques sont des produits cosmétiques rincés. Il est conseillé de les laisser
poser un certain temps avant de les retirer ou de faire pénétrer I'excédent en massant. La
fréquence d’utilisation d’un masque est d’une fois par semaine.

Par exemple, Patyka propose un maque Charbon Détox, a laisser poser en couche épaisse puis
rincer.
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Les masques dits Peel-off

Ce sont des masques a décoller délicatement de la peau lorsqu’ils sont secs. Ce type de
masque peut retirer les points noirs. Ils sont déconseillés aux personnes a la peau sensible.

Par exemple, Uriage propose Hyséac Masque purifiant. Il est conseillé de I'appliquer en couche
fine sur I’ensemble du visage en évitant le contour de la bouche et des yeux ainsi que la racine
des cheveux, de le laisser poser 15 minutes puis de le décoller comme une seconde peau de
I'extérieur vers I'intérieur du visage, sans rincage.

Les masque a l'argile

Composé de phyllosilicates hydratés, résultant de I'action de I'eau sur des roches silicatées,
I'argile est formée de tétraedres de quatre atomes d’oxygéne avec un minéral au centre
(comme le silicium, le fer ou le magnésium). En d’autres termes, I'argile forme un maillage de
feuillets capable d’absorption et d’échange de molécules polaires (comme I'eau) dans ses
espaces interfoliaires en gonflant. L'argile est aussi utilisée pour son action abrasive douce.
Celle indiquée pour une peau a tendance acnéique est I'argile verte, notamment l'illite.

Le masque a l'argile, prét a '’emploi ou en poudre a mélanger avec de I'eau, s’applique en
couche épaisse sur I’ensemble du visage (en évitant le contour des yeux, de la bouche et la
racine des cheveux). Il est conseillé de le laisser poser ce masque quelques minutes mais de
ne pas le laisser sécher. En effet, le but est d’hydrater la peau et non de la déshydrater, ce qui
risque d’arriver si I'argile a le temps de sécher complétement aprés avoir aspiré I'eau de la
peau. Ensuite, il est conseillé de retirer le masque a 'argile en le réhydratant et en faisant des
mouvements circulaires doux. Ainsi, la peau est hydratée et exfoliée (269,270).

3.2.35. Patchs hydrocolloides

Ce sont des patchs ou pansements, généralement transparents et a la texture de gel,
composés d’une matrice hydrocolloide. Cette matrice, dérivée de gélatine ou de pectine,
cicatrise les comédons blancs. En effet, le patch protége la peau et aspire le sébum et les
impuretés présents dans la lésion acnéique tout en prenant une teinte blanchatre. Il est
conseillé de le laisser en place minimum une nuit compléte avant de le retirer et d’en replacer
un nouveau jusqu’a cicatrisation compleéte.

Cette technique est tres récente et nous provient des réseaux sociaux notamment TikTok. Par
exemple, la marque Compeed qui commercialisait déja des pansements hydrocolloides pour
les ampoules a récemment mis sur le marché une gamme dédiée aux peaux acnéiques :
Compeed Patch anti-imperfections (271,272).
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3.2.4. Soins complémentaires de routine
3.2.4.1. Démaquillant [1]

Un démagquillant a une base huileuse. Ce produit cosmétique rincé est composé de tensio-
actifs dont le role est de retirer le maquillage du visage. Il est conseillé d’utiliser
systématiqguement un démaquillant le soir si la personne a utilisé du maquillage dans la
journée. Il existe différents produits :

- Le lait démaquillant est a privilégier chez les personnes aux peaux les plus sensibles
(Avene en propose dans sa gamme Essentiel)

- L’huile démaquillante est idéale pour le maquillage résistant a I’eau, ou waterproof en
anglais (Les Laboratoires de Biarritz en propose une)

- L’eau micellaire pour les peaux normales (Bioderma® en propose de nombreuses
gammes dont celle appelée Sébium, dédiée aux peaux mixtes a grasses)

- Le baume démagquillant pour les peaux séches (Clinique propose dans sa gamme Take
the day off™ le baume démaquillant au Charbon)

3.2.4.2. Tonique [3]

Le tonique est composé d’agents chélateurs capables de capter le calcaire contenu dans I’eau
du robinet. Il est conseillé de I utiliser aprés le démaquillant et/ou le nettoyant.

Il existe des brumes d’eau thermale riches en minéraux aux propriétés apaisantes comme
celles d’Avéne, de La Roche Posay, de Jonzac, d’Uriage ou de Vichy.

Aussi, il existe des toniques purifiants, composés d’actifs exfoliants comme celui proposé par
Uriage : Hyséac Tonique purifiant.

3.2.4.3. Gommage [4]

Le gommage sert a accélérer le renouvellement cellulaire de la peau en exfoliant en
profondeur les couches superficielles de la peau. Il existe deux types de gommage :

- Legommage mécanique, a base de grains abrasifs, est conseillé pour les zones du corps
ou la peau est plus épaisse et est déconseillé pour le visage ou la peau est plus fine et
sujette aux micro-coupures (La Roche Posay propose le gommage Surfin et Eucerin®
propose celui de la gamme Dermopure) ;

- Legommage chimique, composé d’enzymes ou d’agents exfoliants (comme des acides)
est adapté au visage (Darphin® propose le Peeling Jeunesse).
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3.2.4.4.  Sérum [5]

Le sérum, souvent de base aqueuse, est un concentré d’actifs. Dans le cas des soins pour les
peaux acnéiques, il est souvent remplacé par le soin adapté, c’est-a-dire le soin exfoliant,
puisque étant lui-méme exfoliant (certains soins adaptés cf. Annexe 7).

3.2.4.5. Contour des Yeux [6]

Le soin contour des yeux est choisi selon les besoins spécifiques de la peau du patient. Par
exemple, pour le patient traité par Isotrétinoine, SVR® propose Palpébral by Topialyse, qui est
une créme apaisante et réparatrice adaptée aux paupieres et au contour des yeux
particulierement asséchés par le traitement médicamenteux par voie orale.

3.2.4.6.  Huile [9]

L’huile, derniere étape de la « routine beauté » (avant le maquillage), va venir encapsuler
I’hydratation et les actifs sous la barriére occlusive qu’elle va former. Ici, dans le cas de I'acné,
il est conseillé d’utiliser des huiles dites « séches » comme celles de noisette ou de jojoba.
Sanoflore propose dans sa gamme Magnifica, I'Essence, une huile de nuit purifiante et
certifiée BIO.

3.2.4.7. Magquillage [11]

Le maquillage est de base huileuse. Souvent composé de pigments, il sert a camoufler les
imperfections, unifier le teint et donner une meilleure image de soi. Dans le cas de I'acné, il
est conseillé de maquiller les lésions afin d’atténuer les conséquences psychologiques
négatives qu’elles peuvent avoir sur le quotidien du patient atteint.

Correcteur

Le correcteur, ou concealer en anglais, est un produit de maquillage utilisé pour corriger
localement une ou plusieurs imperfections. Dans le cas de I'acné, on peut chercher a estomper
la rougeur émanant d’une ou plusieurs lésions acnéiques inflammatoires.

Dans le cercle chromatique (Figure 18), par opposition au rouge, Avéne propose un stick
correcteur vert dans sa gamme Couvrance. Le stick est a appliquer localement, en tres petite
quantité, sur les imperfections inflammatoires. Les pigments verts neutralisent la coloration
des rougeurs. Il peut étre utilisé seul ou sous du maquillage.
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Figure 18 : Cercle chromatique (273)
Base de teint

Les bases de teint (ou primer en anglais) sont appliquées seules ou avant un autre produit de
teint. Elles peuvent aussi étre combinées aux produits de teint liquides suivant le ratio : un
tiers de base de teint pour deux tiers de produit de teint liquide. Les bases de teint ont pour
but de préparer la peau au maquillage c’est-a-dire de lisser son aspect, de rectifier les
imperfections du teint et de fixer le maquillage.

Clarins propose une gamme nommeée SOS Primer avec cinq références. Trois d’entre elles
peuvent intéresser les patients ayant de 'acné :

- SOS Primer Base de teint Anti-rougeurs (pigment vert)
- SOS Primer Base de teint Matifiante
- SOS Primer Base de teint Unifiante (pigment péche)

La marque Clinique propose, dans sa gamme Even Better™, la Base Réductrice de Pores.
L'utilisation de ce produit vise a estomper I'aspect élargi des pores et a réduire la séborrhée.

Erborian® propose CC Red Correct, une créme de soin teintée SPF 25 verte qui contient des
liposomes de pigments beige. Une fois appliquée, le vert devient beige et couvre les
imperfections.

Il n"est pas recommandé de proposer au patient présentant de I’acné et/ou ayant la peau
grasse une base de teint illuminatrice. En effet, généralement, ces personnes ayant
naturellement des brillances sur le visage, ils évitent les produits « apportant de la lumiere »
supplémentaire a leur teint.

Teint

Bioderma® propose une version de son soin exfoliant Sébium Global avec du maquillage teinté
séparé du reste, contenu dans le bouchon. Il s’agit du Sébium Global Cover et peut étre
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conseillé aux personnes désirant masquer leurs imperfections. Néanmoins, une seule teinte
est en vente actuellement. Le produit ne peut donc pas convenir a tout le monde.

Clinique, dans sa gamme Anti-blemish solutions™, propose des fonds de teint disponibles en
13 teintes ainsi que des crémes teintées en deux teintes (BB creme) avec SPF 40.

Les produits de teint se proclament anti-imperfections avec des actifs dans leur composition
et un fini mat sur la peau. Néanmoins, on retrouve de |'alcool dénaturé et des silicones dans
leur liste INCI qui peuvent ne pas convenir a tout le monde.

De fagon plus récente, Caudalie® propose la gamme Vinocrush de crémes hydratantes
teintées, déclinée en cing teintes.
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Conclusion

L'acné est le premier motif de consultation chez le dermatologue.

La prise en charge repose a la fois sur 'usage de médicaments et de produits cosmétiques
dédiés a cette pathologie cutanée.

Les deux présentent des effets secondaires fréquents qui peuvent s’accompagner d’une
mauvaise observance pendant les premieres semaines d’application.

Face a cette situation, lorsqu’un patient se présente en officine, le pharmacien doit avoir une
approche globale et multidisciplinaire.

Pour ce faire, il doit bénéficier d’'une formation continue puisque les gammes des marques
cosmétiques évoluent perpétuellement. En tant que professionnel de santé, le réle du
pharmacien est ici de prendre du recul et de garder un esprit critique vis-a-vis des laboratoires
en fonction de ses propres connaissances scientifiques, notamment sur la peau. De plus, en
officine, le dialogue doit permette le suivi de I’évolution de I’état du patient. Le pharmacien
doit donc apporter une oreille attentive et des conseils adaptés a chaque patient, dans la
réassurance des prescriptions médicales.

En industrie cosmétique, la connaissance des actifs cosmétiques et de leurs applications doit
servir de support a la formulation de produits finis optimisés. Le pharmacien doit veiller a la
fiabilité des allégations marketing, supportées par des tests cliniques spécifiques. En tant que
scientifique, le réle du pharmacien est aussi d’étre attentif et critique face a la taille des
cohortes ayant permis les études préalables. il doit aussi apporter son regard critique sur les
possibles biais de certaines études.

De l'industrie pharmaceutique au comptoir de la pharmacie, le pharmacien est chargé de
concevoir et de délivrer des produits cosmétiques ainsi que des conseils, favorisant une
utilisation judicieuse et réfléchie de produits cosmétiques essentiels pour une gestion efficace
de l'acné.

Al’heure des réseaux sociaux et de la malinformation, le pharmacien doit étre le garant d’'une
information adaptée et juste et ainsi encadrer la sécurité du patient. L’un de ses roles est de
veiller et d'informer davantage sur les dérives et les risques. Face a la tendance actuelle du
« fait maison » y compris pour les produits cosmétiques, face a I'impact des influenceurs sur
une partie de la population, face aux phénoménes plus classiques de « modes », etc., le
pharmacien doit étre plus que jamais vigilant et doit pouvoir alerter sa patientéle sur les effets
secondaires de nombreux mésusages (dentifrice, aspirine et huile essentielle en soin local,
mauvaise conservation et prolifération bactérienne dans les soins faits maison). Toujours a
I’écoute et dans la bienveillance, par ses connaissances et compétences, par les conseils qu’il
peut prodiguer, il tient finalement un réle important dans I’hygiéne et la prévention de
pathologies cutanées plus séveres.
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Annexes

Annexe 1

Les traitements de I’acné par voie locale (171)

Dénomination
internationale (DCI) et dosage

commune

Noms commerciaux et formes
galéniques

Posologie usuelle

Peroxyde de benzoyle 2,5 %

Cutacnyl 2,5% (créme)

1 application, 1 ou 2 fois
par jour.

En traitement d'entretien :
1 application tous les 2 ou
3 jours.

Peroxyde de benzoyle 5%

Cutacnyl 5% (creme)

1 application, 1 ou 2 fois
par jour.

En traitement d'entretien :
1 application tous les 2 ou
3 jours.

Peroxyde de benzoyle 10%

Cutacnyl 10% (créme)

1 application, 1 ou 2 fois
par jour.
En traitement d'entretien :
1 application tous les 2 ou
3 jours.

Peroxyde de benzoyle 5%

Curaspotaqua (gel a rincer)

Adulte et enfant de plus de
12 ans : 1 ou 2 applications
par jour et RINCER

Adapaléne 100mg/100g

Adapalene TEVA (creme)

1 application par jour avant
le coucher

Adapaléne 100mg/100g

Adapaléne ZENTIVA (créme)

1 application par jour avant
le coucher

Adapaléne 100mg/100g

Différine (creme)

1 application par jour avant
le coucher

Ttrifaroténe 50 ug/g

Aklief (creme)

Adulte et adolescent de
plus de 12
application par jour avant

ans: 1

le coucher

Trétinoine 50mg/100g

Effederm (créme)

1 application par jour,

avant le coucher

Trétinoine 50mg/100mL (+ alcool
3 95° 50g/100mL)

Efferderm (solution pour
application cutanée)

1 application par jour,

avant le coucher

100mg/100g +
Peroxyde de benzoyle 2,5g/100g

Adapaléne

Epiduo 0,1%/2,5% (gel flacon
pompe de 30g)

Adulte et enfant de plus de
9 ans : 1 application par
jour, avant le coucher
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Adapaléne 100mg/100g +
Peroxyde de benzoyle 2,5g/100g

Epiduo 0,1%/2,5% (gel flacon
pompe de 45g)

Adulte et enfant de plus de
1 application par
jour, avant le coucher

9 ans :

Adapaléne 300mg/100g +
Peroxyde de benzoyle 2,5g/100g

Epiduo 0,3%/2,5% (gel flacon
pompe de 30g)

Adulte et enfant de plus de
12 ans : 1 application par
jour, avant le coucher

Adapaléne 300mg/100g +
Peroxyde de benzoyle 2,5g/100g

Epiduo 0,3%/2,5% (gel flacon
pompe de 45g)

Adulte et enfant de plus de
12 ans : 1 application par
jour, avant le coucher

Trétinoine 25mg/100g + | Erylik (gel pour application 1 application par jour,
Erythromycine 4g/100g cutanée) avant le coucher
Trétinoine 50mg/100g Kétrel (creme) 1 application par jour,
avant le coucher
Trétinoine 25mg/100g Retacnyl 0,025% (créeme) 1 application par jour,
avant le coucher
Trétinoine 50mg/100g Retacnyl 0,05% (créme) 1 application par jour,

avant le coucher

Isotrétinoine 50mg/100g

Roaccutane (gel pour application
locale)

1 a 2 applications par jour

10mg/g +
Trétinoine 0,25mg/g

Clindamycine

Zanea (gel)

1 application par
avant le coucher

jour,

Acide azélaique 15%

Finacea (gel)

1 application, 2 fois par
jour

Acide azélaique 20%

Skinoren (creme)

1 application, 2 fois par
jour

Clindamycine 1%

Zindacline (gel)

Adulte et enfant de plus de
12 ans : 1 application par

jour

Erythromycine 4%

Eryfluid (lotion 30mL)

1 ou 2 applications par jour

Erythromycine 4%

Eryfluid (lotion 100mL)

1 ou 2 applications par jour

Erythromycine 4%

Erythrogel (gel pour application
locale)

1 ou 2 applications par jour

Erythromycine 4%

Erythromycine BAILLEUL
(solution pour application locale)

1 ou 2 applications par jour
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Annexe 2

Les traitements de I’acné par voie orale (172)

DCl et dosage

Noms commerciaux et formes
galéniques

Posologie usuelle

Doxycycline 50mg

Doxy 50 Gé (comprimé jaune
boite de 14)

Posologie particuliere précisée
par le médecin

Doxycycline 50mg

Doxy 50 Gé (comprimé jaune
boite de 28)

Posologie particuliere précisée
par le médecin

Doxycycline 100mg

Doxy 100 Gé (comprimé jaune
boite de 5)

Posologie particuliere précisée
par le médecin

Doxycycline 100mg

Doxy 100 Gé (comprimé jaune
boite de 15)

Posologie particuliére précisée
par le médecin

Doxycycline 100mg

Doxy 100 Gé (comprimé jaune
boite de 30)

Posologie particuliere précisée
par le médecin

Doxycycline 100mg Doxycycline ARROW | Posologie particuliére précisée
(comprimé boite de 5) par le médecin

Doxycycline 100mg Doxycycline ARROW | Posologie particuliére précisée
(comprimé boite de 15) par le médecin

Doxycycline 100mg Doxycycline ARROW | Posologie particuliére précisée
(comprimé boite de 30) par le médecin

Doxycycline 100mg Doxycycline BIOGARAN | Posologie particuliére précisée
(comprimé boite de 5) par le médecin

Doxycycline 100mg Doxycycline BIOGARAN | Posologie particuliére précisée
(comprimé boite de 15) par le médecin

Doxycycline 100mg Doxycycline BIOGARAN | Posologie particuliére précisée
(comprimé boite de 30) par le médecin

Doxycycline 100mg Doxycycline SANDOZ | Posologie particuliere précisée
(comprimé boite de 5) par le médecin

Doxycycline 100mg Doxycycline SANDOZ | Posologie particuliere précisée
(comprimé boite de 15) par le médecin

Doxycycline 100mg Doxycycline SANDOZ | Posologie particuliere précisée

(comprimé boite de 30)

par le médecin

Doxycycline 100mg

Doxycycline TEVA (comprimé
boite de 15)

Posologie particuliere précisée
par le médecin

Doxycycline 100mg

Doxycycline TEVA (comprimé
boite de 30)

Posologie particuliere précisée
par le médecin

Doxycycline 100mg Doxycycline VIATRIS | Posologie particuliere précisée
(comprimé boite de 5) par le médecin

Doxycycline 100mg Doxycycline VIATRIS | Posologie particuliere précisée
(comprimé boite de 15) par le médecin

Doxycycline 100mg Doxycycline VIATRIS | Posologie particuliere précisée

(comprimé boite de 30)

par le médecin

Doxycycline 100mg

Doxylis Gé 100mg (comprimé
sécable blanc boite de 30)

Posologie particuliere précisée
par le médecin

Doxycycline 100mg

Granudoxy Gé (comprimé
sécable boite de 15)

Posologie particuliere précisée
par le médecin

Doxycycline 100mg

Granudoxy Gé (comprimé
sécable boite de 30)

Posologie particuliere précisée
par le médecin
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Lymécycline  408mg
Tétracycline 300mg)

(soit

Lymécycline ARROW 406mg
(gélule bleue et blanche)

1 gélule par jour pendant au
moins 3 mois

Lymécycline 150mg

Tétralysal 150mg (gélule boite
de 56)

1 gélule a 150 mg, 2 fois par
jour pendant au moins 3 mois

Lymécycline 300mg

Tétralysal 300mg (gélule boite
de 28)

1 gélule a 300 mg par jour
pendant au moins 3 mois

Doxycycline 50mg

Tolexine Gé 50mg (comprimé
jaune constitué de
microgranules boite de 14)

Posologie particuliere précisée
par le médecin

Doxycycline 50mg

Tolexine Gé 50mg (comprimé
jaune constitué de
microgranules boite de 28)

Posologie particuliere précisée
par le médecin

Doxycycline 100mg

Tolexine Gé 100mg (comprimé
jaune constitué de
microgranules boite de 15)

Posologie particuliere précisée
par le médecin

Doxycycline 100mg

Tolexine Gé 100mg (comprimé
jaune constitué de
microgranules boite de 28)

Posologie particuliere précisée
par le médecin

Erythromycine 125mg

Ery Nourrissons 125mg
(sachets de granulés en
suspension buvable boite de
24)

Nourrissons de 7 a 12 kg
(environ 6 mois a 2 ans) : 1
sachet a 125 mg, 3 fois par jour
Nourrissons de 5 a 7 kg (environ
3 a 6 mois) : 1 sachet a 125 mg,
2 fois par jour

Erythromycine 250mg

Ery Gé Enfants 250mg (sachets
de granulés en suspension
buvable boite de 24)

Enfants de 15 a 25 kg (environ 4
a 8 ans) : 1 sachet a 250 mg, 3
fois par jour ;

Enfants de 10 a 15 kg (environ 1
a 4 ans) : 1 sachet a 250 mg, 2

fois par jou
Erythromycine 500mg Ery Gé 500mg (comprimé | Enfant de 25 a 35kg: 1
sécable blanc boite de 20) comprimé, 3 fois par jour
Enfant de 35 a 50kg: 1
comprimé, 2 fois par jour

Adulte : 2 comprimés par jour,
pendant au moins 3 mois

Isotrétinoine 5mg

Contracné Gé 5mg (capsule
molle blanche boite de 30)

Adulte et adolescent : la dose
quotidienne est de 0,5 a 1 mg
par kg de poids et par jour,
répartie en 1 ou 2 prises

Isotrétinoine 10mg

Contracné Gé 10mg (capsule
molle blanc nacré boite de 30)

Adulte et adolescent : la dose
quotidienne est de 0,5 a 1 mg
par kg de poids et par jour,
répartie en 1 ou 2 prises

Isotrétinoine 20mg

Contracné Gé 20mg (capsule
molle rouge boite de 30)

Adulte et adolescent : la dose
quotidienne est de 0,5 a 1 mg
par kg de poids et par jour,
répartie en 1 ou 2 prises

Isotrétinoine 40mg

Contracné Gé 40mg (capsule
molle orange boite de 30)

Adulte et adolescent : la dose
quotidienne est de 0,5 a 1 mg
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par kg de poids et par jour,
répartie en 1 ou 2 prises

Isotrétinoine 5mg

Curacné Gé 5mg (capsule molle
rouge brune et creme boite de
30)

Adulte et adolescent : la dose
quotidienne est de 0,5 a 1 mg
par kg de poids et par jour,
répartie en 1 ou 2 prises

Isotrétinoine 10mg

Curacné Gé 10mg (capsule
molle rouge boite de 30)

Adulte et adolescent : la dose
quotidienne est de 0,5 a 1 mg
par kg de poids et par jour,
répartie en 1 ou 2 prises

Isotrétinoine 20mg

Curacné Gé 20mg (capsule
molle rouge brun et creme
boite de 30)

Adulte et adolescent : la dose
quotidienne est de 0,5 a 1 mg
par kg de poids et par jour,
répartie en 1 ou 2 prises

Isotrétinoine 40mg

Curacné Gé 40mg (capsule
molle marron boite de 30)

Adulte et adolescent : la dose
quotidienne est de 0,5 a 1 mg
par kg de poids et par jour,
répartie en 1 ou 2 prises

Isotrétinoine 5mg

Isotrétinoine Acnétrait Gé 5mg
(capsule molle boite de 30)

Adulte et adolescent : la dose
quotidienne est de 0,5 a 1 mg
par kg de poids et par jour,
répartie en 1 ou 2 prises

Isotrétinoine 10mg

Isotrétinoine  Acnétrait Gé
10mg (capsule molle boite de
30)

Adulte et adolescent : la dose
quotidienne est de 0,5 a 1 mg
par kg de poids et par jour,
répartie en 1 ou 2 prises

Isotrétinoine 20mg

Isotrétinoine  Acnétrait Gé
20mg (capsule molle boite de
30)

Adulte et adolescent : la dose
quotidienne est de 0,5 a 1 mg
par kg de poids et par jour,
répartie en 1 ou 2 prises

Isotrétinoine 40mg

Isotrétinoine  Acnétrait Gé
40mg (capsule molle boite de
30)

Adulte et adolescent : la dose
quotidienne est de 0,5 a 1 mg
par kg de poids et par jour,
répartie en 1 ou 2 prises

Isotrétinoine 5mg

Procuta Gé 5mg (capsule molle
brun creme boite de 30)

Adulte et adolescent : la dose
quotidienne est de 0,5 a 1 mg
par kg de poids et par jour,
répartie en 1 ou 2 prises

Isotrétinoine 10mg

Procuta Gé 5mg (capsule molle
brun boite de 30)

Adulte et adolescent : la dose
quotidienne est de 0,5 a 1 mg
par kg de poids et par jour,
répartie en 1 ou 2 prises

Isotrétinoine 20mg

Procuta Gé 5mg (capsule molle
brun creme boite de 30)

Adulte et adolescent : la dose
quotidienne est de 0,5 a 1 mg
par kg de poids et par jour,
répartie en 1 ou 2 prises

Isotrétinoine 40mg

Procuta Gé 5mg (capsule molle
brun orangé boite de 30)

Adulte et adolescent : la dose
quotidienne est de 0,5 a 1 mg
par kg de poids et par jour,
répartie en 1 ou 2 prises

96




Cyprotérone acétate 2mg + | Diane 35 (comprimé beige | Prendre, sans oublier, 1
Ethinylestradiol micronisé | boite de 3 plaquettes de 21) comprimé par jour a la méme
0,035mg heure pendant 21 jours
consécutifs, avec un arrét de 7
jours entre chaque plaquette
Cyprotérone acétate 2mg + | Evepar (comprimé boite de 3 | Prendre, sans oublier, 1
Ethinylestradiol 0,035mg plaquettes de 21) comprimé par jour a la méme
heure pendant 21 jours

consécutifs, avec un arrét de 7
jours entre chaque plaquette

Cyprotérone acétate 2mg +
Ethinylestradiol 0,035mg

Minerva (comprimé boite de 1
plaquette de 21)

Prendre, sans oublier, 1
comprimé par jour a la méme
heure pendant 21 jours

consécutifs, avec un arrét de 7
jours entre chaque plaquette

Cyprotérone acétate 2mg +
Ethinylestradiol 0,035mg

Minerva (comprimé boite de 3
plaquettes de 21)

Prendre, sans oublier, 1
comprimé par jour a la méme
heure pendant 21 jours

consécutifs, avec un arrét de 7
jours entre chaque plaquette

Diénogest 0,2mg +
Ethinylestradiol 0,03mg

Misolfa (comprimé blanc boite
de 1 plaquette de 21)

Prendre, sans oublier, 1
comprimé par jour a la méme
heure pendant 21 jours

consécutifs, avec un arrét de 7
jours entre chaque plaquette

Diénogest 0,2mg +
Ethinylestradiol 0,03mg

Misolfa (comprimé boite de 3
plaguettes de 21)

Prendre, sans oublier, 1
comprimé par jour a la méme
heure pendant 21 jours

consécutifs, avec un arrét de 7
jours entre chaque plaquette

Diénogest 0,2mg +
Ethinylestradiol 0,03mg

Oedien (comprimé blanc et
rose boite de 3 plaquette de 28)

Prendre régulierement, et sans
oubli, 1 comprimé blanc par
jour pendant 21 jours
consécutifs, puis 1 comprimé
rose (inactif) pendant 7 jours

Ethinylestradiol 0,035mg +
Norgestimate 0,18mg (blanc)
Ethinylestradiol 0,035mg  +
Norgestimate 0,215mg (bleu
ciel)

Ethinylestradiol  0,035mg  +

Triafemi (comprimé blanc, bleu
ciel et bleu foncé boite de 3
plaquettes de 21)

Prendre réguliéerement, et sans
oubli, 1 comprimé par jour
pendant 21 jours consécutifs,
dans l'ordre suivant : 1
comprimé blanc pendant 7
jours, puis 1 comprimé bleu ciel

Norgestimate 0,25mg (bleu pendant 7 jours, enfin 1

foncé) comprimé bleu foncé pendant
7 jours

Ethinylestradiol 0,035mg + | Trinara (comprimé blanc, bleu | Prendre régulierement, et sans

Norgestimate 0,18mg (blanc)
Ethinylestradiol 0,035mg  +
Norgestimate 0,215mg (bleu
ciel)

Ethinylestradiol 0,035mg  +
Norgestimate 0,25mg (bleu)

ciel et bleu boite de 3

plaquettes de 21)

oubli, 1 comprimé par jour
pendant 21 jours consécutifs,
dans l'ordre suivant : 1
comprimé blanc pendant 7
jours, puis 1 comprimé bleu ciel
pendant 7 jours, enfin 1
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comprimé bleu foncé pendant
7 jours

Zinc gluconate 104,55mg (soit
Zinc 15mg)

Effizinc (gélule boite de 30)

2 gélules par jour, en une seule
prise, pendant 3 mois ; puis 1
seule gélule par jour selon la
prescription du médecin

Zinc gluconate 104,55mg (soit
Zinc 15mg)

Effizinc (gélule boite de 60)

2 gélules par jour, en une seule
prise, pendant 3 mois ; puis 1
seule gélule par jour selon la
prescription du médecin

Zinc (sous forme gluconate de
zinc) 15mg

Granions de Zinc (solution
buvable en ampoule de 2mL
boite de 30)

2 ampoules par jour, en une
seule prise, pendant 3 mois ;
puis 1 ampoule par jour selon la
prescription du médecin

Zinc (sous forme gluconate de
zinc) 15mg

Rubozinc (gélule blanche boite
de 30)

2 gélules par jour, en une seule
prise, pendant 3 mois ; puis 1
seule gélule par jour selon la
prescription du médecin

Zinc (sous forme gluconate de
zinc) 15mg

Rubozinc (gélule blanche boite
de 60)

2 gélules par jour, en une seule
prise, pendant 3 mois ; puis 1
seule gélule par jour selon la
prescription du médecin

98




Algorithme de recommandations de prise en charge de I'acné en 2023 (161)

Annexe 3
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Annexe 4

Recommandations de traitements de I'acné pour les femmes enceintes et allaitantes
selon le CRAT (274)

Catégories DCI Spécialités Modalités
pharmaceutiques
Traitements / Peroxyde de | Curaspotaqua®, Quel que soit le
envisageables benzoyle Cutacnyl®, Pannogel® terme
Antibactériens | Clindamycine Dalacine  T®  Topic, | Quel que soit le
locaux Zindacline® terme
Erythromycine Eryfluid®, Erythrogel®
Acide azélaique | Finacea®, Skinoren®
/ Zinc Effizinc®, Rubozinc® A partir du 2°™
trimestre
En tenant
compte des
autres apports
en zinc
Antibactériens | Azithromycine Azadose®, Zithromax®, | Si le traitement
oraux Ordipha® par
antibactériens
par voie orale est
Erythromycine Ery®, Erythrocine®, | réellement
Egery® nécessaire
Si le traitement
ne peut étre
reporté  apres
I’'accouchement
Traitements a | Rétinoides Adapalene Différine® Quel que soit le
éviter de | locaux Isotrétinoine Roaccutane® gel terme
principe Trétinoine Effederm®, Ketrel®,
Retacnyl®
Cyclines au | Doxycycline Doxy®, Doxylis®, | Quel que soit le
long cours Granudoxy®, Spanor®, | terme
Toléxine®
Lymécycline Tétralysal®
Rétinoides Isotrétinoine Roaccutane®, Curacné® Quel que soit le
oraux terme
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Annexe 5

Structure chimique de certains conservateurs utilisés en cosmétiques (205)

Organic Acids Alcohols and Phenols
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Annexe 6

Comédogénécité d'ingrédients cosmétiques sur l'oreille de lapin (261)

Comedogenic Grades

Comedogenic
Grade

Description

(0—Negative
1—Slight

2—Moderate

3—Moderate
4—Severe
s5—Severe

Pilosebaceous unit normal in appearance when compared ta control {untreated)
ear section.

Slight increase in keratin content within follicle.

Essentially no change in follicular epithelium.

Obvious increase in follicular hyperkeratosis; some | yperplasia of follicular
epithelinm.

Marked increase of keratin in follicular lamen resulting in a modest distention
of follicles. Moderate hyperplasia of follicular epithelium,

Dilated follicles containing large amounts of impacted keratin. Extensive hyper-
plasia of follicular epithelium.

Widely dilated follicles, filled with packed keratin, follicular epithelial hyperpla-
sia causing partial or total involution of sebaceous glands and ducts.

Possible inflammatory changes.

Chemical Comedogenic
Test Sample Trade Name Supplier Grade
Lanolin Super Corona Croda, Inc. ¢
Lanolin
Lanolin Oil Lanogene Amerchol Corporation 0-1
Lanolin Qil Lantrol Emery Industries, Inc. 1
Lanolin Alcohol Super Hartolan Croda, Inc. 1-2
{30% in Mineral Oil)
Isopropyl Lanolate Amerlate-P Amerchol Corporation 3
Lanolin Acid Amerlate-LFA Amercho! Corporation 4
(50% in Mineral Oil}
Acerylated Lanolin Alcohol Acetulan Amerchol Corporation 4-5
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Comedogenic Activity of Esters of Fatty Acids

Chemical Comedogenic
Test Sample Trade Name Supplier Grade

Decyl Oleare Ceraphyl-140 Van Dyk & Company, Inc. 3
Isodecyl Oleate Ceraphyl-140A  Van Dyk & Company, Inc. 1
Octyl Palmitate Ceraphyl-368 Van Dyk & Company, Inc, 2-3
Isopropyl Palmitate Westwood Chemical 3
Myristyl Myristate

(509 in Mineral Qil} Ceraphyl-424 Van Dyk & Company, Inc. 0-1
Isopropyl Myristate

(50% in Propylene Glycol} Wickenol 101 Wickhen Products, Inc. 3-4
Glyceryl Stearate Tennessee Eastman Com-

(509 in Mineral Oil} Myverol 18-05 pany 2

Kessler Division of Armour

Isacetyl Stearare Chemical Corporation 0-1
Propylene Glycol Isostearate Emerest-2389 Emery Industries, Inc. 3-4
Isopropyl Isostearate Emerest-2310 Emery Industries, Inc. 4
Isopropyl Linoleate Ceraphyl-1PL Van Dyk & Company, Inc. 4-5

Comedogenic Activity of Sarfactants

Chemical Comedogenic
Test Sample Trade Name Supplier Grade

Sodium Laaryl Sulfare Maprofix Onyx Chemical Company 0
(10% Aqueous)

Sodium Lautyl Sulfate Maprofix Onyx Chemical Company 0
(3% Aqueous)

Ammonium Lauryl Sulfare Sipon-L22 Alcolac, Inc. 0
{10% Aqueous)

Octoxynol-9 Ttriron X-100 Rohm & Haas Company, Inc. 0-1
{(50% Aqueous)

Polysotbate 20 Tween 20 ICI Americas, Inc. 0

{1% Aquecus)

103



Annexe 7

Liste non exhaustive des produits de routine essentielle dédiée aux peaux a tendance

acnéique commercialisés en pharmacie et parapharmacie en 2023

Mousse
nettoyante /
Savon visage et

Marques Nettoyant Exfoliant / soin adapté Hydratant Protecteur
(Gamme) par solaire
ordre
alphabétique
Avéne Cleanance Gel | Cleanance Cleanance Cleanance
(Cleanance) nettoyant / | Comedomed Concentré HYDRA Creme | Solaire
Créeme lavante | anti-imperfections / | apaisante Matifiant
apaisante Cleanance Sérum SPF50+
exfoliant A.H.A.
Bioderma® Sébium H20 eau | Sébium Global +/- Cover/ | Sébium Photoderm
(Sébium) micellaire / Gel | Kérato+ / Night peel / | Sensitive / | Aquafluide
moussant +/- | Pore refiner / Sérum Hydra
actif / Hydra
cleanser
Biotherm Biosource Gelée | Blue Therapy Sérum Blue Pro-retinol | Waterlover
micellaire / Multi  correct | Hydrating Sun
Mousse cream Milk SPF 50+
nettoyante /
Exfloliant
nettoyant
moussant
CeraVe Gel  moussant | Sérum concentré anti- | Créme Creme
anti- imperfections / Soin | hydratante hydratante
imperfections Concentré anti- | visage (nuit) visage SPF30 /
imperfections 50 (jour)
Caudalie® Vinopure Gelée | Vinopure Sérum acide | Vinopure Fluide | Vinosun Fluide
(Vinopure) nettoyante salicylique Matifiant trés haute
purifiante Hydratant protection
SPF50+
Clarins  (Pure- | Re-Move Gel | Pure-Reset Sérum Peau | Pure-Reset Gel | Creme solaire
Reset) nettoyant neuve imperfections Matité Toucher  sec
purifiant imperfections Visage
UVA/UVB 50+
Cliniqgue (Anti- | Anti-blemish Anti-blemish solutions™ | Anti-blemish Anti-blemish
blemish solutions™  Gel | Sérum correcteur solutions™ solutions™ BB
solutions™) action purifiante Hydratant creme SPF 40
/ Gel nettoyant / purifiant

corps
Cerave Gel moussant | Soin  concentré Anti- | Creme Hydratante Visage SPF 30
Anti- imperfections / Sérum | /50
imperfections Rétinol Anti-marques
Darphin Skin  mat Gel | Baume Purifant | Intral Soleil  Plaisir
moussant aromatique Créme soin
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purifiant a la solaire  anti-
réglisse dge
Dermaceutic Foamer 5 | Actibiome Creme de nuit | Hyal Ceutic | Sun ceutic 50+
Mousse / Dual+ Sérum anti- | Créme +/- teintée
exfoliante / | imperfections hydratante
Foamer 15 intense
Mousse
exfoliante
intense
Ducray Keracnyl Gel | Keracnyl Sérum / PP+ | Keracnyl Repair | Keracnyl UV
(Keracnyl) moussant Creme anti-
imperfections / Glycolic+
Creme désincrustante
Erborian® Centella Centella Acne Care Soin | Centella creme | Super BB
(Centella Acne | Cleansing Gel acné et anti- SPF 20
Care) imperfections
Eucerin® DermoPure Gel | DermoPure Sérum triple | DermoPure Sun 0Oil control
(DermoPure) nettoyant action / Hydra créme Gel-créme
toucher  sec
SPF 50+ / Sun
Hydro protect
Fluide  ultra-
léger SPF 50+
Filorga  (Age- | Age-Purify Clean | Age-Purify Fluide visage | Hydra-hyal UV-Defence
Purify) Gel nettoyant double correction Rides + | Créeme-gel Soin  solaire
Imperfections / Age- | hydratante anti-dge anti-
Purify Intensive Sérum taches SPF 50+
Garancia Sulfureuse Pate | L'élixir du Marabout | Le Chardonetle | Fluide
du Marabout | Sérum concentré anti- | Marabout BB | incroyable
pate purrifiante, | imperfections, anti-age creme douceur
nettoyante, anti- invisible  Sun
imperfections protect SPF
50+
Jonzac (Pure /| Pure Eau | Pure Soin purifiant / Pure | Pure Soin | N/A
Pure Age) micellaire / Pure | Age Fluide double action | hydratant
Gel nettoyant matifiant
La Roche Posay | Effaclar Gel | Effaclar Duo+M Soin | Effaclar Mat | Effaclar Duo+
(Effaclar) moussant / Gel | triple correction / Sérum | hydratant SPF 30 soin
nettoyant micro- | a I'acide salicylique / A.l. | sébo- anti-
peeling / Eau | Soin anti-imperfections régulateur imperfections
micellaire / H Iso-
biome créme
lavante
hydratante
Nuxe Aquabella Gelée | Aquabella Lotion-essence | Aquabella Lait solaire
(Aquabella) purifiante Emulsion Fondant Haute
hydratante protection SPF
50
Patyka® (Pure) | Pure Gelée | Pure Sérum anti- | Pure Fluide Mat | Anti-taches
nettoyante imperfections Protecteur Perfect Fluide

haute
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protection SPF
30

Payot (Pate | Pate grise Eau | Pate grise Solution points | Pate grise | Sunny Créme
grise) micellaire / | noirs / Sérum peau nette | Emulsion savoureuse
Gelée matifiante SPF 50+
nettoyante hydratante
Pier Augé | Myperfect Gel | Myperfect Solution | Créme de | N/A
(Myperfect) nettoyant concentré purifiant concombre Soin
hydratant
Sanoflore Magnifica Maghnifica Sérum | Magnifica N/A
(Magnifica) Mousse correcteur global anti- | Creme
désincrustante imperfections hydratante
anti- anti-

imperfections /
Gelée

imperfections

nettoyante
SkinCeuticals® Blemish + Age | Blemish + Age Defense | Phyto Oil Shield UV
(Blemish + Age) | Cleanser Serum Corrective Defense SPF50
Masque
SVR Sebiaclear Sebiaclear Active gel +/- | Sebiaclear Sebiaclear
(Sebiaclear) Créme lavante /| teinté Hydra / | Créme SPF 50+
Gel moussant / Mat+Pores

Eau micellaire

Uriage (Hyséac) | Hyséac Gel | Hyséac  Sérum  peau | Hydra Hydra Hyséac Fluide
nettoyant / | neuve / Soin gobal +/- SPF 50+
Créme teinté
nettoyante /
Pain
dermatologique
Vichy Normaderm Gel | Normaderm Sérum anti- | Normaderm Capital  Soleil
(Normaderm) purifiant intense | imperfections Probio- | Soin correcteur | Emulsion
/ Solution | BHA / Soin quotidien | anti- Toucher  sec
micellaire double-correction / Anti- | imperfections SPF 50 / Soin
age hydratation anti-dge anti-
24h oxydant SPF50
Weleda (Saule) | Saule Gel | Saule Soin anti- | Saule Fluide | N/A
nettoyant imperfections matifiant
purifiant
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Résumeé

L'acné est une maladie de peau chronique inflammatoire atteignant le follicule pilo-sébacé.

Les lésions acnéiques sont la résultante d’'une hyperséborrhée, d’une hyperkératinisation,
d’une prolifération bactérienne par Cutibacterium acnes et d’une inflammation cutanée.

Le réle du pharmacien dans la prise en charge de cette affection cutanée est multiple, du
développement industriel a I'accompagnement officinal, de la formulation des produits
cosmétiques dédiés jusqu’aux conseils adaptés.

Acne is a chronic inflammatory skin disease affecting the pilosebaceous follicle.

Acne lesions are the result of hyperseborrhea, hyperkeratinization, bacterial proliferation by
Cutibacterium acnes and skin inflammation.

The role of the pharmacist in the management of this skin condition is multiple, from industrial
development to pharmacy support, from the formulation of dedicated cosmetic products to
appropriate advice.

Mots clés

Acné Ingrédients
Cosmétique Role
Topique Pharmacien
Pharmacie Formulation
Industrie Actifs
Officine Excipients
Maladie Galénique
Peau Emulsion
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