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' Peau du nouveau-né

P Ala naissance la peau est recouverte d’un enduit blanchatre adhérent :
le vernix caseosa

> La peau est de couleur rose vif et chaude
avec parfois une légére cyanose
palmoplantaire

> Un léger oedéme est fréquent

> Vers J2,la peau est
moins rouge, plus
seche et peut étre le
siege d'une
desquamation légere
(physiologique plus
importante chez les
postmatures)
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e Peau du nouveau-né

P Certaines particularités sans signification pathologique a connaitre :

> Cutis marmorata
> Le lanugo

> Le milium

> L'érythéme toxique

> Angiomes capillaires plans de la ligne médiane

> Taches monogloides

> |Ictére dit physiologique
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' Peau du nouveau-né

I Cutis marmorata

» Marbrures cutanées, livedo : réaction normale de la peau d’un nouveau-né
exposé au froid (simple déshabillage a température ambiante).
Le réchauffement fait disparaitre cette cutis marmorata simple.
Les cutis marmorata témoignant d'anomalies vasculaires persistent au chaud.
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' Peau du nouveau-né

I Lelanugo

» Fin duvet prédominant sur les joues, le front, les racines des membres,
discret chez le nouveau-né mature.
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' Peau du nouveau-né

I Les grains de milium

P Petits kystes épidermiques, éléments
ponctiformes blancs siégeant souvent sur le
nez et le menton
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' Peau du nouveau-né

I Erythéme toxique
» 50 % des nouveaux-nés
» Origine inconnue

» Grande macule érythémateuse avec
un centre surélevé par rapporta la
périphérie

P Parfois centré par une vésicule ou
une pustule

» Prédominant sur le tronc et les membres
» Apparait aprés J2

» Disparait en 8-10 jours, ne nécessite aucun
traitement.
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' Peau du nouveau-né

I Naevus flammeus

» 40 % des nouveaux-nés

» Tache angiomateuse de la ligne médiane
(paupiére, racine du nez, nuque), rose,
saumon, présente a la naissance.

» S'intensifie avec les pleurs, le biberon, les cris

» Disparait en moins de 2 ans.
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' Peau du nouveau-né

I Tache mongoloide
» Macule bleu ardoisée de la région lombosacrée

P Parfois trés étendue

» Prévalence variant selon l'origine ethnique: |

> Quasi constante en Extréme Orient

> 1/3 des naissances au Moyen Orient

> 2 a5 cas sur 1000 naissances en Europe
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e Peau du nouveau-né

I Ictére physiologique

P Chez le nouveau-né, le nombre de globules rouges est plus élevé que
chez I'adulte et il existe une hyperdestruction de ces cellules.Ce nombre
de globules rouges détruits entraine une libération de bilirubine dans le
sang qui peut dépasser les possibilités enzymatiques d’'un foie immature.
Il en résulte un excés de bilirubine qui se traduit par un ictere simple dit
"physiologique”.

P Apparait 24 a 48 heures aprés la naissance

» Dure moins de 3 semaines
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e Peau du nouveau-né

P Prématuré :enfant né avant 37 SA révolues,
> Grande hétérogénéité : prématuré < 28 SA, de 28 3 32 SA et de 33 a 36 SA;

P Particularités de la peau du prématuré

> Vernix caséosa est peu abondant

> La peau est plus fine et érythrosique, parfois rouge vif

> Douce et de consistance gélatineuse. Il existe parfois un oedéme au niveau
des extrémités.

> Le lanugo est plus ou moins important, il recouvre les épaules et le dos.

> Absence de striation plantaire

> Petite taille des mamelons
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e Peau du nouveau-né

I Conséquences pathologiques
» Hyperperméabilité cutanée perte en eau ++, hyperabsorption cutanée

P Hypothermie

> Déséquilibre entre une thermogénése limitée et une thermolyse intense.

> 'hypothermie aggrave morbidité et mortalité.

> Nécessite une prévention adaptée

P Risque infectieux

> Le prématuré est un étre immuno-déprimé

o une carence en C3,enIgA, en IgM, en macrophages et en lymphocytes actifs
o une altération de tous les stades de la lutte anti-infectieuse

> Les infections nosocomiales touchent environ 30% des prématurés. Elles
sont d'autant plus fréquentes que I'enfant est prématuré et qu'il a des
protheses (sondes d'intubation, cathéter..).
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"eeeeeee—n Vieillissement cutané

I Types de vieillissement cutané

P Intrinséque

> Chronologique
> Génétique

P Extrinséque
> Actinique : photo-induit
> Comportemental

> Catabolique :
maladies chroniques

> Endocrinien : dysfonction
ou vieillissement des
fonctions endocrines
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' Modifications du vieillissement chronologique

» Diminution du taux de renouvellement Sujet jeune
de I'épiderme

» Réduction de I'épaisseur de I'épiderme,
avec disparition des papilles dermiques

P Réduction du nombre de mélanocytes dans
I'épiderme, diminution de la protection contre
le rayonnement

P Réduction du nombre de cellules de Langerhans
(cellules macrophagiques chargées de
la surveillance immunitaire de la peau)

P Diminution du nombre de vaisseaux et d’annexes
ainsi que des fibroblastes dont la capacité
biosynthétique et proliférative est diminuée

» Réduction des sécrétions sudorales et sébacées

—I La peau du sujet age



" Aspect clinique du vieillissement cutané

I Lesrides

» En relation avec les forces gravitationnelles et la perte d’élasticité de la peau
I Les kératoses séborréhiques

P Epaississement épidermique avec des kératinocytes chargés de mélanine

P Surviennent a tout age, mais plus visibles et fréquentes chez le sujet 4gé

» Souvent multiples, plus volontiers sur le tronc

P Lésions bien limitées
et superficielles

» La surface est rugueuse,
en apparence ponctuée,
sous forme de petits puits
de kératine

» La coloration varie du
beige clair au brun sombre,
avec parfois un aspect
inhomogéne
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" Aspect clinique du vieillissement cutané

I Angiomes séniles (ou taches rubis)

» Dilatation de capillaires de la papille dermique qui sont tortueux.

P> Petite Iésion rouge vif qui ne s’efface pas a la pression

» Volontier éparses sur le tronc
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" Aspect clinique du vieillissement cutané

I Lacs sanguins séniles
P Petites formations pseudotumorales, de la taille d’'un pois, arrondies,
bien limitées, de coloration violacée

» Consistance molle ou élastique.La pression les vide du sang gu’elles contiennent;

» 1l s’agit d'une ectasie vasculaire en rapport avec un vaisseau nourricier profond
situé dans un derme superficiel sénile.

L
»
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" Aspect clinique du vieillissement cutané

I Purpura sénile de Bateman

P Taches purpuriques spontanées, ou survenant
au moindre choc

» Dos des mains, avant-bras, et face antérieure
des jambes

P Ces taches ecchymotiques disparaissent en quelques
jours, mais elles peuvent réapparaitre.

» Aucune anomalie de I'hémostase. L'aspirine n'est pas
contre-indiquée.

P Ces lésions sont liées a I'atrophie cutanée, et peuvent
étre majorées par une corticothérapie intercurrente,
quel gu’en soit le mode d’administration.
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" Aspect clinique du vieillissement cutané

I Cicatrices stellaires

P Elles se situent sur le dos des mains et des avant-bras, et leur blancheur linéaire
tranche sur la peau pigmentée et amincie qui les entoure.

P Volontiers associées a un purpura de Bateman de voisinage.

P Jamais consécutives a des blessures ou a des coupures mais correspondent
probablement a des déchirures du derme sans breche épidermique.

_I La peau du sujet age c0/64



" Aspect clinique du vieillissement cutané

I Tumeurs bénignes fréquentes :

» Adénomes sébacés séniles

> Trés fréquents aprés 60 ans

> Hyperplasie des glandes sébacées
par ailleurs normales

> Siége :régions séborrhéiques
particulierement le visage

> Petites tuméfactions de quelques
millimetres de diameétres, fermes,
dont le centre parait un peu
ombiliqué.
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" Aspect clinique du vieillissement cutané

I Tumeurs bénignes fréquentes :

» Molluscums pendulums

> Petites tumeurs conjonctives

> Plutot aprés 50 ans

> Dans les zones de plis (plis
axillaires, ano-génitaux,
sous-mammaires)

> Peuvent étre
tres nombreux

> Aspect de petites tumeurs
molles, parfois pigmentées
et en battant de cloche

_I La peau du sujet age cec/b4H



' Vicillissement cutané actinique

I Vieillissement actinique : modifications de la peau exposée au soleil.

P Elastose : peau uniformément grossiére et jaunatre (peau citréine).
La peau devient laxe, parcourue de rides et de sillons.

Plusieurs aspects particuliers de cette élastose :

» Peau rhomboidale de la nuque:

> Sillons profonds qui s’entrecroisent,
dessinant des losanges de taille
variable et de coloration jaunatre

> Surtout chez les sujets exposés
aux intempéries et au soleil
lorsque les cheveux n‘ont pas
protégé la nuque;

_I La peau du sujet age 23/64
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' Vicillissement cutané actinique

I Elastose
» Erythrosis inter follicularis colli

[> Face latéral du cou, décolleté

> Petits sillons finement entrecroisés formant de petites papules jaunatres
sur un fond rouge

—I La peau du sujet age e5/64



' Vicillissement cutané actinique

I Elastose
» Elastoidose nodulaire a kystes et comédons de Favre et Racouchot

| [> Régions temporo-maxillaires

3 éléments:

> Une élastose

> De volumineux comédons ouverts dont
I'orifice est noir

> Parfois des kystes nodulaires fermes et
saillants, correspondant a des comédons
fermés

> Plus fréquente et plus précoce chez
les fumeurs

_I La peau du sujet age cb/64



' Vicillissement cutané actinique

I Aspect tacheté et irrégulier

P Les taches solaires ou taches actiniques

> Principalement sur le dos des mains et des
avant bras ou sur les régions malaires ou
temporales

> Surface lisse

> Coloration beige a brune
> Forme grossiérement arrondie ou ovale

P Les lentigos solaires

-?.--

> Sont observés sur les zones ayant été fortement L%
photo-exposées dans le passé; \1 ‘\

> Taches planes, plutot quadrangulaires

> Principalement sur la partie haute du dos, le
décolleté, le mollet postérieur.

_I La peau du sujet age c//64



' Vicillissement cutané actinique

I Aspect tacheté et irrégulier

P Kératoses solaires dites actiniques

> Zones photo-exposées ou cuir
chevelu aloplécique

> Plages rouges ou jaunes bien limitées,
recouvertes d'une squame adhérente
jaune brunatre

> Le décollement de ces squames a la
curette peut entrainer
un saignement (il s'agit d’'une
croute qui revient constamment)

> Etats précarcinomateux dont le
risque principal est I'évolution vers
un carcinome épidermoide

_I La peau du sujet age c8/64
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' Plaie chronique : définition

» Absence de cicatrisation aprés un délai de 6 semaines a partir de I'apparition
de la plaie

P Perte significative des couches superficielles de la peau : épiderme et derme
I Profils cliniques variés

P Des plaies complexes :délabrements importants, plaies circonférencielles, _
infectées, étendues, présence de corps étrangers, zones nécrosées

P Plaies sur terrains particuliers :anomalies vasculaires, dénutrition,
plaies cancéreuses, diabete, tabagisme...

_/
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' Plaie chronique : définition

» Personnes agées +++: > 2/3 plus de 70 ans

P Evolution

[> Cicatrisation dans les 6 mois
> Ou jamais
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"= Plaie chronique : circonstances favorisantes

o Diminution de la vascularisation du tissu adipeux
Obésite Augmentation de la tension de la plaie

Diminution de I'oxygénation et anomalie

Tabagisme de la coagulation

Affaiblissement des défenses immunitaires

Age avancé | | 9PN > \
9 Diminution de la résistance aux germes pathogéenes

I Dysfonctionnement leucocytaire, a cause de I'hyperglycémie
Diabete

Risque d’ischémie locorégionale en raison de
I'oblitération vasculaire ou de I'épaississement

de la membrane basale des capillaires
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"= Plaie chronique : circonstances favorisantes

Hypoperfusion | | Mauvaise alimentation des plaies en nutriments et oxygéne
Médicaments C . .
. | Diminution de la synthése de collagene
immunosuppresseurs
Malnutrition Perturbation de la phase inflammatoire et de la synthese
de collagéne
Corticoides | | Diminution de la circulation sanguine par rétrécissement
de la lumiére vasculaire
Irradiation | | Diminution de la circulation sanguine par rétrécissement
de la lumiére vasculaire

_I Plaie chronigue 33/64



' Trois situations cliniques fréquentes

P Les ulcéres de la jambe

> Veineux

> Artériels

> Mixtes

P Les escarres

» Le pied diabétique
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" Les ulcéres de jambe

» 1,523 2% de la population totale : 1 million de personnes

P 70% ulcéres veineux

P 20% sont mixtes : veineux et artériels
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'sssssss—m. Physiopathologie

ulcére veineux

P Altération du réseau veineux et / ou dysfonctionnement
pompe articulaire / musculaire

!

P Stase veineuse / Hypertension veineuse

!

» Oedéme / Dégats dans la microcirculation

l Vensa veine
déformée NOMale

» Ulcération
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mssssssmn. Physiopathologie

ulcére veineux

P Insuffisance veineuse

> Profonde

—I Plaie chronigue

@uperf@

> Superficielle et profonde

Circulation veineuse du membre inférieur

Veine superficielle
(saphéne interne)

Perforante
de la cuisse

Perforante
de la jambe

I_

Valvules
continentes

Veine
profonde

Veine

superficielle
(saphéne
externe)
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'sssssss—m. Physiopathologie

ulcére veineux

P Insuffisance veineuse Circulation veineuse du membre inférieur
.. V-
> Superficielle -

Valvules
continentes

_— Veine superficielle
< D PI’OfOﬂCD (saphéne interne)
\

> Superficielle et profonde

Perforante I_
de la cuisse

superficielle
(saphéne

Perforante
de la jambe | externe)
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'eeesssss. Terrain de l'ulcére veineux

Insuffisance veineuse
BN Plaie chronigque 39/64



' Ulcére veineux
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meeesssssn. Ulcere veineux
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'eeesssen. Ulcére artériel

P Cause : hypoxie tissulaire par ischémie (défaut de perfusion artérielle du membre)

A.poplitée

Tronc
tibio-péronier

A.tibiale
postérieure

A.péroniere

A.tibiale
antérieure

A.pédieuse

Arcade
plantaire

Artériographie des membres inférieurs
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meeeessssn. Ulcere artériel
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'eeesssen. Ulcére artériel
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meeeessssn. Ulcere artériel
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‘e Escarre : définition

P L'escarre est un ulcére de pression résultant d’'une nécrose ischémique
d’un territoire cutané trop longtemps soumis a une pression entre le
support sur lequel repose le patient et le plan osseux

» Pathologie fréquente

> 3 a 5% des patients hospitalisés
> 30% des patients hospitalisés en milieu gériatrique
> 25 a 75% des sujets paralysés
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s Les escarres

» Environ 300 000 cas, soit 0,5% de la population
» Age moyen:74 ans

» En réanimation : 1/2 complique un état de choc

P 70% des patients localisations multiples
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' Escarre

» Physiopathologie : hypoxie tissulaire provoquée par une pression prolongée j

P> Pression limite de fermeture des vaisseaux variable selon les individus et les
régions du corps

Pression Hypoxie
’ %) tissulaire

vy

Escrasement
R ﬂ. 5 .
Hypoxie == Escarre ¥ des capillaires

{ www.escarre.fr
J
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s Les escarres

P Localisations :

Trochanter
(couché latéral)

Sacrum

Ischion

Talon Sacrum Occnput
(enfant)
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' Escarre

» Constitution de I'escarre si pression prolongée

Danger faible

PN

Pressio

www.escarre . fr

Temps
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maammmmmmm. Les escarres
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' Le pied diabétique

» Concernera 15% des diabétiques

P> Responsable de 10 000 amputations
chaque année

P> Cause : neuropathie et atteinte
de la microcirculation

P Localisation : pieds et orteils

P Plaies circulaires et profondes :
mal perforant plantaire

—I Plaie chronigue
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' Cancérogénése

P Cancer étape 1 = transformation d’une cellule

> Cellule cancéreuse = avec des propriétés de prolifération anormales

> Cette prolifération anormale est la conséquence de
modifications génétiques

> Ces modifications génétiques sont provoquées par des facteurs
cancérigénes (rayons UV)
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' Les génes de la prolifération cellulaire

P Lesoncogeénes:

Codent la synthese de facteurs de croissance ou de leurs récepteurs, des
seconds messagers cellulaires ou des facteurs transcriptionnels qui
modulent |'expression de nombreux genes.

Leur pouvoir transformant est lié a leur activation

(Ex :oncogene B RAF)

P Les génes suppresseurs de tumeurs

Codent des protéines contélant le bon déroulement du cycle cellulaire :
Ex :p53 :gardien du génome, code pour la protéine P53 qui permet un
arrét du cycle cellulaire aprés un stress génotoxique (comme les UV), ce
qui permet de réparer les dommages génomiques avant de poursuivre
les mitoses.

Leur pouvoir transformant est lié a leur inactivation
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‘s Les génes de la prolifération cellulaire

» Les modifications génétiques responsables de la prolifération concernent
certains genes bien particuliers : classés en 2 grands types

Gene suppresseur
Oncogene de tumeur

/UV [ Gene ] /UV

ﬂ [Géne modiﬁe’] _____

Prolifération
cellulaire
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memmsssmn. Oncogene BRAF

D

- D

S =
CyclinD

P27

¥ MYC

NFAT

BIM

A0

707\

Jm/Cell surface receptor

Upregulated genes :

Downregulated genes :

BRAF muté dans
30-70%
des mélanomes

/

Prolifération cellulaire

—I Cancerogenese cutanee

57/64



memmsssmn. Oncogene BRAF

cell surface receptor

BRAF
/ S non-selective RAF inhibitors

selective B-Raf inhibitors : sorafenib

PLX4032 RAF 265
GSK2118436 XL281

selective MEK inhibitors :
PD0O325901
AZD6244
GSK11220212

Inhibiteurs de BRAF =
Thérapie ciblée
anti cancéreuse

pour les mélanomes
avec mutation de BRAE

AL

Prolifération cellulaire
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' Progression tumorale

Nutrients Metastasis promotion

Drug delivery
_”
- / A
=
-
Proliferation /

(IGFBP1, Cyclin D1) Cell-cell adhesion

(Cadhering)

Cell-ECM ad
)

INTRATUMOUR HYPOXIA
Blood supply Z Resistance to treatment m
Oxygen YL Tumour recurrence

%) (OFA
Malignant ) o
Tumour ) =

Benign Tumour

D) Normal lial cell — Intravasation
P} and st
‘ Apoplotic tumour cell = . - l
(@ Protferating tumour cell
ﬁt‘mnﬂr stem-like cell

Hypoxia
inducible

Factor

Twast
Zeb1!2
Snail
Slug
Lox/L2...
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messssmmm. Progression tumorale

Invasion Angiogéneése Métastase
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' Les génes de la progression tumorale

I Les métastagéenes

P Interviennent dans le phénoméne de progression et de dissémination
tumorale (souvent lymphatique puis sanguine)

P Génes codant la synthése

> De protéases, capables de digérer la matrice extracellulaire,

> De récepteur de cellules endothéliales (néoangiogénése),

> De protéines d’adhésion
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messssmmm. Progression tumorale

Bcl-2 Cyclin D1
Bcl-xL CDK
c-FLIP c-Myc
Survivin IL-1
XIAP IL-6

Survie Prolifération TNF
ELAM-1 Angiopoitin
ICAM-1 VEGF CXCR4
MMP
u-PA
VCAM-1

Invasion Angiogénese Métastase
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"= Oncogéne BRAF

PRI
.I.l:hu- ] "'__I.
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