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ET SI LA VIE DÉPENDAIT DE LA MORT ?

Cette question, qui pourrait paraître saugre-
nue, mérite d’être posée puisque la réponse est
affirmative. L’objet de cette réflexion se situe
dans la peau, plus particulièrement dans sa par-
tie la plus superficielle correspondant à la
couche cornée. Tout le monde le sait, cette der-
nière n’est formée que de quelques assises de
cellules mortes, les cornéocytes. Cela paraît
dérisoire comparé à tous les organes nobles du
corps. Cependant, enlever cette couche cornée
qui n’a que quelques dizaines de microns
d’épaisseur conduirait à une mort rapide et iné-
luctable de l’individu. Nul autre organe n’a
confié une fonction de survie aussi capitale à un
assemblage aussi ténu de cellules mortes.

Qu’y a-t-il de si important dans la couche cor-
née ? C’est en fait une structure qui confine le
vivant dans une enveloppe et le protège de l’en-
vironnement. Cette fonction barrière empêche la
fuite des fluides corporels, des électrolytes et de
toutes les autres biomolécules vers l’extérieur
(1). Dans le sens inverse, elle empêche ou limite
l’intrusion de xénobiotiques dans le corps. Cette
fonction barrière vitale dépend de la structure
histologique et de l’intégrité physique de la
couche cornée (2). Cette structure est régulée
par l’activité biologique et le processus de matu-
ration des kératinocytes présents dans les
couches vivantes (Fig. 1). Elle est aussi influen-
cée par les conditions environnementales (tem-
pérature, humidité, point de rosée, …) qui
interfèrent avec l’hydratation et les propriétés
physiques des cornéocytes, et qui influencent la

souplesse et l’homéostasie structurelle de la
couche cornée (3, 4).

L’harmonie de la structure et de la fonction de
la couche cornée est ainsi altérée par des condi-
tions climatiques extrêmes et par tous les pro-
cessus physiopathologiques modifiant la vie de
l’épiderme. Parmi ces derniers, retenons la mal-
nutrition, divers états de carence vitaminique,
para-infectieux ou paranéoplasiques, le vieillis-
sement, l’insuffisance rénale et diverses modifi-
cations hormonales incluant la période
post-ménopausique, les dysthyroïdies et le dia-
bète sucré. Les altérations se traduisent clinique-
ment par l’apparition d’une xérose,
communément appelée «peau sèche» (Fig. 2).

FACE CACHÉE DU CONCEPT

DE LA PEAU SÈCHE

Il n’y a de vraies peaux sèches que celles des
momies. Pour être précis dans le domaine de la
médecine et de la dermocosmétologie, ce qui aide
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LA PEAU DITE SÈCHE 
DU PATIENT DIABÉTIQUE

RÉSUMÉ : La peau rêche ou xérose, communément appelée
sèche, résulte d’un déficit de la desquamation normalement
imperceptible de la couche cornée. Cette situation est influencée
négativement par des conditions climatiques hivernales. La der-
matite atopique et les troubles trophiques liés à la post-méno-
pause, au vieillissement, au diabète sucré et à diverses autres
anomalies endocriniennes et métaboliques sont aussi impliqués.
La xérose peut être améliorée à des degrés divers par des émol-
lients, des humectants, des hydratants et des agents squamoly-
tiques.
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THE SO-CALLED DRY SKIN OF THE DIABETIC PATIENT

SUMMARY : Rough skin or  xerosis, known by the laity as dry
skin, results from a defect in the stratum corneum desquama-
tion which normally remains imperceptible. This condition is
negatively influenced by winter climatic conditions. Atopic der-
matitis and trophic changes related to post-menopause, ageing,
diabetes mellitus, as well as other endrocrine and metabolic dis-
turbances are also involved in this process. Xerosis can be
improved at various degrees by emollients, humectants, hydra-
ting agents and squamolytic agents.
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Fig. 1 : Structure de l’épiderme formé du corps muqueux de Malpi-
ghi (compartiment vivant) surmonté de la couche cornée (compar-
timent mort).
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grandement à l’analyse des problèmes, il faudrait
substituer l’appellation peau rêche à celle de peau
sèche (5, 6). Sur le plan scientifique, le terme
xérose est préférable car, dans sa définition, il
regroupe les troubles de la conformation de la
couche cornée issus de mécanismes distincts. Il
peut s’agir d’une anomalie de la cohésion entre
les cornéocytes et, par conséquent, de la desqua-
mation (7). Les lipides intercornéocytaires peu-
vent être anormaux en composition ou en
proportions relatives (8). L’hydratation des cor-
néocytes peut être altérée, ainsi que leur capacité
de rétention d’eau. Il peut y avoir une perturba-
tion de la fonction barrière. Tous ces facteurs sont
présents ensemble ou de manière dissociée.

Les cas les plus sévères et invalidants des
xéroses sont classés parmi des maladies et des
syndromes génétiques dans le cadre des ich-
tyoses et des états ichtyosiformes. Leurs traite-
ments font appel aux rétinoïdes oraux et aux
RAMBA («Retinoic Acid Metabolism Blocking
Agent») (9). Beaucoup plus fréquentes sont les
xéroses de la dermatite atopique et les xéroses
physiologiques ou carentielles primitives ou
d’accompagnement d’une pathologie interne
(10). Les émollients et diverses préparations
cosmétiques adaptées peuvent faire merveille en
un temps record (11-13). Qui n’a jamais
constaté l’effet instantané d’une crème dite
hydratante sur une couche cornée qui avait perdu
sa souplesse, son lustre et sa douceur ? Si tous
les médicaments pouvaient agir aussi vite et
aussi bien sur leurs cibles que ne le font les der-
mocosmétiques sur un état xérotique, beaucoup
de malades en seraient bien heureux ! Certes, les
émollients ne suffisent pas toujours. Il faut par-
fois y incorporer des agents hydratants, humec-
tants ou squamolytiques (14-16). Ces derniers

sont appelés improprement kératolytiques, car,
en fait, ils détachent des cornéocytes au niveau
des cornéodesmosomes qui sont des ponts inter-
cellulaires, mais ils n’ont pas d’effet sur les
kératines intracellulaires (15).

EVALUATION OBJECTIVE DES XÉROSES

Certes, l’opinion des sujets atteints de xérose
et l’examen clinique ont une grande importance
dans l’évaluation de la gravité d’une xérose et de
son amélioration par un traitement médicamen-
teux ou cosmétique. Cependant, des mesures
objectives sont nécessaires afin d’atteindre le
niveau requis de la médecine basée sur l’évi-
dence. En dermocosmétologie, les arguments
sont ceux de la dermométrologie s’appuyant sur
les progrès de la bio-ingénierie cutanée (17, 18).
Les principales méthodes mesurent l’hydratation
de la couche cornée (17-21), la capacité de cap-
tation et de rétention d’eau par la couche cornée
(22-24), la perte insensible d’eau (17, 18) et la
cohésion intercornéocytaire (4, 19, 25-27).

XÉROSE DIABÉTIQUE EN PERSPECTIVE

Le diabète sucré affecte la peau (28). En par-
ticulier, un état xérotique peut se manifester là
où les troubles trophiques secondaires à la vas-
culopathie et à la neuropathie sont présents. Au-
delà de l’aspect peu agréable de la peau, d’autres
conséquences sont susceptibles de survenir.
L’adhérence de micro-organismes (diverses bac-
téries, Candida spp) est accrue (29). La masse
de la biocénose (ensemble de différentes popula-
tions de microorganismes) s’accroit par la pré-
sence d’anfractuosités dans la couche cornée
rêche. La souplesse réduite de la couche cornée
aboutit à la formation de microfractures corres-
pondant à des portes d’entrée éventuelles
d’agents infectieux. La xérose peut aussi aggra-
ver le prurit qui affecte certains patients diabé-
tiques.

L’emploi d’agents nettoyants de la peau trop
agressifs et le contact répété avec des produits
irritants d’autres natures risquent d’aggraver
l’état xérotique. L’application d’antiseptiques à
titre préventif ou thérapeutique peut aussi agir
sur la texture de la couche cornée. Nous avions
pu démontrer que la povidone iodée (Iso-Beta-
dine®, Uniwash, Viatris) était significativement
moins agressive que la chlorhexidine (Hibis-
crub®) et un ammonium quaternaire (RBS HDS
10®) (30).

Fig. 2 : Xérose communément appelée peau sèche.
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TRAITEMENT DE LA XÉROSE DIABÉTIQUE

Traiter la xérose diabétique devrait améliorer
la qualité de vie des patients et participerait aux
mesures préventives anti-infectieuses. Peu de
produits dermocosmétiques sont proposés spéci-
fiquement pour contrôler la xérose diabétique et
peu d’études leur ont été consacrées (31, 32).
Nous avons identifié trois formulations : Atrac-
Tain® (Coloplast), Naqi Body Lotion® (Naqi) et
Naqi Body Care® (Naqi). 

La préparation Atrac-Tain® est une crème
hydratante contenant 4% d’acide lactique et
10% d’urée. Il s’agit de composants réputés
actifs dans tout type de xérose quelle qu’en soit
l’origine. Un traitement biquotidien pendant 4
semaines a été rapporté être significativement (p
< 0,01) plus efficace qu’une crème neutre sur la
xérose du talon chez des patients diabétiques
(30). Aucune méthode objective quantitative n’a
cependant été mise en œuvre pour étayer ces
observations. La récidive de la xérose s’est avé-
rée être significativement (p<0,05) plus lente
pendant les 2 semaines suivant l’arrêt des appli-
cations d’Atrac-Tain®.

Les préparations Naqi Body Lotion® et Naqi
body Care® ont été conçues plus spécifiquement
pour corriger la xérose diabétique. Certains de
leurs constituants ont, en effet, été choisis afin
de tenter de corriger quelques déficits biolo-
giques de la peau diabétique. En particulier, le
CM-glucan contenu dans Naqi Body Care® est
susceptible d’agir comme un immunostimulant
et un accélérateur de la réparation épidermique
(33-35). Il aide à maintenir un film protecteur à
la surface cutanée. La L-carnosine contenue
dans la même préparation est un neuropeptide
qui, parmi ses nombreux effets, peut prévenir la
glycation des protéines et, donc, la formation
des AGE (Advanced Glycation End products)
(36, 37). L’huile peroxydée de maïs exprime une
activité anti-inflammatoire (38) par inhibition de
l’enzyme 5-lipoxygénase. Divers autres consti-

tuants présents dans les deux formulations Naqi
visent à modifier la structure lipidique lamel-
laire de la couche cornée afin d’améliorer sa
fonction barrière. Cet aspect a été démontré dans
un test clinique évaluant, par des mesures objec-
tives de perte insensible d’eau, la réparation de
cette fonction après l’avoir agressée expérimen-
talement (32). Les deux formulations Naqi
contiennent également des humectants destinés
à retenir une quantité plus importante d’eau dans
la couche cornée.

Les effets d’une application quotidienne des
deux formulations Naqi et celui d’un gel hydro-
alcoolique contrôle ont été mesurés sur trois
sites au niveau de jambes xérotiques de 17
patients diabétiques comparativement à l’autre
jambe restée sans traitement. Des mesures quo-
tidiennes, 6 jours par semaine, ont été effectuées
pendant 3 semaines à l’aide d’un appareil de
mesure de la conductance électrique de la peau
(Corneometer®, C+K electronic). La différence
de capacitance a été calculée et la valeur
médiane pour le groupe de sujets a été retenue
(Fig. 3). Des fluctuations erratiques non signifi-
catives ont été observées sur le site témoin. En
revanche, un accroissement similaire de la capa-
citance signant une meilleure hydratation de la
couche cornée a été retrouvée sur les sites rece-
vant le Naqi Body Lotion® ou le Naqi Body
Care®. L’effet était significatif (p < 0,05) dès la
fin de la première semaine. L’amélioration cli-
nique remarquée par les volontaires et les expé-
rimentateurs était évidente à ce moment.

CONCLUSION

La xérose diabétique mérite d’être corrigée.
Elle est disgracieuse, peut générer un prurit
désagréable et être le refuge d’une population
indésirable de microorganismes. Certains der-
mocosmétiques peuvent adéquatement contrôler
cette anomalie cutanée.
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