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Éditorial

N ous avons décidé de consacrer deux numéros de Réalités en Chirurgie Plastique 
à l’alopécie car la demande des patientes et patients est en forte croissance et 
beaucoup d’entre nous ne sommes pas formés à ces prises en charge. Il nous 

semblait donc légitime d’explorer dans ce premier numéro les causes de l’alopécie, 
le bilan à effectuer et les traitements conservateurs. Dans un second numéro, nous 
aborderons les techniques plus chirurgicales et les innovations.

L’alopécie touche les deux sexes. À partir de 40 ans, 1 homme sur 2 développera une 
alopécie et 3 femmes sur 10 souffriront d’une chute de cheveux avec des séquelles 
esthétiques et psychologiques. L’alopécie peut être réactionnelle, héréditaire, hormo-
nale, sénescente ou liée à une maladie. La connaissance des différents mécanismes est 
nécessaire pour instaurer le meilleur traitement sans tarder. Les trois causes les plus 
fréquentes sont l’alopécie androgénique, l’effluvium télogène et la pelade.

Devant toute alopécie, un bilan médical est primordial et permettra de rechercher la 
cause. Nous abordons donc les causes d’alopécie et les bilans à effectuer avec Yvonna 
Zivic. Un article de Jean-Louis Briançon est dédié en particulier à un outil diagnos-
tique et pronostique : la trichoscopie.

Dans l’arsenal thérapeutique aujourd’hui disponible pour traiter les alopécies andro-
géniques, le traitement médical ne doit pas être négligé. De très nombreux produits 
revendiquent une efficacité avec, hélas, une communication trompeuse sur le sujet. 
Jean-Paul Meningaud fait le point sur les traitements médicaux réellement efficaces 
comme le minoxidil et le finastéride. Des effets secondaires rares mais potentiel-
lement graves ont été rapportés avec le finastéride, il est donc primordial que les 
praticiens soient informés.

Enfin, trois articles parlent des traitements de médecine régénérative de l’alopécie. 
J’aborde en particulier le plasma riche en plaquettes (PRP), qui peut être utilisé en 
cabinet ou à l’hôpital pour une indication thérapeutique. Le PRP ne remplace pas la 
greffe capillaire mais est un bon traitement adjuvant ou de prévention, notamment 
pour la chute des cheveux.

Nous voyons ensuite la mésogreffe Rigenera avec Nur Masbout Requena, une tech-
nologie qui permet d’isoler, de concentrer et d’activer les cellules souches épithé-
liales du follicule pileux autologue à partir de biopsies d’un patient. Cette technique 
semble trouver sa place dans le traitement des alopécies débutantes ou diffuses et 
peut intervenir en complément d’une greffe capillaire. Les indications doivent être 
bien définies pour un résultat optimal.

Pour finir, Sophie Menkes compare trois techniques de médecine régénérative : les 
injections de PRP, la greffe de cellules souches folliculaires humaines et la greffe de 
cellules souches dérivées des adipocytes. Cet article vise à clarifier les mécanismes 
moléculaires dans lesquels ces trois produits sont impliqués, mais aussi leur utilisa-
tion clinique. Des études comparatives entre plusieurs systèmes de préparation ont 
ainsi révélé des différences en termes de régénération du cheveu.

B. HERSANT
Service de Chirurgie plastique, reconstructrice, 
esthétique et maxillo-faciale,  
Hôpital Henri Mondor, CRÉTEIL.
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RÉSUMÉ : L’alopécie touche les deux sexes de plusieurs manières. À partir de 40 ans, 1 homme sur 2 
développera un certain degré de calvitie et 3 femmes sur 10 souffriront d’une perte de cheveux no-
toire. L’alopécie peut être réactionnelle, héréditaire, hormonale, sénescente ou liée à une maladie, 
de présentation clinique non cicatricielle ou cicatricielle, diffuse ou circonscrite, chronique ou aiguë. 
Elle n’est pas à négliger : son impact est à la fois esthétique et psychologique, mais peut aussi signer 
une pathologie latente.

Y. ZIVIC
MSc, clinicienne, LONDRES, 
Royaume-Uni.

Les alopécies

É tymologie : le terme alopécie, 
emprunté au grec ἀλωπεκία (alô-
pekía, alôpex), fait référence à la 

mue du renard perdant ses poils, que 
l’on compare à la perte de cheveux chez 
l’homme [1].

Nous perdons jusqu’à 100 cheveux par 
jour de façon normale, au-delà, la chute 
des cheveux est considérée comme 
pathologique et relève de mécanismes 
variés. Dans un cycle et un environne-
ment normaux, le cheveu possède une 
capacité de régénération liée à la pré-
sence de cellules dermiques et épider-
miques dans le haut du follicule pileux. 
C’est aussi là sa fragilité : toute inflamma-
tion touchant cette partie reproductrice 
peut potentiellement mettre en péril sa 
croissance [2].

L’alopécie peut avoir de nombreuses 
formes, allant d’un simple affinement 

à une perte de densité modérée jusqu’à 
la chute complète. Dans cet article, nous 
adopterons une approche systématique 
permettant de classer les différents types 
existants en alopécies non cicatricielles 
et en alopécies cicatricielles. Cette caté-
gorisation se base sur les principales 
caractéristiques des alopécies, leur pré-
sentation clinique et leur histologie afin 
de mieux les identifier et donc mieux les 
prendre en charge. En complément de 
l’approche clinique, les données épidé-
miologiques permettent une meilleure 
compréhension de l’importance de 
l’alopécie en population générale.

Alopécies non cicatricielles

Ce type d’alopécies englobe toutes les 
pertes de cheveux liées à une perturba-
tion du cycle pilaire et à une inhibition 
significative de leur pousse, sans pour 
autant manifester de lésion au niveau du 
cuir chevelu. Elles représentent une rai-
son fréquente de consultation auprès des 
médecins généralistes et dermatologues 
car elles impactent considérablement la 
qualité de vie des individus en souffrant. 
La détresse émotionnelle est souvent 
palpable et il est important d’établir le 
bon diagnostic pour ne pas se tromper 
de pronostic. Ces alopécies peuvent être 
classées selon 4 critères : diffuses ou cir-
conscrites, aiguës ou chroniques.

Le cycle de vie du cheveu

3 phases non synchronisées entre les 
différents follicules du cuir chevelu :
– anagène (croissance) ;
– catagène (involution) ;
– télogène (chute).

La perte physiologique : jusqu’à 100 cheveux 
télogène/jour.

Les cheveux sont remplacés tous les 3 à 
5 ans dans un cycle normal.
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Les alopécies non cicatricielles aiguës 
comportent l’alopecia areata, les 
alopécies infectieuses, la tinea capitis 
et l’alopécie inflammatoire qui restent 
en général localisées, et l’effluvium 
télogène ou anagène de manifestation 
diffuse. Les alopécies non cicatricielles 
chroniques comportent l’alopécie de 
traction, la trichotillomanie et l’alope-
cia areata chronique dans des formes 
circonscrites, et l’alopécie androgénique 
et les effluviums dans des formes plus 
diffuses [3]. Nous passerons en revue les 
principales formes.

>>> L’effluvium télogène est une des 
formes cliniques d’alopécie non cica-
tricielle rencontrées le plus souvent en 
consultation. La chute des cheveux en 
phase télogène est abondante, impres-
sionnante et le plus souvent soudaine, 
survenant en moyenne 3 mois après un 
élément déclenchant. Les causes peuvent 
être diverses comme un stress important, 
des carences nutritionnelles faisant suite 
à un régime amaigrissant, une anesthésie 
générale, une maladie infectieuse, une 
forte fièvre, en post-partum, une fausse-
couche ou post-interruption volontaire 
de grossesse, une prise prolongée de 
certains médicaments (statines, bêta-
bloquants, anticoagulants), un trouble 
endocrinien mais aussi à la suite d’une 
émotion forte, d’un deuil ou d’un démé-
nagement perturbant le rythme circadien.

Ce type d’alopécie affecte l’ensemble 
de la chevelure, la perte est en général 
< 50 %. Le taux d’incidence est estimé à 
1,7 % chez les femmes de tout âge et de 
toutes ethnies [4]. L’effluvium télogène 
est l’expression d’un dérèglement tem-
poraire du cycle capillaire dont la dyna-
mique peut être stimulée et le processus 
de croissance relancé, en particulier par 
un apport nutritionnel ciblé. Bien que 
passager, il peut perdurer jusqu’à 6 mois 
et perturber de façon significative le 
moral des individus.

>>> L’alopécie chimio-induite, comme 
son nom l’indique, est un effet secon-
daire de l’administration de certains pro-

duits de chimiothérapie utilisés dans les 
traitements anti-cancéreux, de certains 
traitements médicamenteux très lourds 
ou encore lors d’intoxication aux métaux 
lourds. Ce type d’alopécie est classé dans 
la catégorie des effluviums anagènes en 
raison de la forte propension de cheveux 
anagènes concernés, en opposition à l’ef-
fluvium télogène. La chute est davantage 
progressive que soudaine, intervenant 2 
à 3 semaines après le début de l’expo-
sition.

L’alopécie chimio-induite est particuliè-
rement déstabilisante par son pouvoir 
de stigmatisation. Elle peut entraîner 
un bouleversement du regard sur soi, 
des relations aux autres dans le milieu 
familial et socio-professionnel, s’ad-
ditionnant à l’impact émotionnel de la 
maladie. Un accompagnement psycho-
logique sera toujours proposé, il apporte 
un support incommensurable aidant le 
patient à ne pas focaliser sur sa perte de 
cheveux et à mieux faire face à la mala-
die, dans un processus de guérison et de 
confiance en soi.

Certaines mesures visant à diminuer 
l’impact des chimiothérapies sur les che-
veux et ralentir leur chute en protégeant 
les bulbes, comme le casque réfrigérant, 
sont aussi mises en place selon le type 
de cancer par les équipes soignantes des 
unités oncologiques. Bien que plusieurs 
systèmes réfrigérants aient été reconnus 
par la Food and Drug Administration 
(FDA) pour une prise en charge de 
l’alopécie chimio-induite, cette option 
ne peut être utilisée dans les cas de 
chimiothérapie orale ou par pompe [5].

Pour la majorité des patients, la repousse 
se fera dans les 4 à 6 mois qui suivent la 
fin de l’exposition à la chimiothérapie. 
Les nouveaux cheveux auront un aspect 
plus doux, souvent une couleur un peu 
différente ou une typologie un peu plus 
bouclée. Dans de rares cas, certains médi-
caments de chimiothérapie à très hautes 
doses peuvent freiner la repousse voire 
l’empêcher et on parlera alors d’alopécie 
permanente ou cicatricielle.

Des solutions de remplacement capil-
laire temporaire peuvent permettre 
au patient de passer ce cap difficile en 
attendant la repousse naturelle. Parmi 
celles-ci, le procédé Chemosoft repré-
sente une avancée majeure procurant 
un confort au patient grâce à une fixa-
tion indécelable, laissant le cuir che-
velu respirer pendant toute la durée du 
traitement oncologique. Les traitements 
anti-cancéreux sont aussi un véritable 
challenge pour les dermatologues et les 
dermocosmétiques qui jouent un rôle 
essentiel dans la prise en charge de l’al-
tération des fonctions barrière et immu-
nitaire de la peau [6].

>>> La tinea capitis ou teigne du cuir 
chevelu est une infection fongique, plus 
répandue chez les enfants que chez les 
adultes, causée par des dermatophytes 
tels que Trichophyton tonsurans ou 
Microsporum. Cette alopécie infectieuse 
se manifeste par une desquamation 
sèche en plaques, pouvant être confon-
due avec des pellicules, et une chute de 
cheveux localisée. Dans certains cas, le 
système immunitaire peut réagir for-
tement au dermatophyte et induire un 
kérion ayant une manifestation plus 
sévère et douloureuse.

L’examen clinique de la tinea capitis 
peut être complété par une observation 
à la lampe de Wood (certains dermato-
phytes sont fluorescents, d’autres pas) et 
par la culture de prélèvements permet-
tant d’identifier le champignon respon-
sable. Le traitement conventionnel à base 
d’antimycosiques oraux ou topiques ou 
de prednisone doit être mis en place rapi-
dement pour soulager le patient et éviter 
une cicatrice [7].

>>> L’alopecia areata, plus connue 
sous le nom de pelade, est finalement 
assez fréquente avec, selon une étude de 
Trueb et al. [8], une prévalence de 2 % 
sans distinction de sexe ou d’ethnie. Elle 
se manifeste le plus souvent par une ou 
plusieurs zones de perte de pilosité sous 
forme de plaques laissant un espace cir-
culaire bien défini de peau glabre de la 
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taille d’une pièce de 1 ou 2 euros, sans 
aspect inflammatoire ou squameux. 
Elle touche principalement les cheveux 
pigmentés, laissant quelques cheveux 
blancs et fins dans la zone atteinte – en 
particulier chez les personnes âgées – 
et, en périphérie de la zone atteinte, des 
cheveux caractéristiques par leur forme 
en point d’exclamation. La pelade n’est 
pas obligatoirement en plaques, elle peut 
aussi être diffuse.

Elle est considérée comme une forme 
auto-immune de perte des cheveux chez 
des individus ayant des antécédents de 
troubles auto-immuns dans leur his-
toire personnelle ou familiale et dont la 
coexistence peut impacter le pronostic 
d’évolution clinique. Le stress est aussi 
un facteur d’apparition très important 
dans la pelade (fig. 1).

Afin d’établir un diagnostic différentiel et 
un protocole de traitement, la littérature 
préconise d’investiguer de potentielles 
comorbidités comme le syndrome de 
Down, de considérer les troubles thyroï-
diens auto-immuns et le lupus érythéma-
teux ou encore de faire doser la vitamine 
B12 [8]. Dans la plupart des cas, cette 
affection dermatologique ne s’étend pas 
au-delà d’une ou de quelques plaques 
aux premiers stades. Le traitement 
conventionnel est alors topique (minoxi-
dil) ou oral (acétate de cyprotérone à effet 
anti-androgénique, spironolactone chez 
la femme ménopausée), ou une cortico-

thérapie orale ou par injections intralé-
sionnelles est mise en place [9].

Cependant, il existe des formes plus 
sévères dans lesquelles la perte de pilo-
sité est nettement plus importante et non 
circonscrite au cuir chevelu seul. Ainsi, 
la pelade totale ou alopecia totalis fait 
référence à la perte de tous les cheveux 
du cuir chevelu, la pelade ophiasis est 
une variante dans laquelle la chute des 
cheveux est localisée aux faces posté-
rieures et latérales du cuir chevelu et 
l’areata universalis ou pelade univer-
selle s’étend aux poils du corps entier, 
cils et sourcils compris.

>>> L’alopécie androgénique masculine 
et féminine est sans aucun doute la forme 

la plus courante des alopécies diffuses 
non cicatricielles. Elle se manifeste avec 
l’âge plus ou moins tôt, représentant chez 
l’homme 90 % des cas d’alopécie. Plus 
communément appelée calvitie, c’est 
une alopécie définitive qui revêt chez 
l’homme une topographie bien délimi-
tée affectant prioritairement les régions 
frontales et temporales, puis s’étendant 
au vertex. Chez la femme, l’alopécie 
androgénique évolue de façon lente, 
progressive et diffuse, affectant princi-
palement la raie médiane, les régions 
pariétales puis le vertex, alors que la 
ligne frontale et les régions temporo- 
occipitales restent épargnées (fig. 2).

Les données de la littérature consi-
dèrent qu’un stade plus sévère et une 

Alopecia
areata

Stress

Fig. 1 : Cercle vicieux du facteur stress dans la pelade.

Fig. 2 : Examen clinique et trichoscopique du vertex de deux cas d’alopécie androgénique (homme : A et C ; 
femme : B et D) comparés au vertex de cas sains (homme : E ; femme : F) [10].

A

C

E

B

D

F



8

réalités en Chirurgie Plastique – n° 46_Mars 2022

Spécial cheveux

apparition précoce de l’alopécie andro-
génique doivent appeler à explorer une 
hyperandrogénie. En effet, les hor-
mones androgènes peuvent induire 
une réaction délétère au niveau des 
papilles dermiques qui, associée à une 
hypersensibilité des récepteurs de la 
testostérone au niveau des follicules 
pileux, résulte en la miniaturisation de 
ces derniers (fig. 3).

L’alopécie androgénique est donc une 
combinaison de facteurs héréditaires 
et hormonaux. Seuls deux traitements 
médicaux ont reçu l’approbation de la 
FDA pour son traitement : le minoxidil 
2 % chez la femme et 5 % chez l’homme 
en topique, un vasodilatateur favorisant 
la croissance des kératinocytes et donc 
celle des cheveux, et le finastéride oral 
chez l’homme, inhibiteur de la 5-alpha 
réductase de type II. Un autre agent, le 
dutastéride, inhibe la 5-alpha réductase 
de type I et II mais n’a pas encore été 
approuvé pour cette indication [12].

D’autres pistes de traitements comme 
le plasma riche en plaquettes (PRP), 
la mésothérapie, le microneedling et 
la photobiomodulation ont donné de 
très bons résultats, surtout en associa-
tion, lorsque les protocoles sont mis en 
place aux premiers stades de l’alopécie 
androgénique pour en ralentir l’évo-
lution sans pour autant arrêter le pro-
cessus [13, 14]. Les patients peuvent 
aussi avoir recours à de nombreux pro-
cédés cosmétiques de camouflage ou, 
s’ils sont éligibles, à la greffe capillaire 
autologue qui, elle, permet d’obtenir 
une véritable repousse.

>>> Enfin, il existe certains trauma-
tismes externes comme la trichotillo-
manie pouvant entraîner l’apparition de 
plaques alopéciques ou certaines habi-
tudes de coiffage exerçant une traction 
ou une pression physique trop impor-
tantes sur le cuir chevelu, engendrant 
une régression de la ligne frontale.

Alopécies cicatricielles

Cette catégorie d’alopécies fait référence 
à un groupe de troubles capillaires plus 
rares, primaires ou secondaires, décrits 
dans la littérature comme pouvant avoir 
une origine accidentelle, congénitale, 
hormonale, infectieuse ou auto-immune. 
Dans les alopécies cicatricielles pri-
maires, une biopsie des lésions permet 
d’identifier le type d’infiltrat inflamma-
toire et donc de distinguer le sous-type 
correspondant : lymphocytaire pour 
un lichen plan pilaire, une pseudope-
lade de Brocq ou une alopécie frontale 
fibrosante, neutrophilique pour une 
folliculite décalvante et mixte pour une 
folliculite nécrotique ou fibrosante de la 
nuque [15]. Les alopécies cicatricielles 
secondaires surviennent quant à elles à la 
suite d’une maladie systémique comme 
la sclérodermie, le lupus discoïde éry-
thémateux ou post-radiothérapie. À côté 
de ces dysfonctionnements internes, les 
traumatismes externes mentionnés pré-
cédemment peuvent s’ajouter et précipi-
ter l’alopécie cicatricielle.

Ces alopécies spécifiques sont carac-
térisées par la destruction définitive et 
irréversible des follicules pileux (dispa-
rition de l’ostium folliculaire), ceux-ci 
étant remplacés par un tissu cicatriciel 
fibreux induisant une perte de cheveux 
permanente. Les alopécies cicatricielles 
peuvent passer inaperçues un certain 
temps, leur évolution étant lente et sans 
symptômes. Dans d’autres cas, elles s’ac-
compagnent de signes cliniques plus évi-
dents, avec démangeaisons ou sensations 
de brûlure dues au phénomène inflamma-
toire sous-jacent du cuir chevelu provo-
quant la destruction des follicules pileux. 

Bien que ces affections restent rares, leur 
épidémiologie est en augmentation, 
représentant à ce jour 7 % des alopécies. 
Elles peuvent apparaître à tous âges mais 
sont nettement moins fréquentes chez les 
individus très jeunes [16].

Parmi les alopécies cicatricielles citées 
précédemment, l’alopécie frontale fibro-
sante, le lichen planopilaris et la follicu-
lite décalvante sont les plus répandues.

>>> L’alopécie frontale fibrosante, 
souvent décrite comme une variante 
clinique du lichen planopilaris, se 
manifeste principalement chez la 
femme ménopausée par une ou plusieurs 
bandes fronto-temporales inflamma-
toires dont l’examen histopathologique 
révèle un infiltrat lymphocytaire périfol-
liculaire. Des cas d’alopécie fibrosante 
ou de lichen planopilaris se superposant 
à une alopécie androgénique ont aussi 
été rapportés par Triyangkulsri et al. [17].

>>> Le lichen planopilaris est quant 
à lui une variété cutanée assez rare de 
lichen plan caractérisée par un érythème 
périfolliculaire et une hyperkératose fol-
liculaire, d’étiologie non établie mais de 
présentation identique à une pathologie 
auto-immune.

>>> Enfin, la folliculite décalvante 
particulièrement reconnaissable par 
l’érythème périfolliculaire, les pustules 
folliculaires et/ou les croûtes hémorra-
giques associés est caractérisée par la 
chronicité de ses plaques alopéciques 
inflammatoires. La physiopathologie de 
cette maladie est néanmoins mal connue, 
Asfour et al. ont décrit la présence de 
Staphylococcus aureus comme un fac-
teur crucial ainsi que le rôle aggravant 
de la résistance antimicrobienne [18]. 
Les traitements de la folliculite décal-
vante systémiques ou topiques tels les 
corticoïdes, les antibiotiques ou les 
anti-staphylocoques ne donnent mal-
heureusement que des résultats incons-
tants. Fässler et al. ont rapporté le cas 
clinique d’un patient ayant eu une amé-
lioration et une repousse très significa-

Fig. 3 : L’alopécie androgénique montre à l’examen 
dermatoscopique du cuir chevelu plus de 10 % de 
variabilité du diamètre des follicules pileux [11].
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tive après traitement par aprémilast, un 
inhibiteur de la phosphodiestérase-4 
(PDE4) habituellement utilisé en traite-
ment de seconde intention du psoriasis 
chronique [19] (fig. 4).

L’American Hair Loss Association pré-
conise de calquer les traitements des 
alopécies cicatricielles sur le type d’in-
filtrat cellulaire attaquant les follicules 
pileux : corticostéroïdes topiques ou 
par injections intralésionnelles en cas 
d’inflammation lymphocytaire, anti-
biothérapie et isotrétinoïne en cas d’in-
flammation neutrophilique ou mixte. 

D’autres molécules comme le tacrolimus, 
le thalidomide et les cyclosporines sont 
mentionnées mais sont encore au stade 
expérimental dans cette indication [20].

Une fois ces alopécies stabilisées, une 
greffe capillaire peut être envisagée. Il est 
important que tout processus inflamma-
toire soit inactif depuis au moins 2 ans 
pour ne pas risquer que celui-ci attaque 
les follicules transplantés.

Conclusion

L’alopécie ne met pas la vie directement 
en danger, pourtant, ses effets peuvent 
être dévastateurs sur le moral aussi bien 
des hommes que des femmes. Attribut 
de séduction ou d’invincibilité, une cri-
nière épaisse est un signe universel de 
virilité et de santé mais aussi un moyen 
pour communiquer notre personnalité, 
un prolongement de notre être profond.
À l’inverse, nos sociétés associent la 
perte des cheveux à la maladie, à l’exis-
tence d’une différence marquée, une 
mutilation comme un pas vers la mort 
certaine. C’est dire combien la surve-
nue d’une alopécie peut porter atteinte 
à l’image du corps et du soi. Toutes les 
études sur l’alopécie ont confirmé cet 
impact psychologique qui ne doit pas 
être négligé.

Nous avons vu que la perte des cheveux 
prend de nombreuses formes. Certaines 
alopécies ont un caractère héréditaire, 
d’autres sont la marque d’une mala-
die systémique. Il est donc important 
d’apprendre à les différencier, de com-
prendre leur pathogenèse pour mieux 
les prendre en charge, pour la qualité de 
vie des patients mais aussi en raison du 
risque de cancer de la peau dépourvue de 
la protection de sa chevelure.
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d’alopécie.
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– 2027 : 2 472,17 millions de dollars
– �Taux de croissance annuelle composé : 

5,4 %

(Data Bridge Market Research)
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RÉSUMÉ : La demande concernant la chute de cheveux ne fait qu’augmenter au fil des années. L’ori-
gine de cette perte de cheveux doit absolument être déterminée car c’est le seul moyen de proposer 
un traitement adapté et efficace. La trichoscopie à l’aide du logiciel Trichoscale joue un rôle impor-
tant pour le diagnostic du cuir chevelu, la planification et le suivi du traitement, la prise en charge des 
patients et l’optimisation du flux de travail de la clinique. Elle doit devenir un standard dans la gestion 
des patients atteints d’alopécie.

J.-L. BRIANÇON
Clinique de médecine et chirurgie esthétique/
centre laser et capillaire Crillon, LYON.

L’évaluation du cheveu par Trichoscale

Histoire de l’évaluation 
des cheveux

Le bon diagnostic augmente considé-
rablement les chances de guérison du 
patient. Au fil des ans, les médecins et les 
chercheurs traitant de la perte de cheveux 
ont essayé de développer des méthodes 
simples et fiables pour diagnostiquer 
et quantifier cette dernière. Maguire et 
Kligman ont ainsi introduit le tricho-
gramme comme méthode d’évaluation 
microscopique de 100 tiges de cheveux 
retirés [1]. Bouhanna [2, 3] et Rudnicka [4] 
ont commencé à utiliser la dermoscopie 
et la vidéodermoscopie pour l’évaluation 
du cheveu, ouvrant la voie à une nouvelle 
méthode appelée trichoscopie.

La trichoscopie 
comme outil diagnostique

La trichoscopie est une dermoscopie 
du cuir chevelu et des cheveux. Cette 
technique moderne, à la fois simple et 
non invasive, peut être utilisée comme 
un outil pratique pour diagnostiquer les 
maladies des cheveux et du cuir che-
velu. Les observations trichoscopiques 
peuvent être classées selon l’apparence 
des cheveux, les schémas vasculaires, 
les pigments capillaires, les schémas 
interfolliculaires et le rapport anagène/
télogène. En plus de diagnostiquer 
l’alopécie, la trichoscopie permet d’évi-

ter les biopsies inutiles et, si une biopsie 
est nécessaire, elle aide à choisir la zone 
parfaite pour le prélèvement [5].

Elle permet également de mesurer avec 
précision les paramètres capillaires, ce 
qui est absolument crucial lors de chaque 
consultation de suivi. Cette approche 
quantitative ajoute la possibilité d’une 
planification précise de la greffe de che-
veux, au tout début de la consultation, 
sans qu’il soit nécessaire de raser le cuir 
chevelu du patient.

Méthodes

Avec un simple dermoscope, une tri-
choscopie qualitative peut être réalisée. 
La plupart des caractéristiques trichos-
copiques, telles que les points noirs, 
les points jaunes, les points rouges, les 
dystrophies de la tige pilaire, la desqua-
mation, etc., sont visibles avec le der-
moscope manuel.

Pour la photodocumentation et le suivi 
de la progression du traitement, ce qui 
est le plus important, un système infor-
matisé est nécessaire. Le premier sys-
tème utilisé en trichoscopie a été créé par 
FotoFinder (Bad Birnbach, Allemagne). 
Au fil des ans, il a évolué vers sa version 
la plus avancée : le studio FotoFinder 
TrichoLAB avec le logiciel Trichoscale 
AI et le logiciel Transplanner connectés, 
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avec en option un service de deuxième 
avis d’expert en trichoscopie (fig. 1). Il 
existe plusieurs outils et fonctionnalités 
qui aident le clinicien aussi bien dans 
sa pratique quotidienne que pour ses 
recherches et études capillaires.

Imagerie en trichoscopie

Une bonne image trichoscopique des 
cheveux longs ne montre que les tiges 
des cheveux qui poussent dans le champ 
de vision, les ouvertures folliculaires de 
ces cheveux et la peau environnante [6]. 
L’image est prise le long de la raie des che-
veux dans la zone ciblée. La trichoscopie 
sèche classique (sans liquide d’interface) 
présente des écailles mais, du fait des 
reflets des tiges pilaires, la vascularisa-
tion est moins visible [7].

Pour éliminer les reflets, l’immersion est 
utilisée. Cependant, les images immer-
gées ne montrent pas d’écailles et de 
cheveux gris. Il est donc recommandé 
d’effectuer les images trichoscopiques 
avec une lumière polarisée, qui élimine 
les reflets et n’affecte pas les écailles et 
la visibilité des cheveux gris [8] (fig. 2).

Contrairement à la vidéodermoscopie où 
les options de zoom sont les bienvenues, 
il est plus logique pour la trichoscopie 

de se contenter de deux grossissements 
maximum, × 20 et × 50, pour “calibrer” 
les yeux du médecin et faciliter ainsi l’in-
terprétation lors de la comparaison des 
images de différents patients.

Rapport de trichoscopie

La trichoscopie qualitative se concentre 
sur des images cliniques uniques et des 
caractéristiques de trichoscopie exis-
tantes. La trichoscopie quantitative 
analyse l’ensemble du cuir chevelu et 
compare les paramètres dans différentes 
zones du cuir chevelu.

Le rapport de trichoscopie standard 
proposé par Rudnicka fait référence à 
trois zones [9] : frontale, temporale et 
occipitale. TrichoLAB Suite (logiciel 
Trichoscale IA) utilise un modèle de 
trichoscopie guidée avec des modèles 
d’examen. Pour une évaluation trichos-
copique de chaque zone, une vue d’en-
semble est prise, suivie d’une photo × 20 
et de 4 photos × 50. Grâce au nombre de 
prises de vue ainsi réalisées, la zone à 
évaluer est statistiquement bien échantil-
lonnée. Les paramètres de trichoscopie 
peuvent être analysés soit par le module 
d’intelligence artificielle Trichoscale IA, 
soit par le service LAB de TrichoLAB.

Ces analyses par le laboratoire (LAB) 
de TrichoLAB sont particulièrement 
recommandées pour les médecins qui 
débutent dans la pratique de la trichos-
copie, car les résultats sont étayés par un 
diagnostic et peuvent être confirmés par 
un deuxième avis d’expert en trichosco-
pie. C’est un excellent moyen d’appré-
hender la technique.

Les paramètres du rapport sont la den-
sité des cheveux, l’épaisseur cumulée 
des cheveux, le pourcentage de cheveux 
fins, intermédiaires et épais, le nombre 
d’unités folliculaires, la part d’unités fol-
liculaires simples, doubles, triples, etc., 
l’épaisseur moyenne de la tige du che-
veu et le rapport anagène/télogène 
(Trichoscopy Derived Sinclair Scale) [10]. 
Des cartes folliculaires peuvent égale-
ment être obtenues pour un suivi plus 
précis des cheveux dans les essais 
cliniques [11] (fig. 3).

Phototrichogramme (PTG)

Dans certains cas de perturbations poten-
tielles du cycle pilaire comme l’effluvium 
télogène, l’analyse de la croissance des 
cheveux est nécessaire : le phototricho-
gramme joue un rôle important, en plus 
de la trichoscopie. Il permet de calculer 
le rapport anagène/télogène [7] basé sur 
la croissance des cheveux en 48 h. Le 
logiciel Trichoscale AI fournit alors un 
outil d’assistance au rasage qui garantit 
un rasage uniforme des cheveux et cal-
cule la longueur moyenne des cheveux 
de base comme point de référence pour la 
consultation de suivi. Cette approche est 
plus précise car elle est basée sur la crois-
sance des cheveux, pas seulement sur 
la longueur des cheveux, ce qui revient 
à analyser uniquement l’image de suivi.

Flux de travail

L’utilisation d’un vidéodermoscope 
(trichoscopie quantitative) permet de 
réaliser les consultations avec pour réfé-
rence constante les images cliniques 
initiales et de suivi. De plus, les rapports 
de trichoscopie des précédents examens 
permettent le suivi précis de l’évolution 
de la pathologie et de la pertinence du 
traitement. Avec les modèles de procé-
dures standardisées de TrichoLAB Suite, 
la consultation initiale accompagnée de 
son questionnaire ainsi que les consul-
tations de suivi peuvent facilement être 
déléguées.

Fig. 1 : Studio FotoFinder TrichoLAB.

Fig. 2 : Image en trichoscopie.
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L’examen initial de trichoscopie peut 
être réalisé lors d’une première consulta-
tion, quelques jours avant la consultation 
avec le médecin. Dans ce cas, le rapport 
de trichoscopie standard avec ses para-
mètres sera la référence lors des consul-
tations de suivi. Cette approche est un 
réel gain de temps, permet une meilleure 
prise en charge du patient et accélère le 
début du traitement. Cela donne égale-
ment la possibilité d’effectuer d’autres 
tests si nécessaire (test sanguin ou biop-
sie) et, dans certains cas, la possibilité 
d’une téléconsultation.

L’alopécie androgénétique et 
l’effluvium télogène : les 
pathologies les plus courantes

Les zones temporales, pariétales et occi-
pitales du cuir chevelu sont résistantes 
aux androgènes, tandis que le front 

et le vertex sont sensibles aux andro-
gènes, ce qui est parfaitement visible 
dans les grades avancés des échelles de 
Norwood-Hamilton pour les hommes 
et Ludwig pour les femmes. Aux pre-
miers stades de l’alopécie androgéné-
tique (AGA ; jusqu’au grade 5 chez les 
hommes), on observe un amincissement 
plutôt qu’une perte des cheveux [12]. 
Par conséquent, la distribution sta-
tistique comparative du diamètre du 
cheveu [13] entre occipital et frontal 
est utilisée comme critère d’AGA [14]. 
L’effluvium télogène au stade précoce 
ne présente pas de caractéristiques spé-
cifiques, mais la densité globale réduite 
et le pourcentage accru d’unités follicu-
laires avec un et deux cheveux combinés 
aux informations sur la perte de cheveux 
issues de l’anamnèse donnent un indice 
sur l’état du cuir chevelu. En phase de 
repousse, les cheveux sont typiques de 
l’effluvium télogène.

Ces deux maladies représentent la majo-
rité des cas présentés en clinique. Par 
conséquent, la possibilité de surveiller 
ces pathologies améliore l’observance 
thérapeutique du patient et les résultats 
globaux du traitement [15]. Par ailleurs, 
pour les médecins qui traitent occa-
sionnellement des patients souffrant de 
perte de cheveux, dans le cas de maladies 
rares et/ou de coexistence possible de 
plusieurs pathologies, l’accès à un deu-
xième avis via le logiciel de trichoscopie 
est extrêmement précieux.

Planification de la greffe 
de cheveux avec trichoscopie

La trichoscopie est également un 
excellent outil pour planifier et identifier 
les contre-indications à une chirurgie 
capillaire. Plusieurs affections du cuir 
chevelu telles que la pelade, la teigne 

Fig. 3 : Rapport de trichoscopie.
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et la phase active des alopécies cicatri-
cielles, en tant que contre-indications à 
la greffe de cheveux, peuvent être iden-
tifiées et traitées pharmaceutiquement 
avant la chirurgie capillaire.

Lors de la consultation initiale, le calcul 
du nombre de greffons nécessaires et 
disponibles, sans rasage, est un grand 
avantage de la trichoscopie et permet 
d’éviter les “surprises” le jour de la 
chirurgie lorsque le cuir chevelu est 
rasé. TrichoLAB Transplanner fournit 
des informations sur la disponibilité de 
différents types de greffons dans diffé-

rentes parties de la zone donneuse, cal-
cule les besoins des zones receveuses 
et aide le médecin à choisir le nombre 
optimal de greffons pour la chirurgie 
capillaire, en évitant le risque de surex-
ploitation et en optimisant l’utilisation 
des greffons (fig. 4).
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❙	� La trichoscopie quantitative joue un rôle important pour :
– le diagnostic du cuir chevelu ;
– la planification du traitement ;
– le suivi du traitement ;
– la prise en charge des patients ;
– l’optimisation du flux de travail de la clinique.

❙	� Elle doit devenir un standard dans la gestion des patients atteints 
d’alopécie.

POINTS FORTS

Fig. 4 : Planification de la greffe de cheveux avec trichoscopie.
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RÉSUMÉ : Dans l’arsenal thérapeutique aujourd’hui disponible pour traiter les alopécies androgé-
niques, le traitement médical ne doit pas être négligé. De très nombreux produits revendiquent une 
efficacité dans le traitement de l’alopécie avec hélas une communication trompeuse sur le sujet. Cet 
article propose de faire le point sur les traitements médicaux réellement efficaces. Il reste néanmoins 
essentiel, en amont d’un traitement médical ou chirurgical, de réaliser un bilan biologique.

J.-P. MENINGAUD
Service de Chirurgie plastique, reconstructrice, 
esthétique et maxillo-faciale, 
Hôpital Henri Mondor, CRÉTEIL.

Traitement médical de l’alopécie

Quel traitement médical 
pour les hommes ?

Il existe essentiellement deux trai-
tements médicamenteux réellement 
efficaces : le minoxidil et le finastéride. 
L’utilisation concomitante de ces deux 
principes est synergique, c’est-à-dire 
que le bénéfice attendu est supérieur à 
la somme des bénéfices de chacun des 
produits. Une étude publiée en 2015 a 
consisté à traiter 450 patients soit par 
finastéride à raison d’1 mg par jour, 
soit par application biquotidienne de 
minoxidil 5 %, soit par la combinai-
son des deux [1]. Cette étude a montré, 
après un an de traitement, une amélio-
ration de respectivement 80,5, 59 et 
94,1 %. On peut espérer une repousse 
de la chevelure de l’ordre de 20 à 25 % 
par une utilisation conjointe des deux 
traitements (fig. 1).

Le minoxidil est un vasodilatateur uti-
lisé à l’origine comme traitement de 
l’hypertension artérielle et dont on a 
découvert un effet secondaire provo-
quant de la pilosité. Bien que commer-
cialisé depuis 1980 sous forme topique, 
on ne connaît toujours pas précisément 
son mode d’action. On n’est d’ailleurs 
même pas sûr qu’il soit dû à son effet 
vasodilatateur. Pour une efficacité maxi-
male, le minoxidil doit être utilisé à la 
dose de 5 %, deux fois par jour. Il doit 
être appliqué sous forme de lotion sur les 
zones incriminées. Il existe maintenant 
des formulations qui ne sont ni grasses 
ni collantes et les prix ont considérable-
ment baissé.

En vertu du cycle du cheveu qui est rela-
tivement long, le bénéfice ne peut être 
évident qu’après 6 mois de traitement 
assidu. Les effets secondaires les plus 

Fig. 1 : Exemple après 1 an d’association minoxidil 5 % matin et soir et finastéride 1 mg par jour.
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❙	� Il existe deux traitements médicamenteux réellement efficaces : le 
minoxidil et le finastéride.

❙	� Le minoxidil doit être utilisé à la dose de 5 %, deux fois par jour.

❙	� Le finastéride se prescrit sous forme de comprimés dosés à 1 mg.

❙	� Des effets secondaires rares mais potentiellement graves 
ont été rapportés avec le finastéride (dépression, troubles de 
l’érection et cancer du sein de l’homme). Un suivi médical est donc 
indispensable.

❙	� On peut espérer une repousse de la chevelure de l’ordre de 20 à 
25 % par une utilisation conjointe des deux traitements.

POINTS FORTS

communs sont l’érythème (rougeur) et 
les démangeaisons du cuir chevelu en 
début de traitement. Ils peuvent amener 
à espacer les applications. Si le traite-
ment est stoppé, la chute des cheveux 
reprend et un retour à l’état initial est à 
prévoir dans les 4 mois.

Le finastéride se prescrit sous forme de 
comprimés dosés à 1 mg. Il inhibe la 
transformation intracellulaire de la tes-
tostérone en dihydrotestostérone. Pour 
cela, il bloque une enzyme, la 5-alpha- 
réductase de type 2, qui est davantage 
présente dans les follicules pileux et le 
tissu prostatique.

Des effets indésirables sexuels (baisse de 
la libido, troubles de l’érection, troubles 
de l’éjaculation) ont été observés dans 
des études cliniques chez 1 à 10 patients 
pour 1 000 patients traités. Ces effets sont 
considérés comme transitoires ou réver-
sibles à l’arrêt du traitement. Des cas de 
troubles de l’érection persistant après 
l’arrêt du traitement et de cancers du sein 
chez l’homme ont été rapportés mais, à 
ce jour, aucun lien de cause à effet n’a pu 
être établi. Enfin, des cas de dépression 
grave ont été rapportés, faisant réagir 
les autorités de plusieurs pays avec des 
prescriptions beaucoup plus encadrées. 
L’augmentation de la dose au-dessus 
d’1 mg par jour n’apporte aucun béné-

fice, mais augmente significativement 
les effets secondaires.

Le dutastéride est une alternative à dis-
cuter avec son médecin.

Quel traitement médical 
pour les femmes ?

En cas d’alopécie temporaire liée au 
stress ou à une grossesse, aucun traite-
ment n’est indiqué. En cas d’alopécie 
chronique, je préconiserais de commen-
cer par une solution topique de minoxi-
dil 2 voire 5 % à appliquer matin et soir. 
On obtient d’assez bons résultats dans 
deux tiers des cas.

Le finastéride est réservé aux hommes. 
Les études chez la femme n’ont pas été 
concluantes, mais il peut y avoir des 
indications particulières en fonction du 
bilan hormonal.

En cas d’alopécie androgénique résis-
tante au minoxidil, je conseille de 
prendre rendez-vous avec son médecin et 
de discuter la prise de spironolactone [2], 
molécule qui a un effet anti-androgénique 
(mais attention car ce traitement peut 
aussi diminuer la libido), ou d’une pilule 
contraceptive parmi celles qui ont un 
effet anti-androgénique ou, selon le sta-

tut hormonal, d’un traitement substitu-
tif. Évidemment même si, dans certains 
pays, ces médicaments sont en vente 
libre, tout cela ne s’improvise pas et doit 
être réalisé sous contrôle médical strict et 
après bilan hormonal exhaustif.

Concernant la contraception par 
pilule, c’est la composition et le dosage 
du progestatif qui vont avoir une 
influence sur le cheveu. Certaines molé-
cules progestatives ont un effet anti- 
androgénique, d’autres sont neutres, 
d’autres vont “s’androgéniser”. Le conseil 
d’un gynécologue est indispensable.

Quels autres traitements 
pour les deux sexes ?

Le plasma enrichi en plaquettes utilisé en 
mésothérapie a montré une efficacité [3], 
mais des études sont en cours pour défi-
nir les meilleures modalités : dose, fré-
quence, méthode d’injection, etc. Des 
résultats intéressants semblent pouvoir 
être obtenus par les LED [4]. Des derma-
tologues indiens testent actuellement la 
stimulation par laser Er:YAG.

De très nombreux shampoings vantent 
des vertus anti-chutes. À ma connais-
sance, un des rares à avoir démontré 
une efficacité est le shampoing au kéto-
conazole 2 %, un antifongique [5]. Une 
étude a ainsi montré une augmentation 
de la densité capillaire et de la taille des 
cheveux en phase anagène.

La supplémentation nutritionnelle n’a 
pas fait la preuve de son efficacité. Je 
pense qu’elle doit jouer un rôle de poten-
tialisation d’autres techniques. Dans 
tous les cas, il faut corriger les carences 
éventuelles, notamment en fer.

Enfin, des massages quotidiens mobili-
sant le scalp sont indispensables avant 
une intervention, car ils augmentent 
l’élasticité du cuir chevelu et donc la ten-
sion sur la zone donneuse de cheveux. 
Ils sont très probablement bénéfiques 
en l’absence d’intervention, mais cela 
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n’a pas encore été démontré. Il s’agit de 
mobiliser le cuir chevelu et non de réali-
ser une simple friction sur les cheveux, 
qui pourrait au contraire être délétère.

Mais avant tout, 
il faut faire un bilan

Il existe des traitements indirects qui 
auront forcément un impact sur le che-
veu. Ainsi, il est essentiel en amont d’un 
traitement médical ou chirurgical de réa-
liser un bilan biologique à la recherche de 
perturbations hormonales, de carences, 
en fer bien sûr, mais aussi en oligo- 
éléments, et de mesurer les défenses 

antioxydantes. Pour aller plus loin, je 
recommande le livre Le programme anti-
âge dont je suis l’auteur.
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Ce livre s’adresse à celles et ceux qui cherchent à se réapproprier la maîtrise de leur corps dans une démarche 
globale qui s’intéresse aussi bien aux aspects de longévité que d’embellissement et de rajeunissement. Trop 
souvent, ces trois aspects sont traités séparément alors qu’ils s’influencent l’un l’autre. Leur prise en compte 
conjointe crée un effet global supérieur à la somme des effets attendus. C’est ce que l’on appelle la synergie. Ce 
livre offre un programme complet qui permettra de se sentir vraiment plus en forme en quelques semaines. Il 
donne des conseils scientifiquement validés permettant d’augmenter l’espérance de vie, l’immunité et l’énergie. 
Sur le plan de l’apparence, ce livre fait le point sur les techniques les plus efficaces. Toutes les affirmations y sont 
fondées sur des études cliniques. Il offre une progression allant des conseils les plus éprouvés et simples aux techniques les 
plus sophistiquées et sûres. Il passe en revue, de façon exhaustive, l’alimentation, les compléments alimentaires, les hormones, 
les médicaments anti-âge, le sport, la méditation, l’art de vivre, les techniques médicales, les opérations chirurgicales, etc.

Jean-Paul Meningaud

Le programme anti-âge du Professeur Meningaud

Le laboratoire IBSA Derma lance un nouveau protocole corps, PROFHILO BODY, afin de réparer, raffermir, embellir 4 zones ci-
blées en améliorant la qualité de la peau, tout en préservant l’authenticité de chaque individu :
– �les bras (remplissage des plissés de la peau et raffermissement de la face interne des bras) ;
– �l’abdomen (comblement de la peau suite à la prise de poids, aux grossesses, aux régimes…) ;
– �l’intérieur et le devant des cuisses (relâchement cutané) ;
– �le décolleté (comblement des rides “plissé soleil” et amélioration considérable de l’aspect de la peau).

PROFHILO BODY est composé à 100 % d’un acide hyaluronique (AH) de qualité ultrapure, reconnue en termes de pureté et de 
sécurité. Il s’agit de la plus forte concentration en AH du marché.

PROFHILO BODY est destiné à l’homme et à la femme. II est administré par un médecin esthétique dans un cabinet médical 
ou en clinique.

Le protocole PROFHILO BODY se décompose de la manière suivante : deux séries d’injections à 30 jours d’intervalle et utilisation 
à la maison de patchs (post-injection) ainsi que d’une crème multi-active, remodelante et tonifiante à appliquer matin et soir.

J.N.
D’après un communiqué de presse du laboratoire IBSA Derma

PROFHILO BODY
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RÉSUMÉ : Le plasma riche en plaquettes (PRP) peut être utilisé en cabinet ou à l’hôpital pour une indi-
cation thérapeutique. La préparation nécessite une prise de sang faite par le praticien ou l’infirmier à 
l’aide d’un kit homologué, en extemporané et en circuit fermé. Le prélèvement est ensuite centrifugé 
de manière à récupérer le PRP. Il existe plusieurs types de PRP en fonction du sang du donneur, du 
protocole de centrifugation et du kit utilisé.
Le PRP ne remplace pas la greffe capillaire mais est un bon traitement adjuvant ou de prévention, 
notamment pour la chute des cheveux. On note une amélioration de la densité capillaire, un épais-
sissement des cheveux et un ralentissement de leur chute. Les effets secondaires sont rares et mi-
nimes. On commence par un traitement d’attaque (en moyenne 3 sessions à 1 mois d’intervalle), puis 
2 séances par an à vie sont nécessaires.

B. HERSANT
Service de Chirurgie plastique, reconstructrice, 
esthétique et maxillo-faciale, 
Hôpital Henri Mondor, CRÉTEIL.

Le plasma riche en plaquettes, 
un traitement adjuvant de l’alopécie

L es 3 causes principales d’alopécie 
sont l’alopécie androgénique, l’ef-
fluvium télogène et la pelade [1]. 

Devant toute alopécie, un bilan médical 
est primordial et permettra de rechercher :
– les carences martiales correspondant à 
des carences en fer, la malnutrition ;
– les causes endocriniennes : la dysthy-
roïdie, l’hyperandrogénie ;
– les causes toxiques : les chimiothéra-
pies, la prise d’œstroprogestatif ;
– les causes liées aux maladies auto- 
immunes : le lupus érythémateux, la 
sclérodermie ;
– les causes infectieuses : la folliculite, le 
VIH, la syphilis et les teignes ;
– les causes physiques : après un trauma-
tisme, une brûlure ;
– les causes acquises : la trichotillomanie.

Le plasma riche en plaquettes (PRP) est 
défini comme un produit biologique 
autologue dérivé du sang du patient 
et dans lequel, après un processus de 
centrifugation, une fraction plasmatique 
est obtenue avec une concentration pla-
quettaire supérieure à celle du sang cir-

culant. Ce procédé thérapeutique gagne 
en intérêt pour la médecine régénérative 
en raison de son potentiel de stimulation 
et d’accélération de la régénération des 
tissus [2]. Chaque plaquette contient plus 
de 3 000 biomolécules. Après activation, 
la plaquette se dégranule et libère toutes 
ces molécules dans le tissu receveur.

Les facteurs de croissance essentiels du 
PRP sont représentés dans le tableau I, 
ils comprennent le facteur de croissance 
transformant (transforming growth fac-
tor, TGF-β), le facteur de croissance pla-
quettaire (platelet derived growth factor, 
PDGF-αβ et PDGF-ββ), le facteur de crois-
sance à l’insuline (insulin growth factor, 
IGF), le facteur de croissance endothélial 
vasculaire (vascular endothelial growth 
factor, VEGF), le facteur de croissance épi-
dermique (epidermal growth factor, EGF) 
et le facteur de croissance des fibroblastes 
(fibroblast growth factor, FGF-2).

Le TGF-β1 et le PDGF stimulent la pro-
lifération des cellules mésenchyma-
teuses. Le TGF-β1 stimule également la 
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Facteur de croissance Fonctions

Transforming growth factor (TGF)

l �Stimule la prolifération des cellules mésenchymateuses indifférenciées
l �Régule la mitogenèse endothéliale, fibroblastique et ostéoblastique
l �Régule la synthèse du collagène et la sécrétion de collagénase
l �Régule les effets mitogéniques d’autres facteurs de croissance
l �Stimule la chimiotaxie endothéliale et l’angiogenèse
l �Inhibe la prolifération des macrophages et des lymphocytes

Fibroblast growth factor (FGF)
l �Favorise la croissance et la différenciation des chondrocytes et des ostéoblastes
l �Mitogénique pour les cellules mésenchymateuses, les chondrocytes et les ostéoblastes

Platelet derived growth factor (PDGF) aa and bb 

l �Mitogénique pour les cellules mésenchymateuses et les ostéoblastes
l �Stimule la chimiotaxie et la mitogenèse dans les fibroblastes, les cellules gliales ou les 

cellules musculaires lisses
l �Régule la sécrétion de collagénase et la synthèse de collagène
l �Stimule les macrophages et le chimiotactisme des neutrophiles

Epidermal growth factor (EGF)
l �Stimule la chimiotaxie endothéliale ou l’angiogenèse
l �Régule la sécrétion de collagénase
l �Stimule la mitogenèse épithéliale ou mésenchymateuse

Vascular endothelial growth factor (VEGF)
l �Augmente l’angiogenèse et la perméabilité des vaisseaux, la régénération du cartilage
l �Fibrose et adhérence plaquettaire

Insulin-like growth factor (ILGF) 1 and 2
l �Chimiotactique pour les fibroblastes et stimule la synthèse des protéines
l �Améliore la formation osseuse

Platelet factor 4 (PF-4)
l �Stimule l’influx initial de neutrophiles dans les plaies
l �Chimio-attractant pour les fibroblastes

Interleukin 8 (IL8)
l �Médiateur pro-inflammatoire
l �Recrute des cellules inflammatoires

Keratinocyte growth factor (KGF)
l �Promeut la croissance, la migration, l’adhésion et la survie des cellules endothéliales
l �Angiogenèse

Tableau I : Résumé des facteurs de croissance contenus dans le plasma riche en plaquettes [3-5].

Dispositif Type de prélèvement/anticoagulant
Centrifugation

Nombre de fois Vitesse/temps Centrifugeuse

Selphyl Tube 9 mL/citrate de sodium 1 1 100 g/ 6 min Classique

PRGF Endoret Tube 9 mL/citrate de sodium 1 270 g/7 min Classique

Cascade Tube 9 mL/citrate de sodium 2
1 100 g/6 min

1 450 g/15 min
Classique

Plateltex Tube 9 mL/ACD 2
180 g/10 min

1 000 g/10 min
Classique

Regenkit Tube 9 mL/citrate de sodium 1 1 500 g/9 min Classique

ACP Arthrex Seringue 15 mL/ACD ou pas d’anticoagulant 1 1 500 rpm/5 min Adaptée

GPS III Seringue 30 ou 60 mL/ACD 1 3 200 rpm/15 min Adaptée

Genesis Seringue 12 mL/ACD 1 2 400 rpm/12 min Adaptée

SmartPrep 2 Seringue 20 ou 60 mL/ACD 2
2 500 rpm/4 min

2 300 rpm/10 min
Adaptée

Proteal Seringue 20 mL/citrate de sodium 1 1 800 rpm/8 min Adaptée

Magellan Seringue 30-60 mL/ACD - - Dispositif adapté

Angel Seringue 40-180 mL/ACD - - Dispositif adapté

Tableau II : Comparaison de la préparation du PRP avec différents dispositifs médicaux [6]. ACD : acid citrate dextrose ; rpm : rotation par minute.
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production de matrice extracellulaire, y 
compris le collagène. Ces facteurs stabi-
lisent le tissu endommagé pendant les 
étapes initiales de la réparation tissu-
laire et amènent les cellules mésenchy-
mateuses et épithéliales locales à migrer, 
se diviser et augmenter la synthèse de 
collagène et de matrice, conduisant fina-
lement au tissu conjonctif fibreux et à la 
cicatrisation. Le VEGF et le FGF-2 sont 
importants pour stimuler la formation 
de nouveaux vaisseaux sanguins afin 
d’amener les nutriments [3-5].

Chaque facteur de croissance peut avoir 
différents effets sur le processus de cica-
trisation et agit en se liant à des récep-
teurs spécifiques sur les membranes 
cellulaires des cellules cibles. Ces effets 
comprennent la chimiotaxie (attraction 
des cellules), induisant la migration et la 
prolifération des cellules, et la stimula-
tion des cellules à réguler à la hausse la 
production de protéines. Ces facteurs de 
croissance régulent aussi le remodelage 
de la matrice extracellulaire et favorisent 
l’angiogenèse, créant un environne-
ment idéal qui contribue au processus 
de régénération.

Il n’y a pas de consensus pour la pré-
paration du PRP mais l’utilisation 
d’un kit en circuit fermé est préférable 
pour éviter les contaminations. Les 
différents kits qui ont un marquage CE 
(Communauté européenne) sont listés 
dans le tableau II. Il n’existe pas un 
mais des PRP, le PRP dépend du don-
neur mais aussi du kit utilisé et du mode 
de préparation.

Une des méthodes 
de préparation du PRP

Le manuel technique de l’American 
Association of Blood Banks indique que 

le plasma riche en plaquettes est séparé 
du sang total par centrifugation. Le prin-
cipe de base de la procédure de sépara-
tion PRP est représenté dans la figure 1.

Le processus de centrifugation sépare les 
composants sanguins en raison de leurs 
différentes densités, c’est-à-dire que 
les globules rouges sont les plus lourds 
(se trouvant piégés grâce au gel sépara-
teur) et les plaquettes contenues dans le 
plasma sont les plus légères. La centri-
fugation est réalisée à 1 500 g pendant 
5 minutes. Le rendement en plaquettes 
dépend principalement de certains para-
mètres tels que la taille et la forme du 
contenant utilisé, la vitesse et le temps de 
centrifugation et l’anticoagulant utilisé.

Il y a un manque important d’études 
comparatives pour normaliser les para-
mètres procéduraux du PRP. Cependant, 
dans notre pratique au laboratoire, nous 
avons utilisé le RegenKit-BCT qui nous 
permet d’avoir, à partir d’un même 
volume de sang, une concentration en 
plaquettes multipliée par 1,6. Ainsi, le 
PRP obtenu avec RegenKit-BCT contient, 

par rapport à un “caillot naturel”, très 
peu de globules rouges (< 0,3 % de récu-
pération), beaucoup moins de leucocytes 
(11-13 % de récupération, soit un taux 
divisé par 5), une quantité équivalente de 
fibrine et 1,6 fois plus de plaquettes, soit 
1,6 fois plus de facteurs de croissance 
d’origine plaquettaire, délivrés dans 
leurs proportions relatives naturelles 
(tableau III).

Le PRP, un traitement adjuvant 
de l’alopécie

1. Y a-t-il une augmentation de la 
densité capillaire ? Oui.

Différentes études ont évalué la densité 
des cheveux et ont montré une augmen-
tation de celle-ci [7-9].

L’étude de Gentile et al. était un essai ran-
domisé en double aveugle sur 23 patients 
traités par 3 séances d’injections de PRP 
sur une base mensuelle ou 3 séances d’in-
jections de solution physiologique [8]. 
La densité capillaire a été évaluée par 

Fig. 1 : Préparation autologue de plasma riche en plaquettes (A-PRP) à l’aide du dispositif RegenKit-BCT. Suite à 
la centrifugation, le sang est fractionné et des éléments cellulaires sédimentent à la surface du gel.

Volume 
de sang

Volume 
de PRP par tube

Rendement 
plaquettaire

Rendement en cellules 
mononucléées

Déplétion en 
globules rouges

Concentration en 
facteurs de croissance

RegenKit-BCT 8 mL 4 à 5 mL > 80 % 27 % > 99,7 % x 1,6

Tableau III : Caractéristiques du PRP obtenu avec le RegenKit-BCT.

4-5 mL A-PRP

Gel séparateur

Globules rouges

× 3

2

Centrifugation
RCF : 1 500 g
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Trichoscan et les résultats ont mon-
tré une augmentation moyenne de 
45,9 cheveux/cm2 dans le groupe traité 
contre une diminution moyenne de 
5,6 cheveux/cm2 dans le groupe témoin 
(p < 0,05).

L’étude d’Alves et al. était un essai 
randomisé en double aveugle sur 
25 patients traités par 3 sessions d’in-
jections de PRP sur une base mensuelle 
ou 3 sessions d’injections de solution 
physiologique [9]. La densité capil-
laire a été évaluée par Trichoscan et les 
résultats ont montré une augmentation 
moyenne de 12,8 cheveux/cm2 dans 
le groupe traité contre une diminution 
moyenne de 2,1 cheveux/cm2 dans le 
groupe témoin (p < 0,05).

2. Quelle augmentation peut-on 
attendre ? +10 à 20 %.

L’un des premiers articles sur le PRP pour 
le traitement des alopécies a été publié en 
2006 par Uebel et ses collègues, qui ont 
décrit un rendement capillaire supérieur 
de 15 % en densité d’unités folliculaires 
dans les zones prétraitées avec du PRP 
par rapport aux contrôles [10].

L’étude de Kang et al. était une étude 
prospective contrôlée sur 26 patients 
traités avec 2 sessions d’injections de 

PRP à un intervalle de 3 mois ou avec 
des injections hebdomadaires d’extrait 
placentaire [11]. La densité des cheveux 
a été évaluée par phototrichogramme et 
les résultats ont montré une augmenta-
tion moyenne de 29,2 % de la densité des 
cheveux dans le groupe PRP (p < 0,0001).

3. Observe-t-on un ralentissement 
de la chute des cheveux ? Oui.

La perte de cheveux a été évaluée dans 
des études par le test de traction qui s’est 
révélé négatif chez plus de 95 % des 
patients.

L’étude de Singhal et al. était une étude 
prospective contrôlée sur 20 patients 
traités par 4 sessions d’injections de 
PRP à un intervalle de 2 semaines [12]. 
Le résultat du test de traction était négatif 
pour tous les patients après avoir effec-
tué 4 séances d’injections de PRP.

L’étude de Gkini et al. était une étude 
prospective non contrôlée portant 
sur 20 patients traités par 3 séances 
d’injections de PRP à un intervalle de 
3 semaines et une dernière séance 6 mois 
après [13]. Le résultat du test de traction 
était négatif chez tous les patients après 
la première des 3 séances d’injections et 
est redevenu positif 3 mois après la der-
nière séance.

4. Y a-t-il une augmentation 
de l’épaisseur des cheveux ? Oui.

L’épaisseur des cheveux a été mesu-
rée objectivement dans 2 études. Dans 
celle de Kang et al., le diamètre des 
cheveux a augmenté en moyenne de 
31,3 % (p < 0,0001) 3 mois après la pre-
mière session d’injections et de 46,4 % 
(p < 0,0001) 3 mois après la seconde 
session [11].

Dans l’étude de Sclafani [14], le hair den-
sity index [15] (composé de la densité et 
de l’épaisseur des cheveux) augmentait. 
Une partie de l’augmentation de cet 
indice jusqu’à 106,4 % était due à l’aug-
mentation du diamètre des cheveux.

5. Arrive-t-on à créer de nouveaux 
follicules ? Le PRP ne remplace pas la 
greffe capillaire.

Les facteurs de croissance du PRP 
agissent sur les cellules souches présentes 
dans la zone du bulge des follicules, 
ce qui entraîne une néovascularisa-
tion et une néofolliculogenèse [16-17]. 
Ils peuvent améliorer la prise des greffes 
mais le PRP ne peut pas créer de nouveau 
follicules sur une peau glabre. Il n’est 
pas rare de voir de nouveaux cheveux 
pousser dans une zone traitée mais déjà 
fournie en bulbes capillaires. Donc nous 
préférons dire que le PRP ne permet pas 
la création de nouveaux cheveux [18].

6. Y a-t-il des effets secondaires ? 
Minimes à inexistants.

La procédure est une intervention rela-
tivement efficace et sûre avec des effets 
indésirables minimes, notamment une 
douleur temporaire et tolérable pendant 
le traitement, des maux de tête légers 
qui peuvent régresser avec l’acétamino-
phène, des démangeaisons minimes, un 
érythème et un œdème transitoires, et 
une desquamation.

À ce jour, aucun des effets suivants n’a 
été rapporté : infections, folliculite, 
panniculite, hématome ou formation 

❙	� Devant toute alopécie, un bilan médical est primordial pour traiter 
la cause et en particulier la carence vitaminique.

❙	� Le plasma riche en plaquettes (PRP) peut être utilisé en cabinet 
ou à l’hôpital pour une indication thérapeutique (dossier médical 
renseigné), strictement en autologue et en extemporané.

❙	� Le PRP permet une augmentation de la densité capillaire de 10 à 
20 %.

❙	� Il permet d’endiguer la chute des cheveux mais pas de créer de 
nouveaux bulbes sur une peau glabre.

❙	� Le PRP ne remplace pas la greffe capillaire mais peut être un bon 
traitement adjuvant pour l’amélioration de la prise de greffe.

POINTS FORTS
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de sérome [19]. Les contre-indications 
à la procédure PRP comprennent un 
dysfonctionnement plaquettaire, une 
thrombocytopénie, des troubles de la 
coagulation, un traitement anticoagu-
lant, une hépatite, une instabilité hémo-
dynamique, une infection locale au site 
de prélèvement sanguin ou d’injection 
de PRP et les patients sujets à la forma-
tion de chéloïdes.

Notre protocole

Nous recommandons le PRP comme 
traitement adjuvant de l’alopécie andro-
génique et encourageons les patients à 
poursuivre les traitements topiques et/ou 
oraux (par exemple minoxidil, spirono-
lactone et finastéride), le PRP ne suppri-
mant pas la composante hormonale de 
l’alopécie androgénétique. 3 séances à 
1 mois d’intervalle sont conseillées en 
traitement d’attaque, puis 2 séances par 
an à vie sont nécessaires. Le PRP peut 
également être utilisé pendant et après 
une greffe capillaire pour améliorer le 
rendement de la prise de greffe et main-
tenir la survie des greffons.

L’administration du PRP se fait par injec-
tion intradermique (0,1 mL/cm2) :
– par mésothérapie à l’aide d’un pistolet 
injecteur (fig. 2) ;
– des études recommandent une injec-
tion sous forme de depo bolus subder-
mique car cette technique est moins 
douloureuse et globalement plus effi-
cace. Les injections de depo bolus 
sous-cutanées permettent la diffusion 
du PRP et d’effectuer moins d’injections. 

Les injections doivent être espacées dans 
la zone d’éclaircissement, qui se trouve 
généralement le long de la ligne des che-
veux, dans la partie du vertex et dans la 
couronne du cuir chevelu ;
– par injections selon la technique du 
nappage (plusieurs petites injections en 
ligne à 1 cm d’intervalle).

Le volume administré varie considérable-
ment selon les études, entre 6 et 20 mL.
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PRP à l’aide d’un pistolet injecteur (cas traité par le 
Pr Hersant).
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RÉSUMÉ : L’utilisation de la mésogreffe Regenera Activa AMT dans le traitement de l’alopécie andro-
génétique est une technique 100 % autologue, rapide et peu douloureuse permettant un épaississe-
ment des cheveux sur la zone receveuse. C’est une solution visible en environ 6 mois, avec une action 
dans la durée.
Cette technique trouve sa place dans le traitement des alopécies débutantes ou diffuses et peut 
intervenir en complément d’une greffe capillaire. Les indications doivent être bien définies pour un 
résultat optimal.

N. MASBOUT REQUENA
Clínica MicroCap, VALENCIA, Espagne.

Les cellules progénitrices 
et leur utilité dans le traitement
de l’alopécie androgénétique

L’ alopécie androgénétique (AGA) 
est la cause la plus courante 
d’alopécie non cicatricielle, affec-

tant jusqu’à 50 % des femmes et 80 % des 
hommes [1]. L’AGA se caractérise par une 
miniaturisation progressive non cicatri-
cielle des follicules pileux, avec une distri-
bution selon un modèle chez les hommes 
et les femmes prédisposés. L’étiologie 
de l’AGA est multifactorielle et polygé-
nique [2, 3]. L’AGA masculine est clai-
rement androgéno-dépendante et, bien 
que le mode d’héritage soit incertain, il 
existe une prédisposition génétique [3-5]. 
Dans l’AGA féminine, le rôle des andro-
gènes est encore incertain [6-8].

Les manifestations cliniques sont dif-
férentes pour les deux sexes. Chez les 
hommes, l’AGA consiste en une réces-
sion fronto-temporale progressive et 
une perte du vertex tandis que, chez les 
femmes, on observe un amincissement 
diffus des cheveux sur le cuir chevelu 
central, la ligne frontale des cheveux 
étant généralement conservée.

L’AGA masculine est généralement éva-
luée à l’aide de l’échelle de Hamilton-

Norwood, qui distingue 12 degrés de 
sévérité. Chez les femmes, on peut uti-
liser l’échelle de Ludwig, qui distingue 
3 stades, ou les échelles de Sinclair à 
5 stades ou de Savin à 6 stades. Le test 
d’arrachage montre généralement des 
racines télogènes (racines avec un bulbe 
typiquement en forme de club), mais la 
trichoscopie est un outil important pour 
le diagnostic.

Selon Rakowska, les critères diagnos-
tiques sont une épaisseur réduite des 
cheveux avec un nombre accru de che-
veux miniaturisés (diamètre inférieur 
à 0,03 mm), une variation de plus de 
20 % du diamètre des cheveux dans 
les régions androgéno-dépendantes et 
un nombre réduit de cheveux par unité 
pilo-sébacée [9]. Les follicules minia-
turisés sont à diagnostiquer, de même 
que la diminution des poils terminaux 
et des poils anagènes et l’augmenta-
tion des poils de type vellus, des poils 
télogènes et des serpentins fibreux. Un 
infiltrat inflammatoire lymphohistio-
cytaire périfolliculaire de densité légère 
à modérée peut être observé autour de 
l’infundibulum [1].



réalités en Chirurgie Plastique – n° 46_Mars 2022

25

❙	� L’alopécie androgénétique est une alopécie non cicatricielle 
d’origine multifactorielle et polygénique qui touche jusqu’à 50 % 
des femmes et 80 % des hommes.

❙	� Le traitement vise à arrêter la progression et à prévenir 
l’amincissement ultérieur.

❙	� Rigenera est une technologie qui permet d’isoler, de concentrer 
et d’activer les cellules souches épithéliales du follicule pileux 
autologue à partir de biopsies d’un patient.

POINTS FORTS

Utilisation des cellules 
progénitrices

L’AGA affecte la qualité de vie et l’es-
time de soi des patients, c’est pourquoi 
de nombreux traitements ont été mis au 
point. Il est important de rappeler que le 
principal objectif du traitement est d’ar-
rêter la progression de l’alopécie et de 
prévenir un amincissement supplémen-
taire du cheveu. Il n’est pas toujours pos-
sible d’obtenir une amélioration et une 
repousse, ce qui nécessite une chirurgie 
de transplantation capillaire.

De nombreuses approches biologiques 
ont été développées récemment. L’uti
lisation des cellules progénitrices du 
follicule pileux, appelées désormais 
cellules souches mésenchymateuses 
(CSM), est à la pointe de la technologie. 
Caplan a décrit comment les cellules 
progénitrices autologues non manipu-
lées in vivo se concentrent sur les sites de 
blessures ou de maladies et sécrètent des 
facteurs bioactifs [10] immunomodula-
teurs et trophiques, c’est-à-dire régénéra-
teurs [11], ce qui signifie que ces cellules 
fabriquent des “médicaments thérapeu-
tiques” [12]. En effet, ce sont les cellules 
souches du patient, spécifiques du site et 
du tissu, qui génèrent le nouveau tissu en 
étant stimulées par les facteurs bioactifs 
qui sont sécrétés par les CSM fournies 
par voie exogène [13, 14].

Regenera Activa AMT (Human Brain 
Wave, Turin, Italie) est une technologie 

qui permet d’isoler, de concentrer et d’ac-
tiver des cellules souches autologues de 
follicule pileux (HFSC) à partir de biop-
sies d’un patient en utilisant un système 
de préparation pour la désagrégation 
mécanique et le filtrage des tissus solides. 
Dans certaines études, les auteurs ont 
discuté de la quantité de cellules CD44+ 
(cellules souches mésenchymateuses 
déterminées par le follicule pileux) de la 
papille dermique et du niveau de cellules 
CD200+ (cellules souches épithéliales 
du follicule pileux) du bulbe obtenus au 
moyen de la désagrégation personnali-
sée de 11 tests à l’emporte-pièce [15, 16]. 
Ils ont rapporté l’évaluation microsco-
pique des échantillons de la biopsie à 
l’emporte-pièce, l’immunocytochimie, 
l’examen histologique et l’évaluation cli-
nique, et ils ont discuté des améliorations 
des systèmes actuellement disponibles 
pour la récupération et la régénération 
des follicules pileux. Les auteurs ont mis 
l’accent sur la possibilité de permettre la 
néogenèse des follicules pileux chez les 
individus adultes en utilisant des cel-
lules isolées et des biotechnologies [16].

Le rôle régénérateur des microgreffes 
a également été signalé dans plusieurs 
études in vitro et, plus important encore, 
elles présentaient une forte positivité aux 
marqueurs des cellules souches mésen-
chymateuses tels que CD73, CD90 et 
CD105. Par conséquent, les microgreffes 
autologues obtenues ont été identifiées 
comme des microgreffes enrichies en 
cellules progénitrices [17, 18].

Zanzoterra et al. ont analysé les capaci-
tés de la solution cellulaire dans l’agrégat 
Rigenera, qui a été obtenue par la frac-
ture mécanique du tissu sous-cutané et 
graisseux de la région occipitale [19]. La 
solution cellulaire a été injectée dans la 
région de la greffe de cheveux, augmen-
tant ainsi le taux de facteurs de crois-
sance. Les dommages microscopiques se 
sont résorbés plus rapidement et les che-
veux transplantés ont mûri de manière 
constante, même 2 mois après la procé-
dure, la phase télogène étant abrégée.

Le caractère invasif de la technologie 
Rigenera est minime puisqu’elle nécessite 
une seule application sans pansements 
supplémentaires (c’est-à-dire sans pro-
duits pharmaceutiques ou chimiques) à 
l’exception d’une solution physiologique.

Protocole d’extraction 
des cellules progénitrices 
avec Rigenera et résultats

La méthode consiste à extraire seulement 
trois biopsies de cuir chevelu de 2,5 mm, 
spécifiquement de la zone occipitale (qui 
est exempte de l’effet des androgènes), 
à les dissocier dans du sérum physiolo-
gique et à les appliquer ensuite par méso-
thérapie capillaire (mésogreffe) comme 
microgreffes autologues. Cette méthode 
permet de gagner du temps car elle ne 
nécessite pas la culture des cellules dans 
des milieux tels que des boîtes de Petri 
ou des boîtes in vitro.

Une désagrégation mécanique des tissus 
est effectuée qui garantit un processus 
de manipulation minimal, évitant les 
conséquences qu’une grande manipula-
tion pourrait entraîner. L’utilisation de 
tissus homologues et autologues garantit 
le travail de cellules de la même lignée 
mésenchymateuse et, par conséquent, 
l’ajout de cellules et de facteurs de crois-
sance. La mécanique du traitement n’im-
plique pratiquement aucun matériel, 
uniquement deux dispositifs essentiels 
que sont le moteur de désagrégation et un 
dispositif jetable de classe II contenant 
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600 microlames pour une plus grande 
collecte de cellules (fig. 1 et 2).

Dans mon expérience en tant que profes-
sionnelle et utilisatrice de Rigenera, j’ai 
obtenu des résultats très spectaculaires 
chez mes patients en une seule séance 

de traitement. Chacun a présenté une 
augmentation visible de l’épaisseur des 
cheveux, tant au niveau macroscopique 
que microscopique, ce qui a conduit à 
une plus grande densité capillaire et au 
rétablissement de la santé des follicules 
pileux (fig. 3).

Conclusion

Les microgreffes de cellules progéni-
trices autologues Rigenera représentent 
une nouvelle ère pour le traitement de 
l’AGA et offrent de multiples appli-
cations secondaires. La réduction du 
risque des traitements plus invasifs 
pour la récupération des cheveux et le 
prolongement de l’effet d’un traitement 
est notre nouveau défi. Avec l’essor de 
la médecine régénérative, Rigenera va 
radicalement changer le traitement de 
multiples pathologies.
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Fig. 2 : Dispositif jetable de classe II contenant 
600 microlames pour le prélèvement de cellules.
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RÉSUMÉ : De nombreuses études ont montré que le plasma riche en plaquettes, les cellules souches 
folliculaires humaines et les cellules souches dérivées des adipocytes, considérées comme des thé-
rapies à base de cellules souches autologues, sont efficaces pour la repousse des cheveux chez les 
patients atteints d’alopécie androgénétique. Les données analysées dans cet article visent à clarifier 
les mécanismes moléculaires dans lesquels ces trois produits sont impliqués, mais aussi leur utilisa-
tion clinique. Des études comparatives entre plusieurs systèmes de préparation ont révélé des diffé-
rences en termes de régénération du cheveu.
Les rôles fonctionnels des exosomes sont également en cours d’étude. En effet, les exosomes des 
cellules souches mésenchymateuses semblent être des options de traitement intéressantes pour la 
croissance des cheveux. Restent à déterminer leur principales limites et l’avenir de leur production.

S. MENKES
Directrice du Centre de Médecine esthétique 
et régénérative, Nescens Clinique de GENOLIER, 
Suisse.

Plasma riche en plaquettes, cellules 
souches folliculaires et cellules souches 
dérivées des adipocytes : quel impact 
sur la repousse des cheveux ?

I l semble essentiel d’établir des pro-
tocoles de thérapies autologues 
dans l’alopécie afin de promouvoir 

les biotechnologies innovantes dans 
les domaines régénératifs. Des progrès 
importants ont été faits dans le traite-
ment autologue par cellules souches et 
dans l’utilisation de plasma riche en pla-
quettes (PRP) autologue non activé ou de 
PRP autologue activé pour la repousse 
des cheveux. Les effets des facteurs 
de croissance libérés par les cellules 
souches et contenus dans le PRP favo-
risent la prolifération, la différenciation 
cellulaire et l’amélioration de la néoan-
giogenèse, facilitant ainsi le processus de 
repousse du cheveu [1]. Chacun d’eux est 
impliqué dans une voie biomoléculaire 
spécifique durant la repousse (fig. 1).

De nombreux articles sur les différentes 
procédures de préparation du PRP et sur 

l’utilisation de cellules souches ont été 
publiés mais les résultats sont souvent 
contrastés, notamment en raison d’une 
grande variation biologique des facteurs 
de croissance et des plaquettes [2], ainsi 
que des différentes procédures d’isole-
ment des cellules souches – enzyma-
tiques versus mécaniques.

Méthode de préparation

Le PRP contient de nombreux signaux : 
des protéines. Après activation plaquet-
taire, il décharge des facteurs de crois-
sance essentiels tels que les PDGF, FGF-β, 
EGF, VEGF, TGF-β et IGF-1 [1]. Chacun 
étant impliqué dans une voie biomolé-
culaire bien spécifique pour stimuler la 
repousse, il semble compliqué de déci-
der à la fois de la meilleure méthode de 
préparation du PRP [3] et du type de pro-
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cédure d’isolement des cellules souches 
qui doit être utilisé. Différents produits 
PRP ainsi que différentes techniques 
d’extraction des cellules souches pour-
raient être plus ou moins efficaces dans 
le traitement des tissus.

Il n’existe pas de preuves scientifiques 
claires, sans équivoque, l’efficacité du 
PRP dans certains domaines régéné-
ratifs comme celui des cheveux reste 
ainsi contestée [4]. Les méthodes de 
préparation du PRP ne doivent être 
sélectionnées qu’après avoir soigneu-
sement examiné leurs caractéristiques 
biomoléculaires et leurs indications [5]. 
Le même concept devrait être appliqué 
aux cellules souches. L’utilisation des 
cellules souches dans le traitement de 
l’alopécie, principalement représen-
tée par les cellules souches mésen-
chymateuses dérivées de cellules 
adipeuses (AD-MSC) et les cellules 
souches mésenchymateuses follicu-
laires humaines (HF-MSC), semble 
également controversée.

Actuellement, il n’existe pas de proto-
cole faisant consensus de préparation du 
PRP, des cellules souches folliculaires 

humaines et des cellules souches mésen-
chymateuses dérivées d’adipocytes, et 
les mécanismes biomoléculaires favori-
sant la repousse sont encore mal compris 
(fig. 2). Le manque d’études rigoureuses 
effectuées pour analyser et comparer le 
produit final obtenu par toutes les procé-
dures disponibles de préparation repré-
sente un défi pour les médecins.

Discussion

1. PRP

Les études montrent que les divers sys-
tèmes de préparation du PRP peuvent 
produire des résultats inégaux en 
termes de repousse [1]. Par ailleurs, 
différents résultats en matière de comp-
tage des cheveux et de densité capillaire 
ont été décrits in vivo [1]. In vitro, l’ef-
fet anti-apoptotique du PRP apparaît 
comme le facteur contributif le plus 
important, stimulant la repousse via l’ac-
tivation de la protéine Bcl-2 (régulatrice 
anti-apoptotique) et la signalisation Akt, 
améliorant la survie des cellules papil-
laires cutanées pendant le cycle de crois-
sance du cheveu.

Plus précisément, la régulation à la 
hausse des voies de signalisation FGF-7/ 
β-caténine, produite par l’injection du 
PRP, semble stimuler la repousse en 
induisant une différenciation des cel-
lules souches folliculaires, prolongeant 
ainsi la phase anagène du cycle [1]. De 
plus, le PRP conduit à une amélioration 
du plexus vasculaire périfolliculaire via 
l’augmentation des niveaux de VEGF et 
de PDGF, qui favorisent l’angiogenèse [1].

La concentration des facteurs de crois-
sance dans le PRP semble varier selon la 
procédure utilisée (PRP autologue activé 
ou non), stimulant à la fois la repousse 
des cheveux et la régénération tissulaire. 
Chacun des facteurs de croissance men-
tionnés ci-dessus est impliqué dans une 
voie biomoléculaire spécifique durant le 
cycle du cheveu.

In vitro, en ce qui concerne la repousse 
du cheveu, l’EGF stimule la migration 
et la croissance des cellules de la gaine 
folliculaire externe par activation de la 
signalisation Wnt/β-caténine, le FGF-β 
active la croissance des follicules pileux, 
le VEGF améliore l’angiogenèse périfolli-
culaire, le TGF-β agit en favorisant la voie 
biomoléculaire régulant le cycle des che-
veux, l’IGF-1 stimule la multiplication, 
la migration et la survie des cellules fol-
liculaires pileuses, l’IGFBP-1 à 6 régule 
la fonction IGF-1 et son interaction avec 
la matrice extracellulaire. L’objectif est 
de stimuler les gènes impliqués dans 
la différenciation et la repousse du 
cheveu : le PDGF favorise le dévelop-
pement folliculaire, la protéine Wnt3a 
est impliquée dans la croissance et le 
développement des cellules du follicule 
pileux par signalisation de la β-caténine, 
la PGE2 stimule la phase anagène dans 
les cellules du follicule pileux, le PGF2α 
et les analogues stimulent la transition 
de la phase télogène à la phase anagène, 
le BIO (inhibiteur du GSK-3), le PGE2 
ou l’inhibition du récepteur PGD2 ou 
PGD2 D2/GPR4477 stimulent la régéné-
ration des cellules du follicule pileux, et 
le M-CSF et le M-CSFR sont impliqués 
dans la repousse du cheveu à la suite 
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d’un traumatisme [6]. Les facteurs de 
croissance présents dans le PRP ainsi que 
leur mécanisme d’action in vitro et leur 
voie de signalisation dans la repousse du 
cheveu sont présentés dans le tableau I.

Les propriétés curatives du PRP ont été 
démontrées dans de nombreuses études 
in vivo [7]. Une concentration plus éle-
vée de facteurs de croissance stimule la 
régénération des cellules endothéliales 
et épithéliales, améliorant la néoan-
giogenèse et la synthèse de collagène [7]. 
C’est pourquoi le PRP est reconnu comme 

un biostimulateur. L’activation du PRP 
conduit à la dégranulation des plaquettes, 
les protéines sécrétées deviennent 
actives, elles vont se lier aux récepteurs 
transmembranaires des fibroblastes, des 
cellules souches mésenchymateuses, des 
ostéoblastes et des cellules endothéliales 
et épidermiques, favorisant la régénéra-
tion tissulaire [8, 9].

Les études les plus récentes ont porté sur 
des stratégies de pointe pour répondre 
aux exigences de la restauration tissulaire, 
en utilisant les propriétés des concentrés 

plaquettaires autologues [10, 11]. En par-
ticulier, Ding et al. ont montré plusieurs 
aspects de ces stratégies, tels que les avan-
tages des concentrés plaquettaires lyo-
philisés et la combinaison de concentrés 
plaquettaires avec des biomatériaux, des 
cellules souches ou des médicaments [10]. 
Par ailleurs, un rôle central semble être 
déterminé par la force de centrifugation 
et l’ajout du chélateur de calcium, comme 
l’ont rapporté Chan et al. [12].

Il n’existe pas à ce jour de protocoles 
faisant consensus pour la préparation 
du PRP, mais il existe aussi des preuves 
objectives d’absence de résultat dans le 
traitement de réjuvénation cutanée ou 
de la repousse du cheveu, publiées par 
Chamata et al. [11]. Les méthodes de pré-
paration du PRP ne doivent être choisies 
qu’après avoir soigneusement examiné 
leurs caractéristiques biomoléculaires 
et leurs indications.

Pour mieux décrire les différents résul-
tats in vivo observés avec le PRP activé 
ou non, il semble utile d’analyser les 
résultats les plus récents obtenus pour 
ces procédures. On pourra ainsi les com-
parer avec ceux obtenus par d’autres thé-
rapies autologues, comme la thérapie par 
cellules souches représentée par les cel-
lules souches folliculaires humaines et 
l’injection de HF-MSC.

2. Cellules souches

Les résultats in vivo de l’injection de 
PRP non activé et de PRP activé chez 
les patients atteints d’alopécie andro-
génique (AGA) peuvent être considérés 
comme similaires à ceux de l’injection 
de cellules souches mésenchymateuses 
folliculaires humaines. Une étude 
récente a montré une amélioration de 
la densité des cheveux suite à l’injec-
tion de HFSC de 29,0 ± 5,0 % de che-
veux/cm2 en moyenne 6 mois après 
la deuxième injection (une injection 
a été effectuée tous les 60 jours pen-
dant deux cycles d’injection) par rap-
port à 28,0 ± 2,0 cheveux/cm2 lorsque 
du PRP non activé a été utilisé [13]. 
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Dans cette étude, une solution auto-
logue de cellules souches folliculaires 
humaines, obtenue par centrifugation 
d’une biopsie par punch de 2 mm du 
cuir chevelu via un kit EC commercial, a 
été injectée chez des patients avec AGA.

En 2019, une autre étude basée sur des 
injections mécaniques et contrôlées de 

microgreffes autologues contenant des 
cellules souches folliculaires du tissu 
adipeux obtenues par coupe, désagré-
gation, fragmentation et centrifugation 
d’une biopsie par punch du cuir chevelu 
de 2 mm, sans kit ni dispositif commer-
cial, a montré une augmentation de 33,0 
± 7,5 % de la densité des cheveux après 
une moyenne de 6 mois [14].

En 2013, Tonnard et al. ont décrit une 
nouvelle méthode de traitement du 
tissu adipeux avant réinjection, la 
nanofat. Cette méthode consiste en un 
prélèvement de graisse, suivi immédia-
tement d’une émulsification manuelle 
du tissu graisseux réalisée mécanique-
ment par transferts répétés entre deux 
seringues de 10 cc connectées. Après 
30 passages, la graisse prend l’aspect 
d’une émulsion plus blanche et plus 
fluide. Le produit obtenu est filtré au 
travers d’un tissu en nylon stérile. 
L’émulsion est appelée la nanofat. Elle 
peut ensuite être immédiatement réin-
jectée par une aiguille de 27 G. Les ana-
lyses montrent une destruction totale 
des adipocytes.

La nanofat obtenue renferme ainsi de la 
fraction vasculaire stromale (FVS), qui 
semble équivalente à celle obtenue par 
des techniques de digestion enzyma-
tique du tissu adipeux dans les quelques 
études réalisées à ce sujet. En effet, cer-
tains auteurs qui ont décrit cette méthode 
ont montré que la nanofat contenait une 
quantité de cellules souches équiva-
lente à celle que l’on peut obtenir avec 
une méthode de digestion classique. De 
plus, les cellules obtenues après culture 
des cellules souches ne différaient pas 
d’un point de vue qualitatif et quantitatif, 
quelle que soit la méthode d’isolement 
de la FVS utilisée [15].

L’obtention de la nanofat est maintenant 
rendue plus simple et plus précise grâce 
à l’apparition de dispositifs médicaux 
avec des connecteurs de diamètres diffé-
rents et avec ou sans utilisation de filtres. 
Il n’existe cependant aucun consen-
sus sur la méthode de préparation. Il 
en résulte une grande hétérogénéité 
biologique dans les produits obtenus 
et seuls des protocoles extrêmement 
stricts décrivant le nombre et la nature 
des cellules injectées, leur viabilité ou 
leur capacité à secréter des facteurs de 
croissance permettront de progresser 
dans la compréhension des mécanismes 
d’action de la nanofat et d’une efficacité 
potentielle associée.

Facteurs de 
croissance

Mécanisme d’action biomoléculaire

VEGF

l �Améliore l’angiogenèse périfolliculaire
l �Expression forte dans les cellules papillaires dermiques lors de la phase 

anagène
l �Mitose des cellules endothéliales
l �Perméabilité microvasculaire et vascularisation périfolliculaire

EGF

l �Améliore l’activité et la croissance des cellules de la gaine folliculaire 
externe par activation de la signalisation Wnt/b-caténine

l �Modulation des cellules de croissance pendant la différenciation 
folliculaire

l �Prolifération et migration des cellules de la gaine folliculaire externe

FGF

l �Améliore la croissance des follicules pileux
l �Induction de la phase anagène via l’expression de la b-caténine
l �Angiogenèse
l �Mitose des fibroblastes dermiques et des follicules pileux

PDGF

l �Régule à la hausse les gènes liés à la séparation des follicules pileux, 
l’induction et le contrôle de la phase anagène

l �Angiogenèse et vascularisation
l �Prolifération des cellules souches dermiques du follicule pileux
l �Mitose des cellules souches mésenchymateuses

IGF-1

l �Améliore la migration, la survie et la prolifération des cellules du 
follicule pileux

l �Prolifération des follicules pileux pendant le développement
l �Augmente la densité des cheveux et inhibe l’apoptose

HGF
l �Renforce la prolifération des cellules folliculaires épithéliales
l �Allongement du follicule pileux
l �Inhibe l’induction de la phase catagène

TGF-b

l �Stimule les voies de signalisation liées au cycle du cheveu
l �Synthèse de la matrice extracellulaire
l �Prolifération des fibroblastes et des cellules souches 

mésanchymateuses
l �Folliculogenèse et maturation des cheveux

IL6 l �Impliquée dans l’activation WIHN via STAT3

IGFBP-1 à 6
l �Régule la fonction de l’IGF-1 et son interaction avec les protéines de la 

matrice extracellulaire au niveau du follicule pileux

BMP
l �Maintient le phénotype des DPC (essentiel pour la stimulation des 

cellules souches folliculaires humaines)

BMPR1 l �Maintient l’identité des DPC

M-CSF l �Impliqué dans la repousse des cheveux à la suite d’un traumatisme

M-CSFR l �Impliqué dans la repousse des cheveux à la suite d’un traumatisme

Wnt3a
l �Impliquée dans la croissance du follicule pileux via la signalisation de la 

b-caténine

Tableau I : Facteurs de croissance identifiés dans le PRP et mode d’action dans la repousse du cheveu.
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Trois articles ont été publiés entre 
2016 et 2019, celui de Yao sur le gel de 
FVS [16], celui de Pallua sur la lipo
condensation [17] et celui de Llull 
sur les stromal cell aggregates [18]. 
Ces nouveaux produits, préparés 
mécaniquement, sont en cours d’éva-
luation afin d’en connaître la qualité 
et la composition. La nomenclature 
de ces produits tend à évoluer vers le 
terme “tissu vasculaire stromal” (stro-
mal vascular tissue) qui regrouperait 
ainsi l’ensemble de ces préparations 

mécaniques contenant de la matrice 
extracellulaire résiduelle.

Une autre étude récente pas encore 
publiée a montré l’amélioration de la 
densité du cheveu par l’injection de cel-
lules souches. Dans cette étude, après 
prélèvement d’une petite quantité de 
graisse, une émulsification était réalisée 
à travers des connecteurs variant de 1,2 
à 4 mm pour l’étape d’émulsification, 
les allers-retours entre les deux serin-
gues étaient de 30 fois entre 2 seringues 

de 20 cc connectées et la taille du filtre 
qui permet d’éliminer le tissu fibreux à 
l’étape terminale était de 400/600 µm. 
L’émulsion transférée dans des serin-
gues de 1 cc était ensuite injectée à l’aide 
d’une aiguille à mésothérapie 27 G 
4 mm. La quantité totale injectée était 
de 10 mL par la technique du point par 
point 0,05 mL tous les centimètres sur le 
scalp. Le contrôle était réalisé à l’aide du 
Trichoscan FotoFinder à 3, 6 et 9 mois. 
Les résultats sont présentés dans les 
figures 3 et 4.
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Fig. 3 : Différence significative du diamètre du cheveu au niveau du vertex à 3, 6 et 9 mois.
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Fig. 4 : Différence significative du diamètre du cheveu dans la zone frontale à 3, 6 et 9 mois.
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3. Exosomes

Les cellules dermiques papillaires sont 
la clé du cycle du follicule pileux car 
elles sécrètent des facteurs de crois-
sance, activent la signalisation Wnt et 
favorisent la différenciation des cel-
lules souches. On peut s’attendre à ce 
que les exosomes dérivés des cellules 
dermiques papillaires (exosomes DP) 
puissent également moduler le cycle du 
follicule pileux. En effet, des études ont 
montré que les exosomes DP favorisent 
la croissance des cheveux.

L’injection intradermique d’exosomes 
DP humains a augmenté le rapport 
anagène sur catagène chez la souris et 
a stimulé la prolifération et l’expres-
sion de la b-caténine des cellules de la 
gaine radiculaire externe [19]. Les exo-
somes dérivés de la culture 3D de cel-
lules dermiques papillaires humaines 
ont augmenté le pourcentage de cellules 
Ki67-positives dans les follicules pileux 
en culture et ont induit des follicules 
pileux chez des souris implantées avec 
des exosomes DP humains en activant la 
signalisation Wnt et la protéine morpho-
génique osseuse (BMP) [20]. Une étude 
de Yan et al. a identifié 34 microARN dif-
férents impliqués dans la prolifération 

et la différenciation des cellules souches 
du follicule pileux par l’intermédiaire 
des exosomes de la papille dermique 
chez la chèvre [21].

Semblables aux exosomes dermopa-
pillaires, les exosomes des cellules 
souches mésenchymateuses (MSC) sont 
également connus pour transporter de 
nombreux facteurs de croissance et d’ac-
tivateurs Wnt. Par exemple, il a été décou-
vert que les exosomes UC-MSC humains 
transportaient des protéines Wnt4 et 
Wnt11, activaient ensuite la signalisation 
Wnt et favorisaient la prolifération cellu-
laire dans les cellules cibles [22-24]. Par 
conséquent, les exosomes des cellules 
souches mésenchymateuses sont égale-
ment des options de traitement intéres-
santes pour la croissance des cheveux.

Cependant, à ce jour, il n’existe qu’une 
seule publication rapportant les effets des 
exosomes de cellules souches mésenchy-
mateuses (MSC-EV) sur la croissance des 
cheveux [25]. Les auteurs ont montré que 
les BM-MSC-EV de souris favorisaient 
la prolifération des cellules dermiques 
papillaires humaines et induisaient 
la sécrétion de facteurs de croissance 
tels que le VEGF et l’IGF-1, essentiels 
à la croissance des cheveux [26-28]. 

De plus, lorsque les souris ont été injec-
tées par voie intradermique avec les 
BM-MSC-EV, une augmentation du rap-
port anagène sur télogène a été démon-
trée chez les souris C57BL/6, ainsi que 
des niveaux élevés de protéines Wnt 
dans la peau.

Ces résultats suggèrent que les exo-
somes de cellules mésenchymateuses 
pourraient avoir le potentiel de favori-
ser la croissance des cheveux. D’autres 
études seront nécessaires pour élucider 
le potentiel de divers exosomes MSC sur 
le cycle du follicule pileux.

Conclusion

L’avenir sera très certainement basé sur 
des thérapies régénératives et, pour cette 
raison, nous devons améliorer le niveau 
des publications internationales dans ce 
domaine en se concentrant principale-
ment sur les études de niveau 1. Les tech-
niques régénératives impliquent une 
procédure autologue, le prélèvement 
est facile et peu invasif, le traitement 
est fait en ambulatoire. Les résultats des 
essais cliniques montrent la sécurité de 
la méthode. De plus, les cellules souches 
et facteurs de croissance s’intègrent natu-
rellement dans les tissus hôtes sans pro-
duire d’effets secondaires majeurs.

Les effets à long terme doivent être éva-
lués plus avant, mais ces technologies 
vont probablement être l’avenir de la 
médecine et couvrir les indications de 
rajeunissement des cheveux, de la peau, 
des cicatrices, des organes génitaux… 
Les premiers résultats semblent très 
prometteurs.
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