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La folliculite décalvante
ou folliculite épilante de Quinquaud

RESUME : La folliculite décalvante (FD) est une maladie chronique rare du cuir chevelu qui concerne toujours
des adultes et 4 fois plus souvent des hommes. La trés grande majorité des patients n’a pas de déficit du systéme
immunitaire adaptatif ni d’anomalie génétique connue. Le diagnostic est clinique dans la forme typique.

Le diagnostic différentiel doit systématiquement faire discuter les autres causes d’alopécie cicatricielle
inflammatoire : lupus érythémateux cutané, lichen plan pilaire et teigne de 1’adulte.

La cause de la FD est inconnue. Un staphylocoque doré (SD), en général sensible a la plupart des antibiotiques
antistaphylococciques, est trouvé dans 8o % des cas en peau atteinte. Sa responsabilité est discutée.

Le traitement repose sur des antibiotiques topiques et/ou généraux ciblant le SD, utilisés de maniére
séquentielle. Leur efficacité est fréquente mais toujours transitoire, avec des périodes de rémission plus ou

moins longues.

—» B. MATARD
Centre Sabouraud,

Hopital Saint-Louis, PARIS.

a folliculite décalvante (FD) est

une maladie chronique rare du

cuir chevelu pourtant réguliere-
ment rencontrée en pratique courante.
Son diagnostic est clinique dans la forme
typique, mais le diagnostic différentiel est
parfois difficile a établir avec les autres
alopécies cicatricielles du cuir chevelu.
La chronicité indéfinie de cette maladie
—dans laquelle coexistent parfois, sur des
surfaces importantes du cuir chevelu,
crotites purulentes, pustules, saignements
et douleurs — peut altérer gravement la
qualité de vie. En I’absence de traitement
curateur actuellement connu, sa prise en
charge thérapeutique est difficile.

Clinique

La lésion élémentaire est formée d’une
pustule folliculaire qui va évoluer vers
une crofite sur un mode épilant. A la
phase d’état, ’aspect caractéristique
laisse apparaitre une ou plusieurs
plaques d’alopécie cicatricielle, volon-
tiers situées au vertex, dont les bordures

sont constituées de maniere variable
par des pustules folliculaires (fig. 1),
des crofites, des zones érythémateuses
et de I'hyperkératose principalement
périfolliculaire (fig. 1 et 2). L'extension
des plaques est centrifuge, d’importance

F1G. 1: Aspect blanc nacré, pustules folliculaires et
polytrichie.
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F1G. 2: Polytrichie et hyperkératose folliculaire.
Aspect dermatoscopique.

et de rapidité variables. Un aspect blanc
nacré de la zone alopécique est évocateur
(fig. 1), de méme que la présence, apreés
un certain temps d’évolution, d’une
polytrichie (fig. 1 et 2), encore appelée
folliculite en touffe. Ce signe, qui corres-
pond ala sortie par un méme ostium fol-
liculaire de plusieurs cheveux (plus de
5, parfois plusieurs dizaines), est aussi
tres évocateur. Il est aujourd hui consen-
suel de considérer que la folliculite en
touffe n’est pas une entité autonome,
mais la conséquence d’un remaniement
cicatriciel folliculaire observable dans
d’autres dermatoses inflammatoires du
cuir chevelu telles que le lichen plan
pilaire, le lupus érythémateux cutané,
la cellulite disséquante et la folliculite
chéloidienne. La polytrichie est cepen-
dantrare dans ces maladies alors qu’elle
est fréquente dans la FD aprés un certain
temps d’évolution. L'examen au derma-
toscope des zones inflammatoires est
évocateur lorsqu’il montre les capil-
laires disposés parallelement les uns
aux autres dans le sens d’implantation
des cheveux qu’ils entourent (fig. 3) [1].

Méme si de trés rares cas (que nous
n’avons jamais observés) d’atteintes de
la pilosité en dehors du cuir chevelu
(barbe, aisselles, pubis) ont été rapportés
dansla littérature, I’atteinte exclusive du
cuir chevelu est une des caractéristiques
remarquables de cette maladie, de méme
que ’absence habituelle d’adénopathie
cervicale malgré des tableaux parfois
tres évolués. Le diagnostic différentiel

F1G. 3: Capillaires disposés parallélement les uns
aux autres dans le sens d'implantation des che-
veux. Aspect vidéomicroscopique X 70.

est parfois difficile avec certaines formes
frustes de cellulite disséquante du cuir
chevelu. Il faudra systématiquement dis-
cuter les autres causes d’alopécie cicatri-
cielle inflammatoire que sont le lupus
érythémateux cutané et le lichen plan
pilaire, lesquels pourront le plus sou-
vent étre écartés cliniquement. Dans le
cas contraire, une biopsie sera réalisée.
Au moindre doute avec une teigne de
I’adulte, un prélévement mycologique
sera demandé. Un prélevement bacté-
riologique des pustules ou des crotites
avec antibiogramme sera systématique-
ment réalisé.

Epidémiologie

Ni I'incidence ni la prévalence ne sont
précisément connues. Nous suivons
actuellement, au centre Sabouraud,
une cohorte d’environ 300 patients. La
FD représente 11 % des alopécies cica-
tricielles primaires dans les séries de
Sperling et de Ross [2, 3]. Il s’agit donc
de la deuxieme cause la plus fréquente
d’alopécie cicatricielle primaire apres le
lichen plan pilaire. La maladie concerne
toujours des adultes (un seul cas pédia-
trique publié). Elle atteint plus souvent
les hommes, avec un sex ratio homme/
femme d’environ 4/1. Une prédomi-
nance des patients noirs est rapportée
dans certaines séries [4]. Il n’y a pas
d’antécédent familial ni de pathologie
associée (en particulier de dysimmunité)
dans 'immense majorité des cas.

Evolution

L’évolution est mal connue et les trai-
tements actuels sont exclusivement
suspensifs. Les durées d’évolution
mentionnées dans les observations sont
souvent longues :2a10ans, voire 20 ans
[5, 6], respectivement 8 et 9 ans, en
moyenne, dans les séries de Mirmirani
[7] et Brooke [8]. Les rémissions apres
traitement peuvent étre longues [4], mais
I’existence de guérisons définitives, qui
paraissent possibles [9] mais rares, sont
impossibles a affirmer. Ces données de la
littérature corroborent notre expérience
d’une maladie actuellement non gué-
rissable, d’évolution indéfinie en dépit
de traitements antibiotiques suspensifs
utilisés de maniere séquentielle.

Histologie

Histologiquement, une hyperkératose
avec présence de bouchons cornés est
souvent présente. Le stade précoce, rela-
tivement fugace, est caractérisé par une
folliculite et une périfolliculite superfi-
cielle (c’est-a-dire du premier tiers du
follicule pileux) d’abord infundibulaire,
ol prédominent les polynucléaires neu-
trophiles, parfois organisés en véritables
abces. Cet aspect va évoluer progressive-
ment vers le stade tardif, au cours duquel
I'unité pilosébacée aura été détruite et out
I'infiltrat sera majoritairement constitué
de lymphocytes et de plasmocytes, avec
parfois un aspect de granulome autour
des débris pilaires.

Physiopathologie

La cause de la FD est inconnue. Un
staphylocoque doré (SD), en général
sensible a la plupart des antibiotiques
antistaphylococciques, est trouvé dans
80 % des cas en peau atteinte lors du
prélevement par écouvillonnage. Les
controverses dans la littérature sur
les hypotheses physiopathologiques
peuvent se schématiser ainsi: la FD est-



elle une folliculite infectieuse ot le SD
joue un role direct (virulence particu-
liere, r6le de superantigéne, persistance
anormale aprés phagocytose éventuel-
lement favorisée par un défaut de pro-
tection immunitaire local) ? Ou s’agit-il
d’une pustulose inflammatoire de cause
inconnue, dans laquelle le SD n’a pas
deroéle direct mais n’est quun cofacteur,
voire un simple germe de surinfection?

La chronicité indéfinie de la FD est un
fait marquant auquel s’ajoute I’efficacité
trés fréquente mais toujours transitoire
des antibiotiques ciblant les staphylo-
coques dorés, malgré le fait que la majo-
rité des patients n’aient pas de déficit
du systéme immunitaire adaptatif ni
d’anomalie génétique connue. Le fait
que les signes inflammatoires débutent
au niveau des follicules pileux et qu'un
des seuls moyens d’arréter définitive-
ment leur évolution soit de détruire
I’ensemble des follicules pileux des
régions concernées [10, 11] désigne le
FP comme le lieu ot chercher la cause de
I'inflammation et de la chronicité.

L’hypothése qu’un biofilm bactérien soit
en cause dans la chronicité de la FD a
conduit récemment a la réalisation de
travaux qui ont, en effet, montré la pré-
sence de biofilms folliculaires a P. acnes
dans la FD [12, 13]. Ces biofilms n’ont
été trouvés que dans un petit nombre
d’échantillons chez les patients mais
ont été trouvés aussi dans les racines
des cheveux des sujets sains controles
[12] suggérant ’existence d'un biofilm
commensal ainsi que sa possible trans-
formation pathogeéne dans la FD. Ces
données sont en concordance avec la
mise en évidence récente de biofilm
a P. acnes dans les follicules piloséba-
cés de patients acnéiques et de sujets
sains [14, 15]. Elles suggerent I’hypo-
these selon laquelle la FD serait une
dysbiose folliculaire [16], dans laquelle
la flore commensale folliculaire (dont
P acnesest’habitant privilégié) ne serait
plus tolérée par le systéme immunitaire
inné. L'inflammation et la rupture de
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la barriére cutanée qui en résulteraient
conduirait au remplacement de la flore
commensale par une flore pathogeéne
dominée par les SD.

Traitement

Aucun traitement actuel ne permet d’as-
surer la guérison. Aucun n’a fait ’objet
d’étude contrdlée et la plupart des don-
nées thérapeutiques publiées ont un
faible niveau de preuve. Ils visent pour
la plupart la destruction des SD et, pour
certains, la composante inflammatoire
de la dermatose.

La doxycycline est souvent utilisée
en premieére intention (200 mg/24 h
pendant 2 semaines, puis 100 mg/24 h
durant plusieurs mois), avec une assez
bonne efficacité suspensive dans notre
expérience. De nombreux autres anti-
biotiques per os (et/ou en forme topique
lorsqu’elle existe) ont été essayés: acide
fusidique, pristinamycine, oxacil-
line, érythromycine, clarithromycine,
céphalosporine, ciprofloxacine, sulfa-
méthoxazole + triméthoprime, vanco-
mycine, clindamycine. L’association de
I’acide fusidique per os 1,5 g pendant
3 semaines, d’'une créme a l’acide fusi-
dique les 2 premiéres semaines et de
200 mg de sulfate de zinc per os aurait
permis d’obtenir une rémission durable
de plus de 1 an chez 3 patients [17].

L’association rifampicine 600 mg/24 h-
clindamycine 600 mg/24 h pendant
10 semaines parait étre, selon notre
expérience corroborée par la littérature,
celle qui permet d’obtenir les rémissions
les plus complétes et les plus durables
[18]. Il semble raisonnable de ne 1'utili-
ser qu’en 2¢ ou 3¢ intention.

L’isotrétinoine utilisée seule dans une
série récente ouverte [19], ou associée a
une corticothérapie per os et a une anti-
biothérapie par clindamycine, aurait
permis d’obtenir des améliorations,
contrairement a notre expérience sur

plusieurs patients au centre Sabouraud
qui s’est toujours soldée par un échec.

La dapsone, utilisée chez 2 patients a des
doses quotidiennes de 75 a 100 mg pen-
dant 6 mois, puis maintenue a une dose
d’entretien de 25 mg, aurait permis de blo-
quer les récidives pendant 1 a 3 ans [20].

Les dermocorticoides en créme ou en
lotion peuvent étre utilisés pour réduire
I'inflammation.

Des traitements non médicamenteux ont
fait]’objet de casrapportés ou de courtes
séries: rasage, laser épilatoire, radiothé-
rapie, photothérapie dynamique.
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