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dans le cuir chevelu?

— P. REYGAGNE
Centre de santé Sabouraud, PARIS.

année 2014 a vu arriver 'AMM

du minoxidil a 5 % en mousse

chez la femme aux Etats-Unis.
En France, cette nouvelle formule en
mousse rend surtout service aux patients
ayant une allergie au propyléne glycol.
Les génériques dermatologiques du finas-
téride a 1 mg ont fait baisser les prix, et
permettent de prescrire cette molécule a
un plus grand nombre de patients. Nous
attendons toujours les antagonistes de
PGD2 dans le traitement de 1’alopécie
androgénétique (AAG). Le latanoprost est
disponible, mais son prix actuel ne per-
met pas de l"utiliser a des concentrations
suffisantes pour le cuir chevelu.

Enfin, beaucoup de nouvelles du cété
de la pelade. La génétique progresse.
Une étude nationale en double aveugle
versus placebo est en cours pour évaluer
scientifiquement 'efficacité du métho-
trexate dans les pelades séveres, avec

ou sans prednisone associée. Mais un
traitement en chasse un autre, et déja
les espoirs de l'interleukine 2 a faibles
doses et les espoirs des JAK inhibiteurs
se profilent.

Enfin, comme tous les ans, des nou-
veautés en dermoscopie, peu de pro-
gres dans les alopécies cicatricielles;
quelques données sur la flore des fol-
licules pileux et de nouveaux articles
de grandes séries de cas sur ’alopécie
frontale fibrosante qui, malheureuse-
ment, ne nous apportent pas de données
thérapeutiques bien validées.

Cycle pilaire

La voie Wnt/béta-caténine est connue
pour stimuler la pousse des cheveux et
induire la phase anagéne. Les androgénes
agissent sur cette voie en l’inhibant via
la synthese de facteurs inhibiteurs. Les
macrophages jouent un role dans larégu-
lation du cycle pilaire. Sur un modele
murin, la réduction par apoptose du
nombre de macrophages dans le mésen-
chyme périfolliculaire active la voie Wnt
etinduit le passage d'une phase télogéne
aune phase anagene [1]. Unerevue de la
littérature s’est intéressée a 1'utilisation
des analogues des prostaglandines F2a
(PGF2a.) dans leurs possibles nouvelles
indications capillaires et cutanées, et les
futures indications les plus prometeuses
sont les alopécies androgéniques, les alo-
pécies induites par la chimiothérapie et
peut-étre la pelade [2].

Une étude pilote controlée est en faveur
d’une action positive d’un traitement
par acide valproique topique qui active

la voie Wnt/béta-caténine et augmente
le compte des cheveux [3]. L'efficacité
expérimentale antipeladique de I’apre-
milast — un inhibiteur de PGDE4 qui
inhibe les pelades induites sur peau
humaine transplantée sur souris SCID/
Beige — irait également dans ce méme
sens [4]. Les inhibiteurs de PGD2, syn-
thétase de PGD2 ou de GPR44, seront
peut-étre de nouveaux traitements
de I’AAG masculine (AAGM) [5].
Pour I'instant, une phase II évaluant
sur 6 mois 'efficacité et la tolérance
du bimatoprost chez 246 hommes est
terminée aux Etats-Unis depuis fin
janvier 2015, et devrait étre publiée
rapidement (NCT01904721). Une
étude pilote chez la femme testant
différentes formulations est déce-
vante, mettant en évidence une moins
bonne efficacité que le minoxidil a2 %
(NCT01325350).

Une étude utilisant le vidéophototri-
chogramme avec le logiciel interna-
tional d’origine allemande TrichoScan
confirme que ’augmentation du taux de
cheveux télogénes est maximale apres
I’'accouchement au 4® mois du post-par-
tum, sauf chez les femmes qui allaitent,
ce qui confirme ce que nous savons
déja: ’allaitement retarde I’effluvium
télogéne du post-partum [6].

La down-regulation de I'Insuline-like
growth factor-1 (IGF-1) peut étre un des
mécanismes contribuant a I’AAG chez
I’homme. I'IGF-1 est régulée par les
androgénes. Les fibroblastes des papilles
folliculaires de patients ayant une AAG
sécretent moins d’IGF-1, d’'IGFBP-2 et
de IGFBP-4 que leurs homologues de
régions non alopéciques [7].
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Alopécie androgénétique:
histologie

La dégénérescence adipeuse du muscle
pilo-arrecteur est-elle un nouveau signe
histologique d’AAG? Une nouvelle
étude histologique a comparé, grace a
des coupes histologiques horizontales
sur biopsies du vertex, deux groupes
de patients développant une AAG ou
un effluvium télogéne, comparés a des
biopsies de sujets normaux. La minia-
turisation des follicules observée dans
I’AAG est déja connue; en revanche,
la régression du muscle pilo-arrecteur,
corrélée a la miniaturisation et, par la
méme, a la sévérité de 'AAG est un fait
nouveau qui pourrait aider a différencier
histologiquement AAG et ETC [8].

Dutastéride: du nouveau

Le dutastéride est un inhibiteur des
5-alpha réductases de type I et II
approuvé pour le traitement de ’hyper-
trophie bénigne de la prostate. Le dutas-
téride est cent fois plus puissant que le
finastéride sur la 5-alpha réductase de
type 1 et, a la dose de 0,5 mg par jour,
il réduit le taux de DHT circulante
de 90 % vs 65 % pour le finastéride.
Plusieurs études ont prouvé son effica-
cité a des doses de 0,5 mg a 2,5 mg par
jour vs placebo et vs finastéride dans le
traitement de ’AAGM. Par ailleurs, bien
que le dutastéride n’ait pas d’autorisa-
tion dans I’AAGM, il est parfois prescrit
hors AMM.

Une nouvelle étude contrélée vs finas-
téride confirme I’efficacité et la relative
bonne tolérance du dutastéride a la
dose de 0,5 mg par jour comme traite-
ment de ’AAGM [9]. 917 hommes 4gés
de 20 a 50 ans ont été traités pendant
24 semaines par dutastéride a 0,02, 0,1
ou 0,5 mg/j ou par finastéride 1 mg/j, ou
par placebo. Les résultats quantitatifs
(compte des cheveux sur une zone rasée
de 2,54 cm de diameétre) et qualitatifs
(photographies globales) sont significa-

tivement meilleurs avec le dutastéride
qui augmente la densité et I’épaisseur
des cheveux, comparés au finastéride et
bien stir au placebo, avec une tolérance
équivalente a celle du finastéride.

Une méta-analyse récente est en faveur
d’un bon rapport bénéfice/risque du
finastéride (fig. 1 et 2) et du dutastéride
au cours des AAGM, et cet article plaide
pour ’agrément officiel du dutastéride a
la dose de 0,5 mg par jour dans I'indica-
tion AAGM [10].

Une étude plaide en faveur de ’effica-
cité du dutastéride chez des patients
n’ayant pas répondu au finastéride [11]:
35 hommes coréens agés de 20 a 60 ans
ayant une AAGM stade II a IV dans la
classification de Norwood, et traités pen-
dant au moins 6 mois (6 a 36 mois) par
finastéride a la dose de 1 mg par jour sans
repousse photographiquement visible,
ont été traités par dutastéride a 0,5 mg

F1G. 1: Alopécie androgénétique masculine avant
traitement par finastéride.

F1G. 2: Alopécie androgénétique masculine apres
6 mois de traitement par finastéride.

par jour. Trois patients ont été perdus de
vue et 1 a arrété pour des effets secon-
daires d’ordre sexuel. Une repousse est
visible en 6 mois chez 24 des 31 patients
(77 %) ayant été suivis. Le nombre de
cheveux a augmenté de 10,3 % et le dia-
metre moyen de 18,9 %. Il n’y a cepen-
dant pas de groupe contréle, et 6 mois
est sans doute trop t6t pour pouvoir
juger de la non réponse au finastéride.
Il serait plus judicieux d’envisager cela
aprés 12 mois de finastéride chez les
patients motivés en les prévenant des
effets secondaires d’ordre sexuel sou-
vent transitoires mais plus fréquents,
avec une baisse de la libido 6 fois sur 32
dans cette étude (18,7 %) ayant motivé
l’arrét du traitement une fois. Tout
comme avec le finastéride, ces effets
secondaires sont souvent transitoires,
et disparaissent spontanément chez la
majorité des patients avec la poursuite
du traitement [12].

Finastéride, dutastéride
et alopécie androgénétique
féminine

Finastéride et dutastéride n’ont tou-
jours pas d’AMM reconnue pour le
traitement de ’AAG féminine (AAGF)
(fig. 3). Cette année, une étude rétrospec-

FIG. 3: Alopécie androgénétique Ludwig II.



tive batave déjarapportée sous forme de
poster a été publiée. Entre 2002 et 2012,
finastéride et dutastéride ont été pres-
crits largement au cours des AAGF en
Hollande; mais ces prescriptions hors
AMM ont été interdites par I’Agence de
santé hollandaise. Parmi 3500 femmes
traitées entre 2002 et 2012, 30 dossiers
de femmes traitées par finastéride
(1,25 mg/j) ou par dutastéride (0,15 mg/j)
aumoins 3 ans ont été retenus dans trois
tranches d’age: moins de 30 ans, 30 a
50 ans ou plus de 50 ans, ce qui fait au
total six groupes de 30 patientes. Une
surveillance macrophotographique faite
sur trois sites différents du cuir chevelu
pour chaque patiente a permis une éva-
luation rétrospective de l'efficacité. Il
existe une augmentation du diametre
moyen des trois cheveux les plus fins
chez environ 82,5 % des patientes dans
les six groupes sans que 'importance de
cette amélioration soit quantifiée pour
chaque patiente.

Photographiquement, une améliora-
tion cosmétique est visible sur photo-
graphies comparatives chez 66 % des
patientes environ, dans les six groupes,
également avec des photos évaluées par
3 experts européens indépendants. Des
effets secondaires, possiblement dus au
traitement, ont été rapportés chez 4,5 %
des femmes sous finastéride et 5,4 % des
femmes sous dutastéride. Cette étude
ouverte est donc encore en faveur d'une
efficacité équivalente du finastéride et
du dutastéride chez les femmes ayant
une AAG quelle que soit leur tranche
d’age [13]. Il semble nécessaire de main-
tenir le traitement plus d'un an, ici 3 ans,
pour bien pouvoir juger 'efficacité.

Une petite étude comparative confirme
que finastéride et dutastéride ne modi-
fient pas la densité osseuse [14]. La den-
sité osseuse a été mesurée et comparée
en zone vertébrale et a la téte fémorale
chez 50 patients traités par finastéride,
50 traités par dutastéride et 50 témoins.
Les taux d’ostéocalcine et le télopeptide
C-terminal du collagéne de type 1 mesu-
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rant ostéosynthese et ostéorésorption ont
également été dosés, et ils n’étaient pas
différents dans les trois groupes. Dans le
groupe dutastéride, testostérone, estra-
diol et densité osseuse étaient plus éle-
vés que dans les deux autres groupes.
Cette étude suggere que le dutastéride
pourrait avoir un effet bénéfique sur la
densité osseuse.

Dermatoscopie

De nombreux articles confirment 'inté-
rét diagnostique et pronostique de la
dermatoscopie du cuir chevelu [15, 16].

Les signes dermoscopiques observés
dans la pelade chez les patients indiens
a la peau foncée sont les mémes que
ceux observés chez les patients cauca-
siens [17]. Les points jaunes sont plus
fréquents que sur les peaux claires, sur-
tout dans les pelades séveres.

Une étude controlée étudiant 51 femmes
et 30 cas controles précise les signes der-
moscopiques de I’alopécie centrale cen-
trifuge cicatricielle du vertex (ACCCV)
[18] (fig. 4):

—halos blanc-gris péripilaires (sensibilité
94 % et spécificité 100 %), sous forme
de cercles de 0,3 &4 0,5 mm de diameétre,
visibles autour d’'un cheveux ou autour
de plusieurs cheveux a leur émergence.
Dans 10 %, ces halos peuvent parfois étre
plus gris-brun. Dans tous les cas, ils cor-
respondent a une fibrose périfolliculaire.

FIG.4: Alopécie centrale centrifuge cicatricielle
du vertex (ACCCV) en dermoscopie.

Ces halos sont a biopsier en priorité;
—halos sombres péripilaires (sensibilité
10 % et spécificité 94 %);

—taches blanches (sensibilité 67 % et
spécificité 90 %), sous forme de zones
cicatricielles larges sans formes et
dépourvues de follicules;

—macules brunes en étoile ou asterix
interfolliculaires de 0,5 mm environ;

— cheveux cassés courts ou points noirs
(sensibilité 24 % et spécificité 90 %);
—érytheme (60 %) et hyperkératose
péripilaire (45 %) ne sont pas trés
spécifiques.

Une grande étude précise sur
249 patients la sémiologie dermosco-
pique des alopécies frontales fibrosantes
(AFF) [19] (fig. 5): des taches blanches
cicatricielles sont associées a la sévé-
rité de ’AFF; ’érythéme péripilaire et
I’hyperkératose péripilaire déja connus
sont associés au prurit et sans doute a
I’évolutivité de I’AFF.

La dermoscopie peut également aider au
diagnostic d’alopécie temporale triangu-
laire congénitale (fig. 6 et 7). Elle permet
de mettre en évidence ’existence d’ostia,
de cheveux velus parfois non pigmen-
tés et de diametres différents et surtout
I’absence de signes de pelade, de teigne,
ou de trichotillomanie, qui sont les prin-
cipaux diagnostics différentiels. La der-

F1G.5: Alopécie frontale fibrosante (AFF) (dermo-
scopie).
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F1G. 7: Alopécie temporale triangulaire congéni-
tale en dermoscopie.

moscopie permet d’éviter, dans les cas
difficiles, des biopsies inutiles ou des
traitements de pelade inadaptés [20, 21].

Les vaisseaux torsadés et les vaisseaux
en virgules sont plus observés au cours
des dermites séborrhéiques et les vais-
seaux en boucles, en bague a chaton, les
point rouges et les globules rouges; et
les cheveux cachés sont plus observés
au cours du psoriasis [22].

La dermoscopie de la pelade sur peau
indienne pigmentée est la méme que
sur peau européenne avec une plus
grande fréquence de points jaunes [17].
Au cours des nodules alopéciants asep-
tiques du cuir chevelu, la dermoscopie
peut permettre d’observer des images
en pseudo-comédons et des images en
pancake [23].

Les anatomopathologistes peuvent aussi
utiliser la dermoscopie pour controler
directement et rapidement la qualité des

coupes transversales ou pour classer ou
sélectionner rapidement des lames [24].

Pelade (fig. 8)

La pelade affecte au cours de la vie
1,7 % dela population. En cas de pelade
sévere, un parent est atteint dans 7 %
des cas et le risque d’atteinte pour un
enfant est de 6 % au cours de la vie.
Tous les auteurs s’accordent a recon-
naitre la pelade comme une maladie
auto-immune cytotoxique médiée par
des lymphocytes T reconnaissant un
ou des auto-antigénes folliculaires. Les
cytokines et chémokines libérées contri-
buent ensuite aI'inflammation, ala perte
du privilege immunitaire et a la chute
des cheveux et des poils [25]. Ces cyto-
kines sont associées essentiellement a
une réponse immune de type Th 1 (IL2,
IL8, TNF alpha) et sont retrouvées dans
les 1ésions actives de pelade, alors que
les cytokines Th2 sont plus associées aux
pelades chroniques ou persistantes (IL5,
IL10) [26]. Les cellules plasmacytoides
dendritiques qui sécrétent des interfé-
rons de type 1 jouent probablement un
role car elles sont retrouvées en grand
nombre, et elles sécréetent des INF type 1
dans les infiltrats péribulbaires au cours
de la pelade, alors qu’elles ne sont pas
retrouvées dans les AAG et qu’elles sont
peu nombreuses et superficielles péri-
vasculaires dans les trichotillomanies
[27]. Des facteurs environnementaux
contribuent probablement aux poussées
de pelade, mais il existe une nette prédis-
position génétique de mieux en mieux
cernée grace aux progrés des méthodes

F1G. 8: Pelade ophiasique.

d’exploration génétique, d'une part, et
grice a la constitution de larges registres
de patients, d’autre part [28].

Les premieres études, de type étude de
génes candidats, ont mis en évidence
des génes associés en rapport avec le
systéme immunitaire (HLA-DQB1, HLA-
DRB1, NOTCH4, MICA). Les études
plus récentes, basées sur le séquencage
soit du génome entier, soit de ’exome
(régions codantes du génome soit 1 %
du génome entier) et sur des cohortes
d’au moins un millier de patients, ont
mis en évidence de nombreuses asso-
ciations avec des génes du systéme
HLA, des cytokines proinflammatoires
et leurs récepteurs (IL2, IL7, IL15, IL21,
CTLAA4); ces associations sont autant
de cibles thérapeutiques nouvelles par-
fois partagées avec d’autres maladies
auto-immunes. La méta-analyse des
deux grandes études du génome entier
apermis d’analyser 3 253 cas de pelades
et 7543 sujets témoins. Elle souligne
I'importance d’HLA-DR, le role de la
réponse immunitaire, une association
avec un polymorphisme du ligand pour
le Natural killer cell-activating receptor
(NKG2D), et elle dévoile de nouveaux
genes en rapport avec ’apoptose, TGF
béta/Treg et la voie JAK kinase [29].

La pelade est associée a d’autres
maladies auto-immunes: thyroidite
auto-immune, vitiligo, polyarthrite
rhumatoide mais pas avec le diabéte de
type 1, et la recherche d’auto-anticorps
anti-ilot de Langerhans est négative [30].
Une revue systématique et une méta-
analyse confirment que la dermatite ato-
pique est plus fréquente chezles patients
développant une pelade totale ou uni-
verselle [31]. Les biopsies sont rarement
nécessaires au diagnostic de pelade, et
les immunofluorescences directes sur
biopsies ne sont jamais demandées en
pratique courante. Elles peuvent mettre
en évidence, dans 36 % des cas, des
dépdts non spécifiques, toujours granu-
leux, soit de la membrane basale, soit
intercellulaires, folliculaires ou épider-



miques, en IgG ou C3 le plus souvent,
mais aussi en IgA et IgM [32]. Ces dépots,
sans doute secondaires, confirment que
I’'immunologie joue un réle important
dans la physiopathologie de la pelade.

Depuis quelques années, quelques cas de
pelades induites par les anti-TNF ont été
décrits. Cette année, une série prospec-
tive francaise de 29 pelades déclenchées
sous anti-TNF a été décrite [33]. Tous
les anti-TNF sont concernés (infliximab
=10 cas; adalimumab = 11 cas; etaner-
cept = 8 cas). Les patients étaient traités
pour un psoriasis 11 fois, un rhumatisme
inflammatoire 11 fois, une MICI 7 fois.
Le délai médian entre le début de I’anti-
TNF et la pelade était de 22 mois (1 a
89 mois). Cette série ne permet pas de
savoir s’il s’agit d*'une association fortuite
de deux maladies auto-immunes entre
elles, ou s’il s’agit de pelades authenti-
quement induites par les anti-TNF. Dans
tous les cas, aprés un suivi moyen de
2 ans, I’évolution était la méme dans le
groupe ayant arrété I’anti-TNF (7 rémis-
sions complétes sur 14) et dans le groupe
n’ayant pas arrété ’anti-TNF (7 rémis-
sions complétes sur 15) avec, dans les
deux groupes, une repousse en moyenne
en 5 mois. La principale conclusion est
que l’arrét de I’anti-TNF ne doit pas étre
systématique en cas de survenue d’une
pelade et que, si I’anti-TNF est efficace
sur lamaladie traitée, son maintien peut
se justifier.

Les observations de pelade déclenchée
par le vandetanib [34], I’abacavir [35], le
léflunomide [36] ou les antituberculeux
[37] sont plus anecdotiques.

Une nouvelle revue américaine d’Evi-
dence-Based Medicine s’intéresse aux
traitements de la pelade [38]. En préam-
bule, les auteurs rappellent que plus de
50 % des pelades en plaques de moins
de 1 an d’évolution repoussent spon-
tanément sans traitement. 29 études
controlées et randomisées exploitables
ont été retrouvées dans la littérature
grace a PubMed. Dans ’ensemble, ces
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études sont de qualité médiocre, et ne
respectent pas les standards de 1’ Alope-
cia areata investigational assessment
guidelines publié en 2004 dans le JAAD.
Actuellement, les traitements ayant fait
la preuve d’une efficacité sont: cortico-
thérapie générale, corticothérapie locale
forte, allergénothérapie de contact a la
DPCP (ou au DNCB actuellement non
utilisé).

La cryothérapie est encore utilisée pour
son effet vasodilatateur. Une étude
récente montre qu’elle est plus com-
pliquée a mettre en ceuvre et moins
efficace que le propionate de clobéta-
sol & 0,05 % en lotion. Sur une série de
40 patients, une cryothérapie en pulvé-
risation une fois par semaine pendant
12 semaines permet une repousse de
80 % des plaques traitées vs 91,5 % des
plaques traitées par le propionate de
clobétasol en lotion a 0,05 % appliqué
tous les jours [39]. Une étude interne a
Sabouraud, actuellement non publiée,
a mis en évidence une efficacité iden-
tique de la cryothérapie de I’abstention,
et la cryothérapie aurait donc unique-
ment un effet placebo.

Une petite série de 32 patients traités
par bolus de solumédrol 500 mg par
jour, 3 jours de suite tous les mois, pour
une pelade de plus de 40 % du cuir che-
velu, confirme que les résultats a long
terme sont médiocres [40]: 31 % de
repousse compléte ou supérieure a 50 %
a 12 mois. Les meilleures indications
sont les premiers épisodes de pelade
(45 % de succes) ou les pelades évoluant
depuis moins de 1 an (50 % de succes).
Les pelades totales sont de mauvaises
indications (25 % de succes). Au total,
nous pouvons continuer a proposer les
bolus aux pelades récentes et séveres
en plaques multiples et idéalement lors
d’un premier épisode.

Ladiphencyprone ou diphénylcyclopro-
pénone et 'acide squarique dibutylester
restent les traitements topiques les plus
efficaces des pelades séveres [41-43].

Pelade: de nouveaux espoirs
thérapeutiques

Les nouveaux espoirs thérapeutiques
reposent sur deux nouvelles approches:
I’interleukine 2 (IL2) 4 faible dose, d’'une
part, et les inhibiteurs de la voie Janus
kinase, d’autre part (anti-JAK).

Une étude pilote frangaise, publiée par
I’équipe de Nice, met en évidence ’effica-
cité de I'IL2 & faible dose chez 4 patients
sur 5 a 6 mois [44, 45]. Les 5 patients
avaient une pelade de plus de 50 %
ayant résisté soit a des bolus de solu-
médrol, soit & un traitement par métho-
trexate. Chaque patient a regu une cure
de 5 jours d’IL2 en injection sous-cuta-
née de 1,5 MUI/j, suivie de trois autres
cures a 3 MUI aux semaines 3, 6 et 9.
L'IL2 a faible dose agirait en stimulant
la réponse lymphocytaire T régulatrice
(Treg). Lefficacité reste cependant modé-
rée puisque, a 6 mois, 1 patiente n’a pas
derepousse, 3 patientes ont une repousse
inférieure a 25 % et 1 seul patient a une
repousse de 25 a 49 %. La tolérance est
bonne au prix d’un peu d’asthénie et de
quelques arthralgies, d’urticaires et de
réactions locales aux sites d’injection.
Une étude francaise multicentrique
en double aveugle vs placebo devrait
débuter en 2015 et confirmer ou infirmer
’efficacité de I'IL2 a faible dose.

En phase aigué, I'infiltrat lymphocy-
taire péribulbaire, responsable de la
pelade, comporte des lymphocytes T
CD8+ NGK2+ ; il peut étre activés par
I'IL15, apres activation de la voie des
Janus kinases [46]. Janus kinase (JAK)
estune famille de thyrosine kinase inhi-
bant les actions de I'interféron gamma.
Les inhibiteurs de JAK sont efficaces
par voie sytémique et en topiques pour
prévenir et traiter la pelade sur modele
animal [46]. Des inhibiteurs de JAK sont
en cours de développement par plu-
sieurs laboratoires pour la polyarthrite
rhumatoide ou le psoriasis. Des formu-
lations topiques seraient prometteuses
pour la pelade [47]. Chez 'homme,
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deux articles rapportent le succes de
deux inhibiteurs de JAK. Un inhibi-
teur de JAK1/3, le citrate de tofacitinib,
a permis la repousse compléte d’une
pelade sévere chez un patient traité
pour un psoriasis du cuir chevelu [48].
Le ruxolitinib (20 mg per os, 2 fois par
jour), un inhibiteur de JAK1 et de JAK2
a permis la repousse presque compléte
de trois pelades en 5 mois (une pelade
de 80 % du cuir chevelu et deux pelades
de plus de 30 % évoluant depuis plus
de 3 mois) [46]. Le ruxolutinib est uti-
lisé aux Etats-Unis pour le traitement
des myélofibroses. Une étude ouverte
sur un plus grand nombre de pelade est
actuellement en cours.

Cellulite disséquante du
cuir chevelu (CDCC) (fig. 9)

Une série de 7 patients suivis au centre
Sabouraud confirme l'efficacité de
Iisotrétinoine per os a la dose élévée
de 0,75 mg par jour pendant 9 a 12 mois
avec, 6 fois sur 7, disparition compléte
des nodules, de 'inflammation, des
écoulements et repousse des cheveux
dans cette alopécie, qui est réversible
si elle est traitée précocement [49].
L’isotrétinoine doit étre proposée en
premiere intention au cours des CDCC.

Les autres traitements proposés peuvent
comprendre l’acétonide de triamcino-
lone intralésionnelle, la prednisone,
les cyclines, les macrolides ou le drai-
nage des nodules [50]. Il faut éviter les
interventions chirurgicales larges et les

F1G. 9: Cellulite disséquante du cuir chevelu.

excisions des nodules responsables de
séquelles cicatricielles.

Alopécie centrale centrifuge
cicatricielle du vertex
(Acccev) (fig. 10)

L’alopécie centrale centrifuge cicatri-
cielle du vertex est la premieére étiologie
d’alopécie cicatricielle chez la femme
noire et sa prévalence est élevée, autour
de 5 % chezles femmes afro-américaines
[51]. Histologiquement, cette alopécie
est cicatricielle avec une dense fibrose
périfolliculaire, un infiltrat lymphocy-
taire inconstant, parfois des fusions de
follicules avec image en lunettes et une
dégénérescence prématurée de la gaine
épithéliale interne, évocatrice bien que
non spécifique. Le réle de la traction et
des défrisages a chaud ou chimiques a été
évoqué. Une transmission autosomique
dominante a pénétrance variable semble
possible [52]. L'anomalie porterait sur
la gaine épithéliale interne dont la fra-
gilité permettrait une protusion de la
tige pilaire a I’extérieur du follicule et la
geneése d'une inflammation chronique et
de la fibrose.

A coté des formes classiques débutant au
vertex et d’extension centrifuge, il existe
des formes multifocales, postérieures et
latérales, sans doute dépendantes du
mode de coiffure et de la nature des
tractions [53]. Les coupes histologiques
horizontales améliorent le diagnostic
[54]. Des microgreffes sont envisageables
dans les formes stabilisées [55].

F1G.10: Alopécie centrale centrifuge cicatricielle
du vertex (ACCCV).

Lichen plan pilaire (fig. 11 et 12)

Le lichen plan pilaire (LPP) représente
5 % des motifs de consultation spécialisée
en cuir chevelu a Berlin [56]. En 2 ans et
demi, 104 LPP ont été colligés parmi 2000
patients consultants pour une patholo-
gie du cuir chevelu: 71 LPP classiques,
32 alopécies frontales fibrosantes (AFF)
et 1 syndrome de Graham-Little-Piccardi-
Lassueur. La prédominance féminine est
nette: 59 femmes et 12 hommes pour le
LPP classique et 31 femmes et 1 homme
pour I’AFF.

Les auteurs recommandent en premieére
intention une corticothérapie locale
forte ou tres forte et des injections in
situ, en deuxiéme intention une corti-
cothérapie générale de blocage et/ou de
I’hydroxychloroquine. Nous préférons
sur Sabouraud la doxycycline aI’hydro-

FIG.12: Lichen plan pilaire (LPP) évolutif en
dermoscopie.



xychloroquine, peu efficace dans notre
expérience. En troisiéme intention, ils
recommandent le mycophénolate mofé-
til ou le méthotrexate qui mériterait
d’étre évalué dans cette indication.

LPP et AFF peuvent s’associer a des
pelades, vitiligo, problemes thyroidiens
etlichen plan cutané ou lichen plan vul-
vaire, exceptionnellement a une hépatite
C [57, 58]. Cependant, en 1’absence de
symptomatologie clinique, le dépistage
biologique systématique n’est pas justi-
fié. Enfin, I'imiquimod a pu révéler ou
déclencher un LPP sur un territoire de
cuir chevelu traité deux fois pour des car-
cinomes basocellulaires multiples [59].

Alopécie frontale fibrosante
(fig. 13)

Cette année encore, de nombreuses
publications sur cette entité avec une
revue compléte en frangais [60] et une
grande série espagnole qui confirme
la possibilité tres rare de cas chez les
hommes (12/355 cas) [61]. Une atteinte
des cils est possible dans les formes
les plus séveres; les papules faciales et
I’atteinte des poils corporels sont aussi
associées aux cas séveres (fig. 14). Les
anti-5-alpha réductase (finastéride et
dutastéride) sont rapportés comme
étant les traitements les plus efficaces
[61-63]. Les cas familiaux font suspecter
une étiologie génétique, et les hommes
sont plus représentés s’il existe des cas

F1G.13: Alopécie frontale fibrosante (AFF) chez
une femme de 35 ans.
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F1G. 14 : AFF masculine avec atteinte papuleuse du
visage.

familiaux [64]. Une atteinte inflamma-
toire des duvets entre les sourcils peut
expliquer les points rouges glabéllaires
décrits en dermoscopie [65].

Folliculite décalvante (FD)
(fig. 15 et 16): I'isotrétinoine
per os a-t-elle un intérét?

La série rétrospective de 28 cas, rap-
portée sous forme de poster a 'EADV
en 2013, a été publiée cette année. Elle
est en faveur de l'efficacité de 'isotré-
tinoine per os au cours de la FD. Un
Staphylococcus aureus était retrouvé

F1G. 15: Folliculite décalvante de Quinquaud.

F1G.16: Folliculite décalvante de Quinquaud en
dermoscopie.

dans 89 %, et il s’agissait d’hommes
dans 84 % des cas. Le seul traitement
non suivi derechute a été I’isotrétinoine
(9 cas et 0 rechute). I’association rifam-
picine et clindamycine était suivie de
rechute 9 fois sur 12, la clarithromycine
6 fois sur 9 et la dapsone 4 fois sur 7 [66].

En cas d’échec des cyclines, une cure
d’isotrétinoine mérite d’étre essayée
dans cette pathologie, peut-étre aprés
une antibiothérapie adaptée pour évi-
ter en début de traitement 1’aggrava-
tion d’une infection a Staphylococcus
aureus pouvant étre favorisée par I'iso-
trétinoine. Les auteurs insistent sur une
réduction progressive des doses d’iso-
trétinoine et un traitement d’entretien
au long cours sans en préciser les moda-
lités. Une étude prospective et compa-
rative nous semble nécessaire, car les
résultats obtenus en pratique ne sont
pas aussi encourageants.
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Le 14® Samedi de Sabouraud aura lieu 6 juin 2015

Tous les ans, un samedi du mois de juin, la journée de Sabouraud réunit tous les dermatologues
francophones intéressés par la pathologie du cheveu et du cuir chevelu. Ce congrés, volontairement
trés clinique, permet d’analyser les progrés récents et de faire des mises au point directement utili-
sables sur les principales pathologies rencontrées en consultation du cuir chevelu.

Pauses et déjeuner permettent des échanges trés conviviaux entre collégues des différentes régions
et CHU de France, des différents pays francophones et de différentes spécialités.

De 9 h a17h30 a Hotel Crowne Plaza République, PARIS

Programme et inscriptions sur www.centresabouraud.fr
Ou information : k.ermouki@centresabouraud.fr ou tél. 0142493937





