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RÉSUMÉ : L’accompagnement d’une atteinte paronychique microbienne, fongique, parasitaire ou vi-

rale nécessite le plus souvent un traitement spécifique pouvant aller jusqu’à l’avulsion unguéale.

Si les formes chroniques peuvent compliquer une variante aiguë, le champ des investigations aug-

mente avec l’hypersensibilité cutanée au contact de certains aliments. De surcroît, des affections 

dermatologiques (psoriasis, lichen plan, etc.) ainsi que des maladies systémiques (leucémie par 

exemple) peuvent s’observer.

Nous avons tenu à faire une place aux abcès sous-unguéaux, trop souvent ignorés, et aux ongles 

verts, fréquemment observés et “maltraités”.

R. BARAN
Centre de diagnostic et traitement des maladies 

des ongles, CANNES.

Les dermatoses unguéales 

inflammatoires

Anatomie

L’ongle prend naissance dans une invagi-
nation qui a pour toit le repli sus-unguéal 
(RSU) arrimé sur l’ongle par la partie ven-
trale de la cuticule. Les 4/5e antérieurs 
de la face inférieure du RSU s’appellent 
“éponychium” et le 1/5e postérieur qui 
s’enroule autour du bord libre de la 
tablette naissante constitue la matrice 
proximale, c’est-à-dire la majeure partie 
de la matrice.

Celle-ci se poursuit sous la tablette à 
laquelle elle est fortement adhérente. La 
matrice n’est visible, par transparence, 
qu’au niveau de la lunule que continue le 
lit unguéal jusqu’à l’hyponychium, une 
extension sous-unguéale de l’épiderme 
proximal de l’extrémité du doigt située 
en avant du lit de l’ongle.

Paronychies aiguës 
et subaiguës

La paronychie se définit comme une 
inflammation des replis unguéaux des 
doigts ou des orteils.

l La paronychie aiguë

La paronychie aiguë est l’équivalent 
d’une cellulite aiguë de n’importe quelle 
autre région : le repli sus-unguéal et les 
replis latéraux deviennent rouges, puis 
œdématiés, et présentent enfin l’aspect 
d’un coussinet. La peau érythémateuse 
du repli sus-unguéal apparaît luisante, 
tendue, souvent fendillée et recouverte 
de croûtelles.

Fig. 1 : Herpès.



4

réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie – n° 314_Octobre 2022 – Cahier 1

Revues générales

Le diagnostic différentiel doit éliminer 
avant tout l’herpes simplex (virus I) 
(fig. 1) pour lequel le drainage chirurgi-
cal est contre-indiqué.

L’infection est habituellement staphy-
lococcique. Elle est souvent consécu-
tive à une brèche cutanée, à l’arrachage 
d’envies, l’onychophagie étant fréquem-
ment un facteur prédisposant, comme en 
témoigne une observation de péricardite 
purulente chez un enfant de 16 mois [1]. 
Une infection staphylococcique peut 
parfois être consécutive à la pose 
d’ongles sculptés [2].

Les complications d’une paronychie 
aiguë ne sont pas fréquentes mais 
peuvent réaliser une ostéite. Citons du 
point de vue étiologique :

>>> Le granulome des piscines 
(Mycobacterium marinum) de nature 
peu courante (fig. 2) [3]. L’infection à 
Mycobacterium marinum donne nais-
sance à une papule légère, sensible, 
qui se développe sur le repli proximal 
puis devient pustuleuse avec un écou-
lement qui cesse au bout d’une semaine. 
Tandis que la papule augmente, la 
surface dorsale de la phalange distale 
devient érythémateuse et verruqueuse. 
Le diagnostic différentiel éliminera une 
infection mycobactérienne atypique, 
une sporotrichose et une tuberculose 

verruqueuse. Souvent, le granulome 
des piscines peut durer plusieurs mois. 
Les petites lésions peuvent être exci-
sées. Tétracycline ou minocycline sont 
efficaces.

>>> La paronychie des prosecteurs (fig. 3) 
est due à une inoculation infectieuse 
par Mycobacterium tuberculosis [4]. 
Cette maladie des prosecteurs signi-
fie qu’il existe une réinoculation de la 
tuberculose cutanée plus souvent qu’une 
inoculation primitive de l’infection 
(cadavre tuberculeux). La pénétration 
traumatique est nécessaire pour initier 
l’infection car le bacille tuberculeux ne 
peut pas traverser la barrière cutanée 
normale. Une telle inoculation primitive 
tuberculeuse est rare et s’accompagne 
d’un test tuberculinique négatif avant 
l’infection.

>>> La pasteurellose d’inoculation 
périunguéale, observée au cours d’une 
chimiothérapie [5].

>>> Syphilis primaire (fig. 4) et paro-
nychie syphilitique [6] sont rarement 
observées.

>>> L’orf survient après contact avec des 
animaux [6]. Certains champignons, et 
même le pemphigus, peuvent être res-
ponsables d’une paronychie, d’où l’inté-

rêt du cytodiagnostic de Tzanck. Après 
une incubation de 3 jours à 6 semaines, 
l’orf évolue et des lésions géantes sont 
rapportées chez le sujet transplanté et en 
cas de traitement anti-TNF-alpha.

>>> L’érythème polymorphe, secondaire 
à une infection virale.

>>> La paronychie du gros orteil par 
chaussant contondant (fig. 5).

>>> La tungose ou “puce-chique” (fig. 6) 
est une infection cutanée bénigne causée 

Fig. 2 : Swimming pool granuloma ou granulome des 
piscines.

Fig. 3 : Maladie des prosecteurs. Fig. 4 : Syphilis primaire.

Fig. 5 : La paronychie du gros orteil.
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par Tunga penetrans dans les pays tro-
picaux. Les œufs éclosent dans le sable 
chaud et les puces injectent l’hormone 
lors du contact avec le sable. Le diagnos-
tic est clinique, facilité par le dermoscope 
montrant une papule arrondie asympto-
matique en forme de cible, avec un point 
noir central. Le traitement repose sur 
l’extraction mécanique à la curette ou 
par la vaseline salicylée sous occlusion.

>>> Après l’apparition d’une ony-
cholyse des 10 doigts évoluant depuis 
3 semaines, une patiente consulte pour 
un périonyxis inflammatoire des 3e et 
4e doigts de la main droite au cours d’une 
chimiothérapie par docétaxel.

>>> Enfin, l’association d’une paronychie 
subaigüe et d’une onycholyse d’un doigt 
ou d’un orteil évoque une candidose, une 
fusariose ou un psoriasis pustuleux, en 
particulier sous forme d’acrodermatite 
continue d’Hallopeau [7].

>>> La myase sous-unguéale [8] est 
rare sans être exceptionnelle [9]. Musca 

domestica s’observe après un trauma-
tisme ou un hématome sous-unguéal, 
surtout du gros orteil.

Il est intéressant de noter chez les 
patients neutropéniques [10] la fré-
quence et l’impact des infections 
périunguéales des orteils à Fusarium et 
Aspergillus en particulier.

Nous n’évoquerons pas la lèpre ni la 
goutte avec ses calcifications tendi-
neuses, ni la périarthrite ou encore la 
sarcoïdose, voire l’inflammation ou les 
tumeurs malignes de la région.

l Rétronychie

Elle peut s’observer au cours de l’incar-
nation unguéale postérieure. La partie 
proximale de la lame est incarnée dans 
la zone ventrale du repli postérieur réa-
lisant cliniquement une paronychie 
proximale chronique, où l’inflammation 
est le produit de quelques générations 
de tablettes entraînant une élévation 
unguéale proximale au-dessus du repli 
sus-unguéal. L’arrêt de la croissance de 
l’ongle est le premier signe visible [7]. La 
tablette épaissie et dyschromique (habi-
tuellement jaunâtre) devient parfois 
brunâtre par pigmentation consécutive 
à la dihydroxyacétone produite par les 
organismes présents au niveau du repli 
sus-unguéal.

l Réactions médicamenteuses affectant 

le repli sus-unguéal

La paronychie induite par le cétuximab 
peut être traitée par un antibiotique tel 
que la doxycycline. Chez les patients 
dont la paronychie est produite par l’in-
dinavir, sa substitution par un antirétro-
viral différent, retenant la lamivudine 
et d’autres inhibiteurs de protéase, peut 
résoudre les manifestations de type réti-
noïde sans rechute.

La paronychie occasionnée par le taxane 
est inhabituelle alors que les inhibiteurs 
de la tyrosine kinase sont nombreux : 
géfitinib [11], erlotinib, afatinib, osi-
mertinib, ibrutinib [12]. Une chute com-
plète des ongles des doigts est apparue 
après l’application d’une base de vernis 
suivie de l’application de deux couches 
colorées et finalement d’une couche 
de surface. Après chaque application, 
les ongles ont subi une séance d’UV de 
30 secondes. Pour ôter les gels unguéaux, 
les ongles peuvent être trempés dans de 
l’acétone pure à 100 %.

Paronychies chroniques

La paronychie est considérée comme 
chronique lorsque sa symptomatologie 
dépasse les 6 semaines. Elle s’observe 
dans :
– des cas de candidoses et d’infections à 
Pseudomonas, souvent associées (fig. 7) ;
– la gale, la dactylite leishmanienne 
chronique chez un nourrisson [13] ;
– les paronychies chroniques à dématiés 
(Curvularia lunata avec ongle noir d’un 
pouce) [14] ;
– de rares formes de vascularite touchant 
les vaisseaux de taille fine ou moyenne 
chez les sujets habituellement de sexe 
masculin, souvent gros fumeurs. Une 
hyperpigmentation de la moitié distale 
des ongles de MD3 et MG3 est apparue, 
accompagnée d’un épaississement des 
10 doigts. Une culture sur Sabouraud 
avec dextrose agar a permis la pousse 
d’une variété de Sporothrix ultérieure-
ment confirmée. L’itraconazole 200 mg/j 
pendant 3 mois a obtenu la guérison, 
confirmée 1 mois plus tard [15] ;
– les ischémies de la région distale des 
extrémités des membres.

Cette variété d’une grande banalité est 
habituellement secondaire à une der-
mite de contact d’un type particulier. 
L’inflammation chronique des replis 
périunguéaux, et avant tout du repli pos-
térieur, produit un coussinet semi-circu-
laire, rouge, tendu et douloureux, plus 
ou moins saillant, entourant la base de 
l’ongle. La cuticule a disparu, ouvrant 
l’espace virtuel conduisant au cul-de-
sac unguéal où se forme parfois du pus. 

Fig. 6 : Tungose.

Fig. 7 : Paronychies chroniques avec ongle vert.
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La tablette est souvent ciselée de sillons 
brefs, rapprochés, parallèles, étagés le 
long d’une bande brunâtre couvrant 
l’un des bords latéraux ou les deux. La 
colonisation des replis par Candida spp. 
et des bactéries, souvent gram négatives, 
est habituelle.

L’évolution peut être émaillée d’épisodes 
aigus ou subaigus qui ne doivent pas 
tromper l’observateur. Elles sont habi-
tuellement secondaires à une infection 
bactérienne. Elles peuvent disparaître 
spontanément.

L’absence de réponse aux divers trai-
tements est en faveur de l’existence 
d’un corps étranger (cheveux, soies, 
écharde, etc.).

En fonction des principales causes, la 
paronychie chronique peut être classée 
en plusieurs catégories [16] :

>>> L’hypersensibilité au contact de 
certains aliments : on s’accorde actuel-
lement pour considérer certaines paro-
nychies chroniques comme une réaction 
immédiate d’hypersensibilité lors de la 
manipulation de légumes, d’ail [17], de 
viandes, de poissons, etc.

>>> La dermatite de contact allergique à 
des médications topiques.

>>> L’hypersensibilité candidosique 
(une telle réaction évoquant un méca-
nisme proche de celui des vaginites 
candidosiques récidivantes).

>>> La réaction d’irritation (qui peut se 
compliquer secondairement de phéno-
mènes d’hypersensibilité).

>>> Les paronychies candidosique et 
bactérienne (Pseudomonas, staphylo-
coque doré), qui sont fréquentes : la forme 
candidosique véritable est inhabituelle 
sauf chez les sujets immunodéprimés 
ou atteints de candidose cutanéomu-
queuse chronique. Contrairement à l’in-
fection à Candida, des moisissures telles 
que Fusarium, Aspergillus, voire 

Scopulariopsis brevicaulis, sont suscep-
tibles de réaliser une paronychie subai-
guë accompagnée d’une leuconychie 
proximale sous-unguéale mycosique.

>>> La paronychie parasitaire, la tun-
gose, la gale et la leishmaniose avec 
pigmentation acrale exogène due à un 
coléoptère (fig. 8) [18].

>>> La paronychie iatrogène occa sionnée 
par indinavir, cétuximab, ibrutinib [19], 
géfitinib [11], lédipasvir/sofasbuvir [20], 

taxane, étrétinate. La paronychie induite 
par l’étrétinate peut être traitée par un 
antibiotique tel que la doxycycline 
chez des patients dont la paronychie est 
induite par l’indinavir. Sa substitution 
par un antirétroviral différent retenant 
la lamivudine et d’autres inhibiteurs de 
protéine peut résoudre les manifestations 
de type rétinoïde sans rechute.

>>> L’affection dermatologique (psoria-
sis, lichen plan, rétronychie).

>>> Les paronychies professionnelles 
(tableau I).

>>> Les maladies systémiques telles 
que syndrome xanthonychique, scléro-
dermie, maladie de Raynaud, leucémie 
lymphoïde chronique [21] : les replis 
sus-unguéaux peuvent présenter un 
œdème rouge accompagné d’une défor-
mation unguéale.

Un périonyxis spécifique unilatéral au 
cours d’une leucémie lymphoïde chro-
nique a été observé chez un patient de 
84 ans chez lequel seule la radiothéra-
pie externe a obtenu la disparition des 
lésions de périonychie d’une main [22].
Cas des patients neutropéniques : le Fig. 8 : Étrétinate.

l  Candida albicans, candidose 
cutanéomuqueuse chronique

l  Candida en association à des bactéries 
intestinales

l  Transpiration excessive et dermatite 
atopique

l  Formes virales : herpès (personnel 
médical)

Thérapeutiques

l  Formes aiguës : méthotrexate à hautes 
doses

l  Formes chroniques : étrétinate, 
β-cis acide rétinoïque (ibrutinib)

l  Immobilisation plâtrée

Formes dermatologiques

l  Acrodermatitis enteropathica

l  Acrokératose paranéoplasique
l  Eczéma chronique
l  Lichen plan
l  Maladie cœliaque
l  Maladies du collagène

l  Maladie de Darier
l  Encéphalite épidémique
l  Enchondrome digital
l  Histiocytose
l  Leucémie lymphoïde chronique
l  Mélanome
l  Ongle incarné (rétronychie)
l  Pachyonychie congénitale
l  Pemphigus
l  Psoriasis
l  Syndrome tricho-oculo-vertébral
l  Syndrome xanthonychique
l  Déficit en zinc

Maladies professionnelles

l  Barman
l  Cordonnier
l  Cuisinier
l  Maladies parasitaires
l  Prosecteur
l  Peintre en bâtiment
l  Pêcheur

Tableau I : Diagnostic étiologique des principales paronychies.
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POINTS FORTS

syndrome d’une infection peut être 
minime ou absent chez des patients au 
début d’une neutropénie. Le foyer, par-
fois cause principale de la fièvre, ou une 
complication de la neutropénie peuvent 
se développer à mesure qu’augmentent 
les neutrophiles au cours de l’évolution 
d’une neutropénie fébrile [23].

>>> Les tumeurs (primitives ou secon-
daires), que nous ne décrirons pas ici.

Du point de vue thérapeutique, les règles 
énoncées pour la protection des ongles 
fragiles s’appliquent également aux 
paronychies chroniques, mais doivent 
s’y ajouter une ou deux injections, à 
1 mois d’intervalle, d’une suspension 
d’acétonide de triamcinolone dans les 
replis sus-unguéaux où elles s’avèrent 
d’une grande efficacité.

Dans les formes polydactyliques, un trai-
tement systémique peut être préféré aux 
injections :
– les corticoïdes (méthylprednisone 
20 mg/j pendant 8-10 jours par exemple) 
agissent remarquablement ;
– par contre, les antifongiques systé-
miques ne nous paraissent pas indispen-
sables, bien que le fluconazole à 50 mg/j 
puisse donner de bons résultats dans 
certaines atteintes mycosiques.

Les paronychies chroniques récalci-
trantes peuvent bénéficier d’un traite-
ment chirurgical efficace : l’excision du 
repli sus-unguéal en croissant. La guéri-
son qui s’effectue par cicatrisation diri-
gée demande 1 mois. L’école brésilienne 
a proposé un traitement chirurgical ori-
ginal par amincissement ventral du repli 
sus-unguéal.

Abcès sous-unguéaux

1. Pyostomatitis-Pyodermatitis 

vegetans (fig. 9)

La pyodermatite-pyostomatite est 
un marqueur de maladie intestinale 
inflammatoire chronique (habituelle-

ment la colite ulcéreuse). Cette affec-
tion cutanéomuqueuse rare doit être 
différenciée du pemphigus végétant 
et de la maladie de Crohn. Une obser-
vation de pyodermatite-pyostomatite 
s’est accompagnée de pustules périun-
guéales d’un doigt aboutissant à la perte 
de l’ongle. L’histopathologie montre 
une hyperplasie épithélioïde intra- et 
sous-épithéliale, des granulocytes, des 
micro-abcès ainsi qu’une infiltration 
polymorphe du derme superficiel avec 
nombreux neutrophiles et éosinophiles. 
L’affection appartient au spectre des 
dermatoses neutrophiliques et certains 

auteurs la considèrent comme une forme 
de Pyoderma gangrenosum [21].

2. Pyoderma gangrenosum

Cette maladie neutrophilique, qui pré-
sente une zone pseudo-tumorale du lit 
unguéal accompagnée d’une bordure 
pustuleuse, se développe sur deux pha-
langes distales et est souvent associée 
à une maladie inflammatoire intesti-
nale, habituellement une rectocolite 
hémorragique. Des poches de pus sous- 
unguéales, sans paronychie associée, 
en font une infection inhabituelle, avec 
douleurs lancinantes similaires à celles 
d’un hématome unguéal causé par la 
pression [22-24].

3. Lectitis purulenta et granulomatosa 

ou inflammation purulente et 

granulomateuse du lit unguéal (fig. 10) 
[25-27]

Le lit unguéal de certains doigts, voire 
de tous, peut être le siège de macules 
lenticulaires polycycliques entourées 
d’une zone jaunâtre, visibles à travers la 
tablette. Après avulsion, le lit présente 
de larges masses de tissu granuloma-
teux, avec forte acanthose, parakératose 
très importante et saignement sous la 
couche cornée. Cette anomalie entraîne 
des séquelles permanentes à type d’ony-
cholyse et d’épaississement de l’ongle.

L’inflammation purulente du lit unguéal 
des gros orteils est probablement 

Fig. 9 : Pyodermatite-pyostomatite.
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secondaire à des microtraumatismes 
répétés occasionnés par les chaussures 
responsables d’une disparition partielle 
du lit unguéal.

4. Myase sous-unguéale [8, 9]

Le traitement initial est simple : com-
presses permanentes d’alcool à 20°, pro-
tégées par un plastique et changées matin 
et soir pendant 2 à 3 jours. Il sera associé à 
un traitement antibiotique spécifique, si 
nécessaire. En cas d’échec, le traitement 
devient également chirurgical et consiste 
à découper la moitié postérieure de la 
tablette, ou mieux, celle-ci dans sa tota-
lité pour faciliter le drainage.

5. Thromboangéite oblitérante (maladie 

de Buerger)

Les ongles verts

Les ongles verts sont rarement une mani-
festation isolée. Ils font le plus souvent 
partie du syndrome des ongles verts avec 
onycholyse et paronychie (fig. 7 et 11). 
La présence de cette dernière explique 
la sensibilité de la région œdémateuse.

Pseudomonas aeruginosa secrète un cer-
tain nombre de pigments parmi lesquels 
la pyocyanine (bleu-vert) et la pyover-
dine (jaune-vert fluorescent) viennent en 
tête suivis de la pyorubine (brun-rouge). 
In vivo, on assiste à la formation d’un bio-
film qui constitue la principale source de 
sa résistance.

Pseudomonas aeruginosa, autrement 
connu sous le nom de bacille pyo-
cyanique ou bacille du pus bleu, est 
une bactérie gram négative du genre 
Pseudomonas. Les bacilles sont fins, 
droits et très mobiles grâce à un fla-
gelle polaire : il s’agit de la ciliature 
monotriche, dépourvue de spores et de 
capsule.

Dès le premier jour de la culture, une 
teinte verte fluorescente apparaît en 
surface puis se propage à toute la masse 
tandis qu’une odeur de fleur de tilleul ou 
de seringa se dégage de la culture.

Le Pseudomonas peut coloniser n’im-
porte quelle région de la tablette lorsque 
se produit une onycholyse ou un œdème 
inflammatoire des replis périunguéaux. 
La pigmentation qui en résulte dépend 
de l’espèce bactérienne et de la compo-
sition des pigments qu’elle produit. La 
coloration de l’ongle varie du vert pâle 
au vert foncé, presque noir. C’est dire 
qu’elle peut imiter les rares cas de can-
didose avec ongle noir ou foncé et, plus 
rare encore, de Curvularia lunata [14]. 
Les pigments de Pseudonomas sont 
solubles dans l’eau et la pyocyanine est 
également soluble dans le chloroforme. 
Ils ont une activité antifongique sur les 
moisissures en formant un film dense 
sur les filaments de Candida albicans. Ils 
inhibent enfin la croissance de T. rubrum 
et T. interdigitale.

La coloration peut intéresser tout ou par-
tie de la tablette. L’apparition de lignes 
vertes horizontales témoigne d’épisodes 
répétés d’une infection bactérienne anté-
rieure, paronychique dont on peut faire 
la preuve diagnostique en plongeant des 
fragments de kératine unguéale dans de 
l’eau ou du chloroforme. Si en quelques 
heures la solution vire au vert, il est cer-
tain que Pseudomonas a été présent et 
qu’il persiste encore. Ce test de solubilité 
des pigments pyocyaniques permet d’éli-
miner une atteinte à Aspergillus spp., de 
coloration verdâtre, ou à Proteus mirabi-

lis, de coloration noirâtre. Quant à l’as-
pect verdâtre de l’ongle psoriasique, il a 
pour origine les glycoprotéines du sérum. 
Mais son association au Pseudomonas 
n’est pas exceptionnelle comme l’indi-
querait l’examen en lumière de Wood par 
exemple et/ou le test de solubilité dans 
l’eau des pigments de ce germe.

Le traitement de l ’ infection à 
Pseudomonas exige que les mains ne 
soient pas soumises à l’humidité, d’où 
le port d’une double paire de gants (coton 
et plastique), les gants de coton devant 
être changés tous les jours. Si l’humidité 
entretient l’infection, elle est aussi res-
ponsable de l’onycholyse qui fait le lit 
de l’infection. Une goutte quotidienne 
de solution de Dakin (hypochlorite de 
sodium) supprime la coloration ver-
dâtre, mais non l’onycholyse. C’est pour-
quoi une guérison rapide et complète ne 
s’obtient qu’en découpant la zone patho-
logique et en brossant quotidiennement 
le lit unguéal à l’acide acétique à 2 %.
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RÉSUMÉ : L’acné est la complication dermatologique la plus fréquente rencontrée par les patients trans-

genres hommes durant la phase de transition. Elle touche environ 1 individu sur 3. Ces derniers la consi-

dèrent sévère dans 1 cas sur 3 également, principalement les hommes transgenres sous testostérone.

Il n’existe pas de recommandations spécifiques pour la prise en charge de l’acné chez les patients trans-

genres. Celle-ci se calque sur les recommandations concernant les patients et patientes cisgenres.

La prescription d’isotrétinoïne est particulière chez les patients hommes transgenres, car il faut s’en-

quérir de leur anatomie génitale et de leurs pratiques sexuelles.

La prise de testostérone et l’aménorrhée chez un patient homme transgenre avec des organes géni-

taux féminins natifs n’éliminent pas le risque de grossesse. Une contraception avec tests de gros-

sesse réguliers peut s’avérer nécessaire.

N. KLUGER
Service de Dermatologie, 

CHU d’Helsinki, HELSINKI (Finlande) ;

Service de Dermatologie, 

Hôpital Bichat-Claude Bernard, PARIS.

Prise en charge de l’acné 

chez le patient transgenre

E
n 2015, Amnesty International 
estimait à 1,5 million le nombre 
de personnes transgenres dans 

l’Union européenne [1]. En France, le 
chiffre de 15 000 personnes transgenres 
était avancé par l’association ORTrans 
(Objectif Respect Trans) en 2018 [2].

Définitions de la transidentité 
et des personnes transgenres

On rappellera ces définitions simples 
autour de la transidentité [3] :
– les personnes transgenres (Tg) sont des 
personnes dont l’identité ou l’expression 
de genre, à des degrés divers, diverge du 
sexe attribué à la naissance ;
– un homme transgenre (TgH ; individu 
transgenre femme > homme, anciennement 
homme transsexuel) est une personne dont 
le sexe assigné à la naissance était féminin 
et qui s’identifie comme un homme ;
– une femme transgenre (TgF ; individu 
transgenre homme > femme, ancienne-
ment femme transsexuelle) est une per-
sonne dont le sexe attribué à la naissance 

était masculin et qui s’identifie comme 
une femme ;
– la transition (ou affirmation de genre) 
est le processus qui consiste à recon-
naître, accepter et exprimer son identité 
de genre ;
– la dysphorie de genre est la détresse 
psychologique que peut éprouver une 
personne en raison d’une inadéquation 
entre son sexe biologique et son iden-
tité de genre. Ce sentiment de malaise 
ou d’insatisfaction peut être intense au 
point de conduire à la dépression et à 
l’anxiété, impactant de façon négative 
la vie quotidienne.

Il faut aussi garder en mémoire que la 
transition ou l’identité transgenre sont 
indépendantes des traitements chirurgi-
caux ou médicaux. Ainsi, un TgH peut 
tout à fait avoir des organes génitaux 
féminins, ce qui impacte, comme on le 
verra, l’initiation de l’isotrétinoïne.

Les patients transgenres ont des besoins 
dermatologiques uniques, et souvent non 
satisfaits, pendant la transition de genre, 
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liés à l’hormonothérapie et à la chirurgie 
d’affirmation de genre. Les objectifs de 
l’hormonothérapie, qu’il s’agisse de la 
testostérone chez les TgH ou des estro-
gènes chez les TgF, sont similaires mais 
antagonistes : modification de la pilosité 
faciale et corporelle, redistribution de 
la graisse cutanée, modification de la 
transpiration et de l’odeur corporelle, 
changement de voix, disparition des 
règles, réduction/développement mam-
maire, élargissement du clitoris et réduc-
tion de la dysphorie de genre [4].

Les TgH et TgF sont exposés à diverses 
complications dermatologiques pos-
sibles, mais cette revue se focalisera uni-
quement sur l’acné et les particularités 
de sa prise en charge chez les TgH.

Prévalence de l’acné 
chez les hommes transgenres

L’acné peut toucher les TgH et TgF avant 
l’initiation de tout traitement. Après 
le début de l’hormonothérapie, elle 
concerne particulièrement les TgH sous 
testostérone alors que sa prévalence est 
significativement diminuée chez les per-
sonnes TgF sous estrogènes, comparés 
aux femmes cis, hommes cis et aux Tg 
n’ayant pas commencé d’hormonothéra-
pie [5]. Elle représente près de 80 % des 
problèmes dermatologiques des patients 
TgH, lesquels sont sous testostérone 
dans 70 % des cas [6]. Son intensité et 
son délai de survenue varient selon les 
individus. Le délai moyen de survenue 
de l’acné est de 11,5 mois [6]. Dans une 
étude rétrospective américaine sur des 
dossiers électroniques ayant inclus 
1 576 transgenres hommes, la prévalence 
de l’acné était de 26,3 % [6].

Dans une étude américaine menée sur 
55 TgH, la prévalence de l’acné après ini-
tiation de la testostérone augmentait pro-
gressivement : 9 % à 3 mois, 18 % à 6 mois, 
25 % à 12 mois et 38 % à 24 mois [7]. Elle 
était significativement associée à des taux 
de testostérone élevés (> 640 ng/dL) et un 
index de masse corporelle (IMC) plus élevé.

Dans une moindre mesure, le tabagisme 
actif est également associé à l’acné [7]. 
Thoreson et al. ont trouvé une préva-
lence globale de 26,5 % sous traitement, 
avec une augmentation progressive au 
cours du temps (incidence de 19 % à 
1 an et de 25,1 % à 2 ans), et un lien avec 
le jeune âge de début de l’hormonothéra-
pie, mais pas de lien avec l’IMC [8].

Manifestations de l’acné 
chez les hommes transgenres

L’acné induite par la testostérone est 
identique aux autres formes d’acné 
androgénodépendantes. Elle affecte le 
tiers inférieur du visage, la poitrine, le 
haut des bras et le dos [9]. Elle est considé-
rée comme modérée à sévère chez 20,8 % 
des Tg en général et surtout chez 28 % 
des TgH [10]. Dans une autre étude de la 
même équipe, parmi 283 patients TgH, 
16,3 % rapportaient une acné modé-
rée à sévère active et 17,3 % des anté-
cédents d’acné modérée à sévère [11]. 
Il s’agit cependant de données subjec-
tives sans examen clinique.

La testostérone est un possible facteur de 
risque d’acné fulminans, comme cela a 

été observé chez des adolescents traités 
par testostérone pour grande taille. Lee 
et al. ont rapporté récemment un cas 
d’acné fulminans chez un jeune homme 
transgenre de 16 ans après 6 mois de trai-
tement par testostérone [12].

Notons une forme particulière d’acné du 
tronc chez les TgH due au bandage de la 
poitrine pour créer une apparence de poi-
trine plus plate en utilisant des méthodes 
comme des soutiens-gorge de sport, des 
bandages élastiques ou des vêtements 
de sport compressifs. Cette forme d’acné 
touche près d’un TgH sur 3 [13].

Prise en charge de l’acné

Il n’existe actuellement aucune recom-
mandation spécifique, ni de données 
fondées sur les preuves quant à la prise 
en charge de l’acné hormonale induite 
par la testostérone chez les patients Tg. 
On s’accorde à utiliser les mêmes traite-
ments que pour les personnes cisgenres 
ne recevant pas de testostérone [9]. 
Ainsi, les traitements classiques locaux, 
antibiotiques et l’isotrétinoïne peuvent 
être proposés en fonction de la gravité de 
l’acné [9, 14] (fig. 1). Certains auteurs sur-

* La clascotérone 1 % est un antiandrogène en topique qui a l’AMM aux États-Unis pour l’acné
   de l’enfant > 12 ans.
** La spironolactone peut être donnée essentiellement aux TgF.
*** La contraception orale peut être donnée essentiellement aux TgH.

Acné

légère

Acné

modérée

Acné

sévère 

• Peroxyde de benzoyle
• Antibiothérapie locale (clindamycine, érythromycine)
• Rétinoïdes (vitamine A, tazarotène)
• Antiandrogène topique (clascotérone)* 

• Traitements locaux
• Antibiothérapie locale (cyclines)
• Spironolactone**
• Contraception orale***

Isotrétinoïne

Fig. 1 : Prise en charge de l’acné selon la sévérité chez un patient transgenre.
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veillent le bilan hépatique sous cyclines 
et sous isotrétinoïne en raison du risque 
hépatotoxique qui serait théoriquement 
accru avec la testostérone [14].

Parmi les particularités de la prise en 
charge des patients Tg, la spironolactone 
peut améliorer l’acné des TgF et a, en 
plus, des effets féminisants qui peuvent 
être recherchés. Inversement, elle est à 
éviter chez le TgH en raison de ses effets 
antagonistes de la testostérone [9].

La testostérone n’est pas une contre- 
indication à une contraception, qu’elle 
soit hormonale ou non. Les modes de 
contraception que l’on peut propo-
ser à un patient TgH sont les suivants : 
implant, dispositif intra-utérin hor-
monal ou en cuivre, patch hormonal, 
contraception orale, injection hormo-
nale, anneau vaginal et stérilisation 
tubaire. L’aménorrhée induite est un effet 
également recherché par les patients 
TgH qui ont encore des saignements. 
On évitera les traitements hormonaux 
susceptibles d’entraîner saignements, 
spotting ou douleurs abdominales 
car ces effets sont évidemment désa-
gréables et peuvent en outre déclencher 
une dysphorie de genre. Une discussion 
avec un médecin spécialisé dans la santé 
des patients Tg est utile pour adapter les 
méthodes contraceptives aux besoins 
des patients.

Problématique de 
l’isotrétinoïne 
chez l’homme transgenre

Les TgH ayant des organes repro-
ducteurs internes féminins natifs 
présentent un risque de grossesse 
difficile à quantifier malgré une 
éventuelle aménorrhée due à un 
traitement à la testostérone [15]. 
Dans une enquête en ligne datant de 
2014, parmi 25 TgH déclarant utiliser 
de la testostérone avant la grossesse, 
5 (20 %) ont déclaré concevoir alors 
qu’ils étaient en aménorrhée suite 
à l’utilisation de testostérone [16]. 

Entre 2009 et 2019, l’assurance maladie 
australienne a enregistré 228 grossesses 
chez des TgH [17].

Ainsi, une discussion franche, ouverte et 
respectueuse avec le patient concernant 
son anatomie actuelle et ses pratiques 
sexuelles est indispensable. Si elle révèle 
l’existence d’un risque, celui-ci doit être 
géré avec l’introduction d’un moyen 
acceptable de prévention de la grossesse 
et des tests de grossesse réguliers [17]. Un 
patient TgH qui a une activité sexuelle 
exclusivement féminine et qui n’a qu’un 
seul partenaire masculin, lequel est 
vasectomisé, ou qui a subi une ligature 
des trompes, une hystérectomie et/ou une 
ovariectomie bilatérale dans le cadre d’un 
traitement chirurgical d’affirmation du 
genre ne recevra pas les mêmes conseils 
en matière de risque de grossesse pen-
dant la consultation [15]. Par conséquent, 
à moins que les TgH ayant des organes 
reproducteurs internes féminins natifs 
déclarent qu’ils sont complètement abs-
tinents avec des partenaires masculins, 
ces personnes doivent être considérées 
comme présentant un risque potentiel 
de grossesse et doivent subir des tests de 
grossesse au départ et tous les mois.

Il n’existe pas de données sur le pro-
tocole d’escalade de dose, mais étant 
donné les risques d’acné fulminans sous 
traitement par testostérone et isotréti-
noïne, une augmentation progressive 
par petite dose semble légitime.

La prévalence de la dépression, de l’an-
xiété et de la suicidalité est plus élevée 
chez les personnes transgenres [9]. Braun 
et al. ont rapporté que 71 % et 50 % des 
personnes atteintes d’acné modérée à 
sévère, respectivement actuelle ou pas-
sée, avaient des symptômes de dépres-
sion cliniquement significatifs [11]. 
De plus, des cas isolés de dépression, 
anxiété ou blessures auto-induites ont 
été rapportés sous isotrétinoïne [18]. Il 
convient donc de s’enquérir de ce type de 
symptômes avant mise sous traitement et 
de prévenir le patient de l’éventualité de 
leur survenue sous traitement.

Les délais de cicatrisation peuvent être 
allongés sous isotrétinoïne. Le derma-
tologue devra s’enquérir des plans du 
patient en matière de chirurgie d’affirma-
tion du genre (mastectomie, phalloplas-
tie, etc.) et prévenir des risques de retard 
de cicatrisation en cas de chirurgie sous 
traitement.

Enfin, la question de la durée du traite-
ment par isotrétinoïne (cure classique ou 
régime microdosé au long cours) se pose 
compte tenu de l’hormonothérapie au 
long cours.

Conclusion

L’acné est fréquente, avec un impact psy-
chosocial et des répercussions sur la qua-
lité de vie des patients TgH recevant de 

❙  L’acné est fréquente chez les hommes transgenres sous 
testostérone.

❙  La prise en charge est quasi identique à celle des patients 
cisgenres.

❙  Un interrogatoire honnête, ouvert et direct concernant l’anatomie 
actuelle et les pratiques sexuelles des patients hommes 
transgenres est indispensable pour évaluer les risques de 
grossesse sous isotrétinoïne et proposer, si besoin, une 
contraception adaptée.

POINTS FORTS
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la testostérone. Les patients transgenres 
méritent la même qualité de soins que les 
patients cisgenres. L’escalade thérapeu-
tique est identique à celle des patients 
cisgenres. Une anamnèse inclusive, la 
collecte systématique de données sur 
l’orientation sexuelle et l’identité de 
genre ainsi qu’un examen physique sont 
importants pour évaluer les risques liés à 
l’isotrétinoïne. Une discussion honnête 
et bienveillante est cruciale, notamment 
lorsqu’il est nécessaire de débuter une 
contraception chez un patient TgH.
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RÉSUMÉ : La vestibulodynie est la plus fréquente des vulvodynies localisées. Elle se caractérise sur le 

plan fonctionnel par des douleurs vulvaires localisées au vestibule, le plus souvent à type de brûlure, 

ainsi que par des dyspareunies superficielles d’intromission. Le diagnostic de vestibulodynie est cli-

nique, l’examen vulvaire, réalisé en période algique, ayant pour objectif d’éliminer une lésion vulvaire 

pertinente susceptible d’expliquer les symptômes, une douleur d’origine neurologique et de confirmer 

le siège et le caractère allodynique de la douleur.

La prise en charge de la vestibulodynie, multidisciplinaire, repose en premier lieu sur la kinésithérapie 

périnéale. Le rôle du dermatologue, parfois sollicité après un long parcours de soins et une véritable 

errance thérapeutique de la patiente vulvodynique, est important aussi bien sur le plan diagnostique 

que thérapeutique.

S. LY
Hôpital St-André, CHU de BORDEAUX ;

Cabinet de Dermatologie, GRADIGNAN.

La vestibulodynie

Le point de vue du dermatologue

L
a vulvodynie a été définie en 2003 
par l’International Society for 
Study of Vulvovaginal Disease 

(ISSVD) comme “un inconfort vulvaire 

chronique, le plus souvent à type de 

brûlure, sans lésion pertinente visible 

et sans maladie neurologique clinique-

ment identifiable” [1]. Un consensus 
en 2015 définit la vulvodynie comme 
“une douleur vulvaire présente depuis 

au moins 3 mois, sans cause clairement 

identifiable” [2].

La vestibulodynie est une forme locali-
sée de vulvodynie au cours de laquelle 
la sensation d’inconfort ou de brûlure 
ne concerne que le vestibule, à la dif-
férence de la vulvodynie généralisée 
qui intéresse l’ensemble de la vulve. La 
vestibulodynie est la plus fréquente des 
vulvodynies localisées, la clitoridody-
nie étant nettement plus rare. Elle peut 
être spontanée, provoquée ou mixte, 
et elle sera qualifiée de “primaire” en 
cas de survenue dès le premier rapport 
sexuel (ou lors de la première utilisa-
tion de tampons) et de “secondaire” si 

sa survenue succède à une phase d’acti-
vité sexuelle (ou d’insertion de tampon) 
non douloureuse.

Sur le plan physiopathologique, on 
considère actuellement que la vestibulo-
dynie, au même titre que la vulvodynie, 
pourrait être liée à l’interaction complexe 
de multiples facteurs biomédicaux et 
psychosociaux [3] : par exemple, la surve-
nue sur un terrain génétiquement prédis-
posé d’épisodes récidivants de candidose 
associée au rôle iatrogénique de certains 
topiques pourrait être responsable d’une 
inflammation locale, elle-même déclen-
chant un dysfonctionnement des mus-
cles pelviens, une sensibilisation locale 
puis centrale à la douleur avec pérenni-
sation de cette dernière.

Quelle est la fréquence 
de la vestibulodynie ?

La prévalence de la vulvodynie a été 
évaluée à un moment donné (prévalence 
instantanée) à 8 % au sein d’une popu-
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lation de 2000 femmes [4], et entre 13 et 
16 % au cours de la vie [5, 6], toutes les 
tranches d’âge étant concernées. Chez 
1 183 patientes consultant pour une 
douleur vulvaire chronique, une étude 
transversale multicentrique a montré 
qu’il s’agissait d’une vestibulodynie 
dans 70 % des cas et d’une vulvodynie 
généralisée dans 27 % des cas [7].

Dans une étude canadienne concernant 
1 425 femmes sexuellement actives, 20 % 
de celles âgées de 13 à 19 ans décrivaient 
une douleur lors des rapports sexuels 
depuis plus de 6 mois, l’orifice vaginal 
étant la zone la plus douloureuse [8]. 
Cette affection constitue aussi dans notre 
expérience le type de vulvodynie le plus 
fréquent, préférentiellement chez des 
femmes jeunes, mais pas exclusivement.

Quand évoquer 
une vestibulodynie ?

La douleur à type de brûlure et la 
dyspareunie sont les symptômes les 
plus fréquents, conduisant la patiente à 
consulter.

>>> La brûlure, très fréquemment quali-
fiée de “vaginale” par les patientes alors 
qu’elle est vulvaire, est plus souvent 
provoquée que spontanée, déclenchée 
et aggravée par le frottement, en particu-
lier lors des rapports sexuels. Elle peut 
conduire les patientes à ne plus porter 
de vêtement serré, à supprimer certains 
sports (vélo), à limiter la station assise 
prolongée, à ne plus insérer de tampon, à 
éviter l’examen gynécologique. D’autres 
qualificatifs peuvent être employés : 
picotements, tiraillements, pincements, 
coups d’aiguille ou de couteau, sensa-
tions de sécheresse, de déchirure, etc.

>>> La dyspareunie est habituellement 
une dyspareunie d’intromission dite 
“superficielle”, déclenchée par la péné-
tration.

Dyspareunie et brûlures per- et post- 
coïtales conduisent à l’espacement des 

rapports sexuels, voire à leur impossi-
bilité. Le retentissement psychologique 
ainsi que sur la qualité de vie sexuelle 
des patientes, toujours présent, peut 
alors être majeur.

>>> Le prurit n’est qu’exceptionnelle-
ment le véritable symptôme de la vesti-
bulodynie. La présence d’un prurit doit 
avant tout faire chercher une cause orga-
nique qui peut être associée, telle qu’une 
vulvovaginite candidosique récidivante 
ou un lichen scléreux.

L’interrogatoire recherchera en outre :

>>> D’éventuelles circonstances déclen-

chantes ayant précédé l’apparition de la 
vestibulodynie telles que des candidoses 
ou des cystites à répétition [7], une 
chirurgie pelvienne, un accouchement, 
un événement traumatique, dont les 
abus sexuels ou les violences physiques 
ou encore un événement de la vie tel 
qu’un divorce, un licenciement.

>>> Des antécédents particuliers tels 
qu’une fibromyalgie, un syndrome de 
la vessie douloureuse (anciennement 
dénommée cystite interstitielle), un syn-
drome du côlon irritable, des migraines, 
une glossodynie, des douleurs de l’arti-
culation temporo-mandibulaire ou de 
l’articulation coxo-fémorale. En effet, 
50 % des patientes vulvodyniques 
auraient au moins 2 symptômes médica-
lement inexpliqués associés [9]. L’étude 
menée par Graziottin et al. [7] souligne 
l’importance des comorbidités diges-
tives associées – non seulement syn-
drome du côlon irritable (28 %) mais 
aussi constipation (23,5 %) et dyschésie 
(12 %) – et gynécologiques de type dys-
ménorrhée/endométriose (11 %).

Comment confirmer le 
diagnostic de vestibulodynie ?

Le diagnostic de vestibulodynie est 
clinique, l’examen génital devant idéa-
lement être effectué en période dou-
loureuse. L’examen clinique aura pour 

objectif d’affirmer qu’il n’existe pas de 
lésion vulvaire pertinente susceptible 
d’expliquer les symptômes ressentis, 
de confirmer le siège vestibulaire de la 
douleur et d’évaluer son intensité, et 
enfin d’éliminer une douleur d’origine 
neurologique [10].

1. Affirmer qu’il n’existe pas de lésion 

vestibulaire pertinente expliquant la 

douleur

Cette étape essentielle du diagnostic 
nécessite de bien connaître les variations 
physiologiques et morphologiques du 
vestibule [11] :

>>> Ce confluent génito-urinaire a la 
forme d’un entonnoir, limité en avant 
par le frein du clitoris, en arrière par 
la fourchette et latéralement par les 
petites lèvres et plus précisément par 
la ligne virtuelle de Hart, jonction entre 
l’épithélium finement kératinisé de la 
face interne de chaque petite lèvre et non 
kératinisé du vestibule (fig. 1). On dis-
tingue le vestibule antérieur ou urinaire, 
qui comporte le méat urétral encadré par 
les orifices des glandes para-urétrales (ou 
glandes de Skene), et en arrière le vesti-

bule postérieur ou vaginal, comportant 
l’orifice inférieur du vagin et, de part et 
d’autre, les orifices canaux excréteurs 
des glandes vestibulaires majeures 
(glandes de Bartholin) situés au sein du 
sillon vestibulaire.

Fig. 1 : Le vestibule.
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>>> Le vestibule est très fréquemment 
le siège d’un érythème physiologique 

(fig. 2-4) d’intensité variable qui se situe 
principalement aux pourtours des ori-
fices excréteurs des glandes de Bartholin 
et de Skene. Son aspect maculeux, bila-
téral et symétrique et ses contours flous 
le différencient d’un érythème patholo-
gique qui peut être érosif (lichen plan), 
rouge-orangé (vulvite de Zoon), papu-
leux et/ou asymétrique (néoplasie vul-
vaire intraépithéliale HPV-induite ou 
lésion intraépithéliale squameuse de 
haut grade [HSIL]).

>>> La papillomatose vestibulaire ou les 
vestiges hyménéaux (caroncule hymé-
néale) (fig. 5) plus ou moins marqués/
imposants ne devront pas être considé-
rés comme pathologiques.

>>> Chez une patiente ménopausée, 
l’aspect pâle ou au contraire pseudo- 
érythémateux par atrophie de la 
muqueuse vestibulaire ou encore un 
ectropion de la muqueuse urétrale (fig. 6) 
sont physiologiques.

Face à une anomalie, il est nécessaire 
d’analyser sa pertinence. Les lésions 
douloureuses sont érosives, ulcérées 
ou fissurées. Un lichen scléreux non fis-
suré ou des condylomes ne peuvent être 
incriminés.

La réalisation de l’examen vulvaire en 

période douloureuse permettra d’éliminer 
une pathologie douloureuse intermittente 
et récidivante, telle qu’une candidose 
récidivante ou un herpès génital. En cas 
de douleur très localisée, accompagnée 
d’un saignement post-coïtal, l’examen 
devra être réalisé 24 à 48 h après un rap-
port sexuel afin de ne pas méconnaître une 
fissure hyménéale ou post-coïtale méca-
nique ou de la fourchette.

2. Confirmer le siège de la douleur et 

son caractère allodynique

Cette étape est basée sur le test au coton-
tige. Il consiste à exercer une pression 
douce en débutant à la face interne des 
cuisses et en se rapprochant progressi-
vement de la vulve dont toutes les zones 
anatomiques sont testées, le vestibule 
l’étant en dernier, en différents points. 
La sensibilité physiologique du ves-
tibule est nettement accrue en cas de 
vestibulodynie, le déclenchement de la 
douleur par une pression normalement 
indolore entraînant parfois une contrac-
tion réflexe des muscles périnéaux. La 
douleur déclenchée pourra être quan-
tifiée (“légère”, “modérée”, “sévère”), 
cotée de 0 à 10 ou à l’aide d’une échelle 
visuelle analogique. Le test au coton-tige 
permettra en outre de préciser s’il s’agit 
d’une vestibulodynie provoquée, forme 
la plus fréquente chez la femme jeune, 
spontanée ou mixte.

Fig. 2 à 4 : Érythème vestibulaire physiologique.

Fig. 5 : Vestiges hyménéaux (caroncules hyménéales).
Fig. 6 : Ectropion de muqueuse urétrale chez une 
patiente ménopausée.
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3. Éliminer une douleur d’origine 

neurologique

La localisation exclusivement vestibu-
laire de la douleur différencie la vesti-
bulodynie de la névralgie pudendale. 
Dû à la compression du nerf pudendal 
dans le canal d’Alcock, le territoire dou-
loureux, à prédominance unilatérale, 
s’étend alors de la vulve à l’anus.

Au terme de l’examen clinique, le dia-
gnostic de vulvodynie à type de vesti-
bulodynie peut être retenu. Il est alors 
fondamental de nommer la maladie, 
de rassurer la patiente quant à la “nor-
malité” de l’examen vulvaire et de lui 
expliquer qu’une prise en charge de sa 
douleur est possible.

Des examens complémentaires 
sont-ils indiqués ?

Aucun examen complémentaire n’est 
nécessaire. Il est même souvent indis-
pensable de savoir en arrêter la répé-
tition ou la surenchère qui, outre leur 
inutilité et leur coût, ne font que majorer 
l’anxiété des patientes. La biopsie vul-
vaire est inutile en l’absence de signes 
histologiques spécifiques. Elle est de 
plus susceptible d’accentuer la douleur 
et, dans notre expérience personnelle, 
de renforcer l’errance diagnostique de 
certaines patientes [12].

Un prélèvement mycologique vulvaire 
et vaginal ou un prélèvement viral (PCR 
herpès) peuvent être utiles en cas de sus-
picion de vulvovaginite candidosique 
récidivante ou d’herpès génital.

Quelle prise en charge 
proposer ?

>>> Les enjeux de la première consul-

tation sont déterminants. Ainsi, après 
un temps d’écoute et d’attention, l’un 
d’entre eux, le plus important, est de 
nommer la maladie “vestibulodynie” 
et en conséquence de reconnaître l’exis-

tence de la douleur malgré l’absence de 
cause spécifique identifiable. Expliquer 
qu’il s’agit d’une maladie connue et d’un 
motif fréquent de consultation en patho-
logie vulvaire permet de limiter l’anxiété 
liée à l’errance diagnostique. Cela per-
met aussi de limiter la demande et la 
pratique d’examens complémentaires 
inutiles, en précisant que la vestibulo-
dynie n’est ni une IST, ni un cancer ou un 
état précancéreux. Le versant psycholo-
gique de la douleur chronique ne sera pas 
mis seul en avant ni bien sûr occulté et 
son retentissement sur la qualité de vie, 
sexuelle en particulier, sera abordé avec 
la patiente. Six messages à délivrer lors 
de cette première consultation ont été 
proposés (tableau I) [10].

>>> Le traitement à proposer en pre-

mière intention dans la vestibulodynie 

provoquée est la kinésithérapie péri-

néale. Le rationnel de ce traitement 
repose sur une dysfonction fréquente des 
muscles du plancher pelvien associant 
une hypertonie, une perte de contrôle, 
de la force et des difficultés de relaxa-
tion de ces muscles [13]. L’objectif de la 
kinésithérapie est de restaurer ces fonc-
tions et de rompre le cercle vicieux de la 
dyspareunie, la douleur entraînant une 
contraction musculaire réactionnelle 
qui elle-même accentue la douleur. 
Elle fait appel à des techniques variées 
(massages, étirements, pressions sur des 

zones “gâchettes”, sondes avec biofeed-
back) afin de faciliter la relaxation mus-
culaire, d’en améliorer la vascularisation 
et d’en augmenter la mobilité. Elle doit 
être réalisée dans un climat de confiance, 
par un ou plus souvent une kinésithé-
rapeute ou une sage-femme familiarisée 
avec les vulvodynies [14]. Une amélio-
ration significative de la dyspareunie, 
de la douleur lors de l’examen gynéco-
logique et des dysfonctions sexuelles est 
notée à court terme chez la majorité des 
patientes (71 à 76 % d’entre elles) après 
6 à 10 séances de kinésithérapie.

Chez 24 patientes traitées par kinésithé-
rapie périnéale pour une vestibulodynie 
provoquée interrogées 10 ans après, 42 % 
n’avaient plus de douleur et 83 %, sans 
aucun traitement complémentaire, rap-
portaient une très nette amélioration [13]. 
Ce traitement est donc habituellement 
prescrit en première intention chez la 
majorité des patientes [15].

La kinésithérapie périnéale est utilement 
associée :
– à l’application locale d’émollients, 
les huiles (huile d’amande douce, de 
bourrache, de coco…) étant particuliè-
rement appréciées ; l’effet placebo des 
émollients contraste avec l’effet nocebo 
des topiques médicamenteux (antifon-
giques, dermocorticoïdes) qu’il est pré-
férable d’éviter ;

1.  Nommer la maladie (vulvodynie) et expliquer que c’est actuellement le motif le plus 
fréquent de consultation dans les centres de pathologie vulvaire.

2.  La vulvodynie n’est pas une maladie “imaginaire”. La douleur est réelle.

3.  La vulvodynie n’est pas une maladie sexuellement transmissible, ni un cancer, ni un état 
précancéreux.

4.  “Ce n’est pas dans la tête”. La vulvodynie ne reconnaît actuellement aucune étiologie 
organique mais l’on ne saurait affirmer pour autant que sa cause est “psychologique”. 
La dimension psychologique de cet inconfort chronique doit néanmoins être prise en 
compte.

5.  Comme pour toute douleur chronique il n’y a pas de “recette miracle” : une approche 
multifactorielle du problème est souhaitable (dermatologique, psychologique, 
physiothérapique, sexuelle). Cette approche sera d’abord corporelle, centrée sur 
la douleur physique et ses conséquences. L’orientation vers un psychothérapeute 
nécessite une maturation qui se fait souvent au fil des consultations.

6.  La vulvodynie n’est pas une maladie incurable.

Tableau I : Les 6 messages de la première consultation d’après [10].
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❙  La vestibulodynie est la forme la plus fréquente de vulvodynie 
localisée au cours de laquelle la douleur ne concerne que le 
vestibule.

❙  La brûlure et la dyspareunie superficielle d’intromission sont les 
symptômes les plus fréquents de la vestibulodynie.

❙  Le diagnostic de vestibulodynie est clinique ; il nécessite de 
connaître les variations morphologiques physiologiques du 
vestibule.

❙  Aucun examen complémentaire n’est habituellement nécessaire 
pour confirmer le diagnostic de vestibulodynie.

❙  Nommer la maladie et mettre fin à l’errance diagnostique et 
thérapeutique des patientes est la première étape de la prise en 
charge des patientes.

❙  Cette prise en charge de la vestibulodynie, multidisciplinaire, 
repose avant tout sur la kinésithérapie périnéale.

POINTS FORTS

– à l’application de lidocaïne seule 
(lidocaïne gel visqueux 2 %), à préférer 
à l’association lidocaïne/prilocaïne res-
ponsable de brûlures. Cette application 
peut être proposée 10 minutes avant un 
rapport sexuel sur le vestibule afin de 
réduire la douleur liée à la pénétration. 
Il est important d’expliquer à la patiente 
que la sensibilité des zones érogènes (cli-
toris, vagin) ne sera pas affectée ;
– aux estrogènes topiques, en cas d’ap-
parition de la vestibulodynie sous 
contraception orale combinée surtout 
si sont associées une sécheresse ou une 
atrophie muqueuse [15].

Les antalgiques per os et en particulier 
l’amitriptyline, traitement de première 
intention des vulvodynies généralisées 
spontanées, constituent dans notre expé-
rience une option de seconde intention 
en cas de vestibulodynie provoquée.

L’intérêt des injections de toxine botu-
lique, dont le rationnel repose sur 
l’hyperactivité des muscles pelviens 
superficiels, se précise. Ce type de trai-
tement n’est indiqué qu’en cas d’échec 
de la kinésithérapie périnéale.

La vestibulectomie, que nous ne pro-
posons pas, constitue un traitement 
de dernier recours, adapté seulement 
à une minorité de patientes selon les 
recommandations britanniques [12]. 
Son efficacité à 3 ans a été évaluée dans 
une étude comparant 16 patientes trai-
tées chirurgicalement à 50 patientes 
traitées médicalement. Après une durée 
médiane de 36 mois, aucune différence 
n’était observée entre les deux groupes 
en termes de qualité de vie et de douleur. 
La vestibulectomie était suivie de com-
plications dans près de 20 % des cas [16].

>>> Dans tous les cas, le traitement 

spécifique des affections associées sera 

systématique car ce sont des facteurs 

potentiels d’aggravation ou d’entretien 

de la vestibulodynie : traitement adapté 
d’une candidose, d’un herpès génital ou 
d’une infection urinaire après confirma-
tion microbiologique, estrogénothérapie 

topique en l’absence de contre-indi-
cation en cas d’atrophie vulvaire post-
ménopausique, émollients et lubrifiants 
lors des rapports sexuels en cas de séche-
resse muqueuse.

>>> Dans tous les cas aussi, la souf-

france psychique liée à la vestibulodynie 

et son impact négatif sur la qualité de vie 

sexuelle seront abordés avec la patiente. 

Une prise en charge psychosexuelle sera 
à discuter au cas par cas, toujours envisa-
gée en accord avec la patiente.

Conclusion

La prise en charge de la vestibulodynie 
est multidisciplinaire. Aux côtés des 
différents professionnels de santé impli-
qués (gynécologue, sage-femme, kinési-
thérapeute, psychologue, sexologue 
parfois…), le dermatologue, parfois sol-
licité après un long parcours de soins de 
la patiente et une véritable errance thé-
rapeutique, y tient un rôle important, 
tant en ce qui concerne le diagnostic 
positif que l’élimination des diagnostics 
différentiels et la prise en charge de la 

vestibulodynie, qu’il soit spécialisé en 
pathologie vulvaire ou pas.
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RÉSUMÉ : La microgreffe de cheveux est, dans la majorité des cas, réalisée dans l’indication de 

l’alopécie androgénétique (AAG). Dans le cadre des alopécies cicatricielles, l’indication est plus rare 

car la réussite de la bonne prise des greffons dépend de l’arrêt ou de la stabilité du processus inflam-

matoire péripilaire.

L’examen trichoscopique est devenu un outil diagnostique indispensable dans l’examen du cuir che-

velu en vue d’une greffe de cheveux.

L’incidence du lichen plan pilaire est en forte augmentation. Cette alopécie peut simuler une AAG 

ou parfois lui être associée. La présence de signes de lichen plan pilaire lors d’une AAG en fait une 

contre-indication opératoire. Il a également été rapporté de nombreux cas d’aggravation de l’inflam-

mation après une intervention de greffe de cheveux par phénomène de Koebner, menant à l’échec de 

la prise des greffons. La prudence ainsi qu’un bon examen clinique et trichophytique s’imposent avant 

tout acte chirurgical esthétique.

L’intervention de greffe de cheveux pourra cependant être réalisée devant une absence d’évolutivité 

de l’inflammation et de la destruction pilaire durant 1 à 2 ans.

J. SMADJA
Cabinet de Dermatologie, PARIS.

Centre Sabouraud, Hôpital Saint-Louis, PARIS.

Les alopécies cicatricielles

Quelles indications pour une microgreffe de cheveux ? 
Quels résultats en attendre ?

L
es alopécies cicatricielles primi-
tives se composent de différents 
groupes d’alopécies dont la par-

ticularité est la destruction définitive 
des follicules pileux atteints, rempla-
cés par une cicatrice. De nombreux 
traitements d’efficacité inconstante 
sont proposés dans le but de freiner ou 
de stopper l’évolution de la maladie. 
La microgreffe de cheveux peut être 
une solution de reconstruction de ces 
alopécies cicatricielles, cependant les 
indications opératoires devront rester 
prudentes et l’intervention de micro-
greffe ne sera proposée qu’après arrêt 
ou stabilisation prolongée du proces-
sus inflammatoire d’au moins 1 ou 
2 années.

L’évolution de ces alopécies est faite 
d’une longue chronicité avec des 

périodes de rémissions et d’aggravations 
spontanées.

L’examen trichoscopique est un élément 
clé du diagnostic des alopécies cicatri-
cielles. Il permet de reconnaître les 
lésions souvent frustes dès leur appa-
rition, de confirmer le diagnostic et de 
contrôler l’efficacité des thérapeutiques 
en évaluant le degré de l’inflammation 
pilaire [1]. La biopsie avec étude histo-
logique en coupe horizontale et verti-
cale permet le plus souvent d’affirmer le 
diagnostic et d’évaluer l’importance du 
phénomène inflammatoire péripilaire et 
de la destruction des follicules pileux.

Il est important de faire un diagnostic 
exact et précis sur l’ensemble du cuir 
chevelu avant de proposer une greffe de 
cheveux.
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Les alopécies inflammatoires 
cicatricielles primitives

La prévalence des alopécies cicatri-
cielles primitives est en nette progres-
sion depuis plusieurs années. Ces 
alopécies sont représentées majoritai-
rement par le lichen plan pilaire (LPP), 
l’alopécie frontale fibrosante (AFF) et 
l’alopécie centrale centrifuge du ver-
tex (ACCCV) qui est la principale cause 
d’alopécie de la femme, notamment dans 
la population noire.

Les alopécies cicatricielles primitives 
sont subdivisées en trois groupes :
– lymphocytaires comprenant le lichen 
plan pilaire, l’alopécie frontale fibro-
sante, le syndrome de Graham Little-
Piccardi-Lassueur (qui est une variante 
rare de lichen plan pilaire), l’alopécie 
centrale centrifuge, la pseudo-pelade de 
Brocq et le lupus discoïde ;
– neutrophiliques avec la folliculite 
décalvante de Quinquaud, la folliculite 
disséquante ;
– et un troisième groupe mixte associant 
des éléments lymphocytaires et neutro-
philiques.

Alopécies cicatricielles 
et greffe de cheveux

Les alopécies cicatricielles ne sont habi-
tuellement pas de bonnes indications à 
la greffe de cheveux. L’atteinte inflam-
matoire chronique et persistante de l’ap-
pareil folliculaire peut en effet détruire 
en plusieurs mois ou années l’ensemble 
des follicules pileux ainsi que les gref-
fons implantés (fig. 1 et 2) [2, 3].

Par ailleurs, le risque d’aggravation et 
d’extension de la destruction pilaire par 
phénomène de Koebner a déjà été rap-
porté (fig. 3) [4, 5].

Cependant, lorsque l’alopécie se sta-
bilise d’elle-même ou sous l’effet des 
médications, une greffe de cheveux 
pourra être proposée aux patients sous 
certaines conditions rassemblant des 

Fig. 1. A : Lichen plan pilaire, résultat après une greffe de cheveux. B : Perte des greffons après 15 mois, 
même patiente.

A B

Fig. 2 : Inflammation périfolliculaire atteignant tous 
les greffons.

Fig. 3 : Phénomène de Koebner sur la cicatrice de 
prélèvement des cheveux.

Fig. 4. A : Alopécie frontale fibrosante stable sans traitement, photo préopératoire. B : Résultat stable à 3 ans 
de la greffe de cheveux.

A B
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critères cliniques, trichoscopiques, 
d’efficacité et de tolérance des traite-
ments (fig. 4).

Notions à prendre 
en considération 
avant de proposer 
une greffe de cheveux

La prise en charge chirurgicale des 
alopécies cicatricielles est différente de 
celle de l’alopécie androgénique (AAG) 
ou d’autres alopécies non cicatricielles 
comme l’alopécie de traction ou la tri-
chotillomanie. Dans l’AAG, les greffons 
prélevés en zone occipitale ont une 
durée de vie indéterminée. Leur cycle 
pilaire n’est pas influencé par l’alopécie 
de la zone receveuse et reste identique à 
celui des cheveux de la zone donneuse 
une fois transplantés. Ce principe fonda-
mental, qui a permis le développement 
de la greffe de cheveux depuis les années 
1959 [6], n’est plus exact dans le cas des 
alopécies cicatricielles.

Après une greffe de cheveux pour une 
alopécie cicatricielle, certains patients 
montrent une stabilité relative des gref-
fons jusqu’à 2 ans, puis l’inflammation 
péripilaire se développe et commence 
à détruire la majorité des greffons 
implantés en 4 ans [7]. La durée de 
vie des greffons dans ces alopécies est 
limitée pour une grande partie d’entre 
eux. La durée prolongée des traitements 
devra être acceptée et ceux-ci devront 
dans la plupart des cas être mainte-
nus voire repris pendant de long mois 
après l’intervention afin de stabiliser 
le résultat. Une surveillance clinique 
et trichoscopique régulière sera établie 
tous les 3 à 6 mois afin de détecter la 
moindre reprise évolutive de l’inflam-
mation. Un consentement dûment 
éclairé doit être signé par le patient 
avant l’intervention. On soulignera la 
particularité évolutive chronique de 
l’alopécie inflammatoire, les risques 
de poussées aléatoires, parfois aggra-
vées par le traumatisme chirurgical de 
la greffe de cheveux.

Quand pratiquer 
une greffe de cheveux ?

La décision de pratiquer une greffe de 
cheveux dans le cas d’une alopécie cica-
tricielle pourra être validée en fonction 
de plusieurs critères :

l Absence de symptôme clinique : ces 
alopécies peuvent parfois donner des 
symptômes décrits par les patients 
comme un prurit, des brûlures ou des 
douleurs du cuir chevelu. Ces symp-
tômes ne sont pas constants et peuvent 
ne jamais se manifester, mais leur appari-
tion ou leur exacerbation sont des signes 
manifestes de reprise de l’évolutivité de 
l’inflammation.

l Absence d’évolutivité clinique des 
surfaces atteintes ou de recul des zones 
chevelues par un suivi photographique 
régulier comparatif et par un test de trac-
tion.

l Examen trichoscopique photogra-
phique comparatif : la régression de 
l’inflammation péripilaire ainsi que la 
diminution des squames entourant les 
cheveux sont de bons signes de ralentis-
sement de la phase inflammatoire.

l Examen histologique : absence, dimi-
nution ou faible importance de l’infiltrat 
lymphocytaire en histologie.

l Les données de la bibliographie sou-
lignent l’importance de l’arrêt évolutif de 
l’alopécie pendant 1 à 2 ans, après arrêt 
des traitements ou tout au moins après 
stabilisation complète.

l L’ensemble de ces éléments devra être 
confirmé avant de poser l’indication 
d’une microgreffe de cheveux.

Quelle technique 
est plus favorable ?

La technique chirurgicale devra s’adap-
ter à la particularité des tissus de la 
zone receveuse assemblant des zones 

atrophiques aux côtés de zones inflam-
matoires et de cheveux dystrophiques 
persistants.

Un test d’implantation de plusieurs 
dizaines de greffons pourra être proposé 
sur une zone atteinte du cuir chevelu. En 
cas de bonne prise et survie des greffons 
après 6 à 12 mois, la greffe de cheveux 
pourra être réalisée dans les meilleures 
conditions. Cependant, la durée d’évalua-
tion de ce test pourrait ne pas être signifi-
cative et, selon certaines études, sa lecture 
devrait dépasser 3 ans au minimum.

Certains éléments techniques de l’in-
tervention chirurgicale prennent dans 
ces indications une plus grande impor-
tance : la quantité d’adrénaline utilisée 
lors de l’infiltration anesthésiante sera 
plus faible qu’habituellement afin de 
ne pas provoquer une vasoconstriction 
trop durable, dommageable à la prise des 
greffons sur un cuir chevelu cicatriciel et 
inflammatoire.

La taille des greffons devra être plus 
grande afin de maximiser les tissus et 
les cellules souches entourant les bulbes, 
leur donnant une plus grande résistance 
et une plus grande chance de repousse.

La densité d’implantation sera limitée et 
ne devra pas dépasser les 20 à 30 unités 
folliculaires/cm², voire 10 à 20 unités 
folliculaires/cm² sur les cuirs chevelus 
les plus atrophiques au risque de pertur-
bations trop importantes de la vasculari-
sation tissulaire.

Le prélèvement des cheveux par bande-
lette, FUT (follicular unit transplanta-

tion) ou par extraction folliculaire (FUE : 
follicular unit excision) pourra être réa-
lisé en respectant la bonne vitalité des 
greffons et en limitant au maximum les 
traumatismes.

La surveillance de la cicatrisation sera 
régulière et particulièrement attentive. 
Le suivi clinique et trichoscopique sera 
prolongé et régulier pendant plusieurs 
années afin de mettre en œuvre un trai-
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tement adapté dès la moindre reprise du 
processus inflammatoire (fig. 5).

Parfois, la reprise inflammatoire après 
la transplantation de cheveux peut 
se faire sur un mode plus agressif et 
plus résistant aux thérapeutiques. Les 
traitements habituels, comme les der-
mocorticoïdes ou le minoxidil, seront 
rapidement prescrits afin d’éviter les 
rebonds inflammatoires ou l’absence 
de repousse (fig. 6).

Rôle majeur 
de l’examen trichoscopique

L’examen préalable du cuir chevelu en 
trichoscopie est devenu essentiel en 
vue d’une greffe de cheveux. La nette 
augmentation de prévalence du lichen 
plan pilaire et de l’alopécie frontale 
fibrosante, leurs signes cliniques frustes 
dans les formes débutantes, l’association 
fréquente du lichen plan pilaire à une 
alopécie androgénétique (fig. 7) en font 
un examen incontournable dans l’appré-
ciation du diagnostic avant de confirmer 
la bonne indication opératoire [8, 9].

La richesse des signes micro-sémiolo-
giques décrits en trichoscopie permet 
d’établir un diagnostic bien plus précis 
que l’examen macroscopique clinique, 
diminuant dans certains cas le recours 
à une biopsie et histologie du scalp tout 
particulièrement pour le suivi de ces 
alopécies.

Les images trichoscopiques permettent 
une visualisation de la tige pilaire, de 
l’épiderme jusqu’au derme superficiel, 
de la vascularisation superficielle et 
des glandes sous-cutanées. Les nom-
breux signes décrits [10] permettent de 
comprendre la physiopathologie des 
atteintes pilaires à tous les stades de 
l’évolution de la pathologie et de suivre 
l’efficacité des traitements prescrits.

La trichoscopie peut être réalisée à l’aide 
d’un simple dermoscope ou à l’aide d’un 

logiciel de vidéodermoscopie permet-
tant un enregistrement photographique 
à grossissement variable de 10 à 200 fois 
et plus. Afin d’éliminer la lumière 
réfléchie sur la surface de l’épiderme, il 
est conseillé d’utiliser des appareils sans 
immersion, avec filtre polarisant, avec 
ou sans contact. L’immersion ne permet 
pas de mettre en évidence les squames 
péripilaires. Des mesures de densité des 
cheveux, du taux de miniaturisation et 
des diamètres pilaires seront faites sur 
plusieurs zones.

Le lichen plan pilaire ainsi que l’alopé-
cie frontale fibrosante ont des signes tri-
choscopiques caractéristiques. On peut 
voir des aires érythémateuses inflamma-
toires, des nappes de couleur lait fraise, 
des zones blanches cicatricielles ainsi 
que la présence de squames en cupule à 
la base du follicule pileux qui remontent 
parfois en tube le long de la tige pilaire, 
des aires cicatricielles blanches ternes 
(fig. 8). Les cheveux peuvent être dys-
trophiques et avoir des cassures.

L’index d’activité du lichen plan [11] 
permet de retenir un score de sévérité 
du lichen plan pilaire ou de l’alopécie 
frontale fibrosante à partir des différents 
critères comme les signes cliniques 
(prurit, brûlures, douleurs du cuir che-
velu), les signes trichoscopiques (tels 
que l’érythème en nappe, l’érythème 
péripilaire, les squames péripilaires) 
ainsi que le pull test de cheveux ana-
gènes et l’extension en surface des aires 
atteintes. À chaque critère sont attribués 
une valeur et un quotient, puis la somme 

Fig. 5 : Processus inflammatoire autour des greffons.

Fig. 6 : Absence ou retard de repousse après 8 mois. 
Habituellement, la repousse est constatée 3 à 
4 mois après l’intervention.

Fig. 7 : Alopécie androgénique associée à un lichen 
plan pilaire confirmée par histologie.

Fig. 8 : Aspect trichoscopique du lichen plan pilaire 
associé à l’AAG.
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❙  La microgreffe de cheveux pourra être une solution de 
reconstruction des alopécies cicatricielles, elle ne sera 
proposée qu’après arrêt ou stabilisation prolongée du processus 
inflammatoire d’au moins 1 à 2 années.

❙  Les alopécies cicatricielles ne sont habituellement pas de bonnes 
indications à la greffe de cheveux. L’atteinte inflammatoire 
chronique et persistante de l’appareil folliculaire peut en effet 
détruire en plusieurs mois ou années l’ensemble des follicules 
pileux ainsi que les greffons implantés.

❙  L’examen préalable du cuir chevelu en trichoscopie est devenu 
essentiel en vue d’une greffe de cheveux. La nette augmentation 
de prévalence du lichen plan pilaire et de l’alopécie frontale 
fibrosante, leurs signes cliniques frustes dans les formes 
débutantes, l’association fréquente du lichen plan pilaire à une 
alopécie androgénétique en font un examen incontournable dans 
l’appréciation du diagnostic avant de confirmer la bonne indication 
opératoire.

❙  La durée prolongée des traitements devra être acceptée et ceux-ci 
devront dans la plupart des cas être maintenus voire repris durant 
de long mois après l’intervention afin de stabiliser le résultat.

❙   La microgreffe de cheveux pourra être une indication en 
l’absence de signes cliniques : prurit, brûlure et absence 
d’extension des aires atteintes, lorsque le test de traction est 
négatif, lorsque l’examen trichoscopique est témoin d’une stabilité 
ou d’une guérison de l’inflammation péripilaire, lorsque l’histologie 
confirmera la faible activité de l’infiltrat lymphocytaire.

POINTS FORTS

de toutes ces valeurs permet d’établir le 
score d’activité de la maladie.

Cet index permet de suivre avec une cer-
taine partialité l’évolution de l’inflam-
mation pilaire, avec ou sans traitement, 
ou de détecter les premiers signes de 
reprise d’activité.

L’examen trichoscopique est un apport 
incontestable dans la précision apportée 
au diagnostic des alopécies cicatricielles 
(fig. 9 et 10).

Dans les cas plus avancés, la clinique 
parle d’elle-même (fig. 11).

Quels sont les traitements ?

Les alopécies cicatricielles sont des 
maladies auto-immunes chroniques. 
Le traitement n’a le plus souvent qu’un 
effet suspensif sur l’évolution de la 
maladie. Les cheveux disparus ne pour-
ront pas repousser. Le but de la théra-
peutique sera de bloquer l’inflammation 
de façon prolongée.

Les corticostéroïdes restent les princi-
pales indications en topique comme en 
systémique. Le méthotrexate, la cyclos-
porine et les rétinoïdes sont prescrits en 

Fig. 9 : Alopécie centrale centrifuge étendue du ver-
tex, forme sévère.

Fig. 10 : Image trichoscopique de l’alopécie centrale 
centrifuge du vertex, zone inflammatoire péripilaire 
et cicatrice étoilée.

Fig. 11 : Alopécie frontale fibrosante étendue, 
atteinte cicatricielle frontale temporale occipitale.
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cas d’extension et en cas de résistance 
aux corticoïdes ; ils sont relativement 
bien tolérés. D’autres traitements sont 
également prescrits comme le tacroli-
mus, le finastéride, le dutastéride, l’hy-
droxychloroquine, le métronidazole et 
la dapsone [12].

Le traitement doit le plus souvent être 
maintenu sur une période de plusieurs 
années pour stopper ou stabiliser l’infil-
tration lichénienne. Il associera le plus 
souvent un traitement topique ainsi 
qu’un traitement systémique [13].

Quand suspecter l’apparition 
d’un lichen plan pilaire après 
une greffe de cheveux ?

De nombreuses complications ont été 
rapportées au décours d’une greffe de 
cheveux, cependant depuis quelques 
années l’accent est mis sur l’apparition 
de lichen plan pilaire.

Une trentaine de cas recensés montrent 
l’apparition de lichen plan pilaire ou 
d’alopécie fibrosante ainsi qu’un cas de 
folliculite de Quinquaud développée 
20 ans après l’intervention [14] alors 
qu’aucun signe d’alopécie cicatricielle 
n’était présent auparavant (fig. 12) [15-18].

Nous constatons également un accroisse-
ment de cas d’association d’une AAG et 
d’un lichen plan pilaire. Dans la série de 
patients colligés dans 3 centres du cuir 
chevelu, 14 des 17 patients hommes qui 
étaient demandeurs d’une microgreffe 
de cheveux présentaient une AAG asso-
ciée à un authentique lichen plan pilaire, 
confirmée par histologie. Cliniquement, 
il y avait des signes d’inflammation péri-
pilaire associés à des zones de miniatu-
risation [19]. Les signes cliniques sont 
parfois trompeurs et peuvent faire évo-
quer l’association d’une simple dermite 
séborrhéique à une alopécie androgéné-
tique. L’examen trichoscopique permet 
au moindre doute de demander une his-
tologie de confirmation avant de réaliser 
la greffe de cheveux.

Nous ne pouvons que constater l’impor-
tance de l’examen médical lors d’une 
demande de correction chirurgicale des 
alopécies, tout particulièrement dans 
l’alopécie androgénétique qui était 
jusque-là envisagée du point de vue 
purement esthétique et chirurgical de 
la greffe de cheveux. L’examen clinique 
et trichoscopique avant toute décision 
opératoire devient essentiel ainsi que 
pour le suivi prolongé de ces patients. 
Les compétences dermatologiques et 
trichoscopiques reprennent dans ces 

indications, comme dans le suivi des 
patients, toute leur place.

Que peut-on en attendre ?

Dans certaines alopécies cicatricielles, la 
tenue des greffons sera tout à fait stable 
sur une longue période, pour d’autres 
patients ce résultat ne sera pas satisfai-
sant. Il peut s’agir d’un retard ou d’une 
absence de repousse comme de la reprise 
destructrice du processus inflammatoire.

Fig. 12. A : Alopécie androgénique, image préopératoire. B : Résultat après greffe de cheveux, stable à 5 ans 
après l’intervention. C : 5 ans après la photo précédente, atteinte alopécique de toute la zone du vertex. D : Le 
vertex est totalement cicatriciel, seuls persistent quelques cheveux dystrophiques et inflammatoires.
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L’objectif d’une greffe de cheveux dans le 
cas des alopécies cicatricielles n’est pas 
le même que dans l’AAG et le patient qui 
accepte cette intervention a parfaitement 
conscience que la durée du résultat peut 
être de quelques années dans le meilleur 
des cas. Il faudra également prendre en 
compte la demande des patients qui 
accepteraient une deuxième interven-
tion après 4 à 5 ans de confort esthétique 
et d’acceptation de l’image de soi.

Conclusion

L’accroissement des cas de lichen plan 
pilaire et d’alopécie frontale fibrosante 
dans la population est très significatif et 
nécessite, lors d’une demande de greffe 
de cheveux, un examen clinique et tri-
choscopique approfondi du cuir chevelu.

Les meilleures connaissances de ces 
alopécies cicatricielles grâce à l’avè-
nement de la trichoscopie doivent per-
mettre de poser l’indication opératoire 
de la greffe de cheveux de façon plus 
pertinente. La stabilité évolutive de 
l’alopécie doit être clinique, symptoma-
tologique et trichoscopique, sans traite-
ment ou avec un traitement maintenant 
une efficacité pendant 1 à 2 ans.

Le lichen plan pilaire et l’alopécie fron-
tale fibrosante ainsi que l’alopécie cen-
trale centrifuge sont d’apparition lente 
et peu symptomatique. Ces pathologies 
inflammatoires lymphocytaires peuvent 
s’associer à l’alopécie androgénique, 
conduisant à plus d’errance médicale 
et thérapeutique ainsi qu’à un retard de 
prise en charge thérapeutique domma-
geable. Toute alopécie ou signe clinique 
du cuir chevelu doivent être pris comme 
un appel à un examen plus détaillé du 
cuir chevelu ainsi qu’à une exploration 
trichoscopique du cuir chevelu. Le trai-
tement devra être débuté au plus tôt, dès 
l’apparition ou la récidive des signes 
d’inflammation.

La dermatologie et la trichoscopie 
reprennent ici tous leurs droits alors que 

la greffe de cheveux était jusqu’à présent 
cantonnée au seul domaine de la derma-
tologie chirurgicale et esthétique.

Lorsque la stabilité de ces alopécies cica-
tricielles sera confirmée dans le temps, 
la greffe de cheveux pourra être réalisée 
et apportera parfois le résultat esthétique 
espéré. Cependant, il n’est pas rare de 
voir une reprise de l’inflammation dans 
les années qui suivent l’intervention. La 
surveillance clinique et trichoscopique 
de ces patients sur plusieurs années sera 
la règle afin d’assurer une certaine péren-
nité du résultat.
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RÉSUMÉ : Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) possède une prévalence élevée dans la popu-

lation générale (5 à 10 % des femmes en âge de procréer). Les impacts multiples de cette pathologie, 

incluant troubles du cycle et infertilité, hyperandrogénie et conséquences psychologiques, troubles 

métaboliques et risque cardiovasculaire, font de sa prise en charge un enjeu de santé publique.

L’hyperandrogénie, à la base de la physiologie de ce syndrome, fait partie des critères diagnostiques 

du SOPK. Parmi les signes cliniques témoignant de cette production excessive d’androgènes ovariens 

se trouve l’acné. Sa prise en charge, dont les modalités ont évolué de façon importante au cours des 

10  dernières années, doit être multidisciplinaire, incluant un versant dermatologique, endocrinien 

mais également gynécologique, notamment en cas de besoin contraceptif.

D. BALÈS, N. CHABBERT-BUFFET
Service de Gynécologie-obstétrique 

et Médecine de la reproduction,

Hôpital Tenon, PARIS.

SOPK et acné

Rappels sur le SOPK

Le syndrome des ovaires polykystiques 
(SOPK), première cause de dysovulation 
et d’hyperandrogénie chez la femme en 
âge de procréer, touche 5 à 10 % des 
femmes en fonction du bassin de popu-
lation étudié [1].

La physiopathologie de ce syndrome est 
complexe, multifactorielle et reste à ce 
jour partiellement comprise. Une des 
premières hypothèses serait la dérégula-
tion intrinsèque des cellules de la thèque 
sous l’influence de facteurs hormonaux 
comme la LH et l’insuline, à l’origine 
d’une hyperandrogénie primitivement 
ovarienne. La seconde hypothèse serait 
le dysfonctionnement des cellules de la 
granulosa, entraînant un certain niveau 
de résistance à la FSH avec pour consé-
quences des troubles de la folliculo-
genèse (croissance folliculaire excessive 
et “follicular arrest”) (fig. 1) [2-3].

Le SOPK est défini par le consensus de 
Rotterdam (2003). Pour poser le diagnos-
tic, il est nécessaire de présenter au moins 
2 des 3 critères suivants : oligo-anovu-
lation (cycles longs > 35-45 jours, spa-
nioménorrhée ou aménorrhée), signes 

d’hyperandrogénie clinique (hirsutisme, 
acné et/ou alopécie androgénique) et/ou 
biologique (testostérone totale et/ou 
libre augmentée), ovaires polykystiques 
échographiques (≥ 20 follicules antraux/
ovaires et/ou au moins un des deux 
ovaires ayant un volume ≥ 10 mL) [1-4]. 
Cette définition est toujours évolutive, 
notamment du fait de l’amélioration des 
échographes, avec une discussion sur la 
valeur seuil des follicules.

Anovulation

Excès

d’androgènes

Plusieurs

petits follicules

AMH

Action

de la FSH  �

LH

Déficit

en progestérone

?

Fig. 1 : Physiopathologie du SOPK. D’après Homburg 
& Crawford (Human Reprod, 2014).
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Avant de poser le diagnostic de SOPK, 
il est nécessaire d’éliminer systémati-
quement certaines pathologies dont les 
manifestations cliniques comme l’ir-
régularité des cycles et l’hyperandro-
génie peuvent être communes à celles 
retrouvées dans le SOPK. Parmi elles se 
trouvent l’hyperprolactinémie et l’hyper-
plasie congénitale des surrénales dans 
sa forme partielle. D’autres pathologies 
sont également à considérer selon les 
points d’appels cliniques (syndrome de 
Cushing, tumeurs surrénaliennes ou ova-
riennes sécrétant des androgènes) [1-4].

L’infertilité (dont la prévalence aug-
mente dans la population SOPK du 
fait de l’oligo-anovulation) et les traite-
ments qui en découlent représentent un 
des enjeux majeurs de la prise en charge 
du SOPK.

Outre l’infertilité, il est primordial de 
dépister et traiter les complications 
métaboliques du SOPK telles que le 
surpoids ou l’obésité, l’intolérance au 
glucose ou le diabète de type 2, les dysli-
pidémies, l’hypertension artérielle, l’in-
sulinorésistance [1-4].

Le bilan initial du SOPK doit être exhaus-
tif. Il comprend en outre :
– un interrogatoire détaillé ;
– un examen clinique avec mesure de la 
tension artérielle, du poids et du tour de 
taille, évaluation de l’acné et de la pilo-
sité, recherche d’éléments en faveur d’un 
syndrome de Cushing (bosse de bison, 
vergetures pourpres, amyotrophie des 
membres) ou d’une insulinorésistance 
(Acanthosis nigricans) ;
– un bilan hormonal en début de cycle 
avec dosage de FSH, LH, estradiol, pro-
lactine, TSH, androgènes ovariens et 
surrénaliens ;
– un bilan glucido-lipidique ;
– une échographie pelvienne en début 
de cycle (avec comptes des follicules 
antraux ± mesure du volume ovarien) 
[1-4].

Acné androgénique

Les androgènes sont des hormones sté-
roïdes produites chez la femme par les 
ovaires (jusqu’à la ménopause seule-
ment) et par les surrénales. Leur synthèse 
dérive d’une cascade enzymatique com-

plexe à partir d’un précurseur commun : 
le cholestérol (fig. 2).

Une fois synthétisés, les androgènes 
vont majoritairement se lier à des molé-
cules porteuses comme l’albumine et 
la SHBG (pour Sex Hormone Binding 

Globulin). Les formes libres, seules 
formes actives, vont passer par voie sys-
témique et rejoindre leurs tissus cibles 
(peau, muscle).

Le tissu cible, et particulièrement le 
follicule pilosébacé, est un véritable 
organe endocrine puisqu’il transforme 
localement les androgènes venant de 
la circulation. En effet, les différents 
stéroïdes (DHEA et son sulfate SDHEA, 
delta 4 androsténedione [Δ4A]) sont 
transformés en testostérone (T) qui 
subit elle-même l’action de la 5-α réduc-
tase (5α-R), conduisant à la dihydrotes-
tostérone (DHT). La DHT se fixe sur un 
récepteur cytosolique spécifique (R) 
et le complexe R-DHT pénètre dans le 
noyau de la cellule, entraînant une réac-
tion en chaîne. Les ARNm et protéines 
synthétisés à la fin du processus seront 
les effecteurs des androgènes (fig. 3).
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Fig. 2 : Stéroïdogenèse surrénalienne et ovarienne. Adapté du Williams Text book of Endocrinology, 11e édition.
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L’acné est une dermatose multifactorielle 
très fréquente chez la femme en âge de 
procréer, qui se manifeste essentielle-
ment au moment de la puberté mais qui 
peut apparaître plus tardivement ou 
persister avec l’âge. Parmi les facteurs 
influençant sa survenue se trouvent les 
facteurs hormonaux et plus spéciale-
ment les androgènes. En cas de produc-
tion excessive d’androgènes, l’acné peut 
être amenée à s’aggraver et se chroniciser 
(même s’il n’existe pas de parallélisme 
strict entre le taux d’androgènes et la 
sévérité de l’acné) [5-6].

Dans le cadre du SOPK, l’acné entre 
dans les critères d’hyperandrogénie cli-
nique seulement si elle touche au moins 
2 territoires avec une topographie plutôt 
masculine (bas du visage et dos généra-
lement), qu’elle est inflammatoire et/ou 
nodulaire, sévère et/ou persistante [5-6].

L’acné est révélatrice d’un SOPK dans 
45 à 84 % des cas, ce qui implique de 
rechercher systématiquement ce syn-
drome en cas de consultation pour ce 
motif. Parallèlement, la prévalence 
de l’acné chez les femmes atteintes de 
SOPK avoisine 30 % [5-6].

Prise en charge 
de l’acné androgénique

Les recommandations concernant la 
prise en charge de l’acné sont émises 
par les Sociétés de dermatologie (fran-

çaise, américaine). L’arsenal thérapeu-
tique est vaste, comprenant une escalade 
progressive entre les mesures hygiéno- 
diététiques, les traitements locaux (réti-
noïdes, peroxyde de benzoyle) et les 
traitements par voie orale (cyclines, iso-
trétinoïne).

En parallèle, il existe une palette de 
traitements hormonaux pouvant avoir 
leur place dans le contrôle de l’acné, 
notamment dans le contexte d’hyper-
androgénie [7-8].

1. Contraceptions œstroprogestatives

La contraception œstroprogestative 
(COP) va avoir un impact sur l’hyperan-
drogénie via différents leviers d’action.

Tout d’abord, les œstrogènes synthé-
tiques (éthinylestradiol ou valérate 
d’estradiol) vont permettre, lors de leur 
passage hépatique, une augmentation de 
la synthèse de SHBG et donc une dimi-
nution des androgènes libres.

Les progestatifs, quant à eux, peuvent 
avoir un effet agoniste ou antagoniste 
sur le récepteur des androgènes selon 
leur type. Les progestatifs dits de 2e ou 
3e génération sont les plus antiandrogé-
niques (fig. 4).

Enfin, l’association œstrogènes + proges-
tatifs possède un effet antigonadotrope 

qui permet la diminution de la synthèse 
des androgènes ovariens (via le rétro-
contrôle négatif sur l’axe hypothalamo- 
hypophysaire) [9-10].

En pratique, il n’est pas recommandé 
de prescrire un œstroprogestatif dans 
l’objectif de traiter l’acné en l’absence 
de besoin contraceptif. Dans le cas 
contraire, on privilégiera en 1re intention 
une COP contenant comme progestatif 
le lévonorgestrel (2e génération) et en 
2e intention une COP contenant comme 
progestatif le norgestimate (assimilé 
2e génération) du fait du moindre risque 
d’accident thromboembolique veineux.

La dose d’éthinylestradiol (EE) n’a 
quant à elle pas d’impact sur le contrôle 
de l’acné (pas de supériorité d’une COP 
à base de 30 mg d’EE par rapport à une 
COP à base de 20 mg d’EE) [7-8].

Si l’acné persiste sous contraception et 
malgré un traitement dermatologique 
bien conduit en parallèle, d’autres COP 
peuvent être envisagées, en concertation 
avec le gynécologue, le dermatologue et 
la patiente. Parmi elles, l’association 
éthinylestradiol 30 mg + diénogest 2 mg 
peut être proposée.

Enfin, l’association éthinylestradiol 
35 mg + acétate de cyprotérone 2 mg 
peut également s’envisager en tenant 
compte des recommandations de 
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Fig. 3 : Métabolisme des androgènes au niveau 
des tissus cibles périphériques. D’après P. Vexiaun 
(Lettre du gynécologue, 2004).
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❙  Le SOPK est une pathologie fréquente chez la femme en âge de 
procréer dont la physiopathologie n’est pas encore clairement 
élucidée. Il convient de savoir le dépister et de le prendre en 
charge dans sa globalité (notamment sur le plan des complications 
métaboliques).

❙  L’acné androgénique, qui fait partie des critères diagnostiques 
du SOPK, a une topographie et un aspect spécifiques : elle touche 
au moins 2 régions (bas du visage et dos généralement), est 
inflammatoire et/ou nodulaire, sévère et/ou persistante. L’acné est 
révélatrice d’un SOPK dans 45 à 84 % des cas selon les études et est 
présente dans le tableau clinique du SOPK chez 30 % des patientes.

❙  Du fait de leur impact négatif sur la synthèse/le transport ou l’action 
des androgènes, certains traitements hormonaux sont intéressants 
dans la prise en charge de l’acné androgénique. Ils sont utilisés le 
plus souvent en complément des traitements dermatologiques.

❙  Parmi les options thérapeutiques, la COP est une arme de choix 
surtout s’il existe un besoin contraceptif. Il convient d’utiliser en 
1re intention une COP contenant un progestatif dit de 2e génération 
pour limiter le risque thromboembolique.

❙  D’autres traitements hormonaux peuvent se discuter en 2e intention 
ou en cas d’impasse thérapeutique.

POINTS FORTS

l’ANSM concernant notamment le 
risque thrombo embolique et celui de 
méningiome. Cette association, dont la 
place ne fait pas l’objet d’un consensus, 
est à proscrire en cas de traitement par 
isotrétinoïne orale [7-8].

2. Pilules progestatives seules

Les pilules progestatives seules (POP) 
ne sont pas recommandées car elles 
augmentent le risque de survenue ou 
d’aggravation d’une acné.

3. Acétate de cyprotérone

L’acétate de cyprotérone à la dose 
de 50 mg est un progestatif puissant 
ayant une action antiandrogénique et 
antigonadotrope. Du fait du risque de 
méningiome induit et des alternatives 
thérapeutiques disponibles, l’ANSM a 
proscrit depuis 2019 sa prescription dans 
le contexte d’acné, même sévère.

4. Spironolactone

La spironolactone est une molécule 
largement utilisée comme diurétique 
antihypertenseur du fait de ses proprié-
tés antialdostérone. Mais elle possède 
également des effets antiandrogéniques 
multiples qui font d’elle un traitement 
intéressant dans un contexte d’hyper-
androgénie. En effet, elle permet princi-
palement l’inhibition de la liaison de la 
testostérone et de la dihydrotestostérone 
aux récepteurs aux androgènes. Elle 
entraîne aussi une élévation de la SHBG, 
une élévation de la clairance de la testos-
térone et une inhibition de l’activité de la 
5-α réductase [11].

Bien que la littérature actuelle soutienne 
l’utilisation de la spironolactone dans le 
traitement de l’acné, il n’existe aucune 
preuve de haute qualité de son efficacité 
et la pratique clinique repose principa-
lement sur l’opinion d’experts.

Deux essais cliniques randomisés en 
double aveugle comparant la spirono-
lactone à d’autres tétracyclines et à un 
placebo (essais cliniques respectivement 
FASCE et SAFA [Spironolactone for 

Adult Female Acne]) sont en cours [12].

En pratique, ce traitement peut être pro-
posé dans un contexte d’acné androgé-
nique en cas d’absence d’indication, de 
contre-indication, d’effets indésirables 
ou d’efficacité insuffisante de la COP 
(avec échec des traitements dermato-
logiques bien conduits en parallèle). Il 
peut être utilisé seul (sous couvert d’une 
contraception efficace) ou en association 
à la COP. Il est prescrit à la plus faible 
dose efficace (50 à 100 mg/j avec aug-
mentation par palier) et hors AMM en 
France [11-12].

5. Metformine

Une méta-analyse de 2016 comparant l’ef-
ficacité de la metformine versus la COP 
sur les signes d’hyperandrogénie clinique 
(acné/hirsutisme) chez l’adolescente 
n’avait pas retrouvé de différence signi-
ficative entre les deux traitements [13].

Une autre étude menée en 2020 chez 
la femme adulte ne permettait pas de 
conclure à une supériorité de la metfor-
mine versus COP sur la régression de 
l’hirsutisme, mais suggérait un impact 
positif de la combinaison des deux trai-
tements (metformine + COP) versus COP 
seule ou metformine seule [14].

Au final, à l’heure actuelle, ce traitement 
ne fait pas partie des guidelines du trai-
tement de l’acné chez la femme SOPK 
bien que le nombre d’études bien menées 
(notamment avec une stratification sur le 
poids) soit insuffisant pour écarter son 
efficacité.

6. Autres options thérapeutiques

Certains essais ayant étudié l’effet des 
inhibiteurs de la 5-α réductase (finasté-
ride) ou des antagonistes non stéroïdiens 
des récepteurs aux androgènes (fluta-
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mide) suggéraient une efficacité limitée 
de ces traitements dans la réduction des 
signes d’hyperandrogénie clinique ver-

sus la COP [15-16]. Du fait de leur effi-
cacité limité, de la mauvaise tolérance 
clinique pour le premier [17] et d’une 
hépatotoxicité pour le second [18], 
ces traitements ne sont pas utilisés en 
pratique courante.
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RÉSUMÉ : L’hypnose est “un état de veille paradoxale”, où l’on constate une immobilité du corps qui 

reste indifférent aux stimuli extérieurs mais qui contraste avec une activité cérébrale intense où le 

sujet est plus accessible à la suggestibilité.

Cet outil s’est progressivement implanté dans les hôpitaux grâce aux travaux neurophysiologiques et 

anesthésiologiques.

En dermatologie, l’hypnose peut permettre de diminuer une douleur induite par nos actes, une douleur 

aiguë ou chronique mais aussi avoir une action sur le prurit, l’anxiété et le score d’activité de patho-

logies dermatologiques chroniques.

L’hypnose permet un changement de la relation médecin-patient car elle mobilise les ressources du 

patient.

H. MAILLARD
Service de Dermatologie,

CHG, LE MANS.

Intérêt de l’hypnose en dermatologie

I
l faut écarter toute représentation 
“d’hypnose spectacle” pour com-
prendre comment cet outil peut faire 

partie intégrante de l’exercice médical. 
L’hypnose bénéficie aujourd’hui d’un 
crédit scientifique qui lui permet de 
s’implanter dans les milieux hospita-
liers. Plus qu’un outil ou une technique, 
l’hypnose modifie notre posture afin de 
permettre au patient de reprendre contact 
avec son corps et de retrouver son propre 
savoir, qui lui est inné… Elle agit sur la 
douleur et peut même la supprimer ; elle 
peut apaiser également tout symptôme 
comme l’anxiété, le prurit, sans la néces-
sité de le comprendre ou de l’interpréter.

“Redonner les manettes au patient”, 
tout en s’intégrant dans une démarche 
médicale, c’est ce que nous recherchons 
à travers l’hypnose, et il nous paraît inté-
ressant de témoigner de notre expérience 
de l’hypnose en dermatologie.

Les différents types d’hypnose : 
définitions

L’hypnose est selon François Roustang 
“un état de veille paradoxale”, où l’on 

constate une immobilité du corps qui 
reste indifférent aux stimuli extérieurs 
mais qui contraste avec une activité céré-
brale intense où le sujet est plus acces-
sible à la suggestibilité [1].

1. L’hypnose formelle

Une séance d’hypnose formelle est un 
processus qui se déroule en plusieurs 
étapes durant lesquelles va s’organiser 
une certaine centration de l’attention du 
patient afin qu’il puisse, dans un second 
temps, élargir son champ de conscience 
et explorer d’autres manières de faire et 
percevoir de nouvelles capacités, faire 
un pas de côté [2-4]. Les différentes 
étapes sont :
– l’induction : il est demandé au patient 
de fixer son attention sur une ou plu-
sieurs perceptions, successivement 
(visuelles, auditives, kinesthésiques, 
olfactives, gustatives), une douleur, un 
souvenir, une image, un mouvement, un 
son, etc. selon le problème à traiter. Cette 
focalisation de l’attention, qui marque le 
début du processus hypnotique, permet 
au patient de faire abstraction de nom-
breux éléments extérieurs ou intérieurs. 
Cet état de centration sur l’individu, son 
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corps et ses sensations, permet le passage 
vers l’étape suivante, la dissociation ;
– la dissociation psychique est l’état hyp-
notique à proprement parler où le sujet 
est à la fois ici et ailleurs dans son monde 
intérieur, extrêmement attentif à ce qui 
lui est proposé par le thérapeute. Il entre 
alors, accompagné par le thérapeute, dans 
un autre type de perception élargie (appe-
lée “perceptude” par F. Roustang [1]) ;
– la phase thérapeutique : le patient, 
guidé par le thérapeute à l’aide de divers 
exercices (suggestions, métaphores, etc.), 
est amené à observer son problème sous 
un autre angle, à puiser dans ses res-
sources, à imaginer d’autres types de 
fonctionnements qui lui permettront de 
contourner, résoudre ses difficultés.

La séance se termine par le retour à la 
sensorialité habituelle.

2. L’autohypnose

C’est la capacité à utiliser soi-même les 
techniques hypnotiques proposées pen-
dant les séances par les soignants formés. 
Son but est de préparer une partie de son 
corps avant un acte de soin susceptible 
de provoquer une sensation désagréable. 
On peut également utiliser l’autohypnose 
avec d’autres objectifs (détente, favori-
ser le sommeil…). L’autohypnose se fait 
aussi en complémentarité d’une analgé-
sie préalable (traitements per os, anesthé-
siants locaux…) selon le contexte de soin.

3. L’hypnose conversationnelle

L’hypnose conversationnelle est une 
forme d’hypnose assez récente et qui n’a 
pas recours à la transe. Elle se base sur 
un langage et des techniques bien spé-
cifiques. Avec l’hypnose conversation-
nelle, le thérapeute va inciter fortement 
son patient à modifier un comportement, 
par exemple, sans que celui-ci ne s’en 
aperçoive. C’est au détour d’une conver-
sation que le professionnel ayant reçu 
une formation en hypnose va pouvoir 
suggérer cette modification. Il s’adresse 
directement à l’inconscient du patient 
sans modifier son état de conscience, 
donc sans le faire entrer en transe hyp-
notique.

Une séance d’hypnose conversation-
nelle ressemble en fait à une simple 
conversation entre un patient et son 
thérapeute. Le professionnel va émettre 
des suggestions destinées à l’inconscient 
du patient afin de l’inciter à changer de 
comportement. Les étapes de l’hypnose 
conversationnelle sont plutôt simples. Il 
s’agit tout d’abord de focaliser l’attention 
de la personne sur vos paroles.

Dès cette première phase, le vocabulaire 
utilisé peut avoir une grande importance. 
On sait que le “cerveau émotionnel” ne 
connaît pas la négation. Ainsi lorsqu’un 
soignant dit “ne vous inquiétez pas, 
cela ne va pas faire mal”, le patient peut 

retenir qu’il a toutes les raisons de s’in-
quiéter car cela devrait être douloureux 
(tableau I).

La deuxième étape consiste à passer 
outre le facteur critique. L’inconscient 
du patient n’est en effet pas accessible 
facilement, il est nécessaire de détourner 
son attention. Il convient de permettre au 
patient une focalisation positive, de pro-
poser un choix illusoire, de réaliser des 
saupoudrages de métaphores, de réaliser 
parfois une confusion (tableau II).

Quel crédit scientifique 
pour l’hypnose ?

Des études par TEPscan-IRM fonctionnel 
ont révélé que la modulation hypnotique 
du désagrément de la douleur chez des 
volontaires est corrélée à des modifica-
tions de l’activité dans le cortex cingu-
laire, sans modification de l’activité des 
autres aires corticales qui sont normale-
ment activées lors de stimuli douloureux 
[5-7]. Il a été démontré que l’illusion de 
la douleur peut augmenter le flux san-
guin cérébral dans certaines zones (S2, 
gyrus cingulaire, insula antérieure) et 
que, a contrario, la distraction diminue 
l’activité insulaire [8].

Enfin, l’hypnose bénéficie aussi d’une 
légitimité administrative car il existe un 
acte dans la CCAM, même s’il n’est pas 

Les mots qui font mal Les mots rassurants

l Soucis
l Problème
l Urgence 
l Peur
l Mal
l Froid
l Piqûre
l Piquant
l Couper
l Hésiter
l Essayer
l Potence
l Brancard
l Bruit
l Douleur

l Agréable
l Confortable
l Température idéale
l Comme une caresse
l Insensibilisé
l Apaisant
l Pastel

Tableau I : Les mots à éviter/les mots rassurants.

Lexique hypnotique Exemples de phrases

Alliance Se nommer, présenter sa fonction

Choix illusoire Vous préférez qu’on débute à droite ou à gauche ?

Confusion Vous n’êtes pas à la piscine ce matin ?

Distraction C’est qui sur cette photo, sur la table de chevet ?

Focalisation positive Où avez-vous voyagé récemment ?

Saupoudrage

Maintenant que vous êtes installé confortablement et que 
vous pouvez laisser une sensation de confort et de bien-
être s’installer, il est possible que vous ressentiez une 
détente se mettre progressivement en place, maintenant 
ou un peu plus tard.
Vous pouvez laisser cette détente s’installer maintenant et 
à votre rythme... Il est agréable de se sentir bien (truisme).

Tableau II : Lexique hypnotique.
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codant, qui est “séance d’hypnose à visée 
antalgique” (code ANRP001).

L’hypnose en dermatologie

La dermatologie offre un des champs 
d’investigation les plus riches : il s’agit 
d’une spécialité médico-chirurgicale 
pour une tranche d’âge de 0 à 100 ans, 
qui s’intéresse aux pathologies inflam-
matoires, infectieuses, tumorales, aller-
giques. L’hypnose est un outil d’aide à la 
prise en charge très utile.

Prise en charge de la douleur

Les douleurs induites par nos gestes dia-
gnostiques ou thérapeutiques peuvent 
être atténuées par l’hypnose [9]. Que 
ce soit pour des injections palmaires et 
plantaires de toxine botulique [3], des 
actes de chirurgie dermatologique, la 
PDT (photothérapie dynamique) [10], 
la détersion d’ulcères de jambes. Nous 
avons l’habitude de proposer une hyp-
nose conversationnelle ou formelle lors 
de ponctions et d’actes chirurgicaux.

De même, certaines pathologies rencon-
trées en dermatologie (zona, érysipèle, 
brûlure…) peuvent être douloureuses 
et l’hypnose peut aider à diminuer ce 
ressenti.

Aide à la prise en charge de 
pathologies inflammatoires

Que cela concerne le psoriasis, l’eczéma 
ou l’urticaire, il a été montré que non seu-
lement l’hypnose permet, au même titre 
que la douleur, de diminuer l’intensité 
du prurit mais aussi la réduction signi-
ficative des scores d’activité [11-12]. 
Une étude rétrospective a montré une 
diminution du score EASI (Eczema Area 

and Severity Index) chez 21 patients 
souffrant de dermatite atopique [13] et 
une amélioration significative des sto-
matodynies [14] grâce à l’hypnose, sans 
ajout de médicament.

Intérêt de l’hypnose 
en oncodermatologie

1. Lors de la consultation d’annonce

Lors de cette consultation, le patient 
est souvent en “transe négative” en ce 
sens que l’environnement, les postures 
et les mots prononcés l’exposent à un 
sentiment d’angoisse. La posture du soi-
gnant, le ton et le rythme de la voix sont 
déterminants. On utilisera alors toutes 
les techniques d’hypnose conversation-
nelle pour mettre en avant les éléments 
positifs permettant de se projeter dans un 
chemin thérapeutique.

2. Anxiété

Elle est permanente lors du parcours du 
patient dès la consultation d’annonce, 
lors du traitement et à chaque visite 
de contrôle et de réévaluation. Elle 
est même anticipatoire en attendant 
les résultats d’examen. Apprendre au 
patient l’autohypnose lui permettra de 
mieux gérer ses émotions et nous utili-
serons souvent des métaphores de pro-
jection vers un avenir réparé. L’hypnose 
semble plus puissante que la sophrologie 
pour diminuer l’angoisse chez l’adulte et 
l’enfant [15-17].

3. Douleur

La maladie tumorale par l’inflammation 
et les compressions nerveuses ou par le 
biais de métastases peut être responsable 
de douleurs de type nociceptif ou neu-
ropathique.

4. Altération de l’estime de soi

Le corps meurtri (par la chirurgie, la 
chimiothérapie, le changement de la 
texture des cheveux, de la peau et/ou 
l’amaigrissement [18]) est une empreinte 
corporelle du cancer et engendre donc 
un impact psychosocial. Le cancer bou-

❙  L’hypnose est un savoir inné que nous mettons en action par le 
ressenti.

❙  L’hypnose bénéficie d’un crédit scientifique grâce à de nombreuses 
études cliniques et expérimentales.

❙  L’hypnose agit directement sur le corps, les symptômes, la 
douleur, le prurit et s’intègre parfaitement dans la pratique 
dermatologique. Elle permet de diminuer les scores d’activité 
de pathologies inflammatoires comme la dermatite atopique, le 
psoriasis et l’urticaire.

❙  L’hypnose redonne la maîtrise au patient en lui permettant de 
mobiliser ses ressources naturelles.

POINTS FORTS

Exemple d’une séance d’hypnose 

réalisée au cours de la pandémie 

SARS-CoV-2 :
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leverse le Moi, la famille et la position 
dans le milieu professionnel et les loi-
sirs. Entrer en transe peut permettre de 
reprendre contact avec ce nouveau corps 
et l’aimer autrement.

5. Effets secondaires  

des anticancéreux

Il a été prouvé que l’hypnose peut dimi-
nuer les nausées de certaines chimiothé-
rapies [19]. Elle peut être une ressource 
en soins palliatifs [17].

Conclusion

L’hypnose s’avère un outil particulière-
ment efficace dans la prise en charge des 
douleurs liées aux soins et dans le traite-
ment des douleurs chroniques. Elle per-
met de réduire l’anxiété fréquente dans 
ce type de pathologie, et de travailler sur 
l’image du corps meurtri. Qui mieux 
qu’un soignant pour utiliser l’hypnose 
thérapeutique ? Nous sommes en effet 
confrontés aux souffrances des patients, 
à leurs angoisses et sommes habitués à 
accompagner et “prendre soin”.

Il existe des formations courtes et lon-
gues pour acquérir des compétences en 
hypnose conversationnelle et formelle. 
À l’hôpital du Mans, 180 infirmiers et 
aides-soignants ont reçu une sensibili-
sation à l’hypnose, et une vingtaine de 
médecins et infirmiers anesthésistes ont 
bénéficié d’une formation longue.
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Traitement local des kératoses actiniques (KA) cliniquement typiques, 
non hyperkératosiques, non hypertrophiques, visibles ou palpables,  
du visage ou du cuir chevelu dégarni chez l'adulte immunocompétent lorsque les 
autres traitements topiques sont contre-indiqués ou moins appropriés.1

Médicament de 2ème intention. En l’absence de données comparatives, il est 
impossible de mesurer l’intérêt d’utiliser de l’imiquimod à 3,75 % (ZYCLARA) 
par rapport à l’imiquimod à 5 % (ALDARA).2

Liste I. Remboursement Séc Soc 15%. Agréé aux Collectivités.

Pour une information complète, consultez le Résumé des Caractéristiques du 
Produit sur la base de données publique du médicament en flashant ce QR Code : 
ou directement sur le site internet : http://base-donnees-publique.medicaments.gouv.fr
1. RCP de la spécialité Zyclara en vigueur.
2. HAS. Avis de la commission de transparence Zyclara du 4 novembre 2015.

Imiquimod 3,75% crème

LES  KA*  
N’ONT PLUS  
KA SE MONTRER !
*KÉRATOSES ACTINIQUES

Posologie et mode d'administration1 :  
•  appliquer 1 fois par jour avant le coucher,
•  en 2 cycles de 2 semaines, séparés  

de 2 semaines sans traitement,
•  peut être appliqué sur le visage ou le  

cuir chevelu dégarni (jusqu'à 2 sachets)

BÉNÉFICES CLINIQUES EN MONOTHÉRAPIE OU APRÈS CRYOTHÉRAPIE 2
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