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Serment dõHippocrate 

Au moment dô°tre admis ¨ devenir membre de la profession m®dicale, je môengage 

solennellement ¨ consacrer ma vie au service de lôhumanit®. 

Je traiterai mes ma´tres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. 

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignit®. La sant® de mes malades 
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Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir lôhonneur et les nobles traditions 

de la profession m®dicale. Les m®decins seront mes fr¯res. 

Aucune consid®ration de religion, de nationalit®, de race, aucune consid®ration 

politique et sociale, ne sôinterposera entre mon devoir et mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine d¯s sa conception. 

M °me sous la menace, je nôuserai pas mes connaissances m®dicales dôune fa­on 

contraire aux lois de lôhumanit®. Je môy engage librement et sur mon honneur. 
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ς 5-ASA : Acide 5-aminosalicylique 

ς Ac anti-TPO : Anticorps anti-

thyroperoxydase 

ς Ŭ-MSH : Alpha-melanocyte-stimulating 

hormone 

ς CDLQI : Childrenôs Dermatology Life 

Quality Index 

ς CHU : Centre Hospitalier Universitaire 

ς CIL : Corticoµdes intral®sionnels 

ς CMH : Complexe majeur 

d'histocompatibilit® 

ς CMV : Cytom®galovirus 

ς CO : Cortcoides oraux 

ς DPCP : Diph®nylcycloprop®none 

ς DT1 : Diab¯te de type 1 

ς F : Femme 

ς H : Homme 

ς HLA : human leukocyte antigen 

ς HP : Helicobacter pylori 

ς IFN-ɔ : Interf®ron-gamma 

ς IL: Interleukine 

ς IV : intra-veineux 

ς JAK : Janus kinases 

ς LT : Lymphocytes T 

ς MN : Microneedling 

ς MTX : M®thotrexate 

ς NFS : Num®ration formule sanguine 

ς NKG2D : Natural Killer Group 2D 

ς NS : Non significatif 

ς PD : pelade diffuse  

ς PI : privil¯ge immunitaire 

ς PP : Pelade en plaques  

ς PS : pelade sisaipho 

ς PT : pelade d®calvante totale 

ς PU : pelade universelle 

ς PUVA-th®rapie : Phototh®rapie par 

ultraviolets A 

ς SALT : Severity of Alopecia Tool 

ς SADBE : Acide squarique dibutylester 

ς TGF-ɓ : Transforming growth factor- ɓ 

ς TNF-Ŭ : Tumor necrosis factor-alpha 
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Figure 1  Illustration historique de la pelade issue du livre Delineations of Cutaneous Diseases de 

Sir Robert Willan. 

Figure 2  Sch®ma des diff®rentes couches du cuir chevelu. 

Figure 3  Vascularisation et innervation du cuir chevelu. 

Figure 4  Sch®ma : D®veloppement embryonnaire du poil 

Figure 5  Sch®ma : structure de la tige pilaire. 

Figure 6  Sch®ma du follicule pileux. 

Figure 7  R®partition des follicules pilo-s®bac®s. 

Figure 8  Sch®ma : cycle pilaire. 

Figure 9  £tiopathog®nie de la pelade. 

Figure 10 Echelle visuelle pour lôestimation du pourcentage de lôatteinte capillaire.  

Figure 11  R®partition en fonction des tranches dô©ges. 

Figure 12  R®partition selon le sexe. 

Figure 13  R®partition selon l'habitat. 

Figure 14  Ant®c®dents personnels et familiaux d'atopie. 

Figure 15  Ant®c®dents personnels des maladies auto-immunes. 

Figure 16  T©che achromique au niveau de la paupi¯re gauche en rapport avec un vitiligo. 

Figure 17  Distribution en fonction de l'©ge de d®but de la pelade. 

Figure 18  R®partition selon la dur®e d'®volution de la pelade. 

Figure 19  R®partition selon la forme clinique de la pelade. 

Figure 20  Pelade en plaque unique. 

Figure 21  Pelade en plaques multiples. 

Figure 22  Pelade universelle. 

Figure 23  Pelade d®calvante totale. 

Figure 24  Pelade des cils. 

TABLEAUX ET FIGURES 
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Figure 25  Pelade ophiasique. 

Figure 26  Pelade de lôavant-bras. 

Figure 27  Leuconychie transverse. 

Figure 28  Ongles en d® ¨ coudre (d®pressions ponctu®es). 

Figure 29  Signes trichoscopiques observ®s. 

Figure 30  Image dermoscopique : points noirs (fl¯ches noires), cheveux cass®s (fl¯ches blanches). 

Figure 31  Image dermoscopique : points jaunes (fl¯ches jaunes), poils duveteux (fl¯che blanche). 

Figure 32  Image dermoscopique : cheveux en points dôexclamation (fl¯ches noires). 

Figure 33  Exemple dôune pelade s®v¯re : forme ophiasique avec un score de SALT > 40%.  

Figure 34  Exemple dôune pelade mod®r®e : forme en plaque unique avec un score de SALT Ò 

40%. 

Figure 35  Images cliniques d'un enfant pr®sentant une pelade en plaques multiples, trait® par des 

dermocorticoµdes de classe I associ®s au minoxidil 2%, avec une repousse compl¯te observ®e au 

bout de 6 mois du traitement. 

Figure 36  Images cliniques dôune enfant atteinte de pelade en plaques multiples, montrant 

lô®volution avant et apr¯s traitement 10 s®ances de corticoµdes intral®sionnels, avec une 

am®lioration visible de la repousse capillaire. 

Figure 37  Images cliniques dôune enfant atteinte de pelade ophiasique, montrant lô®volution avant 

et apr¯s traitement par CIL et protocole de Pascal Joly, avec une nette am®lioration de la repousse 

capillaire. 

Figure 38  Images cliniques dôune enfant atteinte de pelade ophiasique, montrant lô®volution avant 

et apr¯s traitement par protocole de Pascal Joly avec repousse partielle. 

Figure 39  Images cliniques dôun enfant atteint de pelade ®tendue, r®sistante aux diff®rentes 

approches th®rapeutiques. 

Figure 40  Acn® cortisonique apr¯s 6 mois de traitement par propionate de clob®tasol. 

Figure 41  Hypertrichose faciale et nucale secondaire au Minoxidil 5%, avec un faci¯s lunaire. 
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Figure 42  Pytiriasis versicolor secondaire aux dermocorticoides. 

Figure 43  Pelade en plaques multiples. 

Figure 44  Pelade ophiasique. 

Figure 45  Pelade sisaipho. 

Figure 46  Pelade d®calvante totale. 

Figure 47  Pelade universelle. 

Figure 48  Pelade diffuse. 

Figure 49  Pelade des ongles : aspect en d® ¨ coudre. 

Figure 50  Pelade des ongles : Trachyonychie avec koilonychie. 

Figure 51  Pelade des ongles : lignes de Beau. 

Figure 52  Pelade des ongles : onychomad¯se. 

Figure 53  K®ratinisation anormale de la matrice chez un patient atteint de trachyonychie associ®e 

¨ la pelade, observ®e en coloration ¨ l'h®matoxyline et ¨ l'®osine en faible grossissement (Ĭ2) (a) 

et en fort grossissement (Ĭ20) (b). 

Figure 54  Image dermoscopique : points jaunes (fl¯ches jaunes), points noirs (fl¯ches noires). 

Figure 55  Image dermoscopique : constriction de Pohl-Pinkus (x 70). 

Figure 56  Image dermoscopique : cheveux duveteux. 

Figure 57  Image dermoscopique : cheveux en queue de cochon ( x20). 

Figure 58   Coupe verticale : infiltrat p®ribullaire avec follicules t®log¯nes miniaturis®s. 

Figure 59   Coupe horizontale : pelade en phase chronique : absence dôinflammation. 

Figure  60  Test de traction positif dans lôEffluvium t®log¯ne. 

Figure  61  Syndrome des cheveux anag¯nes l©ches. 

Figure 62 Image dermoscopique du Syndrome des cheveux anag¯nes l©ches : structures 

granulaires noires rectangulaires (fl¯ches rouges), points jaunes isol®s (fl¯che verte). 
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Figure 63   Dysplasie ectodermique hidrotique. 

Figure 64  Images cliniques d'une trichotillomanie. 

Figure 65 Image dermoscopique d'une trichotillomanie : cheveux en 'V' (fl¯che rouge), 

tricholiptose (fl¯che verte), points noirs (fl¯ches noires). 

Figure 66  Alop®cie localis®e secondaire ¨ une teigne. 

Figure 67  Trichoscopie dôune teigne montrant les cheveux tire-bouchons (fl¯che blanche) et en 

code-barre (fl¯che bleue). 

Figure 68  Alop®cie sym®trique par traction (cheveux tir®s vers le haut et lôarri¯re). 

Figure 69  Image trichoscopique dôune alop®cie de traction en phase chronique : Amincissement 

des tiges pilaires (fl¯ches bleues), persistance de cheveux duveteux (fl¯ches vertes), orifices 

pilaires vides (fl¯ches rouges), ®ryth¯me p®rifolliculaire (cercles jaunes), squames p®rifolliculaires 

(fl¯ches blanches). 

Figure 70  Alop®cie occipitale cong®nitale. 

Figure 71  Alop®cie triangulaire cong®nitale. 

Figure 72  Images trichoscopiques dôune alop®cie triangulaire cong®nitale : cheveux duveteux 

(fl¯che rouge), orifice pilaire vide (fl¯che verte) 

Figure 73  Alop®cie androg®n®tique chez un adolescent  

Figure 74  Image trichoscopique dôune AAG :  disparit® du calibre des poils avec miniaturisation 
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Figure 75  Microneedling. 
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La pelade, ®galement appel®e ç alopecia areata è, est une forme d'alop®cie non cicatricielle acquise 

qui affecte principalement le follicule pileux. Elle peut, dans certains cas, toucher lôensemble du 

cuir chevelu et, plus rarement, lôensemble du syst¯me pileux. Cette affection peut °tre associ®e ou 

non ¨ une atteinte ungu®ale.  

Côest une maladie auto-immune relativement courante chez les enfants et les jeunes adolescents, 

et repr®sente environ 2% des consultations en dermatologie p®diatrique. 

Bien que les m®canismes sous-jacents ne soient pas enti¯rement compris, les recherches sugg¯rent 

une activation anormale des lymphocytes T cytotoxiques ciblant des auto-antig¯nes pr®sents dans 

les follicules pileux, souvent sur un fond de pr®disposition g®n®tique. De nombreux facteurs 

environnementaux, immunologiques et psychologiques peuvent ®galement jouer un r¹le. 

Cliniquement, la pelade se manifeste typiquement par des plaques alop®ciques circonscrites non 

cicatricielles, ce qui rend le recours aux investigations paracliniques g®n®ralement inutile. La 

dermoscopie reste n®anmoins un outil pr®cieux pour affiner le diagnostic positif en apportant des 

®l®ments caract®ristiques ®vocateurs de la maladie. 

Cette maladie chronique, impr®visible, ®volue par ®pisodes, souvent r®currents, et peut °tre 

associ®e ¨ d'autres maladies auto-immunes. Certains facteurs, comme une apparition ¨ un ©ge 

pr®coce, une perte de cheveux ®tendue, une variante ophiasique, une atteinte ungu®ale ou des 

ant®c®dents familiaux, sont li®s ¨ des formes plus s®v¯res. 

Bien qu'il n'existe pas de traitement d®finitif, les approches th®rapeutiques visent ¨ stimuler la 

repousse ou ¨ contr¹ler l'activit® de la maladie par immunomodulation. Cependant, leur efficacit® 

varie, notamment dans les cas graves. La gestion de la pelade chez les enfants est particuli¯rement 

d®licate et n®cessite une approche individualis®e pour att®nuer la souffrance psychologique et 

am®liorer la qualit® de vie. 
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Cette ®tude prospective, portant sur 44 cas de pelade chez lôenfant collig®s au service de 

Dermatologie du CHU Mohammed VI de Tanger entre 2019 et 2024, vise ¨ analyser ses 

caract®ristiques ®pid®miologiques, cliniques et ®volutives, tout en ®valuant lôefficacit® des 

traitements propos®s par notre ®tablissement. En confrontant nos r®sultats ¨ ceux dôautres travaux 

nationaux et internationaux, elle met en perspective les aspects anatomocliniques et th®rapeutiques 

de la maladie, afin dôen tirer des conclusions pour optimiser les protocoles de prise en charge. 
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I. Historique :  

Lôhistoire de la pelade remonte ¨ plus de 3500 ans et t®moigne de lô®volution de la compr®hension 

m®dicale ¨ travers les ©ges. La premi¯re mention historique fiable se trouve dans le Papyrus Ebers 

(~1500 av. J.-C.), d®couvert entre les pieds dôune momie ®gyptienne, d®crivant une perte de 

cheveux appel®e "Nssq," que lôon associe aujourdôhui ¨ une alop®cie en plaques. Plusieurs si¯cles 

plus tard, le trait® Des Maladies dôHippocrate (~400 av. J.-C.) fait bri¯vement allusion ¨ des zones 

chauves, comparant cette condition ¨ une "maladie du renard" (du grec Ŭɚɩˊɖɝ, alopex), en 

probable r®f®rence ¨ la gale courante chez cet animal [1].  

Une avanc®e significative survient avec Cornelius Celsus (25 av. J.-C. - 50 apr. J.-C.), qui, dans 

son ouvrage De Medicina (~30 apr. J.-C.), distingue deux formes dôalop®cie : Alopekia, des zones 

de calvitie localis®es, et Ophiasis, des pertes de cheveux dessinant des sinuosit®s semblables ¨ 

celles dôun serpent. Ces descriptions, bien que pertinentes, ne correspondent pas exactement aux 

d®finitions modernes de la pelade. Plus tard, vers ~600 apr. J.-C., Chao Yuanfang, m®decin chinois 

de la dynastie Sui, attribue cette affection ¨ des ç esprits du vent mal®fique è, marquant une 

premi¯re tentative dôexplication pathog®nique, bien que teint®e de croyances spirituelles [1]. 

Le XIXe si¯cle marque le d®but dôun v®ritable d®bat scientifique sur les causes de pelade, appuy® 

par les progr¯s des m®thodes cliniques. En 1817, la premi¯re repr®sentation visuelle clinique de la 

pelade appara´t dans The Delineations of Cutaneous Disease (Figure 1). Peu apr¯s, Erasmus 

Wilson (1841) associe la pelade ̈  une inflammation et ¨ une mauvaise nutrition capillaire. En 

1843, David Gruby ®met lôhypoth¯se dôun agent infectieux et identifie Microsporum audouini 

autour des cheveux affect®s, bien que cette th®orie f¾t ult®rieurement rejet®e. En 1858, Felix von 

Bªrensprung d®veloppe la th®orie ç trophon®vrotique è, reliant la pelade ̈  une atrophie nerveuse 

[1]. 

Dans les d®cennies suivantes, dôautres causes potentielles sont explor®es. En 1881, des cas 

associent des traumatismes physiques ou psychologiques ¨ lôapparition de la pelade. En 1891, 

S®bastien Giovannini met en ®vidence une inflammation localis®e autour des follicules pileux, 

®tablissant une hypoth¯se inflammatoire toujours pertinente. Dôautres th®ories ®mergent au d®but 

du XXe si¯cle : en 1912, Adamson ®voque le r¹le de toxines dans le d®veloppement de la pelade, 
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mais cette hypoth¯se est rapidement ®cart®e au profit de la d®couverte d'une association fr®quente 

entre la pelade et certaines endocrinopathies, notamment thyroµdiennes. Sabouraud (1913) conclut 

alors ¨ une possible origine hormonale de la maladie [1]. 

Aujourd'hui, la pelade est reconnue comme une maladie auto-immune. Toutefois, la pr®sence d'un 

infiltrat de cellules inflammatoires au niveau des follicules pileux avait d®j¨ ®t® d®crite en 1891, 

bien avant que le concept d'auto-immunit® ne soit connu. Ce n'est qu'un si¯cle plus tard que 

l'origine auto-immune de la maladie sera largement accept®e, une hypoth¯se initialement avanc®e 

par Rothman en s'appuyant sur les travaux de Van Scott (1958) [1]. 

 

 

 

 

 

 

[2] 

 

 

 

 

 
Figure 1  Illustration historique de la pelade issue du livre Delineations 

of Cutaneous Diseases de Sir Robert Willan [2]. 
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II. Rappels anatomo-physiologiques : 

£tant donn® que la pelade affecte surtout les follicules pileux du cuir chevelu, un rappel anatomo-

physiologique du poil et de cette r®gion est n®cessaire. 

1. Le cuir chevelu : 

a. Topographie :  

Le cuir chevelu se distingue par la pr®sence de cheveux qui recouvrent l'ensemble de sa surface, 

estim®e entre 500 et 700 cmĮ chez un adulte sans calvitie, s'®tendant sur toute la convexit® 

cr©nienne. Il est d®limit® en avant par le front, lat®ralement par les pavillons auriculaires et en 

arri¯re par la nuque. Ce tissu se caract®rise par son ®paisseur et sa rigidit®, adapt®es ¨ sa fonction 

protectrice. Le bulbe pileux, ®l®ment cl® de la structure capillaire, s'enfonce profond®ment dans 

lôhypoderme, g®n®ralement situ® ¨ environ 3,5 mm de la surface cutan®e [3]. 

b. Structure : 

De la superficie ¨ la profondeur, le cuir chevelu est compos® de plusieurs couches distinctes [4] : 

ς La peau : constitu®e des trois couches principales : lô®piderme, le derme ï richement 

vascularis® et relativement ®pais ï et lôhypoderme. 

ς Le tissu sous-cutan® : compos® de tissu adipeux lobul®, organis® en compartiments 

s®par®s par des trav®es conjonctivo-®lastiques. 

ς La gal®a apon®vrotique (®picr©ne) : Une extension du plan musculo-apon®vrotique 

occipito-frontal, sô®tendant entre le muscle frontal ¨ lôavant, le muscle occipital ¨ lôarri¯re, 

et les muscles auriculaires lat®ralement. 

Le cuir chevelu est s®par® du cr©ne, recouvert par le p®rioste (ou p®ricr©ne), par un espace 

sp®cifique appel® espace sous-apon®vrotique de Merkel. Cet espace est un plan de glissement 

avasculaire et l©che, essentiel pour les mouvements relatifs entre les structures sus-jacentes et le 

cr©ne. 
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c. Vascularisation et innervation : 

L'organisation vasculaire et nerveuse du cuir chevelu assure l'apport sanguin et la sensibilit® des 

diff®rentes r®gions [6] : 

ς La r®gion frontale : 

Á Vascularisation : Elle est assur®e par les art¯res et veines supra-trochl®aires, supra-

orbitaires et zygomatico-temporales. 

Á Drainage lymphatique : Le drainage s'effectue vers les lymphonîuds parotidiens. 

Á Innervation : Elle est innerv®e par les nerfs supratrochl®aire, supra-orbitaire et zygomatico-

temporal. 

 

Figure 2  Sch®ma des diff®rentes couches du cuir chevelu [5]. 
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ς La r®gion temporale : 

Á Vascularisation : Elle est assur®e par les art¯res et veines temporales superficielles ainsi 

que par les auriculaires post®rieures. 

Á Drainage lymphatique : Le drainage s'effectue vers les lymphonîuds mastoµdiens et 

parotidiens. 

Á Innervation : Elle est innerv®e par les nerfs auriculotemporal et petit occipital. 

ς La r®gion occipitale : [7] 

Á Vascularisation : Elle est assur®e par les art¯res et veines occipitales. 

Á Drainage lymphatique : Le drainage s'effectue vers les lymphonîuds occipitaux. 

Á Innervation : Elle est innerv®e par les grands nerfs occipitaux et les troisi¯mes nerfs 

occipitaux. 

 

Art¯re supra-trochl®aire 

Art¯re supra-orbitaire 

Art¯re temporale 

superficielle 

Art¯re auriculaire 

post®rieure 

Art¯re occipitale 

Nerf supra-trochl®aire 

Nerf supra-orbitaire 

Nerf zygomatico-temporal 

Nerf auriculo-temporal 

Nerf petit occipital 

Nerf grand occipital 

3¯me nerf occipital 

Figure 3  Vascularisation et innervation du cuir chevelu [7]. 
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2. Le poil :  

a. Embryologie/ Morphogen¯se  : 

Le follicule pileux r®sulte de l'interaction complexe entre plusieurs structures ayant des origines 

embryologiques distinctes [8] : 

ς Infundibulum, isthme, bulbe et k®ratinocytes : issus de l'ectoderme. 

ς Papille dermique : d®riv®e du m®soderme. 

ς M®lanocytes : provenant des cellules de la cr°te neurale. 

Ce d®veloppement repose sur des ®changes permanents entre ces structures, orchestr®s par des 

signaux biochimiques tels que les facteurs de croissance, les cytokines, les neuropeptides, les 

neurotransmetteurs et les hormones. Le processus sôorganise en trois phases principales : 

induction, organogen¯se et cytodiff®renciation, subdivis®es en huit stades morphologiques 

distincts. 

ü Phase 1 : Induction (8¯me semaine) : 

ς Stade 0 : marqu® par lôapparition dôun gradient dôinteractions r®ciproques entre 

lôectoderme de surface et le m®soderme sous-jacent. 

ς Stade 1 : l'ectoderme de surface commence ¨ se diff®rencier pour donner naissance aux 

k®ratinocytes et aux structures ®pith®liales qui en d®coulent, notamment les cheveux, les 

glandes sudorales et les glandes s®bac®es. Certains k®ratinocytes subissent alors des 

modifications morphologiques : ils sôagrandissent et sôallongent pour former des placodes 

ectodermiques. Ces placodes ®voluent en bourgeons ®pith®liaux, qui sôinvaginent 

obliquement dans le m®soderme adjacent. Ce processus est initi® par des signaux provenant 

dôun groupe de fibroblastes localis®s dans le derme sous-jacent. Ces interactions 

r®ciproques entre lôectoderme et le m®soderme sont m®di®es par des voies de signalisation 

sp®cifiques, favorisant une prolif®ration cellulaire coordonn®e. Parmi les principaux 

facteurs mol®culaires impliqu®s figurent : 

Á Le TGF-ɓ (transforming growth factor-beta), 

Á La BMP-4 (bone morphogenetic protein 4), 

Á Le LEF-1 (lymphoid enhancer-binding factor 1). 
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La localisation et la croissance des placodes sont finement r®gul®es par des voies de 

signalisation, notamment la voie Wnt (Wingless Protein)/ɓ-cat®nine, essentielle ¨ la 

morphogen¯se du follicule pileux. Parall¯lement, dôautres voies inhibitrices assurent que 

lôimplantation des placodes reste restreinte aux zones appropri®es, ®vitant leur colonisation 

anarchique des cellules environnantes.  

ü Phase 2 : Organogen¯se (16¯me semaine) : 

La deuxi¯me phase correspond aux stades 2 ¨ 5 et marque le d®veloppement structurel du follicule 

pileux : 

ς Stade 2 (germinatif) : se caract®rise par une prolif®ration massive des cellules germinales 

de lôectoderme, laquelle aboutit ¨ la formation de la papille dermique. Ce processus repose 

sur une interaction inductive essentielle avec le m®soderme sous-jacent, qui envoie des 

signaux sp®cifiques aux cellules de lôectoderme. Cette communication bidirectionnelle 

®tablit une voie de signalisation r®ciproque entre les deux tissus. 

ς Au cours des stades 3 ¨ 5, les k®ratinocytes proximaux continuent leur prolif®ration et 

entourent progressivement la papille dermique. Cette prolif®ration conduit ¨ la formation 

de la gaine interne de la racine, une structure fondamentale qui initie la diff®renciation 

terminale des cellules pour constituer la tige pilaire. 

ü Phase 3 : cytodiff®renciation (18-20 semaine) :  

Elle correspond aux stades 6 ¨ 8. Pendant cette phase, lôextr®mit® inf®rieure du germe sô®largit 

pour former le bulbe, qui se creuse rapidement sous lôeffet de la pouss®e exerc®e par la papille 

dermique. La gaine interne de la racine ach¯ve sa diff®renciation pour constituer une structure 

rigide o½ les k®ratinocytes se sp®cialisent afin de former la tige pilaire. 

Parall¯lement, les couches cylindriques de la gaine externe apparaissent et sôorganisent autour de 

la gaine interne. Dans la partie distale du follicule, certains k®ratinocytes se diff®rencient en 

s®bocytes et en pr®curseurs des glandes apocrines. ê ce stade, les structures vasculaires et 

nerveuses commencent ®galement ¨ se d®velopper. 



G£N£RALIT£S 

 

 

37 

  

ώфϐ 

b. Anatomie : 

Le cheveu est compos® de deux r®gions principales : la tige pilaire, qui ®merge ¨ la surface du cuir 

chevelu, et la racine, ou follicule pileux, qui p®n¯tre obliquement dans lô®piderme. Le follicule 

pileux, en association avec la glande sudoripare apocrine, la glande s®bac®e et le muscle arrecteur, 

constitue lôunit® pilo-s®bac®e [8]. 

ü Tige pilaire :  

La tige du cheveu est constitu®e principalement de cellules ®pith®liales k®ratinis®es, d®pourvues 

de noyaux, repr®sentant 95% de sa composition. Elle est organis®e en trois couches concentriques 

distinctes, dispos®es de la p®riph®rie vers le centre : la cuticule, le cortex et la m®dulla. Chacune 

de ces couches joue un r¹le essentiel dans les propri®t®s m®caniques, fonctionnelles et esth®tiques 

du cheveu : 

ς La cuticule, ou ®pidermicule : form®e de cellules rectangulaires aplaties, dispos®es en "tuiles" 

dans le sens longitudinal du cheveu. Chaque cellule est constitu®e de plusieurs sous-couches 
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Figure 4  Sch®ma : D®veloppement embryonnaire du poil [9]. 
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distinctes, organis®es de lôext®rieur vers lôint®rieur et qui sont : ®picuticule, couche A, couche 

B ou exocuticule et endocuticule. 

ς Le cortex : constitue lôessentiel de la tige pilaire, repr®sentant environ 90% de son poids total. 

Elle est compos®e de cellules corticales allong®es et fusiformes, organis®es en macrofibrilles, 

elles-m°mes constitu®es de microfibrilles. Chaque microfibrille est form®e de protofilaments, 

qui sont constitu®s de cha´nes h®licoµdales de k®ratine Ŭ. La coh®sion entre ces ®l®ments est 

assur®e par une matrice inter-fibrillaire compos®e de prot®ines associ®es aux k®ratines (KAPs), 

lesquelles se regroupent en trois grandes classes selon leur composition : riches en cyst®ine, 

ultra-riches en cyst®ine, et riches en glycine-tyrosine. 

ς La m®dulla : est une fine structure constitu®e de cellules k®ratinis®es pigment®es. 

Contrairement aux autres couches, la m®dulla n'a pas de r¹le significatif dans les propri®t®s 

m®caniques du cheveu. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

[10]  

 

Figure 5  Sch®ma : structure de la tige pilaire [10]. 
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ü Follicule pileux : 

Le follicule pileux est une structure complexe compos®e de plusieurs compartiments clairement 

d®finis, incluant des ®l®ments dôorigine dermique (gaine conjonctive et papille dermique) et 

dôorigine ®pith®liale (gaine externe, gaine interne et tige pilaire). Il est divis® en deux r®gions 

principales : la r®gion supra-isthmique et la r®gion sous-isthmique, d®limit®es par lôisthme, une 

courte portion situ®e entre le canal de la glande s®bac®e et la protub®rance du muscle arrecteur. 

ς La r®gion supra-isthmique : Elle comprend la tige pilaire et lôinfundibulum, une cavit® en 

continuit® avec la surface cutan®e. Lôinfundibulum se divise en deux parties : 

Á Acro-infundibulum : Portion intra-®pidermique bord®e par un ®pith®lium en continuit® 

avec lô®piderme et comprenant une couche corn®e d®velopp®e. 

Á Infra-infundibulum : Portion intra-dermique. 

ς La r®gion sous-isthmique : qui inclut : 

Á Le renflement (bulge) : une structure sp®cialis®e localis®e entre la glande s®bac®e et 

lôinsertion du muscle arrecteur, abrite des cellules souches totipotentes, ¨ lôorigine des 

k®ratinocytes, s®bocytes et m®lanocytes, et constitue une r®serve essentielle pour le 

renouvellement folliculaire. Un ®l®ment cl® de la pelade r®side dans le fait que les cellules 

souches assurant la r®g®n®ration des poils restent intactes. Ainsi, la repousse des poils 

demeure possible, m°me apr¯s de longues ann®es de dormance. 

Á Bulbe : dou® dôune activit® mitotique ®lev® et donne naissance aux gaines ®pith®liales et ¨ 

la tige pilaire. 

Á Papille dermique : correspond ¨ une invagination m®senchymateuse riche en fibroblastes, 

capillaires sanguins, et facteurs de croissance. Elle r®gule la taille du bulbe, la longueur et 

la courbure du cheveu, ainsi que la dur®e de la phase anag¯ne. 

Á Les gaines concentriques entourant le bulbe : de la p®riph®rie vers le centre : 

π Gaine conjonctive : synth®tis®e par les fibroblastes, elle est constitu®e de collag¯ne de 

type I et III, de prot®oglycanes, et est travers®e par un r®seau de capillaires et de 

terminaisons nerveuses. 

π Membrane basale : s®pare les compartiments dermique et ®pith®lial. 
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π Gaine ®pith®liale externe : sô®tend des cellules matricielles du bulbe jusquô¨ lôorifice 

du canal s®bac®. 

π Gaine ®pith®liale interne : compos®e de trois sous-couches : 

Ö Couche de Henle : cellules riches en granules de trichohyaline. 

Ö Couche de Huxley : cellules plus volumineuses, k®ratinisant progressivement. 

Ö Cuticule de gaine : couche de cellules aplaties hyalinis®es. 

Ö Une couche suppl®mentaire, la couche Companion, facilite le glissement de la 

gaine interne sur la gaine externe pendant la croissance du cheveu. 

  

[11] 

Figure 6  Sch®ma du follicule pileux [11]. 
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c. Types des poils :  

Les follicules pileux, r®partis sur presque toute la surface cutan®e, sont absents des paumes, des 

plantes, des faces lat®rales des doigts et orteils, ainsi que de certaines zones g®nitales (gland, 

pr®puce, petites l¯vres, face interne des grandes l¯vres) [12]. Ils se divisent en trois types : 

ς Follicules terminaux : Pr®sents dans les r®gions pubiennes, axillaires, sur le cuir chevelu et la 

barbe chez lôhomme. Ils produisent des poils longs, raides et ®pais, sô®tendant jusquô¨ 

lôhypoderme. Leur glande s®bac®e est rudimentaire. 

ς Follicules lanugineux (ou velus) : Majoritaires, ils produisent des duvets fins chez la femme 

et des poils plus ®pais chez lôhomme. Ces follicules sont associ®s ¨ des glandes s®bac®es bien 

d®velopp®es, responsables de la majeure partie de la production de s®bum. 

ς Follicules s®bac®s : Localis®s sur le visage et le haut du tronc, ils poss¯dent un petit poil 

insignifiant et des glandes s®bac®es volumineuses, situ®es ¨ la base de leur infundibulum. Ces 

follicules jouent un r¹le central dans la formation du filament s®borrh®ique et dans la 

pathog®nie de lôacn® [13].  

 

Figure 7  R®partition des follicules pilo-s®bac®s [13]. 
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d. Cycle pilaire : 

Le cuir chevelu humain compte entre 100 000 et 150 000 follicules pileux, dont environ 30 ¨ 100 

cheveux tombent quotidiennement dans des conditions physiologiques normales. Cette dynamique 

repose sur un processus cyclique alternant entre des phases de croissance et dôinvolution. Au cours 

de la premi¯re ann®e de vie, tous les cheveux poussent de mani¯re synchrone. Cependant, avec le 

temps, chaque follicule pileux entre dans un cycle ind®pendant, asynchrone et stochastique, 

caract®ristique propre aux follicules pileux humains. Cette organisation singuli¯re permet un 

renouvellement continu, o½ chaque cheveu tomb® est th®oriquement remplac® par un nouveau 

ώуΣмпϐ. 

N®anmoins, ce cycle pilaire nôest pas infini. On estime quôun individu peut conna´tre entre 20 et 

30 cycles pilaires au cours de sa vie. Avec le vieillissement, la capacit® des follicules pileux ¨ rester 

actifs diminue progressivement, ce qui se traduit par une rar®faction des cheveux et une baisse de 

densit® capillaire ώуΣмпϐ. 

Le cycle est une succession de 3 phases ώуΣмпϐ : 

ς La phase anag¯ne, correspondant ¨ la phase de croissance active du cheveu, se caract®rise par 

une intense activit® mitotique au niveau du bulbe vascularis®, permettant une pousse dôenviron 

1 cm par mois. Côest ®galement la phase la plus longue du cycle pilaire, durant environ 3 ans 

chez lôhomme et jusquô¨ 6 ans chez la femme. En moyenne, plus de 80% des cheveux se 

trouvent en phase anag¯ne ¨ un instant donn®. 

ς La phase catag¯ne est une courte phase de transition, dôune dur®e de 2 ¨ 4 semaines, 

caract®ris®e par un processus de d®diff®renciation terminale et dôapoptose programm®e. Ce 

processus entra´ne lôinvolution rapide de la partie inf®rieure du follicule pileux, qui r®duit sa 

taille de moiti® tout en pr®servant un amas de fibroblastes dermiques repr®sentant les vestiges 

de la papille. 

ς La phase t®log¯ne correspond ¨ la phase de repos du cycle pilaire, durant laquelle lôactivit® 

du follicule pileux est suspendue. Elle dure environ 2 ¨ 7 mois et concerne 10 ¨ 20% des 

cheveux du cuir chevelu. Le cheveu peut rester quiescent dans ce sac pendant plusieurs mois, 

p®riode influenc®e par des facteurs tels que lô®tat de sant® g®n®ral, la nutrition ou les saisons. 
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Le concept de la phase exog¯ne a ®t® introduit pour la premi¯re fois en 2005 ώмрϐ. Cette phase 

correspond ¨ la p®riode pendant laquelle le processus de lib®ration de la tige pilaire est initi®, se 

d®roule, puis s'ach¯ve une fois que la tige est compl¯tement expuls®e du follicule pileux. 

Le terme ç k®nog¯ne è a ®t® propos® pour d®crire cet intervalle du cycle pilaire, durant lequel le 

follicule reste vide apr¯s l'expulsion du cheveu t®log¯ne et avant l'®mergence d'un nouveau cheveu 

en phase anag¯ne ώмсϐ.  [17] 

III. £tiopathog®nie : 

Sur le plan physiopathologique, la pelade est d®sormais consid®r®e comme une maladie 

multifactorielle o½ pr®dominent des composantes g®n®tiques et immunologiques, principalement 

auto-immunes. Cependant, d'autres facteurs, tels que les influences psychologiques, les ®l®ments 

environnementaux ainsi que les aspects nutritionnels, pourraient ®galement intervenir, 

g®n®ralement en perturbant le syst¯me immunitaire ώмуϐ. 

1. Origine immunologique : 

Le privil¯ge immunitaire (PI) des follicules pileux est un concept cl® dans lô®tiopathog®nie de la 

pelade. Les follicules pileux, particuli¯rement durant la phase anag¯ne, b®n®ficient d'une 

protection unique qui les rend relativement insensibles aux attaques du syst¯me immunitaire.  

Figure 8  Sch®ma : cycle pilaire [17]. 

 



G£N£RALIT£S 

 

 

44 

  

Le PI des follicules pileux repose sur plusieurs m®canismes ώмфϐ : 

ς Faible expression des mol®cules du complexe majeur d'histocompatibilit® (CMH) de 

classe I au niveau des cellules du bulbe pileux, limitant ainsi leur reconnaissance par les 

lymphocytes T cytotoxiques (LT CD8+). Cela emp°che une r®ponse immunitaire contre les 

cellules du follicule. 

ς S®cr®tion de m®diateurs immunosuppressifs locaux tels que le TGF-ɓ1 et l'IL-10 

(interleukine-10), qui r®gulent l'activation du syst¯me immunitaire et ®vitent une r®ponse 

inflammatoire excessive. 

La rupture de ce PI constitue la principale hypoth¯se dans l'®tiopathogen¯se de la pelade. Cette 

rupture se produit lorsque le syst¯me immunitaire dysfonctionne et cible de mani¯re inappropri®e 

les follicules pileux, les reconnaissant ¨ tort comme des agents ®trangers.  

Des donn®es sugg¯rent que les m®lanocytes du follicule pileux pourraient jouer un r¹le dans ce 

processus via l'Ŭ-MSH (alpha-melanocyte-stimulating hormone). En effet, les cheveux pigment®s 

semblent plus fr®quemment touch®s que les cheveux blancs, ce qui pourrait sôexpliquer par une 

r®ponse auto-immune dirig®e contre certains antig¯nes m®lanocytaires. Ces cellules, 

particuli¯rement actives en phase anag¯ne, interagissent avec le syst¯me immunitaire, et une 

perturbation de ces interactions pourrait contribuer ̈ la perte du PI folliculaire [20]. 

Une fois ce PI compromis, les follicules deviennent vuln®rables aux infiltrations de cellules 

immunitaires autor®actives, notamment les LT CD8+, mais aussi les LT CD4+ associ®s ¨ des 

cellules de Langerhans et ¨ des mastocytes, ce qui entra´ne une r®ponse inflammatoire et une 

apoptose des cellules des follicules pileux. 

2. Origine g®n®tique : 

La pelade est une maladie auto-immune dont l'origine g®n®tique est bien document®e gr©ce ¨ des 

®tudes ®pid®miologiques, familiales et mol®culaires. Les parents de premier degr® des patients 

pr®sentent une incidence significativement plus ®lev®e, oscillant entre 10 et 42%, contre 2% dans 

la population g®n®rale ώнмϐ. Les risques ¨ vie pour les membres de la fratrie, les parents et les 
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descendants des patients sont respectivement estim®s ¨ 7,1%, 7,8% et 5,7% ώннϐ. Ces donn®es 

appuient l'existence d'une pr®disposition g®n®tique notable. 

Par ailleurs, Les ®tudes sur les jumeaux apportent un ®clairage essentiel sur l'origine 

multifactorielle de la pelade. Une recherche men®e en 1998 a r®v®l® un taux de concordance de 

55% chez les jumeaux monozygotes, confirmant une forte composante g®n®tique tout en sugg®rant 

l'existence de facteurs environnementaux encore m®connus ώноϐ. Une ®tude ult®rieure, r®alis®e en 

2010 par le m°me groupe, a trouv® un taux de concordance de 42% chez les monozygotes et de 

10% chez les dizygotes, des r®sultats coh®rents avec les donn®es pr®c®dentes. Cependant, l'absence 

d'une concordance totale chez les jumeaux identiques montre que la pelade n'est pas une maladie 

purement g®n®tique, car un taux de 100% serait attendu si seule la g®n®tique ®tait en cause ώнпϐ. 

En outre, contrairement ¨ d'autres maladies chroniques fr®quentes, aucune cause monog®nique de 

la pelade n'a ®t® identifi®e. N®anmoins, des recherches approfondies ont permis de mettre en 

®vidence un ensemble de g¯nes impliqu®s dans les processus inflammatoires et la r®gulation de 

lôimmunit®. Parmi ces g¯nes figurent ceux li®s ¨ lôimmunit® inn®e et adaptative (comme CTLA-4, 

IL2, IL21, HLA-DRB1 et NKG2D), ainsi quô¨ la biologie du follicule pileux (tels que STX17 et 

PRDX5).  

 

 

 

 

 

[25] 
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Figure 9  £tiopathog®nie de la pelade : Le maintien du privil¯ge immunitaire des follicules 

pileux sains repose sur une expression r®duite des mol®cules du CMH de classe I et II ainsi que 

des cellules pr®sentatrices d'antig¯nes, associ®e ¨ une surexpression de mol®cules 

immunosuppressives, telles que lôŬ-MSH, TGF-ɓ1 et lôIL-10. La rupture de ce PI folliculaire 

constitue un ®v®nement pathog®nique majeur dans la survenue de la pelade et r®sulte dôun 

d®s®quilibre entre les voies de signalisation maintenant ce privil¯ge et celles impliqu®es dans 

son effondrement. Chez les patients atteints de pelade, cette alt®ration se traduit par une 

surexpression des mol®cules du CMH I/II, des mol®cules dôadh®sion et des ligands NKG2D, 

une infiltration accrue de lymphocytes T dans la r®gion inf®rieure du bulbe pileux, une 

augmentation de la s®cr®tion de cytokines pro-inflammatoires, notamment lôIFN-ɔ, le TNF-Ŭ, 

lôIL-2 et lôIL-15, ainsi quôune diminution des m®diateurs immunosuppresseurs [24]. 



G£N£RALIT£S 

 

 

47 

  

3. Facteurs environnementaux : 

a. Facteurs infectieux : 

Lôimplication de certains agents pathog¯nes dans la gen¯se de la pelade a ®t® ®voqu®e dans 

plusieurs ®tudes de la litt®rature. Parmi eux, le cytom®galovirus (CMV) et lôHelicobacter 

pylori (HP) figurent parmi les pathog¯nes les plus ®tudi®s, bien que leur r¹le exact reste sujet ¨ 

controverse ώнсϐ. 

Concernant le CMV, certaines ®tudes sugg¯rent un mim®tisme mol®culaire entre les antig¯nes 

viraux et les mol®cules du syst¯me HLA-DR, ce qui pourrait contribuer ¨ une rupture de la 

tol®rance immunitaire, favorisant ainsi les m®canismes auto-immuns associ®s ̈  la pelade. 

Cependant, le lien causal entre lôinfection par le CMV et la maladie nôa pas ®t® confirm® de 

mani¯re unanime, et des recherches suppl®mentaires sont n®cessaires pour clarifier cette hypoth¯se 

ώнтΣнуϐ. De m°me, des cas de pelade d®clench®s par d'autres infections virales, comme la 

mononucl®ose infectieuse due au virus Epstein-Barr, ont ®galement ®t® rapport®s, renfor­ant lôid®e 

dôun r¹le des infections dans la pathog®nie de la pelade ώнфϐ. 

L'infection par HP est ®galement ®tudi®e dans ce contexte. Bien que certaines ®tudes aient trouv® 

une pr®valence accrue de cette bact®rie chez les patients atteints de pelade, sugg®rant un lien 

possible, d'autres travaux n'ont pas r®ussi ¨ d®montrer une association statistiquement significative 

ώолϐ. Un cas clinique notable a n®anmoins rapport® une gu®rison simultan®e de la pelade et de 

lôinfection apr¯s un traitement antibiotique, ce qui pourrait indiquer une interaction indirecte entre 

la bact®rie et les processus immunitaires impliqu®s ώомϐ. 

Des cas de pelade ont ®t® ®galement observ®s apr¯s certaines vaccinations, notamment contre 

lôh®patite B, le zona ou encore le papillomavirus humain ώонΣооϐ . 

b. Facteurs psychologiques : 

Lôinfluence des facteurs psychologiques sur lôapparition, lô®volution et la r®ponse th®rapeutique 

de la pelade est largement reconnue, bien que certaines ®tudes en aient remis en question la validit®. 

Le stress, qu'il soit d'origine psychologique ou physique, est un facteur reconnu dans l'apparition 

et l'®volution de la pelade, bien que son r¹le exact reste parfois sujet ¨ d®bat. Des ®v®nements 
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stressants comme un ®chec, un deuil ou un changement de vie majeur, ainsi que des troubles 

psychiatriques, semblent favoriser l'apparition de cette maladie. De plus, une pr®valence accrue de 

troubles psychiatriques est observ®e chez les patients atteints de pelade, bien que le lien causal 

entre ces troubles et la maladie reste flou. 

Le stress d®clenche une s®rie de r®actions biologiques qui affectent les follicules pileux. En effet, 

le stress active l'axe hypothalamo-hypophysaire-surr®nalien localis® au niveau des follicules, 

entra´nant la lib®ration de corticolib®rine. Cette hormone stimule la d®granulation des mastocytes, 

ce qui provoque une inflammation neurog®nique. Ce ph®nom¯ne est crucial dans la perte du 

privil¯ge immunitaire des follicules pileux, facilitant ainsi une r®action auto-immune [34]. Il a ®t® 

r®v®l® que 23% des patients atteints de pelade rapportaient un ®v®nement ®motionnel majeur juste 

avant l'apparition ou l'aggravation de la maladie, renfor­ant lôid®e que le stress joue un r¹le 

d®clencheur [35]. Par ailleurs, les follicules pileux eux-m°mes, en tant que cibles et producteurs 

dôhormones de stress, amplifient cette r®ponse. Une relation directe entre stress ®motionnel et 

activation des m®canismes pathog®n®tiques de la pelade a ®galement ®t® mise en ®vidence [36]. 

Toutefois, le stress psychologique ne peut expliquer ¨ lui seul la totalit® de la pathog®nie de la 

pelade. Il a ®t® observ® dans une ®tude que des nourrissons et des nouveau-n®s, qui ne sont pas 

expos®s au stress, peuvent ®galement d®velopper la pelade, sugg®rant que d'autres facteurs, 

notamment g®n®tiques, sont impliqu®s [37]. Ainsi, bien que le stress soit un facteur d®clencheur 

reconnu de la pelade, il doit °tre consid®r® comme faisant partie dôun ensemble de facteurs, 

incluant des pr®dispositions g®n®tiques et des m®canismes immunologiques. 

c. Facteurs nutritionnels : 

Lôimpact de la nutrition sur la pelade est mis en ®vidence par des variations g®ographiques dans la 

fr®quence de la maladie, qui pourraient °tre en partie li®es aux habitudes alimentaires. Aux £tats-

Unis, o½ le r®gime alimentaire est principalement occidental, le risque ¨ vie de d®velopper une 

pelade est estim® ¨ environ 1,7 % [38,39]. En comparaison, au Japon, o½ l'alimentation repose 

davantage sur le soja et d'autres aliments d'origine v®g®tale, ce risque est inf®rieur ¨ 1 % [40]. 

Outre ces observations ®pid®miologiques, des ®tudes exp®rimentales ont montr® qu'un r®gime 

enrichi en soja pouvait interf®rer avec le d®veloppement de la pelade dans des mod¯les murins 

[41].
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I. Type, lieu et dur®e de lô®tude : 

Il s'agit d'une ®tude prospective descriptive et analytique portant sur 44 cas de pelade, collig®s au 

sein du service de dermatologie du Centre Hospitalier Universitaire Mohammed VI de Tanger, et 

recueillis sur une p®riode de cinq ann®es cons®cutives, s'®tendant de novembre 2019 ¨ novembre 

2024. 

II. Crit¯res dôinclusion : 

Nous avons inclus dans cette ®tude tous les enfants ©g®s de 15 ans ou moins pr®sentant une pelade 

diagnostiqu®e sur la base de crit¯res cliniques, dermoscopiques ou, en cas de doute diagnostique, 

histologiques. Ces patients ont ®t® consult®s et/ou hospitalis®s au sein du service de dermatologie 

du Centre Hospitalier Universitaire Mohammed VI de Tanger, et leur dossier m®dical contenait 

des informations suffisamment compl¯tes pour °tre analys®es dans le cadre de lô®tude. 

III. Crit¯res dôexclusion : 

Ont ®t® exclus de notre ®tude les patients dont les dossiers m®dicaux ®taient non exploitables dans 

leur int®gralit®. 

IV. Recueil des donn®es : 

Le recueil des donn®es de chaque patient sôest bas® sur les dossiers m®dicaux, disponibles sous 

forme papier et sous forme informatis®e. Les informations de chaque dossier ont ®t® relev®es, puis 

consign®es sur une fiche dôexploitation pr®®tablie (Annexe 1), permettant ainsi dô®tudier : 

ς Les donn®es anamnestiques :  

Á Epid®miologiques : ©ge, sexe, type dôhabitat et niveau socio®conomique. 

Á Ant®c®dents personnels et familiaux : maladies auto-immunes, terrain atopique, 

maladies psychiatriques et g®n®tiques. 

Á Histoire de la maladie : ©ge de d®but de la pelade, dur®e dô®volution, existence dôun 

facteur d®clenchant, pr®sence de signes fonctionnels et recours ®ventuel ¨ un traitement 

traditionnel ou ¨ un traitement ant®rieur. 

ς Les donn®es de lôexamen clinique : pr®cisant : 
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Á Le type de pelade. 

Á Le pourcentage de chute de cheveux (®valu® ¨ lôaide de lô®chelle visuelle 

dôOlsen/Canfield). 

Á Lôexistence dôautres l®sions ®l®mentaires du cuir chevelu. 

Á La pr®sence dôune atteinte dôautres zones pileuses. 

Á La pr®sence dôanomalies ungu®ales. 

Á Test de traction : r®alis® ¨ la p®riph®rie des plaques pour ®valuer lôactivit® de la pelade. 

Ce test consiste ¨ saisir environ 40 ¨ 60 cheveux entre le pouce et l'index, ¨ exercer une 

traction r®guli¯re en ®tirant l®g¯rement le cuir chevelu, puis ¨ faire glisser les doigts sur la 

longueur des cheveux. Une proportion de cheveux arrach®s inf®rieure ¨ 10 % est consid®r®e 

comme normale, tandis quôune proportion sup®rieure indique un test positif. 

Á Les signes dermoscopiques : permettant de confirmer le caract¯re non cicatriciel de 

lôalop®cie et dôidentifier les signes sp®cifiques de la pelade. 

Á Les signes g®n®raux : associ®s ¨ une ®ventuelle maladie g®n®rale sous-jacente. 

Á S®v®rit® de la maladie : ®valu®e ¨ lôaide du score de SALT. Une pelade mod®r®e a ®t® 

d®finie par un score SALT inf®rieur ou ®gal ¨ 40 %, tandis quôune pelade s®v¯re comprenait 

les formes ophiasiques, totales, universelles ou celles avec un score SALT sup®rieur ¨ 40%. 

ς Les donn®es paracliniques :  

Á Le diagnostic de pelade a ®t® pos® sans recourir ¨ des examens compl®mentaires, sauf en 

cas de doute diagnostique, o½ une biopsie suivie dôune ®tude histologique ®tait r®alis®e. 

Á En revanche, un bilan syst®matique a ®t® indiqu® pour d®pister dô®ventuelles maladies 

associ®es, telles que le diab¯te, les troubles thyroµdiens, lôan®mie ferriprive ou encore les 

d®ficits en vitamines, notamment en vitamine D. 

ς Prise en charge th®rapeutique : des protocoles vari®s ont ®t® appliqu®s en fonction de la 

s®v®rit® de la pelade. 

ς £volution : ®valu®e ¨ court terme (3 mois) et ¨ long terme (6 mois ou plus), en distinguant une 

repousse compl¯te, une repousse partielle, une repousse cosm®tique, une absence de repousse, 

une rechute ou une aggravation, selon les diff®rents protocoles th®rapeutiques propos®s. 
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V. Traitement et analyse des donn®es :  

La saisie des textes et des tableaux a ®t® effectu®e ¨ l'aide du logiciel Word 2021, tandis que les 

graphiques ont ®t® ®labor®s avec Excel 2021. L'analyse statistique des donn®es a ®t® r®alis®e ¨ 

l'aide du logiciel SPSS IBM, version 26. Lorsque les conditions d'application ®taient remplies, le 

test du Khi-carr® de Pearson a ®t® utilis® ; sinon, le test exact de Fisher a ®t® appliqu®. La probabilit® 

(valeur p) a ®t® calcul®e pour chaque analyse. Une valeur p inf®rieure ou ®gale ¨ 0,05 a ®t® 

consid®r®e comme statistiquement significative. 

Figure 10 Echelle visuelle pour lôestimation du 

pourcentage de lôatteinte capillaire. 
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VI. Les consid®rations ®thiques :  

Le recueil des données a été réalisé dans le respect des principes éthiques, en veillant à garantir la 

confidentialité et à protéger les informations personnelles des patients. 
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I. Donn®es ®pid®miologiques : 

1. Ąge : 

L'©ge moyen de nos patients ®tait de 9 ans, avec des valeurs extr°mes allant de 3 ¨ 15 ans. La 

moiti® des patients appartenaient ¨ la tranche d'©ge de 6 ¨ 10 ans.

 

2. Sexe : 

Dans notre s®rie, les filles constituaient une proportion significativement plus ®lev®e, avec 70%, 

tandis que les gar­ons repr®sentaient 30%. 

 

 

 

 

 

. 

6

22

16

0

5

10

15

20

3 - 5 ans 6 - 10 ans 11 - 15 ans

N
o

m
b

re

Figure 11  R®partition en fonction des tranches dô©ges. 
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Figure 12  R®partition selon le sexe. 
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3. Habitat : 

La majorit® de nos patients r®sidaient en milieu urbain, ce qui repr®sente 91% de l'®chantillon, 

tandis que seulement 4 patients vivaient en milieu rural. 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. Vaccination :  

Sur un total de 44 enfants, 39 ®taient vaccin®s, soit 88,6%, tandis que 5 nôavaient pas b®n®fici® de 

tous les vaccins selon le programme national dôimmunisation. 

5. Notion de consanguinit® : 

La notion de consanguinit® ®tait pr®sente chez 5 patients, soit 11,4% de l'®chantillon. 

II. Ant®c®dents personnels et familiaux : 

1. Terrain atopique :  

Parmi les 44 patients ®tudi®s, 13 (29,55%) avaient des ant®c®dents atopiques personnels, 9 

(20,45%) parmi eux pr®sentaient une dermatite atopique, 2 (4,55%) ®taient asthmatiques, et 2 

(4,55%) avaient une rhinite allergique. 

Une atopie familiale ®tait retrouv®e dans 6 cas, soit 13.64%. 

n = 40

n = 4

Urbain Rural

Figure 13  R®partition selon l'habitat. 
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2. Maladies auto-immunes : 

Parmi les 44 patients ®tudi®s, 7 (15,91%) pr®sentaient des ant®c®dents de maladies auto-immunes. 

Parmi eux, 3 (6,82%) avaient une thyroµdite auto-immune, 1 (2,27%) un vitiligo, 1 (2,27%) un 

lupus, et 2 (4,55%) un diab¯te de type 1 (DT1). Aucun de nos patients ne pr®sentait dôant®c®dents 

de maladies inflammatoires chroniques de l'intestin, dôan®mie de Biermer, de maladie cîliaque, 

de lichen scl®reux, de psoriasis ou dôarthrite rhumatoµde. 

Un ant®c®dent familial de pelade en plaques avec une notion de r®mission ®tait not® chez 3 enfants 

: le premier avait un p¯re atteint, le deuxi¯me, une m¯re, et le troisi¯me, ®galement une m¯re. Par 

ailleurs, 10 patients (22,73%) pr®sentaient un ant®c®dent familial dôautres maladies auto-immunes, 

incluant 5 pour une thyroµdite auto-immune et 5 pour un DT1. 
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Figure 14  Ant®c®dents personnels et familiaux d'atopie. 
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Figure 15  Ant®c®dents personnels des maladies auto-immunes. 

Figure 16  T©che achromique au niveau de la paupi¯re gauche en rapport avec 

un vitiligo. 
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3. Maladies g®n®tiques :  

Aucun de nos patients nôavait dôant®c®dents personnels ou familiaux de maladies g®n®tiques. 

III. Histoire de la maladie : 

1. Ąge de d®but : 

L'©ge moyen d'apparition de la maladie ®tait de 6,95 ans, avec une m®diane de 6 ans. Les ©ges 

extr°mes variaient entre un minimum de 1 an et un maximum de 15 ans. La majorit® des patients 

(68,2%) pr®sentaient un d®but de maladie avant l'©ge de 6 ans, et chez 18,2% des patients, la 

maladie s'est manifest®e avant 4 ans. 
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Figure 17  Distribution en fonction de l'©ge de d®but de la pelade. 
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2. Dur®e dô®volution : 

Pour 14 patients de l'®tude, la pelade ®voluait depuis moins de 6 mois, tandis que pour les 30 autres, 

la maladie ®tait pr®sente depuis plus de 6 mois. Chez 19 enfants, soit 43,2% des cas, la dur®e 

d'®volution d®passait 1 an. 

  

  

 

 

 

 

 

 

 

3. Facteurs d®clenchants : 

Dans notre s®rie de cas, 88,6% des patients ne pr®sentaient aucun facteur identifiable ayant 

d®clench® la maladie. L'existence d'un stress pr®c®dant la maladie a ®t® rapport®e chez 2 patients, 

soit 9%. 

De plus, 2 patients ont confirm® que lôapparition de la maladie ®tait pr®c®d®e par un choc 

®motionnel. Chez lôun, il sôagissait de la perte dôun parent survenue 2 mois avant lôapparition de 

la pelade, tandis que, pour lôautre, la naissance dôune premi¯re petite sîur coµncidait avec 

lôapparition de la maladie. 

Enfin, le facteur "exposition ¨ une infection" a ®t® retenu chez un patient ayant d®clar® sa pelade 

2 semaines apr¯s une teigne ¨ Microsporum canis, trait®e par gris®ofulvine. 

 

n = 14 ; 32 %

n = 30 ; 68%

moins de 06 mois

Plus de 06 mois

Durée d'évolution :

Figure 18  R®partition selon la dur®e d'®volution de la pelade. 
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4. Signes fonctionnels :  

Aucun patient ne pr®sentait de signes fonctionnels associ®s, ¨ lôexception dôun prurit rapport® par 

un seul dôentre eux. 

5. Traitements ant®rieurs : 

Un patient avait d®j¨ re­u des traitements ant®rieurs pour la pelade, incluant les corticoµdes oraux 

(prednisone), propionates de clob®tasol et des infiltrations de b®tam®thasone, sans am®lioration.  

La majorit® des enfants (63,6%) avaient essay®, avant leur consultation, un traitement ancestral 

consistant en lôapplication dôail cru sur les zones alop®ciques, parfois pr®c®d®e de scarifications. 

Par ailleurs, 11,4% des patients (5 enfants) avaient ®t® trait®s comme sôil sôagissait dôune teigne et 

avaient ®t® mis sous gris®ofulvine.  

Une patiente ®tait sous Plaquenil, m®thotrexate et corticoµdes oraux dans le cadre de son lupus 

®ryth®mateux syst®mique. 
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IV. Examen clinique : 

1. Examen dermatologique : 

Tous les patients pr®sentaient une atteinte du cuir chevelu. 

a. Type de la pelade : 

Les formes cliniques de pelade ®taient repr®sent®es comme suit : 

ς 19 cas de pelade en plaque unique, soit 43,18%. 

ς 18 cas de pelade en plaques multiples soit 40,91%, dont un cas a ®volu® vers une PU, 

ς 3 cas de pelade ophiasique, soit 6,8%, dont un cas a ®volu® ®galement vers une PU, 

ς 4 cas de pelade totale, soit 9,1%, 

Lôatteinte des cils et/ou des sourcils ®tait observ®e dans 11 cas, soit 25%. Par ailleurs, un enfant 

pr®sentait une atteinte de lôavant-bras. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 19  R®partition selon la forme clinique de la pelade. 
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Figure 21  Pelade en plaques multiples. 

 

Figure 20  Pelade en plaque unique. 
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Figure 22  Pelade universelle. 
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Figure 23  Pelade d®calvante totale. 

 

Figure 24  Pelade des cils. 
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Figure 25  Pelade ophiasique. 
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b. Autres l®sions du cuir chevelu : 

Dans la majorit® des cas (43 sur 44), le cuir chevelu pr®sentait un aspect lisse et non inflammatoire, 

sans atrophie ni autres l®sions visibles. Cependant, dans quelques cas, des cicatrices li®es ¨ des 

l®sions de scarification ont ®t® observ®es. Par ailleurs, chez un patient, des squames jaun©tres en 

lien avec une teigne associ®e ont ®t® not®es. 

c. Test de traction : 

Le test de traction, r®alis® en p®riph®rie des zones dôalop®cie, s'est av®r® positif chez 27,27% des 

patients (12 cas) pour lesquels il ®tait applicable. 

Figure 26  Pelade de lôavant-bras. 
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d. Atteinte ungu®ale :  

Des anomalies ungu®ales ont ®t® observ®es chez 45,5% des patients (20 cas) de la s®rie dô®tude. 

Toutes les formes ophiasique et totale pr®sentaient une atteinte ungu®ale. 

Parmi les patients atteints de pelade en plaques multiples, 11 sur 18 pr®sentaient ®galement des 

anomalies ungu®ales.  

Ces anomalies se manifestaient principalement sous forme de d®pressions ponctu®es (14 patients), 

de trachyonychie (4 patients) et de leuconychie (2 patients).  

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

  

  

 

Figure 27  Leuconychie transverse. 
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2. Trichoscopie :  

Lôexamen au dermoscope ®tait r®alis® syst®matiquement. 

Les signes dermoscopiques observ®s ®taient : 

ς Les points jaunes, observ®s chez 82% des patients (36 cas). 

ς Les points noirs, pr®sents chez 57% des patients (25 cas). 

ς Les cheveux duveteux, retrouv®s chez 48% des patients (21 cas). 

ς Les cheveux en point dôexclamation, observ®s chez 43% des patients (19 cas). 

ς Les cheveux en arobase, identifi®s chez 9% des patients (4 cas). 

ς Les poils cass®s, retrouv®s chez 2 patients.

Figure 28  Ongles en d® ¨ coudre (d®pressions ponctu®es). 
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Figure 29  Signes trichoscopiques observ®s. 
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Figure 30  Image dermoscopique : points noirs (fl¯ches noires), 

cheveux cass®s (fl¯ches blanches). 
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Figure 31  Image dermoscopique : points jaunes (fl¯ches jaunes), 

poils duveteux (fl¯che blanche). 
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3. Examen g®n®ral :  

Un examen g®n®ral avec ®valuation syst®matique de la loge thyroµdienne a ®t® r®alis®. Aucune 

particularit® nôa ®t® observ®e. 

V. Examens compl®mentaires :  

Dans notre ®tude, le diagnostic de pelade a principalement repos® sur les donn®es de lôexamen 

clinique. Une seule patiente, suivie pour lupus, a n®cessit® une biopsie afin de diff®rencier pelade 

et lupus. Les r®sultats histologiques ont confirm® un diagnostic de pelade ¨ un stade ®volu®. 

En ce qui concerne le d®pistage des maladies associ®es, un bilan syst®matique a ®t® r®alis®, 

incluant : 

Figure 32  Image dermoscopique : cheveux en points 

dôexclamation (fl¯ches noires). 
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ς NFS : Parmi les 30 patients ayant b®n®fici® dôune NFS, une an®mie hypochrome microcytaire 

a ®t® identifi®e chez 8 dôentre eux. 

ς Bilan thyroµdien : Sur les 14 patients ayant r®alis® ce bilan, aucun cas de dysthyroµdie clinique 

nôa ®t® relev®, bien que des taux l®g¯rement ®lev®s dôanticorps anti-thyroperoxydase (anti-

TPO) aient ®t® d®tect®s chez 3 enfants. 

ς D®pistage du diab¯te : Ce test, r®alis® chez 30 patients, a r®v®l® une glyc®mie ¨ jeun ®lev®e 

chez 2 individus d®j¨ diagnostiqu®s diab®tiques. 

ς Dosage de la vitamine D : Sur 20 patients ®valu®s, 10 pr®sentaient un taux insuffisant, compris 

entre 10 et 30 ng/ml. 

Tous les malades candidats au bolus de corticoµdes, qu'il soit oral ou intraveineux, ou au 

m®thotrexate, ont b®n®fici® dôun examen clinique, biologique et radiologique complet afin de 

rechercher dô®ventuelles contre-indications ¨ la corticoth®rapie. Aucune contre-indication absolue 

nôa ®t® identifi®e. 

VI. Pronostic : 

Nous avons r®parti les patients en deux groupes distincts, bas®s sur le score SALT : 

ς Pelade mod®r®e : comprenant les patients ayant un score SALT Ò 40 %, soit 32 patients. 

ς Pelade s®v¯re : regroupant les patients ayant un score SALT > 40 % ou pr®sentant des formes 

ophiasiques, soit 12 patients. 
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Figure 33  Exemple dôune pelade s®v¯re : forme ophiasique avec un 

score de SALT > 40%. 
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Nous avons explor® plusieurs facteurs susceptibles dô°tre associ®s ¨ la gravit® de la pelade ;  

Concernant le sexe, la r®partition montre que 74,2 % des cas de pelade mod®r®e concernent des 

filles contre 25,8 % des cas de pelade s®v¯re. Pour les gar­ons, ces proportions sont respectivement 

de 69,2 % et 30,8 %. Il nôexiste pas de lien statistiquement pertinent entre le sexe et la gravit® de 

la pelade dans notre ®tude. 

Les ant®c®dents personnels de thyroµdite auto-immune ®taient retrouv®s chez 26,8 % des patients 

avec une pelade mod®r®e et chez 33,3 % des patients atteints dôune forme s®v¯re. De m°me, les 

ant®c®dents personnels de dermatite atopique concernaient 25,7 % de pelade mod®r®e et 33,3 % 

de pelade s®v¯re. Dans les deux cas, la valeur p ®tait non significative. En revanche, les ant®c®dents 

familiaux de pelade ®taient significativement plus fr®quents chez les patients pr®sentant une pelade 

s®v¯re (100 %) par rapport ¨ ceux ayant une forme mod®r®e (22 %), avec une valeur p de 0,017. 

La dur®e dô®volution de la maladie ®tait inf®rieure ¨ 6 mois chez 29,5 % des patients avec pelade 

mod®r®e et chez seulement 2,3 % des patients avec pelade s®v¯re. Lorsquôelle d®passe 6 mois, elle 

concernait 43,2 % des formes mod®r®es et 25 % des formes s®v¯res. Cependant, la valeur p est 

Figure 34  Exemple dôune pelade mod®r®e : forme en plaque unique 

avec un score de SALT Ò 40%. 
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revenue non significative indiquant que la dur®e dô®volution nôest pas un facteur d®terminant dans 

la s®v®rit® de la maladie dans notre ®tude. 

En revanche, lôatteinte ungu®ale ®tait retrouv®e chez tous les patients atteints de pelade s®v¯re, 

alors quôelle nô®tait observ®e que dans 25% des patients pr®sentant une pelade mod®r®e. La valeur 

p inf®rieure ¨ 0,001 indique une forte association entre cette atteinte et la gravit® de la pelade. 

Ainsi, parmi les facteurs analys®s, seuls les ant®c®dents familiaux de pelade et lôatteinte ungu®ale 

apparaissent comme significativement li®s ¨ la s®v®rit® de la maladie, tandis que le sexe, les 

ant®c®dents personnels dôune thyroidite auto-immune et la dur®e dô®volution ne semblent pas 

influencer la gravit® de la pelade de mani¯re statistiquement significative dans notre ®tude. Ces 

r®sultats sont r®sum®s dans le tableau ci-dessous :

 

 

 Pelade mod®r®e Pelade s®v¯re Valeur P 

Sexe 
F®minin 74,2% 25,8% NS 

Masculin 69,2% 30,8% 

Ant®c®dent personnel de thyroidite 26,8% 33,3% NS 

Ant®c®dent personnel de DA 25,7 % 33,3 % NS 

Ant®c®dent de Pelade familiale 22% 100% 0,017 

Dur®e dô®volution 
Moins de 6 mois 29,5% 2,3% NS 

Plus de 6 mois 43,2% 25% 

Atteinte ungu®ale 25 % 100 % < 0,001 

Tableau 1   Associations entre divers facteurs cliniques et la gravit® de la pelade (mod®r®e vs 

s®v¯re) : 
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VII. Protocoles th®rapeutiques : 

Les protocoles th®rapeutiques ont ®t® d®finis en fonction de la s®v®rit® de la pelade :  

Pelade mod®r®e (SALT Ò 40%) :  

ς Premi¯re ligne : Dermocorticoµdes topiques de classe 1 (propionate de clob®tasol, 

DermovalÈ), associ®s ou non au Minoxidil 2 % ou 5 % et ¨ un gel rub®fiant.  

ς Deuxi¯me ligne : Pour les enfants tol®rant les injections intral®sionnelles, celles-ci ®taient 

indiqu®es en seconde intention. Sinon, un traitement par bolus mensuels de corticoµdes oraux 

(CO) sous forme de prednisone (5 mg/kg) ®tait instaur® pour une dur®e minimale de 3 mois et 

maximale de 6 mois pour juger lôefficacit®, seul ou en association avec les dermocorticoµdes.  

Pelade s®v¯re (SALT > 40% + forme ophiasique, totale et universelle) :  

Pour les enfants pr®sentant une pelade s®v¯re, 3 protocoles ont ®t® adopt®s : 

ς Premi¯re ligne : bolus mensuels de corticoµdes oraux (CO) sous forme de prednisone (5 

mg/kg), sans d®passer 300 mg.  

ς Deuxi¯me ligne : combinaison de prednisone orale (0,5 mg/kg/j) avec m®thotrexate (MTX) ¨ 

une dose de 0,3 ¨ 0,5 mg/kg/semaine. 

ς Troisi¯me ligne : Hospitalisation pour bolus intraveineux mensuel de m®thylprednisolone (15 

mg/kg, sans d®passer 1 g/jour) pendant 3 jours cons®cutifs, avec une dur®e minimale de 3 mois 

et maximale de 6 mois pour juger lôefficacit®. Le nombre de bolus administr®s variait entre 3 

(1 patient), 4 (1 patient), 5 (1 patient), 6 (2 patients) et 7 (2 patients). Un traitement ambulatoire 

¨ base de dermocorticoµdes, de minoxidil et de suppl®ments adapt®s aux besoins a ®t® instaur®.  

En plus,  

ς Deux enfants pr®sentant une pelade en plaques r®sistantes aux dermocorticoides + Minoxidil 

et aux bolus oraux de prednisone ont ®t® mis sous mini-bolus oraux de m®thylprednisolone 

(MEDROLÈ) ¨ la dose de 16 mg pendant 2 jours cons®cutifs chaque semaine. 

ς Deux patients pr®sentant une pelade en plaques multiples ont re­u un traitement par 

m®thotrexate oral seul ̈  la dose de 0,3 ¨ 0,5 mg/kg/semaine, apr¯s l'®chec d'un traitement 

exclusif par bolus oraux mensuels de prednisone pendant 6 mois. 
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ς Deux patients ont b®n®fici® de s®ances dôExcimer en 1¯re intention, en adjuvant aux DC + 

Minoxidil. 

Toute carence martiale ou en vitamine D ou en zinc ®tait suppl®ment®e. 

Tout patient sous MTX a re­u de l'acide folique le lendemain de la prise du traitement. 

Un avis psychiatrique a ®t® sollicit® chez 4 enfants. 

VIII. £valuation th®rapeutique : 

Parmi les 44 patients inclus dans lô®tude, lô®valuation de la r®ponse th®rapeutique nôa ®t® possible 

que chez 28 dôentre eux, soit 63,6 %. Les 16 autres patients (36,3 %) ont ®t® perdus de vue apr¯s 

lôinstauration du traitement ou peu apr¯s. Cette perte de suivi pourrait °tre li®e au d®m®nagement 

de l'h¹pital Al Kortobi vers le CHU qui a eu lieu en mai 2023. 

Parmi les 28 patients ®valu®s, 9 pr®sentaient une forme s®v¯re de la pelade : 3 avaient une pelade 

ophiasique, 2 une pelade totale et 4 une pelade en plaques multiples. Les 19 autres patients 

pr®sentaient une forme mod®r®e : 8 avec une pelade en plaque unique et 11 avec une pelade en 

plaques multiples. 

L'®valuation de la r®ponse th®rapeutique a ®t® r®alis®e lors des consultations mensuelles en 

dermatologie p®diatrique.  

Le crit¯re de jugement principal ®tait le pourcentage de repousse des cheveux terminaux ®valu® 

cliniquement et par analyse photographique. La r®ponse th®rapeutique ®tait cat®goris®e comme 

suit : absence de r®ponse ou ®chec (0 - 10 % de repousse), r®ponse partielle (11 - 60 %), r®ponse 

cosm®tiquement acceptable (61ð90 %) et r®ponse compl¯te (91ð100 %). La rechute ®tait d®finie 

comme la r®apparition du degr® initial de s®v®rit® de la maladie apr¯s une am®lioration apparente. 

Les r®sultats de lô®valuation th®rapeutique est r®sum®e dans les tableaux ci-dessous : 
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Tableau 2   R®sultats de lô®valuation th®rapeutique chez les patients ayant une pelade mod®r®e : 

 

 

 

Patients 1 2 4 6 10 11 

Sexe F F F M F F 

Ąge de 

d®but (ans) 
11 12 10 9 12 6 

Dur®e 

dô®volution 
2 mois 2 ans 2 mois 8 mois 5 mois 9 mois 

Forme 

clinique 

PP 

unique 
PP multiples 

PP 

unique 

PP 

multiples 

PP 

unique 

PP 

multiples 

Traitement 

initial 

DC + 

Minox 2 

% 

CO + MTX + DC + 

Minox 2% 
DC 

DC + 

Minox 2 

% 

DC + 

Minox 2 

% 

DC + 

Minox 2 % 

£volution ̈ 

court terme 

R®ponse 

partielle 
R®ponse partielle PDV 

R®ponse 

compl¯te 

R®ponse 

compl¯te 

R®ponse 

compl¯te 

£volution ̈ 

long terme 

R®ponse 

compl¯te 

M®thylprednisolone 

orale " R®ponse 

cosm®tique 

PDV Rechute PDV 

Absence 

de rechute 

¨ lôarr°t du 

traitement 
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Tableau 3 R®sultats de lô®valuation th®rapeutique chez les patients ayant une pelade 

mod®r®e (suite) : 

 

 

Patients 12 13 14 15 17 

Sexe F F F F M 

Ąge de 

d®but (ans) 
6 6 6 6 6 

Dur®e 

dô®volution 
2 ans 8 ans 4 ans 2 mois 5 ans 

Forme 

clinique 
PP unique PP multiples PP unique PP unique PP multiples 

Traitement 

initial 

DC + 

Minox 2 % 

DC + 

Minox 2 % 

DC + 

Minox 2 % 
DC 

DC + 

Minox 2 % + 

CO 

£volution ̈ 

court terme  

R®ponse 

partielle 
PDV 

Absence de 

r®ponse 

R®ponse 

compl¯te 

R®ponse 

partielle 

£volution ̈ 

long terme 

DC + CO " 

R®ponse 

compl¯te 

PDV PDV PDV 

CIL "  

R®ponse 

cosm®tique 
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Tableau 4  R®sultats de lô®valuation th®rapeutique chez les patient ayant une pelade 

mod®r®e (suite) : 

 

 

 

 

 

 

 

Patients 18 19 20 22 23 

Sexe M M F M F 

Ąge de d®but 

(ans) 
10 6 6 6 6 

Dur®e 

dô®volution 
5 mois 2 mois 5 mois 9 mois 4 ans 

Forme 

clinique 
PP multiples PP unique PP unique PP unique PP multiples 

Traitement 

initial DC DC 
DC + 

Minox 2 % 

DC + 

Minox 2 % 

DC + 

Minox 2 % + 

CO 

£volution  ̈

court terme 

Absence de 

r®ponse 

R®ponse 

compl¯te 
PDV PDV 

Absence de 

r®ponse 

£volution  ̈

long terme 

DC + CO "  

R®ponse 

partielle 

PDV PDV PDV 

MTX "  

Absence de 

r®ponse 
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Tableau 5  R®sultats de lô®valuation th®rapeutique chez les patient ayant une pelade 

mod®r®e (suite) : 

Patients 24 25 26 27 28 

Sexe M M M F F 

Age de d®but 

(ans) 
3 6 6 9 13 

Dur®e 

dô®volution 
1 an 5 mois 6 mois 5 mois 2 ans 

Forme 

clinique 
PP unique PP unique PP unique PP unique PP multiples 

Traitement 

initial 

DC + 

Minox 2 % 
DC DC 

DC + 

Minox 2 % 

DC + 

Minox 2 % 

£volution  ̈

court terme  
PDV 

Absence de 

r®ponse  

Absence de 

r®ponse 

R®ponse 

compl¯te 

Absence de 

r®ponse 

£volution  ̈

long terme 
PDV 

DC + CO " 

R®ponse 

compl¯te 

PDV 

Absence de 

rechute ̈ 

lôarr°t du 

traitement 

CIL "  

R®ponse 

partielle 
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Tableau 6  R®sultats de lô®valuation th®rapeutique chez les patient ayant une pelade 

mod®r®e (suite) : 

 

Patients 29 32 33 34 36 

Sexe F F F F F 

Age de d®but 3 13 6 6 3 

Dur®e 

dô®volution 
6 mois 2 ans 5 mois 3 ans 6 mois 

Forme 

clinique 
PP unique PP multiples PP unique PP multiples PP multiples 

Traitement 

initial 

DC + 

Minox 2 % 

DC + 

Minox 2 % 

DC + 

Minox 2 % 

DC + 

Minox 2 % 
DC + CO 

£volution  ̈

court terme 

3mois 

PDV 
Absence de 

r®ponse 

R®ponse 

compl¯te 
PDV 

Absence de 

r®ponse 

£volution  ̈

long terme 
PDV 

DC + CO "  

R®ponse 

partielle 

Absence de 

rechute ¨ 

lôarr°t du 

traitement 

PDV 

MTX "  

Absence de 

r®ponse 
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Tableau 7  R®sultats de lô®valuation th®rapeutique chez les patient ayant une pelade 

mod®r®e (suite) : 

 

 

 

 

 

 

Patients 37 39 40 41 43 44 

Sexe F F F F M F 

Ąge de 

d®but (ans) 
14 5 6 5 5 4 

Dur®e 

dô®volution 
1 an 2 mois 3 mois 1 an 8 mois 6 ans 

Forme 

clinique 
PP unique PP unique PP unique 

PP 

multiples 
PP unique 

PP 

multiples 

Traitement 

initial 

DC + 

Minox 2 % 

+ CO 

DC 
DC + 

Minox 2 % 
DC + CO 

DC + 

Minox 2 % 

DC + 

CO + 

Excimer 

£volution ̈ 

court terme 

Absence de 

r®ponse 

R®ponse 

cosm®tique 
PDV 

Absence de 

r®ponse 

R®ponse 

cosm®tique 

Absence de 

r®ponse 

£volution ̈ 

long terme 

M®thylpred

nisolone 

orale " 

R®ponse 

partielle 

£tat 

stationnaire 
PDV 

Bolus IV 

(7) "  

R®ponse 

partielle 

£tat 

stationnaire 

Bolus IV 

(3) "  

R®ponse 

cosm®tique 
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Tableau 8  R®sultats de lô®valuation th®rapeutique chez les patient ayant une pelade s®v¯re : 

Patients 3 5 7 8 9 16 

Sexe M F F F M M 

Ąge de 

d®but (ans) 
2 3 2 4 4 6 

Dur®e 

dô®volution 
5 ans 9 ans 6 ans 3 ans 4 ans 9 ans 

Forme 

clinique 
PO 

PP 

multiples 

PP 

multiples 

PP 

multiples 
PDT 

PP 

multiples 

Traitement 

initial 

DC + 

Minox 2 % 

+ CO 

DC + 

Minox + 

CO 

DC + CO 

+ Excimer 

DC + 

Minox + 

CO 

DC + 

Minox + 

CO 

DC + 

Minox + 

CO 

£volution 

 ̈court 

terme  

Absence 

de r®ponse 

Aggravation 

" PU 

Absence 

de r®ponse 

R®ponse 

partielle 

Absence 

de r®ponse 

Absence 

de r®ponse 

£volution 

 ̈long 

terme 

CO + 

MTX " 

R®ponse 

cosm®tique 

PDV 

Bolus IV 

(6) " 

R®ponse 

cosm®tique 

Bolus IV 

(4) " Etat 

stationnaire 

Bolus IV 

(7) " 

R®ponse 

cosm®tique 

Bolus IV 

(5) 

"Absence 

de r®ponse 
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Tableau  9   R®sultats de lô®valuation th®rapeutique chez les patients ayant une pelade 

s®v¯re (suite) : 

 

 

 

 

 

 

Patients 21 30 31 35 38 42 

Sexe M F F F F F 

Ąge de 

d®but (ans) 
1 15 14 2 11 11 

Dur®e 

dô®volution 
2 ans 4 mois 1 an 1 an 2 ans 3 ans 

Forme 

clinique 
PDT PO PDT PDT PO 

PP 

multiples 

Traitement 

initial 
DC + CO 

DC + 

Minox + 

CIL 

DC + 

Minox + 

CO 

DC + 

Minox + 

CO 

DC + CO 

DC + 

Minox 2% 

+ CIL 

£volution 

 ̈court 

terme  

Absence 

de r®ponse 
Aggravation 

Absence 

de r®ponse 

Absence 

de r®ponse 

Absence 

de r®ponse 

Absence 

de r®ponse 

£volution 

 ̈long 

terme 

PDV 

CO + MTX 

" R®ponse 

partielle 

CO + 

MTX " 

Absence 

de r®ponse 

PDV 

CO + 

MTX "  

R®ponse 

partielle  

Bolus IV 

(6) " 

R®ponse 

cosm®tique 
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Figure 35  Images cliniques d'un enfant pr®sentant une pelade en plaques multiples, trait® par 

des dermocorticoµdes de classe I associ®s au minoxidil 2%, avec une r®ponse compl¯te observ®e 

au bout de 6 mois du traitement. 
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Figure 36  Images cliniques dôune enfant atteinte de pelade en plaques multiples, montrant 

lô®volution avant et apr¯s traitement 10 s®ances de corticoµdes intral®sionnels, avec une 

am®lioration visible de la repousse capillaire. 
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Figure 37  Images cliniques dôune enfant atteinte de pelade ophiasique, montrant lô®volution 

avant et apr¯s traitement par CO et MTX, avec une nette am®lioration de la repousse 

capillaire. 
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Figure 38  Images cliniques dôune enfant atteinte de pelade ophiasique + pelade en plaques, 

montrant lô®volution avant et apr¯s traitement par bolus intraveineux de corticoides, avec 

r®ponse partielle. 
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IX. Effets secondaires des traitements :  

Trois enfants ont pr®sent® une ®ruption acn®iforme cortisonique, un enfant a d®velopp® une 

hypertrichose secondaire ¨ l'utilisation de Minoxidil 5 % et un syndrome de Cushing secondaire ¨ 

la prise chronique de corticoµdes, et un autre a pr®sent® une infection mycosique de type Pityriasis 

versicolor ¨ la suite de l'application chronique de dermocorticoµdes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 40  Acn® cortisonique apr¯s 6 mois de traitement par propionate de clob®tasol. 

Figure 39  Images cliniques dôun enfant atteint de pelade ®tendue, r®sistante aux diff®rentes 

approches th®rapeutiques. 
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Figure  41  Hypertrichose faciale et nucale secondaire au Minoxidil 5%, 

avec un faci¯s lunaire. 

Figure 42  Pytiriasis versicolor secondaire aux dermocorticoides. 
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I. £pid®miologie : 

1. Incidence et pr®valence : 

Les donn®es pr®cises sur l'incidence et la pr®valence de la pelade restent limit®es et montrent une 

grande variabilit® selon les r®gions et les populations analys®es. 

Une m®ta-analyse r®cente a estim® une pr®valence mondiale de 0,03% chez les enfants, ce qui est 

significativement inf®rieur ¨ la pr®valence observ®e chez les adultes (0,12%) [42]. Les donn®es de 

Mostaghimi et al., bas®es sur une cohorte am®ricaine, rapportent une pr®valence de 0,12%-0,135% 

pour les enfants, avec un pic chez les adolescents ©g®s de 12 ¨ 17 ans [43]. En Inde, Bhardwaj et 

al. ont identifi® que 20,5% des cas de pelade concernaient des enfants dans leur cohorte, mettant 

en lumi¯re une pr®valence nettement plus ®lev®e dans cette r®gion [44]. Les donn®es du registre 

am®ricain analys®es par Wohlmuth-Wieser et al. indiquent que les enfants repr®sentent environ 

20% des cas de pelade [45]. 

L'incidence de la pelade p®diatrique est rarement rapport®e en d®tail. Mostaghimi et al. estiment 

une incidence annuelle de 56,08 ¨ 60,05 cas pour 100 000 personnes-ann®es chez les enfants [43]. 

Cependant, les autres ®tudes ne fournissent pas de donn®es sp®cifiques sur l'incidence p®diatrique, 

soulignant le besoin de recherches suppl®mentaires dans ce domaine. 

En 2009, une ®tude men®e ¨ lôH¹pital Hassan II de F¯s sur la pelade de lôenfant a identifi® 35 cas 

sur une p®riode de 6 ans et 3 mois, repr®sentant une fr®quence notable de consultations en 

dermatologie p®diatrique, estim®e ¨ environ 0,8% [46]. 

2. Sexe :  

La distribution selon le sexe montre des tendances variables. Bhardwaj et al. et Wohlmuth-Wieser 

et al. rapportent une pr®dominance f®minine, avec des ratios M:F respectivement de 1:1,4 et 1:1,5 

[44,45]. En revanche, Mostaghimi et al. notent que la pr®valence globale est g®n®ralement plus 

®lev®e chez les hommes que chez les femmes dans la population g®n®rale, bien que cette tendance 

ne soit pas explicitement confirm®e pour les enfants. Dans notre ®tude, il y avait une nette 

pr®dominance f®minine, avec 70% de filles contre 30% de gar­ons. 
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3. Ąge : 

La pelade peut affecter tous les groupes d'©ge, les cas les plus jeunes ayant ®t® rapport®s chez des 

nourrissons de 4 mois et les plus ©g®s chez des personnes de la fin de la soixantaine [47]. Dans 

notre ®tude, l'©ge de d®but varie entre un minimum de 1 an et un maximum de 15 ans, avec une 

moyenne de 6,95 ans. La majorit® des patients (68,2%) pr®sentent un d®but de maladie avant l'©ge 

de 6 ans, ce qui rejoint les r®sultats de Wohlmuth-Wieser et al [45]. 

II. Manifestations cliniques : 

1. Caract®ristiques g®n®rales : 

La pelade se pr®sente par une alop®cie non cicatricielle ¨ d®but brutal. Le diagnostic repose sur 

des crit¯res cliniques [48]. La pr®sentation clinique est variable, et plusieurs formes peuvent °tre 

distingu®es en fonction de la topographie des l®sions alop®ciques. 

Le cuir chevelu est la zone la plus fr®quemment atteinte par la pelade, avec une pr®valence 

observ®e dans 90% des cas [49]. Cela a ®galement ®t® confirm® dans notre ®tude, o½ tous les 

patients pr®sentaient une atteinte du scalp. Toutefois, d'autres types de poils peuvent ®galement 

°tre touch®s. 

Lôaspect clinique du cuir chevelu est souvent normal, sans signes inflammatoires, squames ou 

atrophie. Dans certains cas plus rares, les zones alop®ciques peuvent pr®senter une couleur 

l®g¯rement ros®e [18,50]. 

La pelade est g®n®ralement asymptomatique, mais certains patients peuvent ressentir des 

sensations de br¾lure, de prurit ou de trichodynie. Ces sympt¹mes pr®c¯dent souvent l'apparition 

des plaques d'alop®cie [51]. Dans notre ®tude, aucun patient ne pr®sentait de signes fonctionnels 

associ®s, ¨ lôexception dôun seul ayant rapport® un prurit. 

2. Formes cliniques : 

Il existe plusieurs formes cliniques selon lô®tendu et lô®volution des l®sions : 

ς La pelade en plaques (PP) repr®sente la forme la plus fr®quente. Elle se caract®rise par 

lôapparition de plaques bien limit®es, de forme arrondie ou ovalaire, avec une extension 
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centrifuge progressive. Le test de traction est positif en bordure des plaques ®volutives [18]. 

Toutefois, il a ®t® rapport® que la localisation et la taille des plaques sont totalement al®atoires 

[52]. Ainsi, aucune r¯gle pr®dictive ne permet dôanticiper leur emplacement ou leur ®tendue. 

Cela ®tait ®galement le cas dans notre ®tude, o½ 37 des 44 patients, soit 84 %, pr®sentaient une 

PP. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figure 43  Pelade en plaques multiples. 
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ς La pelade ophiasique (PO) est une forme particuli¯re dôalop®cie caract®ris®e par une perte 

progressive des cheveux qui d®bute dans la r®gion occipitale puis remonte progressivement 

au-dessus des oreilles. Cette ®volution aboutit ¨ la formation dôune couronne glabre, isolant la 

chevelure restante sur le vertex [18]. Elle est fr®quemment observ®e chez les populations 

p®diatriques, o½ elle tend ¨ °tre associ®e ¨ des formes s®v¯res de la maladie [53]. Lô®volution 

de cette topographie est souvent plus agressive, avec un risque accru dôextension vers une 

pelade totale ou une pelade universelle. Dans notre ®tude, seulement 3 cas de pelade ophiasique 

ont ®t® observ®s, repr®sentant 6,8 % des patients. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Figure 44  Pelade ophiasique. 
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La pelade sisaipho (PS) : correspond ¨ la pelade ophiasique invers®e. Elle affecte la chevelure du 

vertex et peut, dans certains cas, poser un diagnostic diff®rentiel avec lôAAG. Aucun enfant de 

notre s®rie ne sôest pr®sent® avec une pelade sisaipho. [54] 

Figure 45  Pelade sisaipho [54]. 
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ς La pelade d®calvante totale (PDT) : responsable dôune perte totale des cheveux. Dans notre 

®tude, 4 cas de pelade totale ont ®t® observ®s, repr®sentant 9,1 % des patients. 

 

 

  

 

Figure 46  Pelade d®calvante totale. 

 

Figure 52  Alop®cie sym®trique par traction (cheveux tir®s vers 

le haut et lôarri¯re).Figure 53  Pelade sisaipho. 
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ς La pelade universelle (PU) : affecte la totalit® du syst¯me pileux. Dans notre s®rie, 2 patients 

®voluaient vers une PU. [44] 

 

 

 

 

 

 

  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 47  Pelade universelle [44]. 
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ς La pelade diffuse (PD) : ®galement appel®e alopecia areata incognita, a ®t® d®crite pour la 

premi¯re fois par Rebora en 1987 [55]. Elle se caract®rise par une rar®faction diffuse de la 

chevelure et peut ®voluer vers une PDT. Son diagnostic diff®rentiel se fait avec lôeffluvium 

t®log¯ne et lôAAG. Dans notre s®rie, aucun enfant nôavait une pelade diffuse. [56] 

D'autres formes se limitent aux cils, aux sourcils ou ¨ une zone sp®cifique du corps.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Figure 48  Pelade diffuse [56]. 

 

Figure 56  Alop®cie sym®trique par traction 

(cheveux tir®s vers le haut et lôarri¯re).Figure 

57  Pelade sisaipho. 
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Tableau 10  Tableau comparatif des pourcentages des formes cliniques de la pelade rapport®s 

dans diff®rentes ®tudes : 

 £tude 1 

[44] 

£tude 2 

[57] 

£tude 3 

[45] 

£tude 4 

[58] 

£tude 5 

[59] 

£tude 6 

[46] 

Notre 

®tude 

Nombre de 

cas 

50 125 2218 226 100 35 44 

PP multiples 74% 72% 42.2% 93.81% 84.1% 62.86% 40,9% 

PDT 4% 8.8% 14.2% 3.54% 2.4% 8.57% 9,1% 

PP unique 4% 19.2% 43.6% 2.65% 0% 22.86% 43,18% 

PO 16% - - - 8.5% 5.71% 6,8% 

PS 2% - - - 2.4% - - 

PD - - - - - - - 

Atteinte 

cils/sourcils 

14.3% - - - 16% 37.14% 25% 

 

3. Atteinte ungu®ale :  

Lôatteinte ungu®ale est pr®sente chez 7% ̈ 66% des patients atteints de pelade, selon les s®ries, et 

sôassocie particuli¯rement aux formes s®v¯res. Ces variations de pourcentage peuvent sôexpliquer 

par le fait que lôexamen syst®matique des ongles nôest pas toujours r®alis®, ce qui conduit ¨ une 

sous-estimation de la pr®valence r®elle de ces atteintes [60]. Les enfants pr®sentent une fr®quence 

accrue dôanomalies ungu®ales par rapport aux adultes. Cette diff®rence pourrait °tre li®e ¨ la 

fr®quence ®lev®e des formes graves de la pelade chez les enfants [61,62]. 

En ce qui concerne les diff®rences de sexe, une ®tude a montr® que lôatteinte ungu®ale ®tait plus 

fr®quente chez les femmes atteintes de pelade que chez les hommes, avec une diff®rence 

statistiquement significative (p = 0,0257) [63]. Cependant, ceci nôa pas ®t® prouv® dans notre ®tude 

(p = 0.3). 

Les anomalies ungu®ales les plus fr®quentes dans la pelade, en particulier chez les enfants, 

comprennent [64] :  
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ς les d®pressions ponctu®es (ongles en d® ¨ coudre) : apparaissant sous forme de petits trous 

arrondis et irr®guliers. Les pits sont superficiels, r®guliers et r®partis de mani¯re homog¯ne 

selon des lignes g®om®triques [65]. 

ς et la trachyonychie : d®crit des ongles rugueux, stri®s et dôaspect sablonneux [66]. 

 

 

 

 

Dôautres anomalies moins sp®cifiques sont rapport®es dans la pelade, telles que [50] : 

ς les lignes de Beau : r®sultent dôune diminution transitoire de lôactivit® mitotique des 

k®ratinocytes de la matrice ungu®ale proximale. La tablette ungu®ale qui en r®sulte est plus 

fine que la normale et pr®sente une d®pression transverse sô®tendant sur toute la largeur de 

lôongle. La distance entre cette ligne et le repli ungu®al proximal permet dôestimer le moment 

de d®but de lô®pisode peladique, en tenant compte dôun taux de croissance de 3 mm/mois pour 

les ongles des doigts et de 1 mm/mois pour ceux des orteils [65]. 

ς lôonychomad¯se : correspond ¨ une forme plus s®v¯re des lignes de Beau, o½ l'atteinte concerne 

lôensemble de la matrice ungu®ale [65]. 

ς Leuconychie, lô®ryth¯me de la lunule, lôonychorrhexie, ainsi que la koilonychie. 

Figure 49  Pelade des ongles : aspect en d® ¨ coudre [64]. 

 

Figure 58  Alop®cie sym®trique par traction (cheveux tir®s 

vers le haut et lôarri¯re).Figure 59  Pelade sisaipho. 
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Figure 50  Pelade des ongles : Trachyonychie avec koilonychie [64]. 

 

Figure 60  Alop®cie sym®trique par traction (cheveux tir®s vers le 

haut et lôarri¯re).Figure 61  Pelade sisaipho. 

Figure 51  Pelade des ongles : lignes de Beau [64]. 

 

Figure 62  Alop®cie sym®trique par traction (cheveux tir®s vers le 

haut et lôarri¯re).Figure 63  Pelade sisaipho. 
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Ces modifications peuvent appara´tre avant, pendant ou apr¯s la r®solution de la pelade. Dans notre 

®tude, les d®pressions ponctu®es ®taient le signe le plus fr®quent, suivies de la trachyonychie. 

Sur le plan histopathologique, les anomalies ungu®ales li®es ¨ la pelade traduisent un trouble de la 

k®ratinisation localis® principalement au niveau de la matrice proximale, avec un impact moindre 

sur la matrice distale et un effet n®gligeable sur le lit ungu®al [60,67].  [60] 

Lôatteinte ungu®ale, en particulier les d®pressions ponctu®es, est consid®r®e comme un facteur de 

mauvais pronostic. Ait Ourhroui et al. identifient cette atteinte comme un pr®dicteur dô®chec 

th®rapeutique (p = 0,001) [68]. Selon le consensus port® en 2020 [69], des anomalies comme la 

trachyonychie pourraient aussi constituer un facteur de mauvais pronostic, bien quôun accord clair 

sur leur influence exacte sur la r®ponse au traitement fasse encore d®faut. 

Figure 52  Pelade des ongles : onychomad¯se [64]. 

 

Figure 64  Alop®cie sym®trique par traction (cheveux tir®s vers le 

haut et lôarri¯re).Figure 65  Pelade sisaipho. 
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Figure 53  K®ratinisation anormale de la matrice chez un patient atteint de trachyonychie 

associ®e ¨ la pelade, observ®e en coloration ¨ l'h®matoxyline et ¨ l'®osine en faible grossissement 

(Ĭ2) (a) et en fort grossissement (Ĭ20) (b) [60]. 

 

Tableau 11  Tableau comparatif des pourcentages de l'atteinte ungu®ale au cours de la pelade 

rapport®s dans diff®rentes ®tudes : 

 £tude 1 

[44] 

£tude 2 

[45] 

£tude 3 

[46] 

£tude 4 

[70] 

£tude 5 

[59] 

Notre 

®tude 

Nombre de cas 50 609 35 392 100 44 

Atteinte 

ungu®ale 

38% 43.8% 37,14% 8.4% 10% 45.5% 

 

 



DISCUSSION 

 

107 

  

 

4. Signes dermoscopiques : 

La trichoscopie joue un r¹le fondamental dans le diagnostic de la pelade, notamment pour 

confirmer son caract¯re non cicatriciel et la diff®rencier des autres alop®cies non cicatricielles. Elle 

permet ®galement dô®valuer lôactivit® et la gravit® de la maladie, dôorienter le pronostic et dôassurer 

le suivi th®rapeutique.  

Outre la pr®sence des orifices pilaires caract®ristique de la pelade, les signes observ®es en 

dermoscopie incluent : 

ς Points jaunes : Les points jaunes sont les signes trichoscopiques les plus fr®quemment 

observ®s dans la pelade, correspondant ¨ des k®ratinocytes folliculaires d®g®n®r®s et ¨ du 

s®bum contenu dans les follicules, entra´nant leur distension [71]. Cela a ®t® le cas aussi dans 

notre ®tude, avec un pourcentage de 82%. Ils apparaissent sous forme de points ronds ou 

polycycliques, de couleur jaune, jaune-ros®e, jaune-brun©tre ou blanch©tre, avec une taille 

variable et une couleur uniforme. G®n®ralement d®pourvus de cheveux, ils peuvent parfois 

contenir des cheveux miniaturis®s, cadav®ris®s ou dystrophiques [72]. Bien quôils soient 

caract®ristiques de la pelade, ces points peuvent aussi °tre pr®sents dans d'autres affections 

telles que lôAAG et la trichotillomanie. Toutefois, c'est leur abondance et leur agencement 

r®gulier qui les distinguent dans le contexte de la pelade. 

Les diff®rences de pr®valence rapport®es dans la litt®rature peuvent °tre expliqu®es par 

plusieurs facteurs. Selon Nikam et al., les points jaunes sont plus visibles en dermoscopie 

polaris®e quôen dermoscopie non polaris®e, ce qui peut expliquer des variations dans leur 

observation selon les techniques utilis®es [73]. De plus, Bapu et al. rapportent que lôapplication 

dôhuile sur les cheveux peut faussement augmenter leur nombre, car l'huile peut imiter leur 

apparence en trichoscopie [74]. Selon Miteva et Tosti, les points jaunes sont moins rapport®s 

chez les enfants en raison du sous-d®veloppement des glandes s®bac®es avant la pubert® [75]. 

Enfin, Inui et al. soulignent que le phototype des patients, notamment chez les Asiatiques et 

les personnes ¨ peau noire, peut rendre ces points moins perceptibles en raison de la teinte de 

leur peau [76]. Leur nombre par champ de vision est corr®l® significativement avec la s®v®rit® 
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et lôanciennet® de la pelade [74,77,78]. Toutefois, leur utilit® pour ®valuer lôactivit® de la 

maladie reste limit®e [74,76]. 

ς Points noirs : ce sont des poils pigment®s cass®s ¨ ras au niveau du scalp. Ils ne sont pas 

sp®cifiques de la pelade mais ils sont un marqueur de s®v®rit® et ils pr®dominent dans les 

pelades aigues et actives [79]. Leur pr®valence varie entre 0 et 84%. Dans notre ®tude, 57% 

des patients pr®sentaient des points noirs ¨ la dermoscopie. On peut retrouver ce signe dans la 

trichotillomanie, les teignes, et la cellulite diss®quante [75]. La diff®rence des chiffres 

rapport®s dans la litt®rature peut °tre attribu®e aux diff®rentes populations ®tudi®es. Selon 

Waskiel et al., cette variation des r®sultats serait principalement due ¨ des facteurs tels que la 

couleur des cheveux et la r®sistance des cuticules, qui varient selon les groupes ethniques. 

Ainsi, les cheveux noirs pr®sentent une pr®valence plus ®lev®e de points noirs [72]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 54  Image dermoscopique : points jaunes (fl¯ches jaunes), 

points noirs (fl¯ches noires). 
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ς Cheveux en points dôexclamation : La pelade se caract®rise par une chute de cheveux 

pr®c®d®e d'une transition massive des follicules pileux en phase t®log¯ne, accompagn®e d'une 

croissance dystrophique des cheveux. Cette anomalie fragilise la tige capillaire, favorisant des 

fractures qui laissent en place des cheveux dits ç en point dôexclamation è [48]. Ces cheveux 

pr®sentent une extr®mit® proximale fine et hypopigment®e, tandis que leur extr®mit® distale est 

renfl®e et pigment®e. Ils sont fr®quemment observ®s en p®riph®rie des l®sions actives. Leur 

pr®valence dans la pelade varie de 12% ̈  71%, avec une moyenne de 39% [80]. Dans notre 

®tude, les cheveux en point dôexclamation ont ®t® observ®s chez 43% des patients.  

ê court terme, la r®p®tition du processus inflammatoire peut entra´ner des constrictions de 

Pohl-Pinkus, caract®ris®es par des zones de r®duction de lô®paisseur au sein de la tige pilaire 

[81]. Bien que ces alt®rations aient longtemps ®t® consid®r®es comme pathognomoniques de 

la pelade, des ®tudes r®centes ont ®galement rapport® leur pr®sence dans d'autres pathologies, 

telles que la trichotillomanie, les teignes, lôalop®cie induite par la chimioth®rapie ou encore 

lôalop®cie de traction..[72] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Figure 55  Image dermoscopique : constriction de Pohl-Pinkus (x 70) 

[72]. 
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ς Cheveux duveteux : se distinguent par une extr®mit® proximale pigment®e et une ®paisseur 

uniforme le long de la tige pilaire. Ils sont g®n®ralement associ®s ¨ une repousse capillaire, ¨ 

une r®mission spontan®e de la maladie et ¨ une r®ponse favorable au traitement. Leur longueur 

peut varier en fonction du stade de la maladie. Leur pr®valence dans la pelade varie de 34% ̈  

100%, ces derniers ®tant plus fr®quents chez les patients ayant des phototypes clairs que chez 

ceux ayant des phototypes fonc®s [80]. Dans notre ®tude, 48 % des patients pr®sentaient des 

cheveux duveteux.  

Ils constituent le signe trichoscopique le plus fr®quemment observ® dans les formes peladiques 

dô®volution chronique. Cependant, ils restent un signe peu sp®cifique et peuvent °tre pr®sents 

dans dôautres pathologies alop®ciques.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 56  Image dermoscopique : cheveux duveteux. 
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ς Cheveux circulaires, en arobase ou en queue de cochon : Ces cheveux repr®sentent une 

variante des poils duveteux, caract®ris®s par une extr®mit® enroul®e. Ils sont consid®r®s comme 

un signe de repousse capillaire et sont plus fr®quemment observ®s chez les enfants [81]. Dans 

notre ®tude, des cheveux circulaires ont ®t® observ®s chez 9% des patients.  [72] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ς Cheveux cass®s : ce sont des cheveux fractur®s ¨ diff®rentes distances du cuir chevelu [82]. 

Selon Inui et al., ils repr®sentent un signe diagnostique sp®cifique de la pelade et constituent 

®galement un marqueur clinique de l'activit® et de la s®v®rit® de la maladie [76]. Dans notre 

®tude, ils ont ®t® observ®s chez 2 patients. 

ü Corr®lation entre les signes dermoscopiques et lôactivit® de la pelade : 

Elle varie selon les ®tudes. Certaines recherches, comme celles d'Inui et al. ainsi que de Guttikonda 

et al., ont montr® que les points noirs, les cheveux en point d'exclamation et les cheveux cass®s 

sont positivement corr®l®s avec l'activit® de la pelade [76,83]. En revanche, une corr®lation 

n®gative a ®t® observ®e pour les poils duveteux. ê l'inverse, d'autres ®tudes men®es par Peter et al. 

Figure  57  Image dermoscopique : cheveux en queue de cochon ( x20) 

[72]. 
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et par Bapu et al. n'ont trouv® aucune corr®lation significative entre les signes trichoscopiques 

individuels et l'activit® de la maladie [74,84]. 

ü Corr®lation entre les signes dermoscopiques et la s®v®rit® de la pelade : 

La s®v®rit® de la pelade est ®valu®e ¨ lôaide du SALT) et class®e selon les lignes directrices de la 

National Alopecia Areata Foundation comme suit : S0, aucune perte de cheveux ; S1, moins de 

25% de perte de cheveux ; S2, perte de 26 ¨ 50% ; S3, perte de 51 ¨ 75% ; S4, perte de 76 ¨ 99% 

; et S5, perte totale de cheveux. La s®v®rit® de la perte de cheveux est consid®r®e comme un facteur 

pronostique important. Ainsi, les marqueurs de s®v®rit® identifi®s par la trichoscopie pourraient 

°tre utiles pour pr®dire lô®volution de la maladie. Concernant cette corr®lation, certaines ®tudes ont 

montr® une association entre la s®v®rit® de la pelade et les points noirs ou jaunes [76], tandis que 

d'autres n'ont trouv® aucune corr®lation significative [84,85]. 
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Tableau 12  Tableau comparatif des r®sultats de la corr®lation entre les signes dermoscopiques et 

la s®v®rit®/lôactivit® de la pelade : 

 

 

 Signes dermoscopiques 

analys®s 

Corr®lation avec la 

s®v®rit® 

Corr®lation avec 

lôactivit® 

I
n
u
i
 
e
t
 
a
l
.

[
7
6
]

 

G
u
t
t
i
k
o
n
d
a
 
e
t
 
a
l
.

[
8
3
]

 Points noirs Positive Positive 

Points jaunes Positive Absente 

Cheveux en point 

d'exclamation 
Absente Positive 

Cheveux cass®s Absente Positive 

Cheveux duveteux N®gative N®gative 

P
e
t
e
r
 
e
t
 
a
l
.

[
8
4
]

 

B
a
p
u
 
e
t
 
a
l
.

[
7
4
]

 

Points noirs 

Absente 

 

Absente 

 

Points jaunes 

Cheveux en point 

d'exclamation 

Cheveux cass®s 

Cheveux duveteux 

D
i
a
s
 
e
t
 
a
l
.

[
8
5
]

 

Points noirs 

Absente 

 

π  

Points jaunes π  

Cheveux circulaires π  

Cheveux cass®s π  

Cheveux duveteux N®gative π  
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III. Examens compl®mentaires : 

1. Biopsie cutan®e : 

La biopsie du cuir chevelu est indiqu®e dans les cas suivants :  

ς Doute diagnostique. 

ς Forme atypique. 

ς R®sistance aux traitements usuels. 

ς Recherche dôune autre pathologie associ®e. 

Une seule biopsie est g®n®ralement suffisante, incluant des coupes horizontales et verticales, pour 

confirmer le diagnostic. Elle doit °tre r®alis®e en p®riph®rie dôune l®sion r®cente, dans une zone 

o½ des cheveux sont encore pr®sents ώусϐ. Les aspects histologiques diff®rents selon la phase de 

pelade : 

Phase active : lôhistopathologie r®v¯le plusieurs caract®ristiques distinctives. L'infiltrat 

lymphocytaire intra et p®ribulbaire CD4+/CD8+, souvent d®crit comme un ç essaim d'abeilles è, 

constitue la principale observation histologique. Toutefois, dans certains cas o½ cet infiltrat est 

absent, d'autres ®l®ments diagnostiques prennent une importance majeure. Parmi ceux-ci, la 

pr®sence d'®osinophiles, de d®p¹ts de m®lanine et de lymphocytes dans les tractus fibreux sont 

particuli¯rement significatifs ώутϐ. Par ailleurs, des follicules miniaturis®s, ®galement appel®s 

follicules nanog¯nes, peuvent °tre pr®sents. Ils pr®sentent une morphologie interm®diaire entre les 

phases catag¯ne et t®log¯ne, avec des gaines fines et des tiges capillaires incompl¯tement 

cornifi®es ώусϐ.  

Phase chronique : Une diminution du rapport cheveux terminaux/cheveux duveteux est observ®e, 

avec une pr®dominance des cheveux miniaturis®s au d®triment des cheveux terminaux. Ce ratio 

est souvent proche de 1:1, contrairement au ratio habituel de 7:1 ώууϐ. 

Phase de repousse : l'inflammation diminue consid®rablement, permettant aux cheveux 

miniaturis®s de retrouver leur structure normale. La proportion de cheveux en phase anag¯ne 

versus t®log¯ne augmente progressivement [18].
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Figure 58   Coupe verticale : infiltrat p®ribullaire avec 

follicules t®log¯nes miniaturis®s [88]. 

Figure 59   Coupe horizontale : pelade en phase 

chronique : absence dôinflammation [88]. 
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2. Autres examens compl®mentaires : 

Aucun examen compl®mentaire n'est consid®r® comme obligatoire dans la prise en charge de la 

pelade. Bien que le d®pistage des carences en vitamine D et des pathologies thyroµdiennes soit 

fr®quemment ®voqu®, il n'existe pas de consensus ¨ ce sujet parmi les experts ώсфϐ. Par ailleurs, les 

investigations auto-immunes syst®matiques ne sont pas jug®es n®cessaires pour tous les patients 

atteints de pelade, sauf en cas de sympt¹mes sugg®rant une maladie auto-immune concomitante, 

o½ des examens cibl®s restent indiqu®s. 

Dans notre s®rie, la prescription dôun bilan ¨ la recherche de thyroµdite auto-immune et de diab¯te 

®tait syst®matique, mais, par faute de moyens, seuls quelques patients ont pu le r®aliser. La 

recherche dôune an®mie ou dôune carence en vitamine D ®tait ®galeme nt effectu®e dans la 

mesure du possible. 

IV. Diagnostics diff®rentiels : 

Le diagnostic de la pelade est g®n®ralement simple et repose principalement sur les donn®es 

anamnestiques et cliniques. Toutefois, il est essentiel dôidentifier dôautres causes possibles 

dôalop®cies, qu'elles soient circonscrites ou diffuses : 

1. Alop®cies non cicatricielles :  

a. Diffuses : 

ü Effluvium t®log¯ne :  

Dans lôeffluvium t®log¯ne, les follicules pileux passent de mani¯re synchronis®e de la phase 

catag¯ne ¨ la phase t®log¯ne, entra´nant une chute de cheveux survenant environ trois mois apr¯s 

lô®v®nement d®clencheur. Les causes sont vari®es : stress physique (fi¯vre prolong®e, chirurgie), 

stress psychique, dysthyroµdie, insuffisance h®patique ou r®nale, et carences nutritionnelles (fer, 

zinc, apport prot®ique insuffisant) [89]. De plus, les p®riodes de lôalimentation s®lective, fr®quentes 

¨ lôenfance, peuvent contribuer ¨ des d®ficits nutritionnels favorisant la chute des cheveux [90]. 

Le cuir chevelu demeure sain, sans inflammation, avec un test de traction positif. La dermoscopie 

r®v¯le des cheveux de diam¯tre normal et des unit®s folliculaires multiples, sans points jaunes. Le 

diagnostic repose principalement sur lôinterrogatoire, tandis que des dosages de ferritin®mie, TSH 
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et T4 sont syst®matiquement r®alis®s en raison de possibles carences ou dysthyroµdies 

asymptomatiques. Une biopsie du cuir chevelu nôest indiqu®e quôen cas de doute avec une pelade 

diffuse, montrant alors une augmentation des follicules t®log¯nes au-del¨ de 20% sans 

inflammation. Dans les formes aigu±s, la chute dure 3 ¨ 6 mois, suivie dôune repousse si la cause 

est ®limin®e. Le traitement consiste ¨ corriger les carences, traiter une ®ventuelle dysthyroµdie et 

rassurer sur lô®volution b®nigne de cette alop®cie [89].  [91] 

 

 

ü Effluvium anag¯ne :  

Lôeffluvium anag¯ne se produit lorsque lôactivit® mitotique ou m®tabolique des cellules de la 

matrice pilaire des cheveux en phase anag¯ne est brutalement interrompue. Cette forme dôalop®cie 

est principalement induite par certaines chimioth®rapies, la radioth®rapie c®r®brocervicale, 

certains m®dicaments (colchicine ou ciclosporine), ou une intoxication aux m®taux lourds. Le test 

de traction est positif, confirmant lôeffluvium, et le trichogramme r®v¯le des cheveux en phase 

anag¯ne avec conservation des gaines ®pith®liales et de leur pigmentation. La repousse des 

cheveux d®bute g®n®ralement dans un d®lai de 1 ¨ 3 mois apr¯s lôarr°t de lôagent incrimin® [89,92]. 

ü Syndrome des cheveux anag¯nes l©ches :  

Ou bien syndrome des cheveux anag¯nes caducs, correspond ¨ une dysplasie pilaire g®n®tique ¨ 

transmission autosomique dominante ou sporadique, touchant majoritairement les filles entre 2 et 

6 ans. Il r®sulte dôun d®faut de k®ratinisation de la gaine ®pith®liale interne, responsable de 

Figure  60  Test de traction positif dans lôEffluvium t®log¯ne [91]. 
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lôancrage du cheveu dans le follicule. Ce d®faut fragilise lôadh®sion des cheveux, entra´nant leur 

chute indolore sous lôeffet de traumatismes mineurs. Cliniquement, il se manifeste par une alop®cie 

diffuse ou en plaques, des cheveux fins et courts, souvent blonds, et parfois de longueur in®gale. 

Le diagnostic repose sur un test de traction positif et un trichogramme montrant plus de 80% de 

cheveux anag¯nes, ainsi que sur lôexamen microscopique r®v®lant des cuticules repli®es en 

"chaussettes d®pliss®es". La trichoscopie objective des structures granulaires noires rectangulaires 

isol®es, distinctes des points noirs denses observ®s dans la pelade, des points jaunes isol®s et une 

pr®dominance marqu®e des unit®s folliculaires avec un seul poil ®mergent. Lô®volution est 

g®n®ralement favorable avec une r®solution spontan®e ¨ lô©ge adulte [89,93].  [94] [95] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure  61  Syndrome des cheveux anag¯nes l©ches [94]. 
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ü Dysplasies ectodermiques : 

Ces syndromes constituent un groupe h®t®rog¯ne de plus de 170 maladies rares caract®ris®es par 

une anomalie du d®veloppement d'au moins deux tissus d®riv®s de lôectoderme: lô®piderme, les 

glandes sudorales, les follicules pileux, les ongles, les dents, la partie ant®rieure de lôîil et le 

syst¯me nerveux central. Parmi ces affections, on retrouve la dysplasie ectodermique anhidrotique 

(ou syndrome de Christ-Siemens-Touraine) et la dysplasie ectodermique hidrotique (ou syndrome 

de Clouston) [89,96]. [97] 

Figure  62 Image dermoscopique du Syndrome des cheveux anag¯nes l©ches : structures 

granulaires noires rectangulaires (fl¯ches rouges), points jaunes isol®s (fl¯che verte) [95]. 
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ü Autres Syndromes polymalformatifs :  

Parmi les syndromes polymalformatifs impliquant des anomalies capillaires, on peut citer la 

monilethrix, lôhypotrichose de Marie Unna, le pili torti, ainsi que d'autres dysplasies pilaires 

dôorigine g®n®tique. Leur prise en charge n®cessite une approche multidisciplinaire impliquant 

dermatologues, g®n®ticiens, p®diatres, et autres sp®cialistes, afin dôassurer une ®valuation 

approfondie et un suivi adapt®. 

b. Circonscrites : 

ü Trichotillomanie :  

La trichotillomanie se d®finit comme une impulsion incontr¹lable ¨ sôarracher ses propres cheveux 

ou poils. Class®e parmi les troubles obsessionnels compulsifs dans le DSM-V, elle est plus 

fr®quente chez les enfants que chez les adultes, et davantage chez les filles. Chez lôenfant, elle se 

manifeste souvent sous forme de tic, de rituel dôendormissement ou comme une r®ponse au stress, 

tandis quôune psychopathologie s®v¯re est plus courante chez les adolescents. Cliniquement, elle 

Figure  63   Dysplasie ectodermique hidrotique [97]. 
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se pr®sente par des plaques dôalop®cie irr®guli¯res, g®n®ralement controlat®rales ¨ la main 

dominante, avec des cheveux cass®s de longueurs vari®es et parfois des signes dôinflammation 

p®rifolliculaire. Bien que lôalop®cie soit habituellement non cicatricielle, des traumatismes r®p®t®s 

et prolong®s peuvent, dans de rares cas, entra´ner une alop®cie cicatricielle. La dermoscopie r®v¯le 

des cheveux cass®s ¨ diff®rentes longueurs, ainsi que des signes caract®ristiques tels que des 

cheveux en forme de tulipe, de flamme ou en "V", des trichoptilosis, et de la "poudre de cheveux". 

Toutefois, certains ®l®ments comme les points noirs ou les cheveux en point dôexclamation, 

communs ¨ la pelade, peuvent entra´ner des confusions diagnostiques. L'examen 

anatomopathologique met en ®vidence une augmentation des cheveux en phase catag¯ne, la 

pr®sence de bouchons de k®ratine et des signes de traumatisme au niveau du bulbe, sans toutefois 

observer dôinflammation bulbaire, ce qui permet de la diff®rencier de la pelade. Cependant, 

certains cas de pelade peuvent pr®senter une absence d'infiltrat inflammatoire p®ri ou 

intrafolliculaire [89,90,92,98]. 

 

 

Figure 64  Images cliniques d'une trichotillomanie. 
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ü Teigne :  

La teigne se pr®sente classiquement sous forme de plaques squameuses suppurantes, mais dans 

certains cas, elle peut appara´tre avec une peau glabre et l®g¯rement squameuse, rendant le 

diagnostic plus difficile et pouvant °tre confondue avec la pelade. Dans ces situations, un 

pr®l¯vement mycologique est indispensable pour identifier le dermatophyte responsable. La 

dermoscopie constitue ®galement un outil pr®cieux pour diff®rencier ces deux affections. Les 

signes sp®cifiques de la teigne en trichoscopie incluent des cheveux en virgule, en zigzag, en tire-

bouchons, et en code-barre. Ces caract®ristiques permettent une orientation diagnostique rapide et 

pr®cise [99ï101]. [102] 

Figure 65  Image dermoscopique d'une trichotillomanie : cheveux en 'V' 

(fl¯che rouge), tricholiptose (fl¯che verte), points noirs (fl¯ches noires). 
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Figure 66  Alop®cie localis®e secondaire ¨ une teigne. 

Figure 67  Trichoscopie dôune teigne montrant les cheveux tire-

bouchons (fl¯che blanche) et en code-barre (fl¯che bleue) [102]. 


































































































