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Folliculites décalvantes du cuir chevelu
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groupent différentes entités : la folliculite décalvante

ou épilante de Quinquaud, la folliculite en touffe, la
folliculite disséquante, la folliculite chéloidienne de la nu-
que, la pustulose érosive du cuir chevelu. Ces folliculites sont
caractérisées par une destruction du follicule pileux qui va
conduire a une alopécie cicatricielle souvent définitive.

Leur physiopathologie reste peu claire.

Elles partagent des caractéristiques histologiques commu-
nes : pustules infundibulaires ou abces folliculaires a polynu-
cléaires neutrophiles, infiltrat inflammatoire superficiel et
profond plus au moins granulomateux détruisant le follicule
et les glandes sébacées, fusion folliculaire, cicatrice fibreuse
[1]. Ces alopécies cicatricielles sont maintenant classées dans
la catégorie des alopécies neutrophiliques. En effet, il a été ré-
cemment recommandé de classer les alopécies cicatricielles
en fonction de l'infiltrat inflammatoire prédominant: les
alopécies lymphocytaires, les alopécies neutrophiliques, les
alopécies mixtes et les autres alopécies cicatricielles [2].

Nous aborderons dans cet article la physiopathologie, les
principales entités cliniques, la prise en charge et le traite-
ment de ces folliculites cicatricielles.

L es folliculites responsables d’alopécie cicatricielle re-

Physiopathologie

La physiopathologie des folliculites décalvantes fait discuter
le réle possible d’agents infectieux en particulier du staphy-
locoque doré.

Le follicule pileux occupe une place particuliere dans I’orga-
nisme, au contact de I'extérieur. Il est a la fois sous la pression
des germes de I'environnement, comme le staphylocoque do-
ré, et héberge des germes saprophytes. Il participe a I'ho-
méostasie microbienne par la production du sébum qui a une
action bactéricide et fongicide. Dans la région du bulge (ré-
gion centrale du follicule pileux au point d’insertion du mus-
cle arrecteur), il renferme des cellules souches responsables
de son auto-renouvellement [3].
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La région proximale du bulbe et de la matrice du follicule
pilosébacé est une zone immunologique privilégiée [4]. Cette
région contient peu de lymphocytes T et de macrophages et
est dépourvue des CMH de classe I en phase anagene. La
région distale du follicule pilosébacé a au contraire une forte
activité immunologique faite de I'expression des molécules
de classe I du CMH, de l'expression des ICMA-1 et de la
présence de macrophages périfolliculaires et de cellules de
Langerhans intra-épithéliales. Cette distribution est superpo-
sable a celle de la flore bactérienne saprophyte du follicule
(Propionibacterium acnes, Staphylococcus epidermidis, Demo-
dex folliculorum, Malassezia furfur) représentée essentielle-
ment au niveau de la région distale.

Une différence dans la répartition de peptides anti-micro-
biens, les B-défensines 1 et 2, a été également notée dans le
follicule pileux [5]. Elles sont fortement exprimées dans les
couches supra basales de la région distale du follicule pileux.
Dans la région du bulge qui contient des cellules souches
probablement responsables du renouvellement cellulaire du
follicule pileux [6], I'expression de ces B-défensines est pré-
sente dans les couches basales. Le réle des B-défensines dans
la protection du follicule pileux des micro-organismes parait
crucial.

Cette différence dans l’expression immunitaire est a re-
lier au fait que I'exposition aux germes est plus importante
dans la région distale et superficielle du follicule pileux, et
d’autre part que cette région est permanente et qu'une inva-
sion microbienne peut conduire a une destruction définiti-
ve du cheveu.

Le staphylocoque doré et parfois d’autres bactéries patho-
genes (bacilles gram négatif aéro et anaérobies) ont été régu-
lierement isolés des lésions pustuleuses au cours des
folliculites décalvantes [6-10]. Ces micro-organismes patho-
génes persistants pourraient produire des substances cyto-
toxiques directement responsables des 1ésions ou d’autres
facteurs agissant comme des super-antigénes. L’association
a des troubles immunitaires locaux est suspectée : anomalies
du chimiotactisme des polynucléaires neutrophiles, aug-
mentation de la cytotoxicité des cellules T, réle des cytokines
[11-18], défaut de production de B-défensines.

Un modeéle physiopathologique basé sur un déséquilibre
entre protection immunitaire et invasion bactérienne peut
donc étre proposé pour les folliculites pustuleuses alopé-
ciantes.

Par ailleurs, une prédisposition génétique a été avancée
devant la détection de déficits immunitaires chez des sujets
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apparentés [19-21] devant la survenue d’une folliculite décal-
vante chez des jumeaux monozygotes [22] et devant I’asso-
ciation a d’autres troubles ectodermiques telle qu'une
micronychie [23, 24].

Folliculite décalvante ou folliculite épilante
de Quinquaud

Peu de données épidémiologiques sont disponibles pour cette
entité clinique. La maladie s’observe dans les deux sexes:
chez la femme a la quarantaine, chez ’homme a partir de la
puberté. 11 s’y associe parfois I'atteinte d’autres zones pileuses
(pubis, barbe, aisselle, face interne des cuisses) mais qui est
exceptionnellement épilante [25, 206].

Cliniquement, toute région du cuir chevelu peut étre at-
teinte réalisant des poussées pustuleuses récurrentes. La 1é-
sion initiale est une folliculite visible en bordure des plaques
d’alopécie, réalisant d’abord un érythéme péripilaire puis
une pustule de la taille d’une téte d’épingle centrée par le
cheveu. Une crofite se forme ensuite, qui va se détacher en
entrainant le cheveu. Les poussées pustuleuses se répétant et
détruisant le follicule pileux, il va ainsi se constituer petit a
petit des plages d’alopécie cicatricielle de taille variable
(fig. 1). Au début petites, les plaques s’étendent trés progres-
sivement pour réaliser de vastes plages atrophiques a
contours orbiculaires avec une périphérie pustuleuse ou
érythémateuse. L’évolution est chronique et peut aboutir a
une alopécie diffuse [27-29]. L’association a une maladie de
Darier a été notée dans un cas [30].

Folliculite en touffe

Elle est caractérisée cliniquement (fig. 2) par I’émergence de
plusieurs cheveux (5 a 20) par un seul ostium folliculaire en
périphérie des plaques alopéciques inflammatoires et rare-
ment pustuleuses [11]. Elle touche les deux sexes avec une

prépondérance masculine et débute habituellement a I'ado-
lescence [31, 32] quoiqu'un cas ait été décrit chez un enfant
4gé de 10 ans [33]. Dans la plupart des cas, aucun facteur dé-
clenchant n’a été identifié. Des folliculites en touffe ont été
rapportées sur le site donneur pour une greffe du cuir chevelu
et apres une plaie traumatique d’une crise d’épilepsie [34, 35].
Récemment, un cas de folliculite en touffe induite par la ci-
closporine a été décrit [36].

Le cadre nosologique de cette entité est incertain. Certains
auteurs la considérent comme une variante de la folliculite
décalvante [8, 37, 38]; pour d’autres il s’agit d’'un processus
non spécifique pouvant survenir dans plusieurs affections
inflammatoires du cuir chevelu (folliculite décalvante, cellu-
lite disséquante, folliculite chéloidienne de la nuque, kérion,
lichen plan folliculaire, pemphigus...) [11, 14, 39-41]. D’autres
pensent que le phénomene de touffes constitue 'anomalie
primitive et en font une entité isolée : elle serait due a la ré-
tention de cheveux télogénes dans les follicules pileux [13].
Enfin, une forme nzevoide a été décrite [15, 42] résultant
d’une anomalie congénitale de 'orifice folliculaire qui est
plus large. Ainsi des gerbes de cheveux émergent d’'un seul
follicule élargi qui sert de porte d’entrée a des infections par
staphylocoques. Cette infection initierait le processus in-
flammatoire dans les cas navoides et 'entretiendrait dans les
cas secondaires.

En se fondant sur des études histologiques, Annessi et al.
[38] montrent que la formation de la folliculite en touffe
commence par une folliculite superficielle suppurative qui
intéresse plusieurs unités folliculaires adjacentes accompa-
gnée d’'une intense fibrose péri et inter folliculaire. Dans
une deuxieme phase du méme processus, la contraction des
tissus fibreux entraine la formation d’'une dépression épi-
dermique et la coalescence des unités folliculaires intéres-
sées. Au cours de I'évolution de la maladie, les cheveux en
touffe généralement en phase télogeéne [13] sont progressive-
ment détruits alors que d’autres peuvent se former en péri-
phérie.

Fig. 1. Folliculite décalvante du cuir chevelu.

Fig. 2. Folliculite en touffe.
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Par ailleurs, I’étude histologique [38] de cheveux en touffe
secondaires a d’autres pathologies, a montré que les cheveux
piégés dans une plaque fibreuse cicatricielle appartiennent a
une seule unité folliculaire. Ainsi, ils différencient la follicu-
lite en touffe rentrant dans le cadre de la folliculite décalvante
des folliculites en touffe secondaires.

Cellulite disséquante du cuir chevelu
(perifolliculitis capitis abscedens et suffodiens
ou maladie de Hoffman)

11 s’agit d'une affection rare qui touche surtout les hommes a
peau noire de 18 3 40 ans [43, 44]. Mais elle peut rarement at-
teindre des hommes d’une autre ethnie [45, 46] ou des fem-
mes [47]. Des cas familiaux ont été rapportés [48].

Elle se localise essentiellement au vertex et a l'occiput. Les
lésions initiales sont des petits groupes de nodules parsemés
de cheveux facilement arrachés et d’orifices pilaires d’ou
s’écoule du pus. Ces nodules deviennent confluents et fluc-
tuants, ils communiquent entre eux par la formation de si-
nus que l'on peut cathétériser sur plusieurs centimetres
(fig. 3). lls laissent place a des cicatrices en bride, lisses et alo-
péciques (fig. 4). La douleur et les signes généraux sont mi-
nimes. Il n’y a pas d’adénopathies satellites, méme lors des
poussées inflammatoires. L'évolution est chronique avec des
poussées récidivantes [49]. Une rémission spontanée est
possible avec une alopécie cicatricielle et des lésions chéloi-
diennes [50].

Des cas d’association a une acné conglobata, a une hidro-
sadénite suppurée ou a des kystes pilonidaux ont été rappor-
tés faisant discuter une étiopathogénie commune (occlusion
folliculaire puis rupture folliculaire et infection secondaire)

Fig. 3. Folliculite disséquante du cuir chevelu.
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[51]. L’association a la pyodermite végétante [52], la kératite
marginale [53] et au pityriasis rubra pilaire [54] a également
été notée.

Au cours de I’évolution, des complications ont été décrites :
des complications osseuses destructrices sous-jacentes, des
atteintes ostéo-articulaires proches du SAPHO [55-59] et la
survenue de carcinome épidermoide [60, 61].

Folliculite fibrosante (chéloidienne) de la nuque

Il s’agit d’une folliculite décalvante chronique qui atteint prin-
cipalement les sujets masculins de race noire apres I'adoles-
cence. Localisée a la nuque et a 'occiput, elle commence par
l'apparition de papulo-pustules inflammatoires folliculaires
qui évoluent vers des cicatrices hypertrophiques avec la for-
mation de chéloides et une alopécie définitive (fig. 5). Des pla-
cards chéloidiens étendus (fig. 6) peuvent parfois succéder a
une évolution trainante [62]. L’association a une folliculite dé-
calvante est possible mais rare.

La pathogénie exacte reste inconnue. On a incriminé prin-
cipalement un facteur traumatique favorisant (rasage, port de
casque, défrisage), les cheveux bouclés ou crépus ; ce qui con-
duit a une pseudofolliculite chez des sujets prédisposés a ce
type de réaction pustuleuse cicatricielle. Le réle de Staphylo-
coccus aureus a également été largement incriminé. Ces folli-
culites fibrosantes sont parfois appelées acnés chéloidiennes
faisant discuter une forme particuliére d’acné.

Pustulose érosive du scalp

Elle atteint essentiellement les sujets agés (plus de 7o ans) qui
ont déja une chute de cheveux (alopécie androgénétique, raré-
faction sénile des cheveux) [7]. Elle s’observe plus fréquem-
ment chez les femmes. Elle commence par des pustules
folliculaires du vertex et de I'occiput, qui confluent en de vastes
placards érosifs et croliteux laissant place a une alopécie cica-
tricielle. Elle a été également décrite sur les jambes. Le réle de
traumatismes locaux [63] ou d’une photoexposition est souvent

Fig. 4. Folliculite disséquante du cuir chevelu & un stade cicatriciel.
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discuté. L'évolution est lente et progressive par poussée [64].
De rares cas de carcinomes épidermoides ont été décrits [65].

Le diagnostic d'une pemphigoide cicatricielle doit étre éli-
miné par 'examen des muqueuses et par I'étude en immu-
nofluorescence directe.

Diagnostic différentiel

FOLLICULITES INFECTIEUSES

Les folliculites infectieuses banales non épilantes a staphylo-
coque (fig. 7) ou autres germes se caractérisent par leur carac-
tére aigu, la positivité des prélevements bactériologiques
(certes non spécifique) et leur réponse rapide aux antibioti-
ques principalement anti-staphylococciques.

Il ne faut pas méconnaitre les folliculites candidosiques
(fig. 8) dans le cadre des septicémies a Candida chez les hé-
roinomanes.

Il faudra aussi penser a la folliculite herpétique ou a une
infection a Demodex.

La teigne (en cas de kérion) peut revétir 'aspect d'une cel-
lulite disséquante avec la formation de nodules inflammatoi-
res et de sinus [66-68]. Le diagnostic est fondé sur la présence
d’adénopathies cervicales, la positivité du prélévement myco-
logique et de 'examen a la lumiere de Wood. Il est impératif
de ne pas méconnaitre le diagnostic de teigne et proposer et
répéter au moindre doute un préléevement mycologique pour
ne pas passer a une alopécie cicatricielle définitive.

PUSTULOSES AMICROBIENNES DANS LE CADRE DES CONNECTIVITES

Elles sont caractérisées par une atteinte pustuleuse et non
alopéciante du cuir chevelu. L’existence d’'une fiévre, I'at-
teinte des plis, la négativité des prélévements bactériologi-
ques et I'association a des signes cliniques rentrant dans le
cadre d’'une connectivite (lupus érythémateux systémique)
permettent d’évoquer ce diagnostic [69]. La biopsie cuta-
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née et les marqueurs immunologiques permettent de le
confirmer.

PUSTULOSE HISTIOCYTAIRE

Evoquée devant l'atteinte du cuir chevelu et des plis avec for-
mation d'un casque papulo-crotiteux (fig. 9). Le diagnostic
sera confirmé par la biopsie cutanée qui met en évidence un
infiltrat dermique superficiel pénétrant I'épiderme et com-
portant outre des éosinophiles, de volumineux histiocytes a
noyau encoché, réniforme, dont la nature langerhansienne
sera confirmée par I'étude ultrastructurale.

PUSTULOSE A EOSINOPHILES DE L'ENFANT

Non alopéciante (fig. 10), cette pathologie apparait dans la pe-
tite enfance pouvant toucher le tronc et les extrémités et il s’y
associe un prurit sévere. Les pustules sont amicrobiennes et
riches en polynucléaires éosinophiles.

PSEUDO-PELADE

A un stade évolué, I'aspect clinique peut faire discuter une
pseudo-pelade devant une alopécie cicatricielle, atrophique,
scléreuse ou érythémateuse. Les diagnostics évoqués sont
alors un lupus discoide, un lichen plan pilaire ou une pseudo-
pelade de Brocgq.

Prise en charge

1. Il convient devant toute folliculite alopéciante de réaliser
un interrogatoire ciblé et un examen clinique complet qui
permettra d’orienter le diagnostic. Il faudra préciser le siege
des lésions, I'existence d'un érythéme péripilaire, de nodules
fluctuants, de cheveux en touffe, de chéloides ou la présence
d’adénopathies satellites.

2. Les prélevements bactériologiques et mycologiques
sont nécessaires. La découverte d'un agent mycosique va

Fig. 5. Folliculite fibrosante (chéloidienne) de la nuque.

Fig. 6. Folliculite fibrosante (chéloidienne) de la nuque extensive.
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mener a la prescription d’un traitement adapté efficace en
cas de diagnostic différentiel de teigne. La mise en évidence
d’un staphylocoque doré pourra permettre de cibler le trai-
tement quoique ces germes paraissent parfois contingents.
La recherche et le traitement d'un éventuel portage nasal du
staphylocoque doré au cours de ces pathologies n’ont pas
été évalués mais cet examen mériterait d’étre réalisé.

3. La biopsie cutanée avec étude histologique est peu spé-
cifique [7o0, 71] ; en effet, elle ne permet pas d’authentifier
I’entité clinique mais pourrait éliminer un diagnostic diffé-
rentiel. Elle est utile pour différencier ces folliculites neu-
trophiliques des folliculites lymphocytaires ou mixtes. Elle
montre les différents stades évolutifs de la pustule inflam-
matoire au stade fibreux cicatriciel. Les colorations (PAS)
permettent de rechercher une infection mycosique.

Traitement

Le traitement de ces entités cliniques est difficile. Plusieurs
traitements ont été utilisés avec des résultats inconstants
suivis de récidives. Les travaux publiés concernent surtout
des cas isolés ou de petites séries sans étude comparative. Il
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n’existe pas de schéma thérapeutique établi qui fasse l'una-
nimité.

LES TRAITEMENTS MEDICAUX

Antibiothérapie systémique et locale

Une antibiothérapie générale ciblée est souvent utilisée en
premieére intention soit a visée anti-inflammatoire (cyclines)
ou pour 'éradication ou le contréle de staphylocoque doré.
Les antibiotiques largement utilisés sont les cyclines,
I’érythromycine, la clindamycine, la méthicilline, la pristina-
mycine, les fluoroquinolones, les céphalosporines, la rifam-
picine associée a la clindamycine, la clarithromycine... Ils
sont souvent associés a une antibiothérapie locale (acide fu-
sidique, clindamycine...).

L’efficacité de I'acide fusidique per os (500 mg trois fois
par jours), de la rifampicine (300 mg deux fois par jour) et
de nadifloxacine (quinolone en créme) a été rapportée dans
des cas isolés avec un recul maximum de 1 an [72-76].

La rifampicine (300 mg deux fois par jour) associée a la
clindamycine a la dose de 300 mg par jour pendant
10 semaines a été essayée au cours d'une étude ouverte

Fig. 7. Folliculite staphylococcique.

Fig. 8. Folliculite candidosique.

Fig. 9. Histiocytose langerhansienne.

Fig. 10. Folliculite a éosinophile.
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portant sur 18 patients ayant une folliculite décalvante ou
une folliculite en touffe [8]. Quinze patients sur 18 ont été
améliorés a la suite d'une ou deux cures avec disparition des
lésions pustuleuses et stabilisation de I’alopécie. Afin d’éviter
I'émergence de staphylocoques résistants, la rifampicine doit
étre associée 2 la clindamycine, a la doxycycline, a la cipro-
floxacine ou a la clarithromycine.

La doxycycline est préconisée en premiére intention a la
dose de 100 a 200 mg par jour pendant une durée prolongée
pour éviter les récidives, en moyenne 6 mois.

En cas d’échec des cyclines, une antibiothérapie antista-
phylococcique peut étre essayée.

Zinc

Le zinc a des propriétés anti-inflammatoires. Sa carence di-
minue la phagocytose et la bactéricidie des polynucléaires,
diminue I'action des cellules NK, diminue les lymphocytes T
circulants et leur réponse aux tests d’hypersensibilité [77]. 11
est prescrit sous la forme de sulfate de zinc a la dose de 300
a 400 mg par jour ou de gluconate de zinc (30 mg/j) et au
long cours (plus d’un an). Il permet d’empécher les récidives
apres un traitement par antibiotique [78-80]. Cependant, il
pose le probléme de la tolérance digestive.

Isotrétinoine

Elle est surtout proposée pour le traitement de la cellulite
disséquante du cuir chevelu et la folliculite chéloidienne de
la nuque [8, 46, 81-83] qui présentent des similitudes phy-
siopathologiques avec la folliculite décalvante. Malgré le peu
de publications concernant l'utilisation de l'isotrétinoine
dans la folliculite décalvante, il semble logique de la
proposer [84]. Elle est utilisée initialement a la dose de
0,5 mg/kg/j avec une couverture antibiotique antistaphylo-
coccique puis augmentée si nécessaire a 1 mg/kg/j. L'effica-
cité et la durée du traitement n’ont pas été bien étudiées
dans cette indication. Il semble quun traitement d’entretien
doit étre maintenu plusieurs mois (au moins 4 a 5 mois)
apres la disparition compleéte des 1ésions [82]. Sa prescrip-
tion nécessite bien siir les précautions habituelles (contra-
ception chez la femme en ige de procréer et surveillance
biologique).

Trétinoine topique

Elle est surtout importante dans la prévention des poussées
de folliculite dans le cadre de I’acné fibrosante de la nuque.

Corticothérapie locale ou générale

Les corticoides sont utilisés pour leurs propriétés anti-
inflammatoires en association avec les antibiotiques mais
leur action est suspensive avec rechute a I’arrét du traitement
[18, 45]. Les corticoides en local ou en intra lésionnel (injec-
tion ou dermojet) sont utiles pour le traitement des cicatrices
chéloides de la cellulite disséquante et de 'acné chéloidienne
de la nuque. Les dermocorticoides sont le traitement de pre-
miére intention des pustuloses érosives du cuir chevelu avec
généralement une excellente efficacité.
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Dapsone

Son efficacité est médiée par I’action antimicrobienne et anti-
inflammatoire des sulfones portant essentiellement sur le
métabolisme des polynucléaires neutrophiles [85]. Elle a été
utilisée dans la folliculite décalvante [86] et dans la pustulose
érosive du cuir chevelu [63] a la dose journaliére de 75 a
100 mg pendant 4 a 6 mois. Cependant un traitement d’en-
tretien a dose faible (25 mg/j) est nécessaire pour éviter les ré-
cidives. Un dosage de la GGPD est nécessaire avant de
commencer le traitement pour éliminer un déficit.

L-tyrosine

De facon anecdotique, deux cas de folliculite décalvante ont
été traités par la L-tyrosine a la dose de 1,5 g deux fois par jours
[87]. Apres 10 semaines de traitement I'érythéme avait dimi-
nué, sans autre précision sur le suivi a plus long terme.

LE TRAITEMENT CHIRURGICAL

Drainage et excision chirurgicale

Ils sont importants a réaliser pour le contrdle des abces fluc-
tuants de la cellulite disséquante du cuir chevelu [45, 47,79, 88].

Excision chirurgicale avec ou sans greffe [8§9]

Aucune correction chirurgicale n’est envisageable avant un
recul d’au moins 1 an.

L’excision des zones alopéciques est possible en cas d’at-
teinte limitée, surtout s’il existe des lésions de folliculite en
touffe.

Radiothérapie

Il semblerait que de nouvelles techniques de radiothérapie par
électronthérapie [90-92] soient efficaces dans le traitement
des cellulites disséquantes résistantes aux autres alternatives
thérapeutiques. Elles réduisent les effets secondaires aigus et
chroniques que l'on observait avec les techniques classiques
d’irradiation [93-95]. La radiothérapie permet de réduire les si-
gnes de I'inflammation (douleur, érythéme...) et les nodules.
Elle laisse place a une alopécie définitive qui est elle-méme le
stade ultime de la pathologie. Les partisans de cette thérapeu-
tique [90] insistent sur la réduction de I'impact psychologique
et sur le risque de cancérisation de la cellulite disséquante
méme en dehors d’un traitement par radiothérapie. Cepen-
dant une grande prudence reste nécessaire vu I'absence de
données épidémiologiques solides et de recul suffisant.

Les lasers

Le laser CO2 a été utilisé en seconde intention pour 'excision
des régions atteintes du cuir chevelu [88].

Les lasers ont été également utilisés dans un but épilatoire
dans les alopécies cicatricielles afin de réduire la géne fonc-
tionnelle.

Une rémission de longue durée chez des patients afro-
américains ayant une cellulite disséquante du cuir chevelu a
été obtenue avec un traitement par une diode pulsée a
800 nm [90] et le laser rubis a long pulse [97].
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Ceci était également le cas avec le laser Nd : YAG dans le
traitement de la folliculite décalvante [98].

LES TRAITEMENTS ADJUVANTS

L’éviction du rasage, de I'utilisation des tondeuses et des trac-
tions chez des sujets prédisposés (afro-américains essentielle-
ment) est importante dans le traitement de la cellulite
disséquante et de la folliculite fibrosante de la nuque [62].

Les protheses capillaires peuvent étre proposées en cas de
cicatrices disgracieuses ou apres une épilation laser amélio-
rant 'impact psychologique des alopécies cicatricielles.

LEs INDICATIONS

— Folliculite fibrosante de la nuque. Il est important de
réaliser une éviction des facteurs traumatiques. Une cortico-
thérapie locale (topique ou intra lésionnelle) sera proposée
en cas de lésions fibrosantes ou chéloidiennes. Une antibio-
thérapie locale ou des tétracyclines par voie générale seront
associées en cas de lésions de folliculites.

— Pustulose érosive du scalp. Les corticoides locaux appli-
qués en premiére intention sont généralement efficaces.

— Folliculites décalvantes et disséquantes du cuir chevelu.
Leur prise en charge est le plus souvent difficile. Il est classi-
que de proposer en premiere intention les cyclines par voie
générale. En deuxieme intention, l'isotrétinoine est préconi-
sée pour les cellulites disséquantes du cuir chevelu et le zinc
pour la folliculite décalvante. La dapsone peut étre utilisée en
cas d’échec des autres traitements.

Conclusion

Les alopécies cicatricielles représentent des entités cliniques
au cadre nosologique non encore entierement élucidé re-
groupant des entités différentes avec des formes frontiéres
évidentes. Le réle central des bactéries et du polynucléaire
neutrophile ne peut étre considéré actuellement que comme
une hypothése physiopathologique. Les récentes découvertes
dans I'immunité du follicule pileux et la production locale de
peptides antimicrobiens (B-défensines notamment) ouvrent
de nouvelles voies de recherche pour comprendre la physio-
pathologie de ces affections. Le traitement de ces affections
est difficile et souvent décevant.
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