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 Résumé  
La pelade est une alopécie non cicatricielle, auto-immune fréquente du 
follicule pileux, caractérisée histologiquement par des follicules télogènes, 
avec un infiltrat lymphocytaire autour du bulbe pilaire. La maladie réalise 
plusieurs formes : pelade en plaques multiples, pelade totale, pelade 
universelle, pelade unguéale. Elle peut s’associer à d’autres maladies, 
notamment les maladies auto-immunes. Le diagnostic est clinique, facilité 
aujourd’hui par la trichoscopie. Le traitement repose sur les 
immunosuppresseurs, essentiellement les corticoïdes, actuellement 
révolutionné par les anti Janus Kinases. Nous vous rapportons notre 
modeste expérience à propos de l’utilisation des bolus de solumédrol dans 
le traitement de la pelade. 
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 Abstract  
Alopecia areata is a common autoimmune disease of the hair follicle, 
responsible for the sharp drop of hair, and fur; the nails can be affected. The 
etiopathogenesis remains imprecise. The disease has several forms: 
alopecia areata with multiple patches, total alopecia areata, universalis 
alopecia areata, ungual alopecia areata. It can be associated with other 
diseases, including autoimmune diseases. The diagnosis is clinical, 
facilitated today by trichoscopy. The treatment is based on 
immunosuppressants, mainly corticosteroids, currently revolutionized by 
anti Janus Kinases. We must not forget the psychosocial repercussions of 
the disease.  
 

© 2022 Revue Algérienne d’Allergologie et d’Immunologie Clinique. All rights reserved.  
 

 

• Auteur correspondant :   
Adresse e-mail : dr_rachid@yahoo.fr    
 
  

https://www.asjp.cerist.dz/en/PresentationRevue/588


7 
A. Bouakkaz et al., (La pelade)   

 
Définition  

La pelade est une  maladie auto-immune du 

follicule pileux, responsable de l’apparition rapide 

des plaques alopéciantes non cicatricielles, non 

inflammatoires, non squameuses. 

Epidemiologie  

On dispose pas de données épidémiologiques en 

algérie. La pelade  est  fréquente, affectant environ 

4,5 millions de personnes aux États-Unis. [1].  

Selon l'origine ethnique et la région du monde, la 

prévalence de la pelade est de 0,1 à 0,2%, [2].  

Avec un  risque calculé à vie de 2%. La pelade 

affecte les enfants et les adultes ; la plupart des 

patients sont relativement jeunes: jusqu'à 66% 

ont moins de 30 ans et seulement 20% sont âgé de 

plus de 40 ans. En Algérie, selon une étude menée 

par (Dr Bouakkaz, Pr Djeridane), l’incidence est de 

0,11%. 

Mécanisme Physiopathologique  

La pelade est une maladie auto-immune commune 

résultant des dommages causés aux follicules par 

les lymphocytes T , CD8, NKG2D (3 types 

cellulaires, activés essentiellement par les 

interleukines IFN-γ, interleukine-2 (IL-2), 

interleukine-15.[3]. Cela est évoqué sur les 

éléments suivants : 

1- Histologie : qui retrouve un infiltrat 

lympphocytaire CD4,CD8. [4] 

2- L’expression des gènes d’activation 

lymphocytaire : voir le tableau ci-dessous 

[5]. 

    3-Les cytokines :  IFN-γ, interleukine-2 (IL-2) , 

interleukine-15, et récemment CXCL9, CXCL10 

[6,7] , CXCR3 

3- Immunorégulation : altérée par 

l’expression du CMH 1, la baisse de 

indoleamine 2, 3-dioxygenase et de VIP 

(vasoactive). 

4- Les autoantigènes : trichoyaline [8]. 

 

 Physiopathologie  
On suggère que la pelade se développe dans un 

follicule pileux préalablement sain après chute de 

l’ immunorégulation constitutive. Selon cette 

hypothèse, la pelade  se développe   chez une 

personne génétiquement prédisposée, et lorsque 

des signaux pro-inflammatoires (par exemple, 

l'interféron-γ et la substance P, sécrétés dans des 

circonstances particulières ; stress, traumatisme, 

infection, responsables de la baisse de certains 

facteurs de croissances ; IGF1, TGFb1)  connu pour 

augmenter  l'expression ectopique du CMH 1a 

dans l'épithélium du follicule pileux  à la phase 

anagène. Cela expose  des autoantigènes 

précédemment "séquestré" ; comme trichoyaline, 

tyrosine hydroxylase,  aux lymphocytes T 

effecteurs, et aux  natural killer NKG2D ( avec les 

ligands MICA , ULBP3), ces cellules s’infiltrent à 

l’intérieur du follicule, et l’attaquent. (fig A, [9]) 

 

 
Figure A [9] 

Facteurs favorisants  

La pelade est associée à plusieurs facteurs : une 

prédisposition génétique comme attestent des cas 

familiaux et des associations au HLA-DRB1. Un 

stress intense. Des maladies de système surtout 

auto-immunes. Une dysthyroidie. Un diabète. Des 

dermatoses comme la dermatite atopique, le 

vitiligo. Certains médicaments. [10] 

Clinique  

La  pelade réalise une plaque alopéciante (comme 

une peau glabre)  bien limitée, ronde ou ovalaire. 

Elle est asymptomatique, lisse, sans atrophie, sans 

squame, de la couleur du cuir chevelu. Les plaques 

peuvent être multiples.  En périphérie de la 

plaque : on trouve des cheveux en points 

d’exclamation. La pelade peut toucher les poils du 

corps, et les ongles. 

 Anomalies  associées : Lésions unguéales se 

voient chez 10 à 20 % des patients peladiques, et 

chez  50 % d’enfant. Les lésions sont multiples : 
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– dépressions ponctuées en dé à coudre. elles sont 

dues à une atteinte plurifocale de la matrice 

proximale ; 

– ongles grésés ou trachyonychie : se présente 

souvent  dans les formes sévères. 

– érythème en mottes  de la lunule : apparait dans 

les formes sévères de pelade.  

– onychomadèse, onycholyse, stries 

longitudinales, ongles cassants. 

Ces anomalies peuvent toucher  tous les ongles, 

précéder, évoluer parallèlement, ou succéder à la 

pelade capillaire. La dénomination twenty nail 

dystrophy of childhood a fréquemment la pelade 

pour étiologie.[11]. 

Autres atteintes : des cas de cataracte ont été 

rapportés. 

 Formes cliniques : on distingue plusieures 

formes (figB) 

-pelade en plaques , de nombre et topographie 

variable ;(3) 

-pelade ophiasique ( occipitale) (1) 

– pelade décalvante ; emporte tous les cheveux.(5) 

– pelade universelle ; emporte les cheveux et les 

poils.(4) 

– pelade diffuse ; rare, donne un aspect clairsemé 

à la chevelure . 

– pelade de la barbe, des cils, des sourcils,  d’une 

zone corporelle localisée ; 

– pelade à cheveux blancs ; de marie Antoinette. 

– pelade périnævoïde 

– pelade unguéale, isolée ou associée à d’autres 

signes de pelade.(2,6) 

 

 

 
Figure B, Dr Bouakkaz, Pr Djeridane 

 
Diagnostic  
Il est clinique, aucun examen complémentairen’est 

nécessaire. Des examens peuvent être demandés : 

Trichoscopie (examen innovant à 

epiluminescence) : montre  cheveux en point 

d’exclamation, duvet, points noirs, points 

jaunes.[12].  Fig C 

Histologie : montre infiltrat lymphocytaire 

concentré autour du bulbe, follicules miniatures. 

L’absence de follicules par mm², est un facteur 

d’échec du traitement. 

 

 
Figure  C, Dr Bouakkaz, Pr Djeridane 

 

Evaluation de la gravité de la maladie  
Selon Olsen et al ; dans le  SALT : score alopecia 

tool, le cuir chevelu est divisé en 4 zones de 

surface : vertex et front (40%), le cuir chevelu 

droit (18%), le cuir chevelu gauche (18%), le cuir 

chevelu postérieur (24%). On additionne les 

pourcentages ; S1: ≤ 24%, S2: 25–49%, S3: 50–

74%, S4: 75–99%, et S5: 100%. [13]. Et évaluer la 

qualité de vie par DLQI. 

 

Diagnostic différentiel  

Surtout les alopécies non cicatricielles : 

trichotillomanie, teigne tondante. 

 
Evolution  
 Elle est capricieuse. On distingue deux profils 

évolutifs :-Poussée de pelade : avec  une ou 

multiples plaques. Généralement finit par 

disparaitre. -Maladie peladique : évolue toute la 

vie. Avec poussées répétées. 

 
Comorbidités  
Atopie (rhinite, asthme, eczéma), maladie auto-

immune ( vitiligo, thyroïdite, lupus, ), , psoriasis, 

anémie, troubles psychologiques, maladie 

intestinale (colon irritable) , déficit en vitamine D 

[14, 15]. 

 
Facteurs de mauvais pronostic  
Avec altération de DLQI. [12, 16] : 

Age précoce d'apparition 

Histoire familiale positive 

Formes sévères: Ophiasique / Alopécie totale 

/Alopécie universelle 

Atteinte  extensive du cuir chevelu 

Les épisodes récurrents 

Perte de sourcils et de cils 

Atteinte des ongles 
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Association d’une maladie du système, ou 

génétique. 

Traitement 
Armes thérapeutiques : 

Corticoïdes : 

Infiltration : mensuelle, pour les formes moins de 

50% 

Topique (pommade) : surtout chez les enfants 

Bolus : monsuel : en IV ; 500mg/jour,  répétés 

pendant 3 jours. (6 mois). 

                             Oral : 300 mg. 

Corticothérapie continue : 20 à 30 mg/jour. 

Minoxidil : 5%, 7 pulvérisation 2x/jour. 

Allergisants de contact : - anthraline :1%, 

1application de 30 mn/j. 

-diphencyprone : zone test avec 2%, puis doses 

progressives 0,1%...si il y a un érythème, 1 

application/semaine ; pas de soleil, ni lavage 48h. 

[17]. 

Les immunosuppresseurs : 

       Photothérapie : PUVA, et laser excimer. 

       Methotréxate : 0,2 mg/kg, 25 mg/semaine 

chez l’adulte. 

       Cyclosporine : 3 à 5 mg/j 

       Tacrolimus local : 0,03 à 0,1%. 

Analogues de prostagandine : pour les cils. 

Traitement d’avenir : inhibiteurs de Janus kinase 

(tofacitinib). [18]. 

Fig D. Actuellement, il n a pas l’AMM. 

 
 

 
Figure  D 

 

Traitement de la pelade par bolus de 
corticoïde (étude originale)   

 Réservé aux formes graves; étendues, résistantes, 

et aux récidives. Nous vous rapportons notre 

modeste expérience à propos de l’utilisation des 

bolus de solumédrol dans le traitement des 

pelades.  

 

Matériel et méthodes  

Il s’agissait  de quatre patients  atteints de pelade 

grave. Le but principal était d’apprécier l’effet de 

bolus répétés chaque mois durant 3 à 6 mois. Un 

but secondaire était d’étudier différents facteurs 

pronostiques.  Enfin d’autres buts secondaires 

étaient d’évaluer les effets secondaires  des bolus. 

Bilan pré thérapeutique: pression artérielle, ECG, 

radiographie thoracique, mesure de la 

température, examens biologiques, hépatiques, 

phosphocalciques, lipidiques, thyroïdiens, 

glycémie, ionogramme, créatininémie, FNS et 

bandelette urinaire. 

Le traitement administré consistait en une 

injection intraveineuse lente sur ½ heure de 

méthylprednisolone (Solumédrol) à la dose de 

500 mg  par jour (matin) pendant 3 jours. 

Une surveillance clinique et biologique était 

réalisée au cours d’hospitalisation (pouls, pression 

artérielle, glycémie). Les bolus étaient répétés aux 

mêmes doses après 4  semaines. Evaluation: 

l’évaluation clinique de l’investigateur et des 

photographies standardisées. 

Résultats  

Les quatre malades étaient de sexe masculin, l’âge 

moyen était  de 26 ans, deux avaient une pelade 

totale, les deux autres une pelade universalis. 

Une atteinte unguéale (dystrophie, 

dépressions…………) était retrouvée chez  trois 

malades, pas de  pathologies auto-immunes 

associées (thyroïdite, vitiligo, atopie) 

Les critères pronostiques qui semblaient jouer un 

rôle étaient : la durée d’évolution de la pelade, 

l’extension. Les deux  universalis  ayant évolué 
pendant plus de un an, ont résisté aux bolus. Les 

deux totales ayant évolué moins de 4 mois ont 

régressé et repoussé complètement. Les deux 

malades atteints de la pelade universalis avaient 

eu des effets secondaires; dyslipidémie, 

insuffisance surrénalienne (notion de prise 

continu des corticoïdes) 
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Discussion  

Au vu de nos résultats, les pelades en plaques 

extensives (totales) paraissent l’indication 

privilégiée des bolus de corticoïdes. 

dans des conditions très particulières d’un 

premier  épisode et d’une toute récente pelade 

décalvante (moins de 4 mois) les résultats 

semblent prometteurs. 

Pour les pelades universelles les bolus de 

méthylprednisolone ne paraissent pas dans notre 

étude être une bonne indication, confirmant les 

résultats des précédentes études. 

Les bolus de corticoïdes sont actuellement 

indiqués au cours de pathologies inflammatoires 

ou auto-immunes graves en poussée.  Leur action 

s’exerce sur de nombreuses cibles,entraîne en 

particulier une apoptose lymphocytaire ; elle 

inhibe l’expression des gènes de certaines 

cytokines : en particulier IL1,IL2,TNF alpha et IFN 

gamma. Or ces cytokines sont impliquées dans la 

physiopathologie de la pelade. Les effets 

secondaires sévères sont rares, notamment à long 

terme. à ce jour, il est difficile de conclure si la 

répétition des bolus permet de diminuer le risque 

de récidive. 

Conclusion  
la pelade a un grand impact sur l'apparence et la 

psyché de l'individu affligé. De plus, il n y a pas un 

traitement codifié. Les corticostéroïdes ont 

montré des résultats prometteurs et sont les plus 

utilisés. D'autres traitements qui ont été utilisés 

avec certains succès comprennent: minoxidil, 

anthraline, méthotréxate, PUVA, cyclosporine. 

Avec chaque traitement, des explications simples 

mais précises sur la maladie et son traitement  

afin d’apaiser le stress du patient, aujourd’hui, les 

anti janus kinase révolutionnent la thérapeutique 

de la pelade. 
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