
Vitiligo
Par ANATOLI  FREIMAN, MD ET DAVID GRATTON, MD, FRCPC

Le vitiligo est une affection cutanée acquise caractérisée par des zones bien définies de dépig-
mentation épidermique complète. Ce numéro de Dermatologie – Conférences scientifiques offre un
survol des données les plus récentes de l’épidémiologie, de la pathophysiologie, des caractéristiques
cliniques et du contrôle du vitiligo.

Épidémiologie

Le vitiligo est une maladie cutanée relativement commune dont la fréquence est de 0,1 % à 2 %.1

L’âge d’apparition est variable, mais près de la moitié des cas se manifeste entre les âges de 20 et 30
ans.2 Rarement, le vitiligo se manifeste-t-il pendant l’enfance ou la vieillesse.3 L’incidence est sem-
blable pour les deux sexes et la condition touche tous les groupes raciaux et ethniques.

Pathophysiologie

Le vitiligo est une dermatose acquise caractérisé par la destruction localisée des mélanocytes
cutanés. Bien que son étiologie précise soit encore inconnue, nombre de théories ont été proposées.

• Certains croient qu’il y ait transmission génétique du vitiligo, puisque chez 20 % à 30 % des
personnes atteintes, on signale des antécédents familiaux positifs.2,4 Le vitiligo  a été signalé chez des
jumeaux identiques.5 La maladie semble associée à différents marqueurs de l’antigène d’histocompa-
tibilité (HLA) chez différents groupes ethniques et plus de 4 locus génétiques pourraient être
impliqués.6,7 Des études de cartographie génétique et de clonage sont actuellement en cours en vue
d’élucider l’aspect génétique de cette condition.

• Selon l’hypothèse populaire de la réponse auto-immune, la destruction de mélanocytes est provo-
quée par les lymphocytes T cytotoxiques activés.8 Cadrant avec cette théorie, on note que les patients
atteints de vitiligo ont généralement une prévalence accrue de troubles auto-immuns, y compris le
diabète sucré insulino-dépendant, l’anémie pernicieuse, la thyroïdite (la thyroïdite d’Hashimoto et la
maladie de Basedow), la maladie d’Addison, le lupus érythémateux, l’hépatite autoimmune et la
pelade.9

• L’hypothèse neurale se fonde sur l’interaction entre les mélanocytes et les cellules nerveuses adja-
centes. On suppose que l’altération de la mélanogénèse, menant à la mort des mélanocytes serait due
à l’accumulation de médiateurs neurochimiques.

• Selon l’hypothèse de l’auto-destruction, les mélanocytes sont détruits par des radicaux libres inter-
médiaires ou métabolites qui se forment lors de la biosynthèse de la mélanine.10,11

• L’ADN du Cytomégalovirus (CMV) a été identifié sur la peau touchée et non affectée de cer-
tains patients atteints de vitiligo, suggérant l’hypothèse de vitiligo induit par CMV.12

• Des facteurs extrinsèques peuvent jouer un rôle dans le vitiligo; de nombreux patients
attribuent l’apparition de leur maladie à d’autres affections dermatologiques ou à un stress émotif.13

Ces hypothèses peuvent ne pas être distinctes et des théories composites ont été proposées. Tout
probablement le vitiligo est une maladie hétérogène regroupant de multiples étiologies.

Caractéristiques cliniques 

Le vitiligo est caractérisé par des macules et des plaques d’un blanc crayeux, bien délimitées et
typiquement présentant une bordure convexe. La classification clinique du vitiligo fait l’objet du
tableau 1, alors que les variantes cliniques sont démontrées au tableau 2. Le vitiligo est une des condi-
tions de la peau associées au phénomène isomorphique de Koebner par lequel un traumatisme local
de la peau (par exemple un frottement) entraîne la formation de taches dépigmentées. Conséquem-
ment, les surfaces des extenseurs (les articulations interphalangiennes, les articulations interphalan-
giennes métacarpiennes/métatarsiennes, coudes et genoux) sont souvent impliquées. Le vitiligo a
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soleil. La repigmentation commence généralement à
l’infundibulum pileux et à la papille dermique, donnant
naissance à une  hyperpigmentation périfolliculaire.

Contrôle

Il est de toute première importance d’évaluer l’ampleur
de la maladie chez les patients atteints de vitiligo. Bien que
la maladie ne produise pas de déficience physique, les effets
du vitiligo peuvent être dévastateurs du point de vue psy-
chologique et cosmétique, se traduisant par un manque
d’estime de soi, une image corporelle amoindrie, la dépres-
sion et une qualité de vie diminuée.15,16 La dépigmentation
est particulièrement défigurante chez les patients de photo-
types de peau foncée. Plusieurs associations et sites web
offrent soutien et information pour les patients atteints de
vitiligo, dont la National Vitiligo Foundation (www.vitiligo-
foundation.org; en ligne au  6 décembre 2005) et le Vitiligo
Support International (www.vitiligosupport.org; en ligne au
6 décembre 2005).

Il existe différentes modalités thérapeutiques pour le
contrôle du vitiligo. Njoo et coll. ont récemment proposé
des directives de traitement fondées sur l’évidence.17

Cependant, il ne faut pas oublier que le vitiligo résiste au
traitement et que les lésions faciales et proximales répon-
dent mieux que celles des extrémités. Il est important de
noter que plusieurs thérapies combinées peuvent être util-
isées pour le vitiligo et que le traitement est souvent un art,
s’appuyant sur les développements mentionnés dans 
la littérature médicale et l’expérience personnelle du
médecin traitant.

Photoprotection

L’importance de la protection contre le rayonnement
solaire doit être soulignée pour tous les patients atteints de

tendance à se manifester dans les régions des extrémités et
périorificielles (par exemple, la bouche, les yeux, le nez).

Le diagnostique de vitiligo est en grande mesure clin-
ique; une biopsie est rarement nécessaire. Le tableau 3 illus-
tre le diagnostique différentiel de macules dépigmentées. La
lampe de Wood accentue les zones de vitiligo et aide à déter-
miner l’ampleur de la maladie. Il est important de noter que
l’échelle Vitiligo Area Scoring Index (VASI) a récemment été
élaborée par Hamzavi et coll. afin de quantifier l’ampleur de
la maladie et l’amélioration suite au traitement.14

Étant donnée la prévalence accrue d’autres maladies
auto-immunes en présence de vitiligo, une revue des sys-
tèmes et des tests de dépistage pourraient être justifiés. Bien
qu’il n’y ait pas de directives fondées sur l’évidence, nombre
de dermatologues effectuent automatiquement une numé-
ration globulaire complète, un test de la fonction thyroï-
dienne (y compris le dépistage d’anticorps antithyroïdiens)
et une glycémie à jeun chez les patients atteints de vitiligo.
Soit-il dit que le traitement de maladies associées n’a
généralement aucun effet sur l’évolution du vitiligo.

L’évolution du vitiligo varie et il n’existe aucun critère
précis permettant de définir une maladie active ou stable.
Une évolution rapide peut se traduire en une dépigmenta-
tion étendue ou, plus communément, il s’ensuit une période
de stabilité ou de progression lente. La progression du vitili-
go peut être marquée par une extension graduelle des anci-
ennes lésions ou par l’apparition de nouvelles macules.
Jusqu’à 30 % des patients signalent une repigmentation
spontanée, tout particulièrement des régions exposées au

Tableau 1 : Classification du vitiligo

Type de vitiligo Caractéristiques

Localisé ou focal Macule isolée ou quelques macules 
isolées, limitées en taille et en 
nombre
Asymétrique 
Peut parfois être une étape précoce
et évolutive d’un des autres types
Résistant souvent au traitement

Segmentaire Macules unilatérales suivant une 
distribution dermatomale ou 
quasidermatomale
La zone trigéminée est le site le 
plus courant (>50 %), suivie du cou 
(23 %) et du tronc (17 %)
Apparition plus précoce, évolution 
plus stable que le vitiligo 
généralisé et non familial
Typiquement non associé au 
phénomène de Koebner 

Généralisé Type de vitiligo le plus courant 
De peu à plusieurs macules 
étendues, souvent symétriques 
Typiquement, périorificielles, face
dorsales des extrémités et atteinte
génitale
Manifestation « lèvre et extrémité » :
la peau autour de la bouche ainsi 
que sur le bout des doigts et des 
orteils ; les lèvres, mamelons, et 
organes génitaux (bout du pénis) 
sont affectés.

Universalis Étendu, peu de macules de 
pigmentation normale résiduelles

Tableau 2 : Variantes cliniques du vitiligo

Variantes Caractéristiques
clinique

Vitiligo Petites macules semblables à des con-
ponctué fettis ou discrètes, hypomélanotiques 

sur une macule autrement normale 
ou hyperpigmentée

Vitiligo avec Érythème sur le pourtour de la
pourtour  macule vitiligineuse
inflammatoire Peut être pruritique

Vitiligo bleu Observé dans des zones déjà affectées 
par une hyperpigmentation post-
inflammatoire où se développe 
le vitiligo 

Vitiligo Zones de pigmentation intermédiaires 
trichrome observées à mi-chemin entre la peau  

normale et les zones dépigmentées. 
Nombre intermédiaire  de mélanocytes 
dans cette zone suggérant un 
processus centrifuge plus lent.

Vitiligo Vitiligo trichrome plus hyperpigmen-
quadrichrome tation maculeuse périfolliculaire 

ou marginale 
Quatrième couleur (brun foncé) pré-
sente aux sites de repigmentation péri-
folliculaire, tout particulièrement chez
les phototypes de peau plus fondée.



vitiligo. Les écrans solaires aident à protéger la peau affectée
contre les coups de soleil intenses et minimisent le bronzage
de la peau normale. Des préparations ayant un facteur de
protection solaire (FPS) d‘au moins 30 doivent être utilisées.

Camouflage cosmétique 

Le but d’une application cosmétique est de dissimuler
les macules et plaques dépigmentées. Le recours au camou-
flage cosmétique améliore sensiblement la qualité de vie des
patients atteints de vitiligo.15 Diverses formules existent
correspondant à divers tons de chair; celles-ci sont offertes
au comptoir des cosmétiques. Des préparations spé-
cialiseees plus épaisses et personnalisées s’adaptent à la
plupart des teints et textures de peau. Les préparations
auto-bronzantes contenant de la dihydroxyacétone peuvent
aussi être utilisées pour le vitiligo. Idéalement, toutes les
préparations devraient assurer une photoprotection FPS ou
encore, être utilisées avec un écran solaire.

Corticostéroïdes topiques

Les corticostéroïdes topiques sont souvent utilisés en
première ligne et s’avèrent économiques pour les patients
dont le vitiligo est limité (c’est-à-dire couvrant moins de
10 % du corps). Les stéroïdes puissants (classe 1) sont plus
efficace alors que l’hydrocortisone devrait être utilisée pour
les zones délicates (par exemple la figure et les aisselles) et
pour les enfants. Lors d’une méta-analyse d’études à réparti-
tion aléatoire, contrôlées, le odds-ratio groupé de corti-
costéroïdes topiques de classe 3, comparé à un placebo a été
de 14,3; approximativement 55 % des patients ayant un
vitiligo localisé ont réagi à ces corticostéroïdes de classe 3 et
4.18 Si la repigmentation se manifeste, le traitement peut se
poursuivre jusqu’à ce qu’aucune autre amélioration ne soit
notée. Les patients doivent faire l’objet d’un suivi pendant

la thérapie afin de surveiller l’apparition d’atrophie de la
peau induite par stéroïdes. Les corticostéroïdes topiques
peuvent être utilisés parallèlement à d’autres modalités de
traitement.

Immunomodulateurs topiques

Les nouveaux immunomodulateurs topiques inhibi-
teurs de la calcineurin, l’onguent tacrolimus (Protopic) et la
crème pimecrolimus (Elidel), ont été utilisés avec succès
pour le traitement du vitiligo; ces produits permettent
d’éviter les effets atrophiants des corticostéroïdes. Lors
d’une étude rétrospective de 57 patients pédiatriques
atteints de vitiligo, une réponse au moins partielle a été
observée chez 89 % des patients utilisant l’onguent tacro-
limus sur la tête et le cou et chez 63 % lorsqu’il a été utilisé
pour le tronc et les extrémités. Le vitiligo facial de type seg-
menté a eu le meilleur taux de réponse.19 La suppression du
facteur nécrosant des tumeurs (TNF)-α a été observée après
traitement du vitiligo par tacrolimus topique.20 Lors d’une
étude contrôlée à répartition aléatoire du tacrolimus pour le
vitiligo, 20 enfants ont été traités deux fois par jour pour
deux mois avec le proprionate de clobétasol 0,05 % sur une
lésion et avec le tacrolimus 0,1 % sur une lésion semblable
lors d’un essai à double insu 90 % des patients ont connu
une certaine repigmentation et le pourcentage moyen 
de repigmentation des lésions a été semblable pour le
tacrolimus et le clobétasol (41,3 % et 49,3 % respective-
ment).21 Coskun et coll. ont traité 10 patients présentant
des lésions bilatérales virtuellement symétriques de vitiligo
avec le propionate de clobétasol 0,05%, deux fois par jour
sur la lésion du côté droit et deux fois par jour avec le
pimecrolimus topique 1 % sur le côté gauche du corps. Les
deux modalités de traitement ont eu un taux comparable de
repigmentation et la réponse au traitement a été meilleure
sur le tronc et les extrémités.22

Photothérapie

La repigmentation de l’épiderme par la photothérapie
peut s’expliquer par l’action des cytokines et des médiateurs
inflammatoires stimulés par la photothérapie; ceux-ci agis-
sent en tant que signal de stimulation et de migration de
mélanocytes de la gaine épithéliale externes des follicules
pileux. Les lésions distales résistent davantage au traitement.
Différentes formes de photothérapie peuvent être utilisées,
dont la puvathérapie orale et topique (psoralène oral ou
topique suivie d’une exposition au rayonnement ultraviolet
A, rayonnement ultraviolet  B de large bande et rayon-
nement ultraviolet  B de bande étroite (longueur d’onde de
311 nm), chacun ayant ses protocoles de traitement. Ainsi,
dans le cas de rayonnement ultraviolet B de bande étroite, le
traitement commence typiquement à 100-250 mJ/cm2, aug-
mentant de 10 % à 20 % à chaque exposition jusqu’à ce que
l’érythème soit atteint à l’intérieur des lésions. La thérapie a
lieu de deux à trois fois par semaine. La puvathérapie com-
mence à 0,5-1,0 J/cm2. Souvent de 50 à 300 séances de
traitement de photothérapie s’avèrent nécessaires. Le
photodommage est un facteur limitant et une thérapie de 6
mois est suggérée à titre d’essai. Pour le vitiligo plus étendu,
une puvathérapie orale est plus pratique et présente moins
de risque et de phototoxicité grave si on la compare à la
photothérapie topique. Dans ce cas également, le bout des

Tableau 3 : Diagnostique différentiel de
macules hypopigmentées

Condition Caractéristiques clés

Congénitale
Piebaldisme Mèche blanche confiné à la tête 

et au tronc
Sclérose tubéreuse Autres caractéristiques syndromiques
Nevus anemicus ou Hypomélanique plutôt
depigmentosus qu’amélanique

Acquise
Hypomélanose idio- Blanc porcelaine, bordures discrètes,
pathique en gouttes peut être déprimé 
Leucodermie Antécédent d’exposition à des
chimique produits chimiques par exemple,

les germicides phénoliques 
Pityriasis alba Généralement chez les enfants,

bordures mal définies, couleur 
blanc cassé

Pityriasis versicolor Desquamation fine, KOH positif
Lèpre Zone endémique, macule

anesthésique 
Leucoderme Antécédent de dermatose
postinflammatoire inflammatoire 
Sclérodermie morphée La peau est mince ou sclérotique 
et lichen plan 
Mycosis fungoïdes La poïkilodermie peut être 
hypopigmenté présente
Lupus érythémateux Autres caractéristiques du lupus
hypopigmenté

KOH =  hydroxyde de potassium 



pieds et des mains répond mal. Lors d’une méta-
analyse, la puvathérapie et la thérapie par  rayonne-
ment ultraviolet  B de large bande ont eu une efficacité
semblable chez les patients atteints de vitiligo généra-
lisé, les taux de réponse étant respectivement de 51 %
et de 57 %.18 Cependant, davantage d’effets secon-
daires ont été associés à la puvathérapie. Les effets
secondaires de la puvathérapie orale incluent la nausée,
les brûlures graves suite à une exposition accidentelle à
la lumière solaire (même à travers une vitre) le jour du
traitement et un risque accru de formation de néo-
plasmes cutanés. Plus récemment, le rayonnement
ultraviolet  B à bande étroite s’est révélé être un traite-
ment efficace et bien toléré du vitiligo.23,24 Westerhof 
et coll. ont comparé l’efficacité et la sécurité de la
puvathérapie orale à la psoralène nonsubstituée et le
rayonnement ultraviolet  B à bande étroite chez les
patients atteints de vitiligo. Les deux modalités de
traitement ont montré une efficacité semblable mais
moins d’effets secondaires ont été associés au traite-
ment par rayonnement ultraviolet B à bande étroite.25

Calcipotriène topique 

Le calcipotriène topique en association avec les
corticostéroïdes peut repigmenter le vitiligo, même
chez les patients n’ayant pas antérieurement répondu
aux corticostéroïdes topiques. Lors d’une étude à
étiquetage en clair de 12 enfants atteints de vitiligo,
faisant appel à des corticostéroïdes le matin et au cal-
cipotriène topique le soir, 83 % des participants ont
répondu, présentant une moyenne de repigmentation
de 95 % par surface du corps. Quatre des patients 
ont répondu mais qui avaient échoué lors d’essais
antérieurs alors que les corticostéroïdes seuls avaient
été utilisés. Les paupières et la figure ont le mieux
répondu à cette thérapie et aucun des patients n’a eu
de réaction adverse au traitement.26 Une thérapie
combinée de calcipotriène topique et de photothérapie
(rayonnement ultraviolet B à bande étroite ou puva-
thérapie) peut aussi être utilisée pour le traitement du
vitiligo.27,28

Laser excimère de 308 nm 

Le traitement du vitiligo à l’aide du laser excimère
de 308 nm a initialement été signalé par Spenser et
coll.29 et par la suite, plusieurs études ont confirmé son
efficacité.30,31 Le traitement combiné du laser excimère
de 308 nm et de l’onguent tacrolimus offre des résul-
tats prometteurs. Pour 14 patients atteints de vitiligo,
Passeron et coll. ont démontré que le traitement à
l’aide de l’onguent tacrolimus à 0,1 % combiné au
laser excimère à 308 nm est supérieur au traitement
par laser excimère à 308 nm en monothérapie pour le
traitement de lésions résistant au rayonnement ultra-
violet. (P<.002).32

Immunosuppresseurs oraux 

Les corticostéroïdes oraux, à faible ou à forte dose,
ont pu freiner la progression de la maladie chez les

patients atteints de vitiligo actif.33,34 Les effets secon-
daires potentiels constituent le facteur limitant de
cette approche. Un autre immunosuppresseur, le
lévamisole a été initialement signalé comme étant 
un traitement sûr, simple et passablement efficace pour
contrôler le processus de la maladie chez les patients
atteints de vitiligo dont la propagation est limitée ou de
progression lente. 35 Ces résultats n’ont pas été confir-
més par une étude plus récente à double insu contrôlée
par placebo.36

Minigreffe chirurgicale 

Bien que la technique ne soit pas couramment
offerte, les techniques de minigreffes autologues peu-
vent s’avérer valables lors de cas récalcitrants aux
thérapies médicales, lorsqu’elles sont utilisées seules ou
en association avec une thérapie médicale. Ainsi, la
photothérapie peut souvent être nécessaire suite à une
procédure afin de compléter la repigmentation et unifi-
er la pigmentation entre les sites de greffes. Les minigr-
effes chirurgicales sont particulièrement pratiques
pour les petites macules isolées stables depuis plus de 2
ans. La survenue démontrée du phénomène de Koebn-
er des sites donneurs chez les patients atteints de vitili-
go généralisé restreint cette procédure à ceux dont
l’atteinte est limitée. Ceci inclut les patients avec vitili-
go segmenté, qui n’est pas typiquement associé au
phénomène de Koebner en peau saine. Les méthodes
de transplantation autologues pour le vitiligo ont été
revues par Njoo.37

Dépigmentation 

Dans les cas de vitiligo étendu et résistant à la
thérapie, le blanchiment des zones non affectées pour
réaliser une dépigmentation complète peut parfois
être envisagé. Il est important de se rappeler la nature
permanente et irréversible de ce traitement. La crème
de monobenzyléther d’hydroquinone (MBEH) 20 %
peut être utilisée quotidiennement pendant 9 à 12
mois et appliquée à toutes les zones résiduelles
pigmentées ou à des zones sélectionnées pour des
raisons cosmétiques, résultant en un blanchiment
complet de 90 % à 95 % en deçà d’un an. Puisque
l’application de MBEH peut être associée à une dépig-
mentation satellite, ce traitement ne peut être utilisé
sélectivement pour blanchir certaines zones de pig-
mentation normale car il y a une réelle possibilité que
de nouvelles macules achromiques se développent à
distance au cours des mois d’utilisation. Parmi les
effets secondaires  courants on note l’érythème, la
sécheresse, la sensation de brûlure et le prurit partic-
ulièrement sur la figure. La dermatite de contact a été
démontrée.38 L’importance de la photoprotection doit
être particulièrement soulignée lorsque cette thérapie
est utilisée. La bêtacarotène (de 30 à 60 mg quotidien-
nement) peut être utilisée en association avec le
blanchiment pour donner à la peau une teinte cuivrée
tout en tenant compte de l’effet secondaire peu
courant de diarrhée.
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Autres options de traitement 

Un certain nombre d’autres thérapies ont été
mises à l’essai pour les patients atteints de  vitiligo. La
thérapie au goudron pour le vitiligo a été décrite par
Urbanek.39 Les suppléments vitaminiques  qui se sont
avérés bénéfiques pour le vitiligo incluent la vitamine E
(200 à 400 UI), la vitamine C, l’acide folique, la vita-
mine B12, et les multivitamines à dose élevé,40 le ginkgo
biloba oral a démontré son efficacité lors d’essais
randomises pour les patients dont le vitiligo est limité
et de progression lente.41 L’hypothèse a été avancée
que les patients atteints de vitiligo pourraient avoir de
faibles niveaux de catalase dans leur épiderme. Une
crème topique de pseudocatalase (utilisée deux fois
par jour) avec ou sans thérapie au rayonnement ultra-
violet, a pu induire une repigmentation chez certains
patients.42

Approche en matière de thérapie

Le choix de la thérapie pour le vitiligo dépend de
la gravité de la maladie, de la stabilité ou du degré de
progression et du groupe d’âge du patient. Dans le cas
de maladie dont la progression est rapide, la stabilisa-
tion peut être atteinte à l’aide de corticostéroïdes, par
exemple, le triamcinolone intramusculaire (40 mg
toutes les 4 à 6 semaines, 3 cycles) pour adultes et
prednisone orale (5 à 10 mg pour 2 à 3 semaines) pour
les enfants. Les thérapies pédiatriques incluent les
stéroïdes topiques, les immunomodulateurs topiques,
la photothérapie (par exemple rayonnement ultra-
violet  B de bande étroite) et le calcipotriol. Pour les
patients de plus de 5 ans dont la maladie est plus grave,
le rayonnement ultraviolet  B de bande étroite peut
être passablement efficace. Dans le cas d’une maladie
limitée ou localisée, les immunomodulateurs topiques
sont souvent utilisés comme thérapie de premier choix
; ils sont particulièrement efficaces pour les lésions de
la tête et du cou. Certains experts recommandent leur
utilisation en association initiale avec les stéroïdes
topiques, par exemple, un stéroïde utilisé le matin et
un immunomodulateur la nuit pour un mois, passant
ensuite à une application d’immunomodulateur deux
fois par jour. Des minigreffes chirurgicales peuvent être
envisagées dans le cas d’une maladie limitée et stable.
La photothérapie (par exemple, le rayonnement à l’ul-
traviolet B de bande étroite et la puvathérapie) con-
stitue un bon choix initial pour la thérapie d’une
maladie de modérée à grave, c’est-à-dire pour les
patients dont plus de 25 % de surface du corps est
atteinte et pour ceux dont la maladie est récalcitrante
au traitement par agents topiques. La thérapie de
dépigmentation peut être envisagée pour les patients
sévèrement touchés. Le vitiligo est difficile à traiter et
la repigmentation totale est rarement atteinte; les
patients sont cependant  souvent  reconnaissants pour
toute amélioration.
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Résumé scientifique d’intérêt connexe
Étude clinique de repigmentation avec différentes moda-
lités de traitement et leur corrélation avec la rapidité et la
stabilité de la repigmentation de 352 taches vitiligineuses

PARSAD D, PANDHI R, DOGRA S, KUMAR B.

Étant donné que l’étiopathogénèse de la dépigmentation du
vitiligo demeure obscure, la source de sa repigmentation des
lésions, et sa stabilité ne sont également pas bien connues.
Plusieurs auteurs ont démontré par histopathologie et micro-
scopie électronique une distribution à prédominance périfolli-
culaire du pigment. Le but de cette étude était d’évaluer
cliniquement les types de repigmentation obtenus avec dif-
férentes modalités de traitement et leur corrélation avec la
rapidité et la stabilité de la repigmentation. Un total de 125
patients subissant un traitement pour le vitiligo à la psoralène
(topique et puvathérapie systémique), stéroïdes (topiques et
systémiques), et le calcipotriol topique, utilisé seuls ou en com-
binaison ont été retenus pour l’étude. Des lésions représenta-
tives du vitiligo excluant les sites des muqueuses ont été
sélectionnées pour chaque patient et photographiées à titre de
référence. La  repigmentation a été établie et classée comme
étant marginale, perifolliculaire, diffuse, ou combinée. Les
taches préselectionnées ont été évaluées après 3 mois afin
d’évaluer le taux de repigmentation. La rétention du pigment
(stabilité) a été notée après 6 mois, suite à l’interruption du
traitement actif. Des 352 taches vitiligineuses sélectionnées, 194
(55 %) ont démontré une repigmentation périfolliculaire
prédominante dont la majorité (127; 65,5 %) suite à la

puvathérapie systémique et 35 (18 %), à la puvathérapie
topique. La pigmentation diffuse a été observée sur 98 taches
(27,8 %) dont 66 (67,3 %) suite au traitement par stéroïdes
topiques. Une repigmentation marginale a été notée pour 15
taches, dont la majorité (80 %) suite à la puvathérapie sys-
témique et l’application de calcipotriol topique. Des 28 lésions
démontrant une repigmentation marquée après 3 mois, 22
lésions avaient pigmenté de façon diffuse, 2 présentaient une
repigmentation perifolliculaire, et 4, une repigmentation de
type combiné. Lors d’un suivi, on a noté que la repigmentation
marginale était la plus stable (93,3 %), suivie de la repigmenta-
tion perifolliculaire (91,7 %) et de la repigmentation combinée
(84.4 %). La repigmentation diffuse était la moins stable
(78,5 %). La psoralène assure une repigmentation prédomi-
nante périfolliculaire et les stéroïdes (topiques/systémiques),
une de type diffus. Le taux de repigmentation est beaucoup
plus grand lorsque la repigmentation initiale est de type diffus si
on la compare à la repigmentation folliculaire. La repigmenta-
tion marginale et perifolliculaire est plus stable que celle de
type diffus.

J Am Acad Dermatol 2004 Jan;50(1):63-67.
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