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Introduction

L’organisme est confronté a de nombreux facteurs/@ot constituer un danger pour
ce dernier. Parmi ces facteurs, certains peuvest li&s a I'environnement tel que le
rayonnement solaire, le climat, la pollution etulfas sont représentés par des agents
pathogenes (virus, bactéries et parasites...etcg &dous ces dangers, la peau représente la
premiere ligne de défense biologique de notre asgaa Elle représente le plus gros organe
de I'étre humain. En plus de protéger contre lesessjons extérieures, elle contribue
également a la thermorégulation de I'organismeeayedcréseau de vaisseaux sanguins situés

dans le derme ainsi qu’a la transpirat{bharieb, 2008).

Cependant, la peau n’est pas invulnérable a tm#esgressions et peut étre la cible
de nombreuses maladies dermatologiques. L'eczamasdriasis et 'acné en sont tous des
exemples. Certaines sont plus fréquentes que dmwt peuvent varier de la maladie
passagéere bénigne a l'affliction aux symptébmesctdfe la qualité de vie et persistant pour la

vie.

Une de ces maladies a particulierement suscit@ mutigrét pour ces effets, a premiére
vue, esthétiques, mais pouvant également avoir@gsrcussions sur la qualité de vie. |l
s’agit du vitiligo, une maladie peu connue etip@ant touchant environ une personne sur
cinquante de la population mondiale. Elle se pr&seaus I'aspect d’'une dépigmentation au
cours de laquelle des taches blanches de tailleblarapparaissent progressivement sur la
peau. Elle débute avant I'age de 10 ans dans 25%adeet dans prés de 75% des cas, cette

pathologie survient avant I'age de 30 éBehgal et Srivastava, 2007).

Malgré de nombreuses années de recherches et bpaddoypotheses, la cause
demeure inconnue. Elle serait due a plusieursetdiast pouvant inclure la génétique,

'immunité ou encore la cytotoxicité.

A travers cette recherche bibliographique, nousosgmns notre sujet dans trois
parties. En effet, dans la premiere, un rappeteorant la structure de la peau sera fait. Cette
partie sera suivie par une seconde partie oltilg®, sa physiopathologie, sa classification,
son diagnostic et les différentes maladies ass®cgsront présentés. Nous aborderons
également les différents traitements existantgeemitres des traitements médicamenteux et
des solutions chirurgicales permettant une réparates Iésions. Enfin, nous terminerons sur
les conséquences de cette maladie sur la qualit¢iedele la personne affectée, mais

egalement des impacts sociaux et psychologiquesitale vitiligo.
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Chapitre | Histophysiologie de la peau

1. Définition de la peau

C’est un organe constituate revétement extérieur du corps de 'homme et eauboup
d’animaux. Elle est d’une structure complexe qtelagit avec le milieu extérieur et protege le sorp
contre les agressions et les attaques d’agentsilchu rexterne. La peau est I'organe le plus loetrd
le plus étendu du corps. En effet, elle représenteron 2m2 de surface chez un adulte et 10% de son
poids corporel. Son épaisseur varie selon les mégii corps et les contraintes qui lui sont impesée
(Wheater, 1992.

2. Structure de la peau

Chez I'adulte moyen, le poids de layeat évalué a environ 4kg sur une surface de 218 a
(Mellissopaulos et Levacher, 1998 Tandis que son épaisseur varie entre 1,5 etildmétre,
Diverses formations lui sont annexées : les falisupilo-sébacées, les glandes sudoripares, les

glandes mammaires les angles et les muscles peauditeater, 1993.

Dans les différentes régions du corps, la stractle la peau varie par son épaisseur (0,5 a 5
mm), sa couleur et la présence ou non des anceaxmsees. En dépit de ces différences, tous lestyp
de peaux présentent la méme structure de bassoritsconstitués de la surface a la profondeur de

trois couches distinctes : I'épiderme, le derméhgpoderme Wheater, 1993.
2.1. L’épiderme

Séparé du derme par une lame basapddédme est une structure totalement épithélidlee |
posséde ni vaisseaux sanguins, ni vaisseaux |ympka, c’est un épithélium pavimenteux, stratifié,
kératinisé qui a une origine ectodermiq&ns sa couche profonde I'épiderme n’a pas un aspec
rectiligne. Il est constitué d’'une alternance détes épidermiques situées dans le derme sous-jacent
Ces crétes sont séparées les unes des autresspaades dermiques. Cette structure s’apparente a
un plateau cellulaire déprimé a sa face profonddgsadégitassions du derme superficiel (figure 1).
Ceci permet de distinguer I'épiderme supra-papdlanince de I'épiderme inter papillaire qui
présente une épaisseur moyenne de 100y, tandislaydace superficielle de I'épiderme est plane
(Simeon, 1999 ; Cribier et Grosshams, 1994

L’épaisseur de I'épiderme varie de 40U au niveaupdeipiéres et des organes génitaux externe
et prés de 1 mm dans la zone palmoplan{@iriier et Grosshans, 1994

-
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Stratum corneum

Kératinocyte
Granuleuse
Mélanocytes
Epineuse
Basale
Cellule de Langerhans
Kératinocyte de I'unité
épidérmique de mélanisation
Derme

Cellule de Merkel

Figure 1 : Structure de I'épidermé&\Nheater, 1992.

L’épiderme est composé de quatre ou cing couctstmclies selon le type de peau (Figure 2).

On distingue de l'intérieur vers I'extérieur :
2.1.1. Couche basale (stratum germinativum)

La couche basale, aussi appelée couche germinasiveplidement fixée au derme sous-jacent
par une bordure ondulg®larrieb, 1999). Elle se compose principalement d’'une seule asdés
cellules cylindriques ou cubiques implantées pedprilairement & la membrane basale. Ces cellules
présentent un noyau arrondi ou ovale. Leur cytopéabasophile est riche en ribosomes, en grains de
mélanine et en tonofilements. Les cellules de lache basale assurent le renouvellement de
I'épiderme. Elles sont le siege de mitoses asserreuses d’ou le nom de stractum germinativum
(Cribier et Grosshans, 1994).

Les cellules souches de la couche basale saphaut et produisent des kératinocytes. Ces
derniers entamant leur processus de différenciatoontent vers la surface et s’integrent aux

couches superbasal@ribier et Grosshans, 1994).
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D’autres cellules souches de cetteclsteumigrent vers le derme et donnent naissance aux
glandes sébacées et sudoripares, ainsi qu'auxuig$ pileux 10 a 25des cellules de la couche
basale sont des mélanocytes. Leurs prolongemeétsndent vers les kératinocytes et peuvent
atteindre les cellules épineuses du stratum spmaodia couche basale contient également quelques

épithiliodocytes représentés par les disques akat@larrieb, 1999).

2.1.2. La couche épineuse (stratum spinosum)

Appelée aussi corps muqueux de Malpighi, la couct@neuse contient plusieurs strates
polyédriques. Celle-ci renferme un réseau de filasmetermédiaires qui traverse le cytosol pour se
rattacher aux desmosomes. Les filaments se compps@cipalement de faisceaux de kératine
résistant a la tension.

Dans cette couche, les kératinocytésenmtent une forme légérement aplatie et irréguliés
sont pourvus d’'un noyau rond central et d’un cyasple dont la basophilie diminue progressivement
a mesure que l'on approche des assises supedgidls apparaissent hérissées de minuscules
projections en forme d’épines d’ou leur nom deutei épineuses. Dans cette couche I'épiderme
renferme de nombreux granules de mélanine et de®snphagocytes intra épidermiques qui se

disséminent parmi les kératinocytdsafieb, 1999).
2.1.3. La couche granuleuse (startumagrulosum)

Elle représente une mince couch@dease constituée de 3 a 5 strates de cellules dan
lesquelles les kératinocytes changent d’aspectieNsennent plus aplatis, avec un diamétre horaont
de 25u. Cette couche cellulaire tire son nom dasgrde kératohyaline tres caractéristique présents
dans les kératinocytes. Ce sont des granulati@ssdenses, basophiles, de 1 a 2 um de diametre,

dispersées dans tout le cytoplasme.

Les desmosomes sont beaucoup mauiskles, ainsi que I'appareil tonifilamentairee<
changements de morphologie traduisent les moddiesit structurelles et biochimiques qui
caractérisent la kératinisati¢@ribier et Grosshans, 1994).

2.1.4La couche claire (startum lucidum)

En général, cette couche n’est présente que daealaépaisse de la paume des mains et de la
plante des pieds .Elle est formée de plusieursestrde kératinocytes claires, aplaties et mort@s au
contours mal définisMerrieb 1999, Tortora et Grabowski, 1994,

2.1.5. La couche cornée (stratum cornegm

Cette couche comprend 25 a 30 rangeéesellules aplaties mortes. Ces derniéres sont
completement remplies de kératine, appelées coytencElles sont continuellement éliminées et

Y
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remplacées par des cellules provenant de la canféréeure. Les cornéocytes constituent une barriéer
efficace contre la lumiére, la chaleur, les baegat de nombreux produits chimiq@€ahill, 1998 ;
Tortora et Grabowski 1994).

La couche cornée s’organise en deux couches :
2.1.5.1. Couche compacte (Stratum congtam)

C’est une couche dense qui reprédangartie la plus profonde de la couche cornéeeA c
niveau, les cellules kératinisées gardent leurstjons desmosomiales et la kératine intercellelair

un aspect organig®vheater, 1993.
2.1.5.2. Couche desquamante (stratudisjunctum)

Elle représente la couche la plusdigelle de I'épiderme. Les cornéocytes de cetteche
perdent leurs desmosomes, se détachent du stratmeumn et desquamef@hahill, 1998 ; Tortora
et Grabowski, 1994).

2.1.6.es cellules de Langerhans

Sont des cellules de 'immunité retrouvéesiaeau de la couche granuleuse/basale et de ldneouc

épineuse.

2.1.7 Les cellules de Merkel
Se regroupent dans la couche basale de &ép& pour former l'organe de Merkel qui

emecanorécepteur sensible a la pression.
2.1.8.es mélanocytes

Se situent au niveau de la couche basale. Leusstéastiques et leur fonction seront décrites

ultérieurement.

Bactérie commensale

Couche comée

Kératinocytes

Couche lucide

|
Epiderme

Couche granuleuse

Couche épineuse

Couche basale

Derme

Couche
sous-épidermique

Figure 2 : Structure d’'une peau épais3®(tora et Grabowski, 1994).

]
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2.2. Le derme

La seconde partie de la peau, le derman@epeau) est constitué d’un tissu conjonctif foia
résistant et flexible. On y rencontre les cellugs composent habituellement le tissu conjonctif
proprement dit : des fibroblastes, des fibrocytiesdes macrophagocytes. Sa matrice gélatineuse est
imprégnée d’'une grande quantité de collagéne, stiakaet de réticuline.

Le derme est riche en neurofibres, elsseaux sanguins et en vaisseaux lymphatiques. La
majorité des follicules pileux et des glandes sébsacet sudoripares résident dans le derme mais
proviennent de I'épiderm@arieb, 1999).

Histologiquement le derme et devisé emxdzones distinctes :

a-Zone papillaire: c’est une mince couche de tissu lache formdildes entrelacées qui

permettent le passage de nombreux vaisseaux sargjugi que de neurofibres.

b-Zone réticulaire: c’est la couche la plus profonde qui occupe remg 80. du derme. Elle
est formée d’un tissu conjonctif dense irréguliercenstitué de faisceaux de fibres de collagene
entremélées a des fibres élastiques qui suiverérgiement I'orientation des faisceaux de collagéne,

de plus en plus épais vers la profondeur du dénagieb ; Simeon, 1999).

2.3. L’hypoderme

Situé immédiatement sous le derme et fanme sorte de coussin de protection. Il est carstit
d’un tissu conjonctif lache composé de lobulessg&iix dont I'abondance varie selon les régions du
corps et du sexe.

Il est composé de cellules de soutidir@blastes) et en tres grande partie de celluksgguses
(les adypocytes). Cette originalité lui conferetiéun tissu souple, déformable et isolant. Aiiisi,
participe a la régulation thermique en minimisagg flux de température avec I'extérieur tout en
constituant une réserve énergétique. En effet)ipgdes estoqués dans les adipocytes peuvent étre
utilisés par I'organisme.
L’hypoderme est présent sur la quasi-totalité dipg, a I'exception des paupiéeres, des oreilles, du

pénis et du scrotum. A I'opposé, il est particli@ent conséquent au niveau des fesses et destalent

3.Les mélanocytes
3.1 Définition
Les mélanocytes sont des cellules dioeignerveuse qui ont colonisé secondairement
I'épiderme. A terme, ils sont exclusivement sitdéss la couche basale de I'épiderme. Ces cellules a
'aspect étoilé présentent des prolongements cysopiques (dendrites) qui s’insinuent entre les

kératinocytes et prolongent leurs dendrites auanivees couches supérieures. On en trouve également
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au niveau des follicules pileux. Les mélanocyte$ pour fonction d’assurer la synthese de la
mélanine, un pigment foncé pouvant se localises d@mpeau, les cheveux, les poils et la membrane de
I'ceil. Cette mélanine est concentrée dans des iegaspécialisés appelés les mélanosomes. Un
meélanocyte transfere la mélanine qu’il produit ek&6atinocytes avoisinants, constituant avec ceux-c

une unité fonctionnelle appelée unité épidermigaienglanisation (figure JCichorek etal., 2013).
La mélanine a deux fonctions principales :

Elle donne a la peau sa coloration (pigmentationsttutive), les phéomelanines étant des
pigments jaunes-rouges et les eumélanines, despigrbruns-noirsjlominski etal., 2004).

Elle protege les kératinocytes des effets mutagprmsqués par les rayons ultra-violet (UV)
du spectre solairfNataraan etal., 2014).

3.2. Localisation des mélanocytes

Les mélanocytes résident entre leatk@rcytes de la couche basale et par des prolosgsm

dendritiques qui vont communiquer avec 36 kéragitex; dans l'unité mélanique épidermique
(Cichorek etal., 2013).

Epiderme
Couche cornée [ =

Couche granuleuse N
Couch de mélanisation
ouche muqueuse .
e B PR
=1 "1:1 Uy,l -l*,:‘f‘ﬁ Kératinocytes
Couche Basale [ A" M Q o) N

k H. Mdl U

mélanocytes
mélanocvtes  mélanosomes

Figure 3 Localisation des mélanocytes dans I'épide(@iehorek etal., 2013)

3.3. Origine embryonnaire des mélanocye la créte neurale

Les mélanocytes épidermiques et foliimels dérivent de précurseurs communs et possksdent

mémes genes spécifiques de pigmentation. Les ndtesode la peau constituent 'un des dérivés de

e
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la créte neurale, une population transitoire etratare de cellules multipotantes qui émergentade |
partie dorsale du tube neural a un stade précocdédeloppement de tous les embryons vertébrés
(Bronner-Fraser etal., 2002).

La genése des cellules de la créteaeUICCN) se résume en trois grandes étapes. La
premiére étape se caractérise par lintroductioa @EN qui a lieu lors de la neurulation de

'embryon, au moment de la formation de la plageerale.

Par la suite, les CCN sont induites aux frontiegege la plaque neurale et I'ectoderme non
neural, et chacune de ces deux structures particgzeformation. Lorsque la plague neurale, ledor
latéraux de la plaque, appelés bourrelets neurseix;approchent puis fusionnent en suivant une
progression carnicaudale, apres la fermeture del medral, les cellules de la créte neurale quiteent
partie dorsale du tube neural : c’est la délamimatiu la transition epitélio mésenchymateuse. Duran
cette étape, les CCN se dissocient du tube neerglicleur permet de ne plus avoir de contact avec

les cellules du tube neural et de I'ectodef(Bwnner-Fraser etal., 2002).

Enfin, lors de la derniére étape a leemigration des CCN a travers I'embryon jusqu’a sltess
définis ou elles s’arrétent et se difféerencienuae variété de types cellulaire incluant les neesoet
les cellules gliales du systéme nerveux périphétides mélanocytes, certaines cellules endocrines
dont les cellules de la médullo-surrénale (Figyreefles migrent aussi au niveau de la téte, deslo

cartilage du squelette facial, du tissu conjorettiies muscles liss@8ronner-Fraser etal., 2002).
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Figure 4: Les dérivés de la créte neur@Bronner- Fraser etal., 2002).
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La répartition des mélanocytes a |Hase du corps n’est pas homogene. En effet, on en
trouve 2400/mm2 de surface corporelle au niveau atganes génitaux, 2000/mm2 au niveau du
visage et 890 /mm2 au niveau du tronc. Ces cellsbed aussi présentes dans les follicules pileux,
dans liris et la choroide de I'ceil, dans l'oreillgerne et les méningéMellissopoulos ; Levacher,
2013.

Le nombre de mélanocytes dans une zatenée donné est identique chez tous les étres
humains quelle que soit leur race. La différenceadeur observée entre les individus s’explique pa
la quantité et le type de pigment (eumélanine pesipeaux noires, combinaison d’eumélanine et de
phaéomelanine pour les peaux plus claires), pagpartition des mélanosomes dans I'épiderme et par
la taille des mélanosomes (plus large chez lesilptipns a peaux foncées que chez celles a peaux
claires).

En fonction de la couleur de la peadessa capacité a développer une pigmentation Sfted |
des UV, on distingue 6 phototypes cutanés (Tahklg¢au

Tableau:1Les phototypes cutanénnales de dermatologie)

Phototype 1 | Phototype 2 | Phototype 3 Phototype 4 | Phototype 5 | Phototype 6

4. La mélanogenése
La mélanogenése est le processus deesmti de transfert de la mélanine dans I'épiderme.
4.1. Les mélanines

Se sont des pigments responsables de la codieda peau et des poils. lls constituent des

2

polymeres de radicaux phénols (indoles5-6- quinOMarrieb, 2001 ; Melissopoulos,1999).
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On distingue deux groupes :

Les eumélanines (bruns ou noires) sont des mokedrds polymérisées contenant peu de soufre.
Elles sont présentes chez tous les mammiferes.

Les phaéomélanine (jaunes, orang€) contiennenttbepule soufre, sous forme de cystéine (S-S-
cysteinyl-DOPA) et sont moins polymérisés.

Les trichochromes qui appartiennent au méme gragpdient du fer et sont présents dans les

cheveux rouXMarrieb, 2001 ; Melissopoulos, 1999).

4.2. Biochimie de la mélanogenése

Cette synthése de la mélanine se faiaréirpd’'un acide aminé : la tyrosine et nécessite |
présence d’'une enzyme : la tyrosinase. Cette derpetalyse I'oxydation de la tyrosine en DOPA
(dihydroxyphrnylalanine) puis en DOPA-quinone. ldicuivre est indispensable a I'activité de
'enzyme.

La synthése des phaéomélanines ou des trichochreerfast par incomporation de composés a forte
teneur en soufre (glutathion et surtout cystéindgga DOP-quinone (Figure 5)Marrieb,
2001;Melissopoulos, 1999).

0, 0 '
Tyrosine —» DOPA —> DOPA-Quinone¢ ----= Indole 3-6 ----» Eumélanines
Tyrosinase ~ Tyrosinase ' Quinone
i Cystéine ou
i Glutathion réduit
i
Cystéinyl-DOPA

Benzothiazinylalanine

l Polymérisation I

Trichochromes Phaeomélanines

Figure5 : Les principales étapes de la synthese de la mélgMarieb, 2001; Melissopoulos, 1999)
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4.3. Formation des mélanosomes

La synthése des mélanines a lieu danmé&anocytes, dans des organites dérivées desulessic

golgiennes et du réticulum endoplasmique rugudes mélanosomes.

Au cour de leur maturation, les mélanesyqui synthétisent les eumélanines s’aplatisderd a
gue ceux qui synthétisent les phaéomélanines testaeds. Au fur et a mesure de I'évolution du
meélanosome, son opacité augmente (ce qui correspdadgmentation de la quantité de mélanine)

jusqu’a saturation (figure @Marieb, 2001; Melissopoulos, 1999).

protéines
de st uc?t:re

A +f)+® @—* @ - @
f cuméimosons

Réticulum tyrosinase
endoplasmique 00
Golgi

Figure 6: Opacification des mélanosomes au cours de la symthdes eumélanines
(Marieb, 2001 ; Melissopoulos, 1999).

4.4. Role physiologique de la mélanine

Le principal réle de la mélanine estrile photoprotecteur. Les mélanines ont la pét@ri
essentielle d’absorber le rayonnement qui n'a pagéfléchi a la surface de la peau. Ces derniéres
absorbent les rayonnements de 200 a 2000 nm gémémnande la chaleur. Les mélanines évitent ainsi
I'atteinte des organites vitaux de la cellule et ductures physiologiques environnantes. Paruas|
elles neutralisent les radicaux libres qui se farhs®us l'influence des UV. Les eumélanines sosit le
plus efficacegMarrieb, 2001 ; Melissopoulos, 1998)Cependant, en diminuant la quantité d’'UV
arrivant dans la peau, les mélanines rendent piiisild la synthése de vitamine Marrieb, 2001 ;

Melissopoulos, 1998).
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5. Réle de la peau

La peau est un organe doué de propri@w@sunologiques propres qui lui permettent de
protéger l'individu des agressions extérieures,particulier infectieuses. Elle protege également
'organisme d’éventuelles proliférations tumoraggsautres. On associe ainsi plusieurs roles ada p

et parmi eux nous distinguons :
5.1. Réle dans la protection

La peau assure la protection de l'orgarisws-a-vis des agents traumatisants grace a la
combinaison des propriétés de dureté, de fermetiekasticité du tissu cutané (kératine, collaggene
élastine, tissu adipeux). Elle constitue de ceuda& barriere mécanique trés protectrice. Elle perm
également de protéger du rayonnement solaire grédaanélanine synthétisée par les mélanocytes et

diffusant dans les kératinocytes.

Elle assure une imperméabilité grace a sa cocoim&e et le film hydrolipidique. La peau est
ainsi imperméable a I'eau et aux ions ainsi quidates agents chimiques. Cette couche est égatemen
impliquée dans les échanges gazeux (respirati@néaj. En effet, on lui associe un réle fondamental
dans cette fonction puisque une altération de lelwe cornée a 50% de la surface totale pourrait étre

fatal pour l'individu(Melissopoulos ; Levacher, 1998).
5.2. Role dans I'immunité

Plusieurs types cellulaires participété défense immunitaire. Les épidermes pseudtifiis
et kératinisés forment une barriére physique efédace a l'infiltration de micro-organismes. Daql
les glandes sudorales et les glandes sébacéeseséaes acides gras qui inhibent la croissance des

bactéries de la surface de la pélsielissopoulos ; Levacher, 1998).
5.2.1. Les kératinocytes

lls participent activement a la défeimsenunitaire. Trois modalités de réponses a diffése
stimuli sont possibles :

- lls peuvent déclencher une réponse inflammatsiiéee a une pénétration des substances
antigéniques. En effet, sous l'action des UV pameple, les kératinocytes sécretent des cytokines et
des chimiokines responsbles de la migration deplyoytes T vers le site de I'inflammation.

- lls peuvent avoir une fonction de cellules préagices d’antigenes en présence d’allergenes.

- Ces cellules peuvent étre aussi les celluldsibour les cellules immunitaires. Elles sont de
ce fait lysé dans le cas d’élimination de virus,cdules anormales ou dans certains maladies auto-

immunes(Melissopoulos ; Levacher, 1998).

)
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5.2.2. Les cellules de Langerhens

Ces cellules sont des cellules dégdes qui portent cette nomenclature lorsqu’elest
localisées dans la peau. Ce sont des cellules sketnelles puisque leur rble consiste a sentir le

danger. Deux états de maturation ont été décrits :

- Un état immature dans I'épiderme ou elles ontdpacité de capturer et métaboliser une

molécule étrangere

-Un état mature ou elles ont acquis le phénotgmeldtique et sont capables de migrer vers les

ganglions de drainage pour présenter I'antigene lgmphocytes T.

Les cellules de langerhans vont ainsiout@r a la phase initiale kératinocytaire de
linflammation, une phase d’amplification antigerdependante aboutissant a I'activation des

lymphocytes et a I'élimination du pathoggiMelissopoulos ; Levacher, 1998).
5.2.3. Les macrophages

Les macrophages dermiques forment une deuxieme tigfiensive capable d’éliminer les
virus ou les bactéries qui auraient réussi a pastawvers I'épiderme. lls sont attirés par lesssatices
chimiotactiques libérées par les cellules léséasfettées. lIs présentent également les antigawes

lymphocytes T(Melissopoulos ; Levacher, 1999).
5.3. Réle dans la régulation thermique

La peau assure est également impliquée dans dallation thermique grace a la sudation et
I'évaporation. La sudation est assurée par lesdgiaisudoripares et I'évaporation permet de diminuer

la température superficielle. Les poils jouent ausgdle en facilitant I'évaporation.

Elle permet une vascularisation périphérique pae wasodilatation qui entraine une

diminution de la température corporelle, une vasstiation 'augmente.

Enfin, la peau permet une i thermique de partssu adipeux hypodermiqu&ffendy et al.,
2005).

5.4. Réle dans la fonction sensorielle

La fonction sensorielle est assurée par les nambeeterminaisons nerveuses permettant de
ressentir différents stimuli (chaleur, froid, dawecontact, vibration, pression, toucher discriamit).
La densité de répartition des terminaisons nenguage selon les endroits du corps. Les poilsnbue

un réle en amplifiant le conta@¥elissopoulos ; levacher, 1999).
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5.5. Réle de transformation

Transformation de la vitamine D : synthése de a@dtiférol au niveau cutanéa partir du

cholestérol sous action des rayons UV.
6. Troubles de la pigmentation

La coloration de la peau normadsuite d’'un mélange de quatre pigments: 'hémogkbi
réduite (de couleur bleu), 'oxyhémoglobine (deleaurouge), le carotene (de couleur jaune, apporté
par I'alimentation), et la mélanine (de couleurr®) mais c’est la quantité totale de la mélanimie q

détermine principalement la coloration de la p@2atrice Morel, 2001).

L’augmentation de la mélaninensld’épiderme est a l'origine d'une affection ameel
hypermélanose, elle est la conséquence de deus tigenodifications, une augmentation du nombre
de mélanocytes au sein de I'épiderme produisantquaatité de mélanines plus importante, appelée
hypérmélanose mélanocytaire (le lentigo), une dotrae d’hypermélanose, au cours de laquelle n’est
observée aucune augmentation de nombre de mélasaogis une augmentation de la production des

mélanines appelée hypérmélanose malinque (le mé)dBatrice Morel, 2001).

L’arrét de la formation de la arihe au sein des mélanocytes de I'assise basdiEpiierme
conduit a l'apparition des taches totalement dépigées qui se représente sous forme d’une
dermatose inesthétique qu’on appédlevitiligo (Patrice Morel, 2001). Les causes d’apparition de ce

dernier, ses facteurs déclenchant et ses diffétgms seront évoqués dans la partie qui suit.
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1. le vitiligo : Historique et définition

Le vitiligo est une maladie épidermique (donc uffecion de la peau) qui se caractérise par
I'apparition et le développement de taches dépitgeersur la surface de la peau.

Il est fait mention au vitiligo pour la premiéreidoau temps des pharaons sur le papyrus
d’Ebers, le plus ancien des traitées scientifigo@nas. Ce dernier contient des notions
d’anatomie, un exposé de cas pathologiques etiterrent correspondants ainsi que sept cents
recettes de médicaments. Des formes de dépignmrgatont ainsi décrites, I'une correspondant a
la Iépre et d’autres au vitiligd®asseron ; Ortonne, 2006).

On retrouve aussi dans la littérature grecque aihgsion au vitiligo dans les écrits
d’'Hérodote. A cette époque, la préoccupation ppalel était de différencier le vitiligo, une
affection dépigmente bénigne non contagieuse, depka, qui elle est une affection contagieuse

grave pouvant débuter aussi par des taches dendépigtion.

Les hébreux anciens considéraient ces affectd@pigmentaires comme une .punition de
dieu. Dans la bible, le terme lépre englobe Ip@tudes dépigmentations d’origine variées (vitilig
lepre, psoriasis, etc.). Ces manifestations cutagésent attribuées plus au moins a une impureté

spirituelle qui nécessitait une réparati®agseron ; Ortonne, 2006).

Le nom VITILIGO fut utilisé pour la premiere foimpCelusiusau 2eme siécle. Il faut
attendre le 7éme siecle pour qu’une distinctiomeetd vitiligo et la Iépre soit faite en chine
d’'une maniere précise. En effet, les taches blanehk lépre sont le siege d’'une insensibilité a
la pigure qui n’existe pas dans le vitiligo. C'estisi que la lépre a été progressivement isolée
des autres dépigmentations.

La premiére description précise du vitiligo a éealisée en 1911 par Pearson. Le vitiligo est
ainsi décrit comme une dépigmentation circonscat®uise, de causes inconnues, atteignant la
peau et les poils, souvent familiale et qui estcid@risée par une disparition progressive des
cellules pigmentaires ou mélanocytes au niveau '&@derme. Cette description a permis
d’individualiser le vitiligo des autres dépigmemas de la peau existantes dés la naissance

(piebaldisme, albinisme) ou apparaissant au coeita die Passeron ; Ortonne, 2006).
2. Prévalence

Le vitiligo est la pathologie pigmentaire la plé¥pondue avec une prévalence entre’/Ogh
2 /. dans le monde. Elle est caractérisée par I'appanirogressive de zones dépigmentées au cours

du temps. Il s’agit d’'une hypo mélanose acquisepdihique, souvent familiale et caractérisée par

=)
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des macules blanches qui s’agrandissent avec Ipstesh peuvent confluer en de larges zones
réalisant une dépigmentation d’une grande partigggumen{Bzrenard et al., 1998).

Il touche également les deux sexes et se déclaptusesouvent chez I'adulte jeune. Des
traumatismes psychoaffectifs son souvent invogaédgs malades a titre de facteurs déclenchant. Le
soleil et les ultra-violets n'ont aucun réle déteramt mais agissent parfois comme réveélateur ar le

plaques de vitiligo qui ne brunissent pas contrasieec la peau avoisinante hyper pigmentée.

Il peut siéger sur n'importe quel endroit du tégatret son diagnostic est fait par I'existence
de plaques blanches laiteuses a bords convexeésadanite est tres nette et parfois soulignée yrar
liseré hyper pigmenté. La surface de I'épiderme remimale sans desquamation ni atrophie, la
sensibilité est normale

L’évolution est imprévisible, lentement progressivmais peut également s’aggraver
brutalement. Aucune hypothése pathogénique n’apequ I'instant de confirmation et la pathogénie
du vitiligo reste inconnuéBzrenard et al., 1998).

Figure 7. Dépigmentation étendue de la partie centraleisiage(Bzrenard et al., 1998).

3. Facteurs déclenchant

Le vitiligo est une maladie trés complexe dont dause exacte n'est pas encore
clairement définie. Les personnes atteintes de cetaladie mettent en avant leurs plusieurs fagteur
dans un questionnaire notamment le stress, lesuses physiques, les facteurs génétiques, de

mauvais soins médicaux, l'alimentation, la pobuatet autres.
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La communauté scientifique s’entend a dire queathggenese de la maladie est multifactorielle,
vraisemblablement avec des composants immunologliquénétiqgues et biochimiques impliquées
dans le processus. Elle suggere que le vitiligosgas des caractéristiques d’une maladie auto-
immune, c’est-a- dire que l'organisme du patierdttague lui méme eaux mélanocytes via ses

propres défenses immunitaires.

Ainsi, nous pouvons dire que le vitiligo est unalawlie auto-immune et multifactorielle. Les
recherches sur les causes possibles et les factédenchant envisageables s’orientent aujourd’hui

dans plusieurs directions dont I'hérédité, I'autariunité et le phénomene de Koebner.

3.1. L’hérédité
On observe dans environ un tiers des cas (20994,3h antécédent de vitiligo dans la
famille (Grimes, 2005 ; Fain etal., 2003)

3.2. Origine endogéne

3.2.1 Génétique = auto-immunité

L’auto-immunité est une réaction de I'immunité n’gujet contre lui méme. L’hypothése
auto-immune propose qu’'un désordre du systeme intaien résulte dans la destruction des
meélanocytes ; en particulier, un dysfonctionnembwtoidien ou les anticorps antithyroidiens sont
parfois a l'origine du vitiliggOngenae etl., 2003).

En ce qui concerne l'immunité humorale, les ampisode surface et les antigénes
cytoplasmiques des mélanocytes ont été détectés ddw patients atteints de vitiligo. Les auto
anticorps qui ont été frequemment identifies appanient a la classe des IgG en rapport avec les
molécules du systeme HLA classe |. La tyrosinaséyriosinase-related protein (TRP1) et la TRP2
sont les antigénes spécifigues des mélanocyteendapt le réle pathogénique des anticorps anti-
mélanocytes reste vague. Les concentrations dasesrlen des anticorps des Ag des mélanocytes
semblent augmenter avec l'activité de la maladieaeec la présence d’autres désordres
immunitaires, et diminuer chez les malades avewitiligo qui répond a la thérapie. Suggérant
ainsi, que I'immunité humorale et cellulaire coapédans la destruction des mélanocyMerfone
etal., 1992).

Concernant I'immunité cellulaire, une infiltratigrar des lymphocytes T CD4 et CD8 a été
retrouvée dans la périphérie des Iésions obseax@Esune absence de mélanocytes a ce niveau. Par
ailleurs, des cellules TCD 8 spécifiques ont étéouwées dans le sang des patients atteints de

vitiligo (Arcos-Burgos etal, 2003.)

3.2.2. Origine nerveuse

g
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L’hypothése nerveuse propose que quelques médiateurochimiques cytotoxiques pour
les mélanocytes puissent étre secrétés par lesnesons nerveuses. Cette théorie est basée sur
'existence de certains types de vitiligo segmeataprés une période de stress ou de choc
emotionnel sévere ainsi que sur 'apparition dedadie chez des malades souffrants de désordres
neurologiques ou de blessure du nerf périphériges.caracteres anormaux de neuropeptides ont
été observés dans la périphérie des Iésions et ldasang des malades. De plus, les taux de
catécholamines augmentent avec I'activité de ladia(Morrone et al., 1992).

3.2.3. Origine auto cytotoxique / métabolique

Le stress oxydatif a été suggéré pour étre I'éveménpathogéne initial dans la
dégénérescence des mélanocytes avec une accumualatid O2 dans I'épiderme du malade atteint
de vitiligo. Le recyclage défectueux de la tetradoyibpterine (THDB) a été mis en évidence dans
I'épiderme vitiligineux, associé a la productioracellulaire de H2 O2. En plus, une modification
de I'antioxydant avec une réduction. Une considérabtivité de la catalase a été démontrée dans
les Iésions de I'épiderme et dans les mélanoc@ependant, le déséquilibre de I'antioxydant a
aussi été confirmé dans les cellules mononuclédiwesang périphériqgue des malades atteints du
vitiligo actif. La production intracellulaire excgse de I'oxygéne réactive semble étre due a un
affaiblissement mitochondrial. Ces conclusions sugmt le concept d’une oxydation systémique
accentuée possible dans le vitiliggchmitz etal., 2002).

3.2.4 Origine environnementale

Un déséquilibre de cytokines dans le microenviesnent épidermique a été démontré dans
les lésions du vitiligo actif, supportant I'hypo#iee du réle important du microenvironnement
cutané. Ainsi une perturbation de l'activité deslanécytes a été détectée dans les lésions
dépigmentées, avec une baisse des cytokines stinuda cellules et une augmentation de celles

qui les inhibent.

3.2.5. Vitiligo induit par Cytomégalovirus
L’ADN du Cytomégalovirus (CMV) a été identifié sla peau touchée et non affectée de
certains patients atteints de vitiligo, suggérafitydothese de vitiligo induit par CMV

(mellissopaulos, 1998).

3.3 Origine exogene

3.3.1. Le phénomene de Koebner

:
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Initialement décrit au cours du psoriasis et appéponse isomorphique, il correspond a
l'apparition au niveau d'un traumatisme (des foicsi, une plaie ou une irritation), de nouveaux
éléments d'une dermatose dont le sujet est déjaupoCe phénomene est rencontré également au
cours du vitiligo. Le phénoméne de Koebner seyiraid chez 21 a 62% des patients porteurs d’'un
vitiligo en fonction des séries. Il apparait pipalement au cours du vitiligo généralisé, dortistr

facteurs différents entrent en considération (Rd)(Van Geel etal., 2011)

Koebner

Traumatis
provoquée

Dépigmenta
traumatismes
I'année préceéd
Types de trauma

A- La dépi
correspond

1 .Pressions/

1-Physique
2-Mécanique (frictio
3-Chimique /Thermiqg
(bralure)

des zones de fricti
chroniques liée aux
vétements ou aux

2. Traumatisme
superficiel
(épidermique)
3. Traumatisme der

ccessoires. epidermique)

La dépigmentation
lairement induite

traumatisme

, punctiforme

ée)

Figure 8 Classification du phénoméne de Koebner propoaéep/ETRKVan Geel etal., 2011).

4. Population cible

Le vitiligo est une maladie pouvant affecter bamire d’individus sans distinction en
fonction de I'age, du genre ou de I'origine ethmiglh faut cependant noter que :

Les hommes et les femmes sont affectés a desntimosimilairegSalgar etal., 2001).
Certains comme gaspaapportent une plus forte prévalence chez les fesnmeis cela peut étre
expliqué par le fait que I'apparence esthétiqu@ersonnelle est généralement une préoccupation

plus importante pour la femme que pour I'hnommeeghuront plus tendance que leurs homologues
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masculins a aller consulter un dermatologue, cepgqui biaiser les résultats des recensements au
cour des étudg$Salgar etal., 2001).

Les personnes de tous les ages possibles, biefagaenoyen de I'apparition des premiers
symptomes se trouvent dans les alentours de 20an80 95 % des personnes atteintes du vitiligo
verront les premiers symptomes apparaitre avage ke 40 ang3aspari etal., 2008).

La majorité des cas de vitiligo recensés jusqu'as@nt se sont produits de maniere
sporadique, c'est-a-dire de maniére aléatoire mudsela population. Toutefois, il a été rapporte q
des patients ayant des antécédents familiaux deywint présentés les premiers signes de la

maladie que I'dge moyen susmentioi@aspari etal., 2008).
5. Diagnostic
5.1. Diagnostic clinique

La plupart du temps, le diagnostic du vitiligo @sis en évidence par une observation
clinique. A I'examen visuel, on note des maculds@uiques blanches et uniformes délimitées par
une bordure convexe qui, généralement, augmentelatemps. La surface des macules n'est pas
squameuse, la sensibilité est normale, et le pestiinconstant(Gauthier, 1995).La localisation
de ses macules aux niveaux des zones de frottggmmbux, coude, ceinture...) est un indicateur
supplémentaire pour le diagnostic. Aucun examenpb&mentaire n'est alors nécesséauthier,
1995).

Parfois le diagnostic est plus difficile, en peutier dans les formes débutantes ne
comportant que tres peu de lésions visibles. On gleus, dans ce cas, s'aider d'un examen a la

lumiére de Wood (Figure 9).

Figure 9: Examen clinique d'une tache dépigmentée sanseetlampe de Woothnonyme).

5.2. Examens complémentaires
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5.2.1 La biopsie cutanée

D’aprés Hamzayila biopsie cutanée est rarement nécessaire paer l&aidiagnostic d
vitiligo. Elle peut cependd parfois étre utile afin de différencier le b des autres |ésiol
associées a une anomalie de la coloration de la. peabiopsie montre une absence de pigr
mélanique et de mélanocytes dans la peau lésienHamzavi etal., 2004).

5.2.2 Notion de surface corporelle atteint

Il est important de déterminer la surface du cafisinte par la maladie. Cela perme
d'évaluer la progression ou la régression du gitilau fil des années suite a l'utilisation
traitements. A cet eft, plusieurs outils sont utilisé

1) L'échelle VASI (Vitiligo Area Scoring Index): elle a été élaborée par Hamzavi en 2
qgui comprend 5 régions distinctemains, bras, pieds, jambes et tronc. Le visade ebu ne fon
pas partie de I'évaluatioriodpale. Pour chaque région, le VASI est calculél@groduit de I'étendu
de la tache en unité de main (une unité de maiésepte 1% de la surface totale) par la gravit&
dépigmentation de chaque plaque. Le VASI est cargrrire 0 et 100%. (Fire 10)

75% 50%

25% 10%

Figure 10 Echelle d'évaluation du degré de pigmenta(Hamzavi etal, 2004)

- 100% : le pigment est absent

- 75% la zone dépigmentée est supérieure a cellegpitfra
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- 50% les zones pigmentées et dépigmentées sonségale
- 25% la zone pigmentée dépasse la zone dépigmentée
- 10% quelques taches de dépigmentations sont pessent
5.2.3 L'examen sanguin
Le vitiligo est souvent associé a d'autres patheto@uto-immunes. Ainsi, Freiman et
Gratton soulignent la nécessité de réaliser unnbillogique avec un test de la fonction
thyroidienne (TSH, anticorps antithyroidiens), whgcémie a jeun et une numération formule
sanguine complété-reiman ; Gratton ,2006).
5.3. Diagnostic différentiel
Le vitiligo présente de nombreuses similitudes aslteawtres pathologies cutanées dans
I'apparence clinique telles que:
- Le pityriasis versicolore: cette atteinte cutaeée bénigne et causée par un champignon, Un
examen mycologique permet de faire le diagnostic.
- La sclérose tubéreuse: une maladie génétique coampates manifestations cardiaques, rénales,
cutanées et cérébrales. Elle peut étre confonde®lawitiligo ponctué.
- La sclérodermie systémique: une maladie rare &s#ogn syndrome de Raynaud, des atteintes
viscérales, cutanées et neuromusculaires.
- Le syndrome de Waardenburg: c’est une maladiétggre associant une surdité avec des
anomalies de la pigmentation de la peau, des ckeatéou de l'iris.
Le vitiligo associé a un mélanome : parfois uiligit se développe chez les sujets atteints d'un
mélanome. La différence entre le vitiligo assodiéréélanome et le vitiligo commun réside dans
leurs localisations. Le premier commence sur ledrou le menton et s'étend en périphérie alors
que le second débute aux extrémités pour enstdiméte la zone centrale du corps. Le vitiligo

associé a un mélanome apparait le plus souvestande du mélanon{eluggins etal, 2006).
6. Classification et Types de vitiligo

Avant de s'intéresser aux différents types deigdil il est nécessaire de présenter les

différentes classifications utilisées pour clagsey types.
6.1. Classifications utilisées pour définir les diérents types de vitiligo
6.1.1 Classification de Jerret et Szabo

En 1956, Jerett et Szabo ont classé le vitikgodeux catégories en fonction de I'absence
compléete de mélanocytes (vitiligo de type | ouligt absolu) ou relative (vitiligo de type Il ou

vitiligo partiel) ( Sehgal ; Srevastava, 2007).

6.1.2 Classification de Koga

=)
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En 1977, Koga grace a des injections locale de q#tggmine (inhibiteur d
I'acetylcholinérase) révele que la distributionrdétomale des Iésions de vitiligo est associée ¢
anomalie du fonctionnement de nerf sympathiqueegarve la zone de peatncernée. A l'inverse
les Iésions qui ne sont pas distribuées de facomatémale, ne sont pas associées a ce

d’anomalie.

Cette étude lui permet de définir deux types ddigot le type A ou no-segmentaire qui
correspond au vitiligo distribué facon nondérmatomale et le type B ou vitiligo segmentairar;

lequel les Iésions répondent a une répartition désmale( Sehgal ; Srevastava, 200°
6.1.3 Classification de Nordlun

En 1982, Nordlund propose une classification daigat selon la disribution des lésions.
Ainsi, la forme localisée est subdivisée en gtlifocal et vitiligo segmentaire. La deuxié
forme, généralisée est subdivisée en vitiligo visdgaunuversalis et acrofaci(ne touchant que le

visage et les extrémitéébehgal; Srevastava, 2007
6.1.4 Classification de Beh

Cette nouvelle classification apparue en 2003basée sur le stade d’évolution du vitili
Le type | ou vitiligo progressif est caractérisér gapparition de nouvelles Iésions et
développement al plus anciennes, tandis que le type Il correspanditiligo quiescent, qui e

relativement stabléSehgan ; Srevastava, 200
6.2. Les différents types de vitilig
6.2.1. Le vitiligo non segmentaire

C'est la forme la plus fréequente de vitiligo (eron 90% des cas). Il regroupe le vitili
vulgaire appelé aussi vitiligo bilatéral et le Mjo universalis. Une tache apparait puis plus
plaques apparaissent de maniére bilatérale et sguetle plus souvent, et se répartissen
maniére dispesée sur I'ensemble du cor(Ezzedine, efal., 2012).

Figure 11: Macules d’hyp-pigmentation disposées de maniere bilatérale carsiitjues

du Vitiligo non-segmentairfEzzedine etal., 2012).
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a. Le vitiligo généralisé ou vulgaire

Dans ce type, les plaques sont plus ou moins ésndlispersées et souvent bilatérale
symétriques. Les lésions sont principalement siude niveau des zones de frottements,
extrémités et du visage. (Figure 12). L'extensiowitiligo est impévisible et survient par pousse
le plus souvent. Les microtraumatismes physiqugsa(@nures, frictions...) semblent contribue
I'expression clinique de cette forme, c'est le ph@&mne de Koebn¢Gauthier, 2002)

Figure 12 : Exemple de vitiligo énéralisé (vulgairg)Gauthier, 2002)

b. Le vitiligo universalis

C'est la forme la plus étendue, considérée pari&@ comme l'ultime stade d'évolution c
autres formes. Le vitiligo universel correspondree wWiépigmentation partielle ou compléte a
peau pouvant atteindre plus de 80% de la surfaedet@figure 13). Ezzedine K, utilise ce ter
lorsque la dépigmentation atteint la peau, les ebe\et le corps, et parfois les muqueuses oral

génitales. L'atteinte du cuir chevelu est générent fréquente (Ezzedine et al, 2012; Gauthier,
2002).

24




Chapitre Il Physiopathologie du Vitili

Figure 13: Vitiligo universel.(Bzrenard et al., 1999

La figure 13 montre un vitiligo universel dont lescules ont conflué pour atteindre I'ensemble ¢
surface cutanée, entrainant une dépigmentation lébenple la peau, des follicules pileux et

cheveux.

Ainsi, dans ce type de vitiligo, la qu-totdité du corps est touchée, on retrouve quelquesiieade

pigmentation normale résiduelles.
Trois stades sont décrits pour ce 1:
- Stade & les taches sont peu pigmentées, quelques mélmsausrsister

- Stade 2 les mélanocytes épidermiquest totalement disparu mais les mélanocytes follicet
persistent. Les taches sont décolorées mais lesrpstent noir:

- Stade 3 les mélanocytes folliculaires ont disparu a kewr et les poils sont dépigmen
(Ezzedine etl., 2012).

6.2.2. Le vitiligo segmentaire

Ce type de vitiligo se présente sous forme de rmeacuinilatérales qui suivent u

distribution dérmatomale (c’estelire correspondant a un nerf particulier) (figure

Figure 14: Exemple de vitiligo segmentai(Freiman ; Gratton, 200€).

E
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Dans plus de 50% de cas, c’est la zone du ng@rirteiau qui est atteintElle vient ensuite

la zone de cou et du troflereiman ; Gratton, 2006).

Le vitiligo segmentaire a généralement une prograsgapide mais limitée. L
dépigmentation se propage dans le segment sur énade de 6 a 24 mois, puis s'arréte. |
nouvelle extension est ra(Bzzedine K etal., 2012).1l est ainsi rare qu’un vitiligo segmenta

évolue vers un vitiligo généralisé.
6.2.3. Le vitiligo pédiatique

On qualifie de vitiligo pédiatrique toute maculdgc-pigmentation qui se développe ct
un enfant avant 'age de 10 ans. Ces lésions péuwéme apparaitre tres précocement dan
premiers mois de vie du nourrisson. Pour les pegaex pigmentés (phototype | a lll), le
premiéres lésions de vitiligo deviennent visiblastes aux premieres expositions solaires
accentuent le contraste entre la peau saine eté&sns du vitiligo. On retrouve le vitilig
segmentaire et le vitiligo non segmraire et comme pour I'adulte la forme la plus frégeeaeste It

vitiligo non segmentair@reiman ; Gratton, 2006).

Figure 15 : Vitiligo chez I'enfant(Freiman ; Gratton, 2006).
6.2.4. Autres formes
a. Le vitiligo ponctué

Il correspond a l'apgrition de plusieurs centaines de petites macudetmitle inferieure ol

€gale a 2 mm avec une distribution aléat(Ezzedine efal., 2012).
b. Le vitiligo bleu

Les macules de vitiligo se développent sur undhgperpigmentation po-inflammatoire
(Ezzedine etal., 2012).
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c. Le vitiligo muqueux

Cette forme ne touche que les muque : lévres, organes génitaux (figure :

Figure 16 : Exemple duvitiligo muqueux (Ezzedine etal., 2012).
d. Le vitiligo avec pourtour inflammatoire

Dans ce cas, les macules sont entourées d’'unerBogdygthémateuse, I'exposition au so
pouvant rendre les macules ellaémes, érythémateuses. Les plagues pt étre a I'origine de
prurit (Freiman ; Gratton, 2005)

e. Le vitiligo moucheté

Il existe alors des zones restant pigmentées au des plaques de vitiligo, notammu

autour des poils. Ceci est expliqué par la perstgtales meélanocytes pilair
f. Le vitiligo tri-, quadri- ou pentachrome

Il s’agit de la coexistence de taches de diff@gmbuleurs

=
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6. 3. Résumé des différents typae vitiligo

Tableau 2: Les différents types du vitiligo et leurs caraistiques(Ezzedine efal, 2012;
Gauthier, 2002)

Type de vitiligo Caractéristique

Non segmentaire| Macules isolées, limitées en taille et en nombre
Asymeétrique.
peut parfois étre une étape précoce et évolutive dées autres types résistant

souvent au traitement.

Segmentaire Macules unilatérales suivant une distribution déomele ou
guasidermamale.

La zone trigéminée est le site le plus courantiswu coup et du tronc
apparition plus précoce, évolution plus stablelguatiligo généralisé et non

familial typiquement non associé au phénomeéne dbérker.

Généralisé Type de vitiligo le plus courant de peu a plusigutsscles étendus, souvent
symétriques.

typiquement, périorificielle, face dorsale des émtités et atteintes génitale.
manifestation (levres et extrémités) : la peau@utie la bouche ainsi que sur
le bout des doigts et des orteils ; les lévresgblrganes génitaux (bout de

pénis) sont affectés.

universalis Etendu, peu de macules de pigmentation normaldugiés.

7. Pathologies associées au vitiligo
Le vitiligo peut associer a dautres pathologiesnggélement auto-immunes et
inflammatoiregAlkahteeb etal., 2003)

7.1. Les maladies auto-immunes
7.1.1. Les affections thyroidiennes

Une étude portant sur un groupe de 35 patientststige vitiligo versus un groupe controle
a été réalisée par Hegedus et collaborateurs détembre 1990 et juin 1992. Sur les 35 patients

ayant un vitiligo, 15 présentaient un ou plusiasignes de problémes thyroidiens (43%) alors que
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dans le groupe contrdle, on en comptait 7 sur 856)2 Par ailleurs, 8 des 35 patients atteints de
vitiligo avaient une dysfonction thyroidienne (6plky et 2 hypothyroidies) tandis qu'aucun des
patients du groupe contrble ne présentait ces |uafies (Alkahteeb etal., 2003).

Cette étude montre donc que les patients attemtsitdigo ont un risque plus élevé de
développer une pathologie thyroidienne. De plus,fdi¢ qu'aucun de ces patients n'avait
connaissance de ses problemes de thyroide loreuwtepremiére consultation pour le vitiligo
suggere que le vitiligo précéde les problémes tkjgas dans la chronologie des événements. C'est
pour cela que la fonction thyroidienne doit rég@lient étre surveillée chez les personnes atteintes
de vitiligo (Alkahteeb etal., 2003).

7.1.2. Diabéte insulinodépendant

Une étude menée par Gould et collaborateurs gkl 1985 et portant sur le lien existant
entre vitiligo et les deux types de diabete. 508béiiques (276 diabétiques de type 1 et 227
diabétiques de type 2) ont été examinés. Ainsgidbétiques de type 1 et une diabétique de type 2
avaient un vitiligo, soit une prévalence de 3,6%irpe type 1 et 0,4% pour le type 2. Cette étude
confirme donc le lien entre vitiligo et diabetetgipe 1 suggéré par Dawber en 1968. Cependant, la
prévalence du vitiligo chez les diabétiques de tgpe'est pas plus élevée que chez les non

diabétiques; il n'y a donc pas de lien entre cex gathologiegGrunnet etal., 1970).
7.1.3 La maladie de Biermer (anémie pernicieuse)

L'anémie pernicieuse, plus connue sous le nom aladie de Biermer, est une maladie auto-
immune due a la destruction des cellules gastriquésécrétent I'acide chlorhydrique. L'absence
de ce facteur intrinseque provoque une mauvaiserption de vitamine B12 indispensable a la
synthese d'ADN.

En 1968, Grunnet et collaborateurs ont démamréen entre vitiligo et maladie de Biermer.
En effet, sur 135 patients atteints de vitiligocds on déclaré une anémie pernicieuse tandis que
Dans l'étude d'Alkateeb et ces collaborateursnphas plus de 20 ans qui ont déclaré un vitiligo,
1,9% ont une anémie pernicieuse, soit un taux k3plas élevé que la normale (0.15%). De méme,
1,0% des parents du premier degré ont déclaré némia pernicieuse: 1,54% chez les parents et
0,31 % chez les fratries, reflétant a nouveau em éntre I'age et I'apparition de cette pathologie.

Les hommes sont autant touchés que les feni@memnet etal., 1970).
7.1.4. La maladie d’Addison

La maladie d’Addison est une insuffisance cortico&nalienne chronique caractérisée par

le défaut de sécrétion des hormones produites gmrglandes surrénales (glucocorticoides et

=)
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minéralocorticoides). Elle se traduit par un brsement de la peau, une asthénie et un
amaigrissement. Autrefois mortelle, son traitemegose aujourd’hui sur I'administration a vie

d'’hormones surrénalienn@slkahteeb etal., 2003).

La fréguence de la maladie d'Addison dans la pdipulast tres faible, environ 50 cas par million

d'habitants, ce sont presque exclusivement dedeadlla maladie d'Addison a été signalée chez
0,38% des patients atteints de vitiligo, et 0,08¥&deurs parents au premier degre, soit des taux
respectivement 76 et 17 fois plus élevés que dapspulation normale. Par ailleurs, la frequence

est plus élevée chez les femmes que chez les ho(Atkakteeb etal., 2003).
7.1.5. La cirrhose biliaire primitive

La cirrhose biliaire primitive (CBP) est une hématuto-immune rare, touchant presque
exclusivement les femmes et débutant, vers la aimigine, par un prurit qui précéde un ictére

chronique et des poussées fébriles. Le foie est gi, le volume de la rate est souvent augmenté

les taux sanguins de bilirubine, de cholestéros, Ig@des totaux, des phosphatases alcalines sont
élevés. Son traitement fait appel a l'acide urodgdwlique et a la transplantation hépatique. La
recherche d'anticorps anti mitochondries (AMA), guaaurs sensibles et caractéristiques de la CBP,
a ete faite dans le sérum de 150 patients attdetatiligo. Cette recherche a été positive pour 3
patients (2%). La CBP a par ailleurs été confirpéebiopsie chez ces 3 personnes. Une incidence
de 2% est considérée comme élevée pour la CBPsjune des maladies hépatiques chroniques les
plus rares. Ceci impose donc une surveillance fgpmathez les patients atteints de vitiligo pour

découvrir les premiers signes d'une maladie hgpaggto-immur{Zauli et al., 1986).
7.1.6 Le lupus érythémateux disséminé

Le lupus érythémateux disséminé est une maladig-iaumune caractérisée par un trouble
sévére de l'immunité, avec une perte de la tolérabain défaut de contréle des lymphocytes B.
Cette affection peut entrainer potentiellementaue destruction de tous les organes. Elle présente
une importante morbidité par l'atteinte rénale é&brale et par le fait qu'elle touche des sujets
jeunes. La fréquence d'un lupus érythémateux disgémest augmentée par 8 chez les patients
atteints de vitiligo (soit 0,19% vs 0,024% dangdgulation générale). Cette forte augmentation est
plus marquée chez les femmes que chez les hommeeméine 0, 16% des parents au premier
degré ont un lupus érythémateux disséminé, soii$ fglus que la normal@Alkahteeb et al.,
2003).

7.1.7. Syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada

Le syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) est ureadie systémique rare touchant

divers organes contenant des mélanocytes. Ce syedest caractérisé par une uvéite bilatérale
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associée a des anomalies cutanées, neurologiqaadiBves et vu que Le vitiligo et la pelade fi
partie des anomalies cutanées rencontrées. L'ndgmtla plus vraisemblable serait une ron

autoimmune dirigée contre des composants antigénigegsrelanocytes meéningés, dermique
oculaires ce qui ménera des personnes développasynarome de Vo-Koyanag-Harada ont un
vitiligo (Huggins etal., 2006).

7.2. Maladies liéesla destruction des mélanocyte

Les mélanocytes sont présents non seulement daealeet les follicules pileux, mais at
dans les yeux et le systeme nerveux. En conséquiescgépigmentations liées au vitiligo peuv
s'accompagner d’autres pathoieg causées par la destruction des meélano(Gopal et al.,
2007)

7.2.1. Ateintes auriculaires

Le labyrinthe membraneux de I'oreille interne, emtigulier la rampe vestibulaire, contie
des mélanocytes. Ceux-peuvent étre touchés lors d'wvitiligo, des problémes auditifs pouve

alors subvenir.

L'étude de Gopalmontre une hypoacousie chez % des patients souffrant de vitili¢
(contre moins 1% dans la population générale). eCdiinution de l'acuité auditive semt
survenir a n'importe gel stade et pour n'importe quel type de vitiliges hommes sont aussi p

touchés que les femmes et tous les groupes d'agesatseintGopal etal., 2007)
7.2.2. Atteintes oculaires

Les mélanocytes sont présents dans liris et lacile del'ceil (figure 17. Des atteintes
oculaires ont été observées chez 60/% des patigitigineux. Des taches dépigmentées sur I
sont observées chez 23 % des cas, une coloratitmafembre antérieure de I'ceil dans 18 %
cas, des uvéites chez 5dés sujets, une dégénération de la choroide et iiihe chez 11 / % di

patients, mais le plus souvent il n'y a pas deepéet I'acuité visuell(Biswas etal., 2003).

Figure 17: Taches dépigmentées sur l'iris chez un patidiligimeux (Gopal et al, 2007)
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7.2.3. Atteintes cutanée

En plus de dépigmentation cutanées, les patientsitdigo présentent parfois d’autre
signes dermatologiques, on retrouve fréequemmerd [0 /%) une pélade calopécie areata
(figurel8), maladie autonmune entrairnt une perte de cheveux et des poils par pl{Sehgal ;
Srevastava, 2007).

Figue 18 Alopécie areat(Sehgal ; Srevastava, 2007)
7.3. Maladies inflammatoires

Chez les patients présentant un vitiligo, la frémeedes maladies inflammatoires du t
digestif (maladie de Crohn et rectocolite hémogag) est doublée (0,67%) par rapport ¢
population (0,37%). Il n'y a pas de différence Bigative entre le exe féminin et le sexe mascul
Il 'y a par contre pas d'augmentation de la fréigeede ces maladies inflammatoires chez
parents et fratriegAlkahteeb etal., 2003).

8. Evolution et pronostic

Le vitiligo est une maladie chronique, son wtion est tres variable, mais un début raj
suivi d'une période de stabilité ou de progressemte est le mode évolutif le |s caractéristique.
Jusqu’a 36 de patients rapportent une répigmentation spontamit&e a quelques endroits,
particuliersur des régions exposées au soleil. Mais cettgmépitation ne satisfait que raremen
patient. Des formes rapidement progressives apgates de vitiligo peuvent rapidement entra
une dépigmentation étendue.

9. Vitiligo et cancer de la peat

La question que chaque patient du vitiligo se poseqiesles premiers symptémes de
maladie apparaissent est bien celle de la podéibjlie cette dermatose se transforme en canc

la peau.
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Actuellement, il n'y a pas d’études épidémiologisjuigui montrent une implication pour
pouvoir du vitiligo dans I'apparition du cancer h peau. Certaines études auraient méme décrit

des mécanismes de protection engendrés par lemdéde vitiligo contre le cancer de la peau du
type mélanome(Alkahteeb etal., 2003).




CHAPITRE Il :
PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE



Chapitre Il Prise en charge thérapeutique

A ce jour, aucun traitement curatif n'existe pdairvitiligo. En effet, n'ayant pas encore
élucidé le mécanisme impliqué dans la dispariti@s anélanocytes, les traitements existant
permettent d’atténuer les taches d’hypopigmentagon ralentissant leur progression ou une

repigmentation de celles-ci.
1. Traitements topiques
1.1 Dermocorticoides

Les dermocorticoides sont considérés comme destsaglen repigmentation efficaces,
prescrits en premiere ligne pour la forme localdeeitiligo. L'implication cellulaire et la répols
immunitaire humorale dans la pathogénie du vitilifpurnissent une justification pour leur
utilisation. Les dermocorticoides semblent aidstadiliser la progression de la dépigmentation et
encourager la repigmentation des zones localisées @n taux d’amélioration variant de 20% a
90%. Les avantages de la corticothérapie localesement par un colt relativement faible, une

facilité d'application et une possibilité d'utiligan a la maisor§Schaffer et Bolognia ,2003).

L'utilisation des corticostéroides au niveau dwages et du cou semble avoir une meilleure
réponse que sur les autres parties du corps. Caeperidisage de ce type de traitement dans la
région du visage est relativement limité di a lispeur réduite de la peau, ce qui en augmente le

potentiel d’absorptioiBennett et Lewis, 2012).

Ainsi, les corticoides de classe 3 et 4 sont las putilisés tel que: le Clobétasol 0,05%
(Dermoval®) et la Bétaméthasone 0,10% (Betnevéii@lder et Brooks ,2001).

1.1.1. Effets indésirables

Les effets indésirables des corticoides locauxstitoient le principal obstacle a leur
utilisation a long terme ou sur de grandes surfa€aseffet, I'utilisation prolongée de ce type de
traitement provoque des effets indésirables locéuxgilité et atrophie cutanée, vergetures,
hypertrichose,...) et systémique par passage trarseu{syndrome de cushing, insuffisance
surrénalienne). C'est pourquoi, le traitement @ar abrticoides de classe 3 et 4 doit étre limi2é a

ou 4 mois ou doit étre en alternance avec desco@dies d'activité plus faibl@®orosz etal, 2014).
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1.2. Inhibiteurs de la calcineurine

Les inhibiteurs de la calcineurine (une protéihegphatase stimulant I'activité de plusieurs
facteurs de transcription impliqués dans la symthisscytokines) sont une alternative a I'utilisatio
des corticostéroides. En effet, ces inhibiteurs s@pdsnt une efficacité comparable aux
corticostéroides mais avec des effets secondaies tplérables. Les principaux inhibiteurs
prescrits sont le pimecrolimus et le tacrolimusniides effets secondaires associés on distingue :

un érythéme, un prurit, une sensation de bralutmetirritation(Bennett, 2012).
1.3. Analogues de la vitamine D

Ces analogues de vitamines D, dont le calcipogiole tacalcitol peuvent étre utilisés
conjointement avec des corticostéroides afin diubtede meilleurs résultats. De plus, la vitamine
D3 ou cholécalciférol, apportée par l'alimentatien synthétisée par I'organisme humain, est
reconnue pour stimuler la maturation et la différation des mélanocytes et la mélanogenese.

(Bennett, 2012). Les formulations contenants ces analogues peaveirt deux effets différents :

- Cibler les lymphocytes T en inhibant leur activatio
- Inhiber l'activation de génes codant pour des kiyigs pro-inflammatoires tels que le
TNF-o et I'lFN-y.

2. Ttraitements chirurgicaux

La chirurgie est indiquée pour tous les types didiga stables, qu’ils soient segmentaires
ou généralisés ne répondant pas au traitement atétlin’existe pas de consensus fixant la durée
au bout de laquelle le vitiligo est déclaré comrtenestable. Selon les auteurs, cette stabilité est
obtenue au bout de 6 mois a 2 ans d'inactivitéadedladigParsad D, 2006)La plupart s'accorde
pour dire que le vitiligo est stable quand troiteces sont respectés au cours de l'année écpalge:
de nouvelles lésions, pas de progression des ameselgsions et absence de phénoméne de
Koebner(Parsad, 2006).

2.1. Greffes tissulaires
2.1.1. Greffes de peau totale prélevée au punch minigreffes

Cette méthode consiste a réaliser plusieurs bigpsigconnées au niveau d'un site donneur
normalement pigmentée (cuisse ou fesse). Les mmlénts se font grace a un biopsie-punch
(instrument chirurgical a lame cylindrique de 1,2 amilimétre de diametre). Les biopsies sont
implantées, au niveau de la zone achromique, desisalités de 1 a 2 mm de diamétres et séparées

les unes des autres de 5 a 8 mm. La cicatrisaibabdenue en 8 a 10 jours (figure 19). Des effets
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indésirables peuvent étre observés comme un as@sthétique de la peau (pois ou pavage),
infection ou des cicatricd®arsad, 200).

1. Prélevement en punch en zone pigmentée A et

achromique B.

2. Implantation d’une mini greffe de la zone dorsei er

zone achromique B.

3. Prolifération mélanocytaire centrifuge a pade mini
greffe.

Figure 19 Greffe de peau tota(Sarkar etal, 2001).

L’efficacité de cette méthode est bonne. En 122 patients atteints de vitiligo localisé «
éte traités avec cette technique et une repignentde 90% a 100% a été observée che
patientsUne autre étude menée par Sarkar a montré un 8dR% a 60% de repigmentation cl
la majorité des patigs traités atteint de vitiligo segmente(Sarkar etal, 2001.

2.1.2. Greffes d'épiderme de "toits de bulles

Une cloque se forme par succion au niveau de la domneuse et de la zone receve
séparant ainsi le derme et I'épiderme, grace anawhine d'aspiration ou par congélation a l'a
liquide pendant 20 a 25 secondes. Le toit de lgudoest retiré es deux sites et la greffe
donneur est placée sur le dessus du site receg¢audde. Les greffons sont maintenus en ple
I'aide de bandages pendant 7 jours. La cicatrisalela zone donneuse et de la zone receveu
obtenue en 8 a 10 joursdtire 20)(Van Geel Net efal, 2001).

ﬁ = 1. Induction de bulles de succion sur zone donnAues

I - . ’I zone achromique B a greffer.

2. Découpage des bulles A et B, transfert du tc
pigmentés en zone B achromique.

3. Cicatrisation de la zone donneuse incration de
I'épiderme pigmenté en zone achromique avec pratifén
mélanocytaire centrifuge

Figure 20ransfert de toit de bulle(Sarkar etal., 2001)
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Le taux de réussite global de cette technique vamee 73% et 88% dans les différentes
études et est augmenté si le site donneur est traéc la PUVA thérapie avant la procédure. Cette
technique montre d'excellents résultats esthétifp@sne cicatrisation) et est un traitement facile,
peu colteux, sar et efficace. Il faut cependantetiaps pour obtenir les cloqué¥an Geel etal.,
2001).

2.1.3. Greffes ultramince de peau

Cette technique consiste a prélever des greffttraminces de peau: I'épiderme entier et
une partie du derme papillaire supérieur (épaisdeud,1 mm) a l'aide d'un dermatome (électrique
ou pneumatique). Ce greffon est alors positionnmédesizones précédemment abrasées puis y est
greffé. Le greffon est maintenu en place grace pansement de greffe. La cicatrisation de la zone
donneuse est obtenue en 10 a 12 jours grace ask eni place d’'un pansement gras apres le
prélevement. Cette technique a un taux de succé8¥ea 90%Van Geel etal., 2001)et conduit
a une repigmentation chez 90% des pati@dilemir etal., 2002).

2.2. Les greffes cellulaires

L’objectif de ces techniques est d’éviter la fotima d’une cicatrice hyperthrophique et
dépigmentée au niveau de la zone donneuse et diect’efficacité de la greffe grace a

I'utilisation de mélanocytes isolés. Plusieurs teghes ont été décrites.
2.2.1. Techniques de Gauthier

En 1992, Gauthier et Surléve-Bazeille ont décrite utechnique dans laquelle des
meélanocytes non-cultiveés ont été isolés a paréctdintilons de peau du cuir chevelu, puis
trypsinisés et enfin transplantés. Le procédé eéage est effectué en deux étapes, en 48 heures
(figure 21) D'abord, des ampoules se formentesitdsions dépigmentées par congélation a l'azote
liquide puis, dans chaque ampoule est injectée sumspension de cellules épidermiques
(kératinocytes et mélanocytes principalement). égigmentation a lieu en 25 a 30 jours. Cette
technique présente I'avantage d’étre une méthodeadsplantation simple et efficace avec laquelle
de grandes surfaces de peau peuvent étre tradéeS & 10 fois la zone donneug&authier,
Surleve-Bazeille ,1992)Elle présente toutefois certains inconvénients rmenun érythéme de
longue durée (jusqu'a 6 mois) sur le site receeauraison de la dermabrasifvian Geel etal.,
2002).
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1. A) Prélevement avec dermatome
fragments cutanés superficit
B) Induction de bulles sur la zo
receveuse

2. A) Dissociation dermoépidermiqu
Préparation de la suspension cellulaire
Injection de la suspension dans les b

3. A) Résultat au 40éme jo
B) Résultat au 90eme jc

Figure 21: Greffe de mélanocytes non culti (Sarkar etal., 2001).
2.2.2. Greffes de mélanocytes cultiv

Les mélanocytes sont obtenus a partir de biopgi@evyges dans la région fessiére.
cellules sont mises en culturevitro dans un milieu enrichi en facteurs de croissanoelg® trois
semaines. Au neau de la zone receveuse, préalablement désépséerna suspension est ens
transplantée et est intégrée a I'épiderme néof

Les taux de réussite varient entre 22% et 72%.eCetthnique présente l'avantage
pouvoir traiter de larges lésionsais elle est onéreuse et la culture de mélano@gedlifficile a
réaliser(Parsad, 2006).

1. Prélévement au dermatome de fragn

cutanée au niveau de la zone donn

fessiere

Trypsinisation

Mise en culture 3 semair

4. Dermabrasiomle la zone achromique
greffer

5. Greffe de mélanocytes cultivés sur z
achromique dermabras

wn

Figure22 : Greffe de mélanocytes cultiv (Gauthier, 1995

E
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2.2.3. Greffes d'épiderme reconstitué avec des raébcytes

Une biopsie de la peau normalement pigmentée rest pu niveau de la zone fessiere.
Aprés séparation de I'épiderme du derme, les eslisbnt ensemencées dans un milieu qui permet
la co-culture de kératinocytes et de mélanocytesbdut de 3 semaines de culture, une "feuille de
peau” est obtenue, est libérée par traitement deda dispase et est attachée a un support comme
de la gaze. La gaze (a laquelle adhére I'épithglashplacée sur le site receveur aprés qu'iltéit é
préalablement désépidermi&challreuter etal., 1995).

Des études ont montré une bonne repigmentation 3Bfza 54% des patients traités. Les
effets secondaires de cette technique peuvent ugtee hyperpigmentation, mais cela tend a
disparaitre au bout de quelques n{dian Geel etal., 2002).

3. Photothérapie
3.1. PUVAthérapie

La PUVAthérapie est un traitement sous prescriptitedicale qui consiste en une série de
sessions d’irradiation aux rayons UVA avec l'utilion conjointe d’'un psoraléne, un type de
médicament photosensibilisant administré par voadeo Il s’agit d’'un traitement utilisé depuis plus
de 30 ans. L’action des psoralénes pour induireplimosensibilisation de la peau provient en fait
de l'inhibition de la prolifération des kératinoegt de I'épiderme, qui contribuent notamment a
bloquer les rayons UV. L’exposition aux rayons UVavorise l'activation des mélanines déja
existantes dans I'épiderme, ce qui génere un bgende la peauGhafourian et al., 2014).Ce

type de thérapie vient toutefois avec son lot sgues tels que :

Intolérance digestive aux médicaments
- Erythéme

Sécheresse de la peau.

- Démangeaisons

- Douleurs cutanées

- Augmentation de la pilosité
- Induction d’'une dermatose
- Formation de cataractes

- Développement d’'un cancer cutané (a long terme

3.2. UVBthérapie
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Il s'agit d’'une autre forme de photothérapie, esgpht cette fois les rayons UVB pour
induire une activation de la synthese de mélariies. rayons UVB infiltrant la peau traversent
seulement I'épiderme et n'atteignent pas le de(f@bafourian et al., 2014). Cette méthode

comporte certains avantages comparativement a\éARérapie décrite précédemment soit :

- Aucun médicament n’est nécessaire au préalabléh@ilapie

- Elle peut étre employée chez les enfants

- Elle n'a pas de contre-indication pour les femmeseetes

- Elle peut étre réalisée a la maison avec une lamnpgVB ou dans une clinique
(Ghafourian, etal., 2014).

Pour ces raisons, les rayons UVB sont généralepiantutilisés que la PUVAthérapie. Il
existe une variante d’'UVBthérapie utilisant un tasgcimer (le méme type de laser que celui,
utilisé pour les chirurgies des yeux). Ce type ateit envoyant des rayons UVB peut étre prescrit

pour traiter des lésions bien définies sur la phapatienf{Ghafourian, etal., 2014).
4. Les dépigmentants

Pour les patients adultes atteints de vitiligovarsalis présentant une dépigmentation
supérieurs a 50% de la surface corporelle et r&iracaux autres traitements disponibles et, il est
possible de dépigmenter les surfaces encore pigeerdafin d'atteindre un teint péale uniforme
(Kaliyadan et Kumar, 2012).

Deux méthodes de blanchiments sont disponiblesndthode chimique grace aux dérivés
de I'nydroquinone et la méthode physique qui tiles technique du laséKaliyadan et Kumar,
2012).

4.1. La méthode chimique

L'agent le plus utilisé est le monobenzyl ethdrydroquinone (MBEH), qui dérive de
I'nydroquinone et également connu sous le nom debenzone. Il est utilisé sous forme de creme
a la concentration de 20fGupta etal., 2012).

4.2. La méthode physique
4.2.1 Le laser excimére

Le laser excimére a plusieurs indications en deslogie, il a été utilisé dans un premier
temps pour le traitement dupsoriasis, mais aujbwid! est aussi prescrit pour les traitements du
vitiligo (Gupta etal., 2012).
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5. Camouflage des lésior
5.1 Maquillage

Une des solutions les moins drastiques est le reaux produits de maquillages puist
cette méthode évite les effets secondaires caumesugage de médicaments pouvant surv
durant les traitements. Avant de choisir un prodogmétique pour camoufler les taches cau
par le vitiligo, il y a plusieurs criteres a preaden considération notamme(Kaliyadan et
Kumar, 2012) :

- A une couleur identique a celle de la peau saingatien
- A une forte opacité

- Estrésistant a I'eau et la sut

- Possede une bonne tenue sur la

- Persiste pour une longue durée lorsqu’app

- Est facile d’application et facile a retirer en f@woult

- Ne contient ni d’allergene, ni d’'agents photoseitisdnts

- Est non-comédogéene

Possede un facteur de protection solaire (}

Le probleme toutefois est que cette méthode reindietemps ede la technique de la pe
du patient afin de pouvoir obtenir I'effet le plnaturel possible pour sa peau, dépendant égale
de la surface a couvrir. De plus, il est nécessareépéter fréquemment I'application des proc

sur la peau et la qualities produits est souvent relative a leur (Kaliyadan et Kumar, 2012)
5.2 .Auto-bronzants

Les produits autdronzants sont une autre solution envisageable gamoufler les zone
dépigmentées par le vitiligo. La plupart de cesdpits contiennet du dihydroxyacétone (DH/
INCI : dihydroxyacetone) qui agit sur les protéimesla « stratum corneum » comme la kéra
Leur action avec ces protéines forment des mélaresdun type de chromophore procurant

couleur brune a la pedKaliyadan et Kumar, 2012).

O

Ho._J__oH

Figure 23: Structure chimique du dihydroxyacétc(Kaliyadan et Kumar, 2012’
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6. Impact sur la qualité de vie
6.1. Conséquences psychologiques

Les conséquences de la maladie sur la qualité dedui patient ne se limitent pas
uniqguement a une augmentation de leur photoseitsibiine portion des conséguences de cette
maladie sur la qualité de vie des patients, souseas-évaluée, est I'impact psychologique gu’elle
peut avoir. Cette dépigmentation sporadique de daupapporte é€galement son lot de stress
psychologique chez la personne. En effet, on rap@omaintes reprises les effets de la maladie sur
la santé mentale des patients, poussant mémensewais la dépression. De plus, chez certaines
cultures, le vitiligo peut étre également sourcetitgmatisation et de préjugés sociaux.

Lors d’études cliniques sur le vitiligo, une éwtlon de lI'impact de la maladie sur la
gualité de vie des patients est souvent réaliséie Gection mettra en lumiere les effets de la

maladie sur le volet psychosocial de la qualiteidedu patien{Silverberg, 2014).
6.2. Perception socioculturelle

L’image corporelle peut avoir un réel impact suqlalité de vie d’'une personne, au point
tel que certaines peuvent en développer une obseafn de pouvoir correspondre a la « normalité
». Dans le cas du vitiligo, la maladie peut étrelément percue négativement par le public, par
cause de préjudices ou manque d’éducation suljée ses enfants atteints de la maladie peuvent

étre victime d’intimidation par les autres enfasi®s les milieux scolairgSilverberg, 2014).

Les enfants et les adolescents atteints de ladmalsont d’autant plus a risque de
développer des complications psychologiques étaohné qu’ils sont encore en plein

développement de leur identité socidfilverberg, 2014).

De plus, ces complications peuvent persister &l@dulte si aucun soutien psychologique

n'est offert & ces personn@snthorst Homan et al., 2008).

Chez les adultes, leur condition peut étre la calesdiscrimination lorsqu’il est temps de
postuler pour un emploi, particulierement pourdagiéres professionnelles impliquant de travailler
avec le publiqPorter et al., 1987).

Le vitiligo peut également avoir un impact négatif leur capacité a apprécier les activités
sociales et les loisir@Ongenae etal., 2005).De plus, nombreuses sont les personnes, dont des
meédecins, qui percoivent le vitiligo comme étaniguement un probleme d’ordre cosmétique et
sans plus, alors qu'il a été démontré clairemefgliguimplique un lourd stress psychologique pour
les patientgLinthorst Homan et al., 2008).
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Chez certaines cultures, les patients sont victidestigmatisation et de préjugés. Il est
commun pour I'étre humain de craindre ce qui efférdint de lui. En Inde par exemple, la
dépigmentation de la peau induite par le vitiligmgelée « kod ») est considérée par plusieurs
communautés, pour cause de croyances superstitieusd’'un manque d’éducation, comme étant

un signe d’une punition pour les péchés commideopatient.
6.3. Perception personnelle

En conséquence a la stigmatisation infligée pasdeiété et I'introspection du patient
concernant sa condition médicale, les patients camirontés régulierement a des sources de stress
psychologiques pouvant aller de la perte de coofiaan soi jusqu'a la dépressi@iRarsad et
Kumarasinge, 2006).

Du point de vue du patient, les Iésions issudasaldles dermatologiques comme le vitiligo
peuvent représenter une perte de controle surdt@mge de leur corps ainsi qu’a un sentiment

d’infériorité et de défiguratioMuduewesi, 2011).

Le caractere imprévisible de la maladie ainsi quélitation réguliere de traitements

palliatifs représente un sérieux fardeau poup&entsMuduewesi, 2011).
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Conclusion

L’objectif de cette synthese biblioghéque est de faire connaitre le vitiligo. Ainspus nous
sommes dans un premier temps intéressé a sa diescalinique en passant par les origines de lzadial
Une description des différents types de vitiligersuite été présentée pour enfin aboutir aux inaites
utilisés a I'heure actuelle. Une portion importamte la population mondiale est concernée par cette
maladie et doit étre prise en considération vasrgacts négatifs qu’elle peut avoir sur la qaatié vie
des personnes atteintes du vitiligo. En effet,is&rimination sociale causée par cette pathologgeedre

un stress quotidien chez les personnes atteitesgrgant observées et jugées par leur entourage.

Le vitiligo peut affecter n'importe qundépendamment du genre ou de I'dge des indiviBien
gue la ou les causes exactes du vitiligo ne sqastencore clairement définies, il n'existe pasetecede
definitif au vitiligo. Les gens atteints de la ndi qui souhaitant cacher leurs imperfections ddive
recourir a des méthodes afin de les camoufler @édu public en utilisant des produits cosmétiques
(comme le maquillage ou les auto-bronzants). Lagetnents pouvant induire une repigmentation des
|ésions causées par la maladie, comme la chirorgia photothérapie, donnent des résultats éphénmaeére

peuvent étre trés couteux.

Il est a noter que dans toutes les sagideeregard des gens peut étre pesant et aingi de®
conséquences néfastes sur les personnes jugées. fol@r cela qu’il faut avoir a I'esprit que toute
personne a droit a la dignité et au respect quétita et ne devrait pas étre stigmatisé sous peEétpie sa
peau est différente d'un autre. Reprenons les ohot:annequin Winnie Harlow, « Nous n’avons rien de
différent. C’est juste de la peau. Des gens orge€au noire, d’autres ont la peau blanche, moil@ai

deux.» Cependant, cela ne change rien au fait gue sommes tous des étre humains.

-
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Résumé

Résumé

Le vitiligo une maladie qui se présente sous Baspml’'une dépigmentation au cours de laquelle des
taches blanches apparaissent progressivement qeala Ces taches sont de taille variable et géndeat
localisées au niveau du visage, des mains et déspgénitales. En fonction de leur localisatienyitiligo est
classé en plusieurs types : le vitiligo segmentd@evitiigo non segmentaire, le vitiligo pédiapie et d'autres
formes. L'origine de cette pathologie reste a aer jmconnue mais elle n'est cependant ni infecteus
contagieuse, ni douloureuse.Le vitiligo est uneaaia peu connue et pourtant qui touche environpgmsonne
sur cinquante de la population mondiale. De mang@&merale, la maladie apparait avant 'adge de 20 @ais
peut survenir a tout moment de la vie. En raisotadéifférence de couleur entre la peau touchéda péau non
touchée, ce trouble est plus visible chez les pees® a peau foncée.L'apparition de ces zones de pea
dépigmentées est le résultat d'une disparition nesxjve des meélanocytes. Les facteurs impliqués dan
'apparition du vitiligo sont liés a la génétiquauto-immunité ou a I'environnement mais le mésme
engendrant la disparition des mélanocytes reste jpwr inconnu. Cette dermatose évolue sous l'anfae de
différents facteurs tels que le stress, le chochpdpgique ou les frottements.Plusieurs traitemagdicamenteux
et solutions chirurgicales existent et sont propaaé patient selon I'étendue et I'évolution de Imaladie afin
d’obtenir un aspect plus esthétique des taches-pigpoentées ou dépigmentés et dans le but de ettiuipact

social que cette dermatose peut provoquer.

Mots clés: vitiligo, dépigmentation, mélanocytes.

The vitiligo is a disease which is presented umheaspect of depigmentation and white spots thagap
progressively on the skin. These spots can vasyzs They generally appear on the face, handgemital parts.
The vitiligo is classified according to its locatmon. It has many types segmentary, non-segmerpadiatratic
and others. The origin of this disease is unkndts. not infectious, neither contagious nor painiithe vitiligo
is not very known in spite of affecting a personfuety of the population. Generally the pathologgpears
before the age of 20, but it may appear at any moniue to the difference in human’s skin colotrs flast is
more visible for dark skin people.The appearandbese spots is mainly due to the progressive gesajance of
melanocytes. The factors responsible for this diseare genetic, auto immune or environmental. Bat t
mechanic engendering the disappearance of the austas are still unknown.This dermatosis evolutaden the
influence of many factors, such as stress, psugiuab choc or the frictions.Many medical treatments
chirurgical solutions are proposed to patients ating to the extent and evolution of their ilinessas to obtain a
more esthetic aspect of the hypopigmented or demigmal spots and reduce the social impact thatiérimatosis

may provoke.

Key-Words: vitiligo, depigmentation, xhite spots,, melanocytes
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