
Dermatologie des peaux génétiquement
hyperpigmentées (dites « peaux noires »)

J.-J. Morand, E. Lightburne

L’importance des réactions dyschromiques secondaires à la plupart des dermatoses caractérise la peau
dite classiquement « noire » et résulte de son hyperpigmentation relative génétiquement déterminée et
variable selon l’ethnie, l’âge, le sexe et l’exposition solaire. Les différences de prévalence des maladies sont
surtout liées à des déterminismes géographiques ou épidémiologiques. Il n’y a en fait pas de véritable
spécificité, bien que quelques entités soient peu ou non décrites sur peau dite « blanche » (dermatosis
papulosa nigra, kératodermie ponctuée palmaire, hypomélanose maculeuse confluente progressive, acné
chéloïdienne, pseudofolliculite de barbe, aïnhum). L’utilisation à visée cosmétique de produits
dépigmentants ou éclaircissants est une pratique fréquente dans certains pays africains subsahariens.
L’application prolongée de certains composants pharmacologiques (hydroquinone, dermocorticoïdes,
mercure) peut entraîner des complications cutanées (dyschromie, ochronose exogène, acné et
hypertrichose, vergetures, mycoses, pyodermites, érysipèle, gale, dermite de contact, etc.) ou des effets
adverses systémiques.
© 2009 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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■ Introduction
L’individualisation, au sein d’un traité de dermatologie, de

l’approche clinique en fonction de la couleur de la peau des
malades peut sembler évidente, indispensable ne serait-ce que
d’un point de vue sémiologique ; elle peut apparaître tout
autant discutable en raison des difficultés de définition du
champ d’étude et des multiples confusions à connotation raciste
dont l’Histoire témoigne. D’une part il est désormais établi que
la pigmentation cutanée est génétiquement programmée,

probablement sous la pression de sélection, durant des millé-
naires, du rayonnement solaire fonction de la zone géographi-
que [1], mais le phénotype qui en découle ne permet pas de
définir a posteriori des populations « raciales » homogènes [2].
D’autre part, du fait des migrations de populations et du
métissage ainsi qu’en raison des modifications acquises de la
pigmentation, notamment par l’exposition solaire, il existe un
véritable continuum entre la peau dite « blanche » et la peau
« noire » [3]. De même, on observe sur le plan phanérien une
grande diversité pilaire et s’il est juste de noter que la plupart
des individus à cheveux crépus sont hyperpigmentés, l’inverse
n’est pas vrai, notamment en Asie et en Amérique du Sud.
Néanmoins pour enseigner il faut simplifier et la présentation
des extrêmes permet ainsi de mieux percevoir les divers aspects
de la dermatologie dite « ethnique » [4-6]. Les travaux publiés sur
la peau noire sont pour la plupart réalisés sur de faibles effectifs,
sont en outre peu nombreux comme si, malgré le fait que la
population pigmentée soit bien représentée à l’échelle mon-
diale, les instituts de recherche et l’industrie pharmaceutique
avaient un peu délaissé la question. Désormais, notamment du
fait d’enjeux économiques, il y a un intérêt grandissant pour la
cosmétologie des peaux génétiquement pigmentées et des
cheveux crépus, notamment aux États-Unis et en Europe.
L’exposé porte essentiellement sur les aspects de la question les
mieux étudiés sur le plan scientifique c’est-à-dire les troubles de
la pigmentation et la pathologie des phanères. Enfin, les
différences rapportées de prévalence de nombreuses affections,
notamment infectieuses, relèvent en réalité de déterminants
environnementaux, les individus génétiquement pigmentés
vivant préférentiellement en zone tropicoéquatoriale et notam-
ment en Afrique subsaharienne ; il faut signaler l’émergence de
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nouvelles infections (notamment dues au virus de l’immunodé-
ficience humaine [VIH]), la diminution des grandes endémies
(lèpre, onchocercose, filarioses, tréponématoses) et l’augmenta-
tion parfois relative des dermatoses cosmopolites (eczéma
notamment) ; ces pathologies ne sont pas abordées ici [7].

■ Biologie des peaux
hyperpigmentées

La variabilité de coloration de la peau est grande et résulte
donc à la fois de facteurs génétiques et de contingences
environnementales, notamment solaire. Le métissage et l’expo-
sition solaire expliquent les recoupements parfois importants
que l’on peut observer lors de l’évaluation de la coloration de
la peau (de façon objective par spectrométrie) dans des échan-
tillons d’individus a priori assez bien distingués tels des
Européens et des Africains [3]. Bien qu’interviennent dans la
pigmentation, le taux d’hémoglobine et les pigments d’origine
endogène ou exogène, le principal déterminant est constitué par
la mélanine. La distinction entre la peau dite « noire » et la
peau claire résulte d’une mélanisation (formation, dans les
mélanocytes, des grains élémentaires de pigment ou mélanoso-
mes) et d’une pigmentation (transfert du pigment dans les
kératinocytes) différentes [8, 9]. La mélanine provient de la
transformation enzymatique de la tyrosinase en dopa puis en
dopaquinone sous l’action de tyrosinase. Ensuite les voies de
synthèse divergent impliquant les enzymes tyrosinase related
protein (TRP) 1 et 2 pour l’eumélanogenèse ou l’incorporation de
dérivés soufrés pour la phaéomélanogenèse. La proportion
d’eumélanines (de couleur brune ou noire, de plus grande taille
[0,6 × 0,25 µm], à haut poids moléculaire et insolubles) et de
phaéomélanines (de couleur jaune orangé, plus petites [0,5 ×
0,2 µm], groupées, envacuolées dans des lysosomes) est variable
selon le phototype génétiquement programmé et régulée en
fonction de l’exposition solaire par le biais d’agents stimulant
ou inhibant la mélanogenèse (hormones, peptides, médiateurs
cytokiniques, etc.). Statistiquement, les mélanosomes de la peau
noire comportent plutôt de l’eumélanine, sont très nombreux,
occupent toute la longueur de la couche basale et restent
dispersés dans le cytoplasme des kératinocytes après leur
transfert, n’étant pratiquement pas dégradés et pouvant parve-
nir intacts jusque dans la couche cornée (Fig. 1). De plus, il
s’agit de mélanosomes matures (surtout de type IV) à matrice
uniformément opaque ; l’eumélanine est formée par la polymé-
risation de plusieurs centaines de radicaux phénols oxydés en
fonction quinone, qui se cyclisent pour former un corps
chimique absorbant totalement la lumière. De plus, lors d’une

exposition solaire, les mélanosomes se rassemblent au-dessus du
noyau et protègent ainsi le matériel génétique des kératinocytes.
Les eumélanines ont un pouvoir photoprotecteur 1000 fois
supérieur à celui des phaéomélanines, qui sont contenues
principalement dans la « peau blanche », par des mélanosomes
peu nombreux, de maturation incomplète (de stade I, II, parfois
III) [10]. De plus, une majoration significative de la TRP1 chez
des Africains et des Indiens comparativement à des Européens,
des Chinois et des Mexicains, ainsi que l’augmentation de
l’expression de la tyrosinase dans les mélanocytes de la peau
photoexposée alors que le nombre de mélanocytes n’est effecti-
vement pas augmenté selon le groupe, ont pu être objecti-
vées [11]. La photoprotection du sujet noir est évidemment
améliorée par l’hyperpigmentation mélanique : cela contribue-
rait à la moindre carcinogenèse photo-induite [12-18]. Le carci-
nome basocellulaire est plus rare chez le sujet noir tant en
valeur absolue que relative (< 5 % de l’ensemble des cancers
cutanés contre plus de 65 % chez le sujet blanc) alors qu’il est
très fréquent chez l’albinos [19-25] (Fig. 2). Le carcinome épider-
moïde est le plus fréquent des cancers cutanés du sujet noir
vivant sous les tropiques [26, 27]. Or, il survient moins souvent
en zone photoexposée du fait de la photoprotection de la
mélanine ; sa survenue est volontiers observée sur les muqueu-
ses du fait probablement du rôle oncogène des papillomavirus
et sur les ulcérations chroniques, notamment les ulcères de
jambe quelle que soit leur cause [28]. Moins fréquent en valeur
absolue que chez l’individu blanc, le mélanome représente chez
le sujet noir en valeur relative la troisième cause de cancer
cutané (après les carcinomes et les sarcomes) [29, 30] et présente
la caractéristique de se localiser presque exclusivement en
distalité avec par ordre de fréquence, la plante des pieds (Fig. 3)
et les talons (volontiers à la jonction entre zones pigmentées et
hypochromes ; représentant plus des deux tiers des mélanomes
alors qu’on estime à moins de 7 % la fréquence relative de cette
topographie sur peau blanche), les tissus sous- ou péri-unguéaux
et les paumes des mains. Cette localisation particulière dans une
zone classiquement non ou peu exposée au soleil, peu pigmen-
tée relativement au reste du corps, est un argument pour
l’existence d’autres facteurs favorisant le mélanome que la
photoexposition. L’hypothèse traumatique favorisée par la
marche pieds nus est plausible pour la population africaine
rurale, moins pour les citadins et les Afro-Américains. Une
multiplication focale majorée des mélanocytes dans cette
topographie acrale, ce dont témoigneraient les macules lentigi-
neuses plantaires (Fig. 4) (à ne pas confondre avec les taches ou
mottes plantaires correspondant à une hyperpigmentation

Figure 1. Histologie d’une peau noire : coloration argentique objecti-
vant la présence de mélanine jusqu’en superficie, dans les squames de la
couche cornée (cliché dû à C. de Biasi).

Figure 2. Carcinomes multiples chez une africaine albinos (collection
J.-J. Morand).
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épidermique par groupement de mélanosomes ou avec des
syphilides généralement non seulement plantaires mais aussi
palmaires) ou les mélanonychies longitudinales (Fig. 5) consi-
dérées comme physiologiques, pourrait favoriser l’émergence de
clones tumoraux [31, 32]. On peut aussi inverser le problème et
dire que la forte pigmentation cutanée protège le sujet noir du
mélanome et que seules ces zones peu pigmentées (ainsi que
dans l’ordre de prévalence, les muqueuses génitales, anales et
buccales) comportent un risque de mélanome. L’inconvénient
de ce filtrage UVB est la carence en vitamine D avec risque
d’ostéomalacie. La protection contre les UVA est moindre,
expliquant l’existence non exceptionnelle de photoallergies de
contact et de photosensibilité endogène chez le sujet noir [33-

35]. Le derme superficiel comporte quasi constamment du

pigment mélanique et la présence d’une incontinence pigmen-
taire avec mélanophagie est fréquente lors d’inflammation. Il
n’y a pas de variation objectivable entre le tissu conjonctif, les
glandes sudorales ou sébacées de la peau noire et ceux de la
population blanche et il serait trop long de détailler les diverses
études assez contradictoires sur le sujet [36-42]. De même, il n’y
a pas de preuve formelle quant à l’existence de différences
épidermiques, notamment en termes d’épaisseur de la couche
cornée. Les variations de texture, de sécheresse cutanée,
semblent relever plus de contingences environnementales que
de composantes intrinsèques à la peau hyperpigmentée.

■ Variations physiologiques
de la pigmentation et dyschromies
résultant des diverses dermatoses

La pigmentation naturelle du sujet noir n’est pas répartie de
façon uniforme [43]. Ainsi les paumes et les plantes sont moins
pigmentées (hormis sur les plis de flexion) (Fig. 6) au contraire
des zones périorbitaires, péribuccales et des zones particulière-
ment photoexposées. Il existe des lignes pigmentaires dites de
« démarcation » qui sont peu visibles chez le sujet à peau claire
et qui sont bien mieux visualisées et individualisées chez les
sujets noirs, asiatiques ou métis. Ainsi, on note une moindre

Figure 3. Le mélanome chez le sujet noir présente la caractéristique de
se localiser presque exclusivement en distalité avec par ordre de fréquence
la plante des pieds et les talons (volontiers à la jonction entre zones
pigmentées et hypochromes), les tissus sous- ou périunguéaux et les
paumes des mains (collection J.-J. Morand).

Figure 4. La difficulté est de distinguer le mélanome débutant des
taches pigmentées plantaires physiologiques du sujet noir, d’une méla-
nose de friction, d’un hématome, d’un tinea nigra ou encore de syphilides
(qui sont plus infiltrées et non seulement plantaires mais palmaires aussi).
L’examen dermatoscopique est moins bien codifié dans cette zone et plus
difficile à interpréter en raison de l’épaisseur de la couche cornée (collec-
tion J.-J. Morand).

Figure 5. Les mélanonychies longitudinales doivent être particulière-
ment surveillées a fortiori si elles sont uniques, situées dans des zones non
traumatisées, hétérogènes et évolutives ; ici on peut noter un pseudosigne
de Hutchinson par transparence de la cuticule sur ce nævus sous-unguéal
naissant au niveau de la matrice (collection J.-J. Morand).

Figure 6. Hypopigmentation palmaire avec hyperpigmentation des plis
de flexion (collection J.-J. Morand).
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pigmentation de la face antéro-interne du bras comparative-
ment à la zone postéroexterne, de même au niveau des cuisses
définissant ainsi une ligne de démarcation dite de Futcher-
Voigt ou, plutôt chez les enfants, plus rarement chez les adultes,
une ligne médiosternale hypopigmentée [44]. L’hyperpigmenta-
tion mélanique gris bleuté ou brune des muqueuses buccales,
notamment des faces vestibulaires des gencives, de la face
interne des joues et plus rarement du palais, est physiologique
et n’apparaît nettement qu’à l’adolescence. La pigmentation de
la langue est moins systématique et peut concerner aussi bien

la pointe que les bords latéraux de façon très punctiforme sur
les papilles ou en nappes [45].

Le diagnostic des principales dermatoses est modifié sur peau
noire essentiellement en raison de cette différence de pigmen-
tation, de la moins bonne perception de l’érythème et de la
meilleure visibilité de l’évolution dyschromique de nombreuses
dermatoses (Tableaux 1 et 2) :
• pigmentogène lors d’incontinence pigmentaire dermique

postinflammatoire (soit par effraction de la couche basale et
passage de mélanine dans le derme lors de lichen [Fig. 7], soit

Tableau 1.
Dyschromie sur peau noire.

Hypochromie Hyperchromie

Hypomélanoses congénitales génétiques Hypermélanoses congénitales génétiques

Albinisme oculocutané

Piébaldisme : dépigmentation médiofrontale avec mèche blanche

Hamartome anémique, achromique

Sclérose tubéreuse de Bourneville

Tache mongolique

Nævus de Ota, nævus de Ito

Neurofibromatose de von Recklinghausen (taches café-au-lait, lentigines)

Nævus de Becker

Hypomélanoses génétiques d’apparition plus tardive Hypermélanoses génétiques d’apparition plus tardive

Vitiligo

Hypomélanose idiopathique en gouttes

Hypomélanose maculeuse confluente et progressive (dyschromie créole)

Macules pigmentées palmoplantaires

Dermatosis papulosa nigra

Hypomélanoses acquises infectieuses Hypermélanoses acquises infectieuses

Lèpre

Pityriasis versicolor achromiant

Dermatophyties

Dermite séborrhéique

Onchocercose (« peau de léopard »)

Syphilis secondaire (« collier de Vénus »)

Pinta/Pian

Épidermodysplasie verruciforme

Érythème noueux lépreux

Pityriasis versicolor nigricans

Dermatophyties, tinea nigra

Syphilis secondaire (syphilides palmoplantaires).

Pinta, Pian, Bejel

Onchocercose

Kala-Azar

Séquelles dyschromiques d’impétigo

Exanthème viral ou bactérien

Hypermélanose diffuse du VIH

Épidermodysplasie verruciforme

Hypomélanoses acquises dans le cadre de dermatoses Hypermélanoses acquises dans le cadre de dermatoses

Eczématides achromiantes (pityriasis alba)

Dyschromie séquellaire de dermatoses inflammatoires (pityriasis rosé de Gi-
bert, éruptions bulleuses, lichen scléroatrophique, psoriasis, parapsoriasis en
gouttes, eczéma, ulcères, rarement lichen plan...)

Toxidermies

Halonævus

Hypomélanose localisée ou diffuse accompagnant un mélanome

Eczémas, photo-allergie (« dermite des parfums »), dermatite atopique

Phytophotodermatose (« dermite des prés »)

Prurigo, acné excoriée

Lichen plan, lichen actinique

Pityriasis rosé de Gibert

Psoriasis

Dermatoses bulleuses (pemphigus, porphyrie cutanée tardive, incontinentia
pigmenti...)

Toxidermies (érythème pigmenté fixe, érythème polymorphe, syndrome de
Lyell, syndrome de Stevens-Johnson)

Hypomélanoses dans le cadre de pathologies « systémiques » Hypermélanoses acquises dans le cadre de pathologies « systémiques »

Sclérodermie

Lupus

Sarcoïdose

Kwashiorkor

Lymphome cutané T épidermotrope (mycosis fungoïdes)

Mélasma/Chloasma (grossesse, contraceptifs oraux...)

Lupus érythémateux chronique, érythémateux disséminé, sclérodermie

Érythème noueux (sarcoïdose, tuberculose, streptocoque...)

Carence protéique (syndrome néphrotique, entéropathies exsudatives, sprue,
syndromes de malabsorption)

Pellagre, hypovitaminose B12

Insuffisance surrénalienne (maladie d’Addison)

Hémochromatose

Hyperthyroïdie

Mastocytose

Hypomélanoses par « agression » physicochimique Hypermélanoses par « agression » physicochimique

Post-traumatique, brûlure...

Iatrogène (« dépigmentants ») : hydroquinone, dermocorticoïdes, rétinoïdes,
peroxyde de benzoyle, mercuriels...

Mélanose de friction (grattage excessif), brûlure (« pointes de feu »), dermite
des chaufferettes, ultraviolets, cosmétiques

Iatrogène (arsenic, antipaludéens de synthèse, psoralène...)

Hyperpigmentations non mélaniques

Iatrogène : cyclines, rifampicine, clofazimine, amiodarone, phénothiazine,
chimiothérapie, métaux : argent, or, bismuth

Ochronose exogène à l’hydroquinone

.

.

.
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par nécrose cellulaire lors d’érythème pigmenté fixe, soit
encore par spongiose, inflammation et dissociation cellulaire
lors d’eczéma lichénifié par exemple) ;

• hypochrome lors d’accélération de la kératinisation avec
diminution du transfert de mélanine dans les kératinocytes
(dermite séborrhéique [Fig. 8], eczématides [Fig. 9], parapso-
riasis, etc.) ;

• ou variable selon le mécanisme (atteinte des mélanocytes lors
de pityriasis versicolor [Fig. 10] ou au contraire pigments
sécrétés par certains dermatophytes, atrophie épidermique
lors de sclérodermie [Fig. 11], infiltrats inflammatoires lors de
lèpre avec modification de la mélanisation et du transfert
kératinocytaire [Fig. 12], production d’anticorps et/ou de
molécules endogènes ou exogènes cytotoxiques inhibant le
processus de mélanogenèse lors du vitiligo [Fig. 13]).
La conjonction d’hypo- et d’hyperchromie est fréquente soit

parce qu’on peut observer simultanément des lésions séquellai-
res et des éléments actifs de la dermatose (lupus, leucomélano-
dermie pintoïde ou lors de pian, sclérodermie), soit parce que
les mécanismes pigmentogènes et achromiants se combinent
(onchocercose, prurigo excorié).

Bien entendu, les génodermatoses résultent de processus
différents (déficit dans le système enzymatique des tyrosinases
lors d’albinisme). La particularité de la sémiologie sur peau noire
résulte donc surtout de cette différence de coloration cutanée [46-

48]. Ainsi la rougeole, outre sa classique gravité en milieu tropical,
ne se traduit pas par un érythème mais par un teint grisâtre, un
aspect velouté à jour frisant, papuleux au toucher, suivi d’une
pigmentation maculeuse « tigroïde » et d’une desquamation fine,
furfuracée, plus marquée que sur peau blanche.

L’érythrodermie ou classiquement « homme rouge de Hallo-
peau » correspond ici à l’homme gris ardoisé (Fig. 14), même si

Tableau 2.
Association hypo-hyperchromie.

Achromie Hypochromie Mixte (hypo-hyperchromie)

Vitiligo Vitiligo minor Vitiligo trichrome

Lupus

Sclérodermie

Lichen scléroatrophique

Lèpre Érythème noueux lépreux

Onchocercose

Prurigo (excorié)

Tréponématoses endémiques
(pian, pinta)

Épidermodysplasie verruciforme

Hypomélanose confluente et progressive/dyschromie
créole

Cicatrices (post-traumatiques, chirurgicales, brûlures, ulcérations)

Lignes de démarcation de
Futcher-Voigt

Figure 7. Hyperpigmentation séquellaire d’un lichen généralisé.

Figure 8. Dermite séborrhéique bipolaire de l’enfant ; l’évolution
achromiante est lentement et spontanément régressive ; notez la pigmen-
tation lombaire correspondant à la tache mongolique, plus visible dans les
ethnies pigmentées (collection J.-J. Morand).

Figure 9. Les « dartres » ou eczématides achromiantes (pityriasis alba)
sont peu ou non prurigineuses, très finement squameuses, non fluores-
centes en lumière ultraviolette. L’inquiétude qu’elles suscitent en Afrique
ne relève pas tant de leur caractère affichant et récidivant que de la peur
qu’il puisse s’agir d’une lèpre débutante ; notez la lésion active, érythé-
mateuse de la commissure labiale, évocatrice d’eczéma (collection J.-J.
Morand).

.

.

.

.

.

.
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sur peau peu pigmentée, l’aspect inflammatoire d’une dermatose
peut se voir notamment sur la face où l’on perçoit une colora-
tion rosée. L’eczéma, la gale généralisée, les toxidermies et les
lymphomes cutanés T épidermotropes, le lichen en constituent
les étiologies essentielles, le psoriasis étant moins fréquent que
sur peau claire. Le purpura est difficile à distinguer sur une peau
très foncée et on l’évoque devant des pétéchies violettes ne
s’effaçant pas à la vitropression ; l’atteinte muqueuse est mieux
visualisée (tout comme pour l’ictère et l’anémie qui peuvent être
évoqués au niveau de la face ventrale de la langue et des
conjonctives). Les hypochromies ou achromies sont mieux
contrastées et le vitiligo peut être ainsi particulièrement affi-
chant [49, 50]. Il persiste souvent une zone hypochrome brune à
la jonction du centre achromique et de la périphérie volontiers
hyperpigmentée donnant un aspect « trichrome » au vitiligo.

Le problème majeur des hypochromies localisées est évidem-
ment de les distinguer en zone d’endémie d’une lèpre intermé-

diaire ; la recherche d’une hypoesthésie et surtout d’un trouble de
la sudation doit être systématique. Les hypermélanoses acquises
sont fréquentes [51] ; d’une part le sujet noir peut bronzer : cette
pigmentation augmente habituellement le contraste entre les
inégalités congénitales de coloration ou bien les variations
pigmentaires cicatricielles existantes. Les phénomènes de photo-
sensibilisation ou de phototoxicité sont fréquents ; le mélasma
(chloasma) n’est pas rare, surtout depuis la généralisation de la
contraception orale. Les agressions cutanées physiques sont
nombreuses (friction avec un gant de crin ou une pierre ponce,
utilisation de brasero favorisant une dermite des chaufferettes à
type de livedo fixe, à mailles épaisses et très pigmentées).

Figure 10. Le pityriasis versicolor de l’adulte noir bien que classique-
ment profus et plus visible du fait de l’importance de l’hypochromie n’a
pas dans les pays à forte endémie, contrairement à la dermite séborrhéi-
que, de valeur prédictive d’infection par le virus de l’immunodéficience
humaine (collection J.-J. Morand).

Figure 11. La dyschromie de la sclérodermie est assez typique avec une
hypochromie mouchetée par préservation des zones folliculaires (collec-
tion J.-J. Morand).

Figure 12. Lèpre tuberculoïde : la recherche d’une hypoesthésie et
d’une hyposudation doit être systématique en zone endémique (collec-
tion J.-J. Morand).

Figure 13. Le vitiligo entraîne une dépigmentation totale qu’on peut
également observer uniquement lors de séquelles de lupus ou de scléro-
dermie, parfois après un traumatisme ; il a pour caractéristique sur peau
noire d’être parfois incomplet (vitiligo minor) et peut alors simuler une
lèpre intermédiaire (collection J.-J. Morand).
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■ Dépigmentation volontaire
La dépigmentation cutanée cosmétique, artificielle ou encore

volontaire (DV), pratique bien connue en Afrique subsaha-
rienne [52], observée aussi dans les populations génétiquement
pigmentées vivant en Europe, notamment en France [53] ou aux
États-Unis [54], se définit comme l’ensemble des procédés visant
à obtenir un éclaircissement de la peau dans un but cosmétique.
Les complications locales sont nombreuses et fréquentes,
comportant les dermatophyties, l’acné, la gale, les pyodermites
et dermohypodermites bactériennes, l’ochronose exogène, les
vergetures. Des effets adverses systémiques sont également
rapportés tels un hypercorticisme ou bien une insuffisance
surrénalienne lors de sevrage brutal des dermocorticoïdes ainsi
que le développement d’une hypertension artérielle. De ce fait,
et en raison de sa fréquence dans certains pays d’Afrique noire,
cette affection auto-induite non transmissible apparaît désor-
mais comme un véritable problème de santé publique [55].

Épidémiologie
La plupart des études de prévalence concernent des populations

citadines avec en outre souvent un biais hospitalier. La DV est une
pratique essentiellement féminine en Afrique subsaharienne qui
touche un quart à plus des deux tiers des femmes selon le type
d’échantillonnage et le recrutement. Elle est rapportée surtout
dans les pays subsahariens, notamment le Sénégal [56-58], le
Mali [59, 60], le Togo [61], le Burkina Faso [62], le Nigeria [63, 64], le
Congo [65] et l’Afrique du Sud [66, 67] (Tableau 3). Elle débute à la

fin de l’adolescence ou chez l’adulte jeune. La pratique est plus
rare chez l’homme. On retrouve cette épidémiologie en France
dans la population migrante [70] ; la DV est rare, voire excep-
tionnelle dans d’autres populations notamment d’origine
antillaise, plus métissées.

Modalités de la dépigmentation
Différents termes sont utilisés pour désigner la DV : xeesal

(dépigmentation) ou leeral (éclaircissement) au Sénégal, tcha-
tcho au Mali, « maquillage » au Congo. Les produits sont dits
dépigmentants, éclaircissants (lightening) ou blanchissant
(bleaching). La DV consiste à appliquer de façon répétée et sur
une durée prolongée des topiques dépigmentants volontiers en
association, soit issus de l’industrie pharmaceutique comportant
le plus souvent des dermocorticoïdes surtout de classe 4
(propionate de clobétasol), de l’hydroquinone à concentration
variable (allant de 2 à 8 %) ou des kératolytiques (vaseline
salicylée pouvant atteindre des concentrations de 50 %), soit des
préparations artisanales comportant des sels de mercure, des
savons à base de soude, des mélanges oxydants (à base d’eau de
javel, d’eau oxygénée, de peroxydes ou perchlorates) ou divers
extraits végétaux (dont le traditionnel jus de citron) [68, 69, 71].
Classiquement, la dépigmentation comporte une phase dite de
mordançage résultant de l’application intensive des produits
irritants puis une phase d’entretien combinant l’hydroquinone
et les dermocorticoïdes [72].

Complications cutanées
Les complications dermatologiques de la DV ont été décrites

il y a de nombreuses années [73] mais leur fréquence était sous-
estimée car les femmes exprimaient difficilement cette pratique
et il était parfois difficile d’affirmer le lien entre la dermatose et
la dépigmentation.

La dyschromie hétérogène, bigarrée, est sans aucun doute
l’effet adverse le plus fréquent. En effet, l’application des
topiques n’est pas homogène ni en quantité ni en durée selon
la localisation cutanée. De plus certaines topographies sont
difficiles à dépigmenter : la persistance de la pigmentation
(correspondant à une hyperpigmentation relative) sur les faces
dorsales des articulations interphalangiennes est ainsi évocatrice
de DV. De même, la concentration du produit sous les bagues
peut favoriser une forte dépigmentation à ce niveau (Fig. 15).
L’utilisation abusive des dermocorticoïdes aboutit à long terme
à un aspect poïkilodermique comportant une atrophie cutanée,
l’association de macules hypo- ou achromiques (en nappes ou
en confettis, difficile à distinguer de l’hypomélanose en gouttes
qui prédomine aux membres) et de lésions hyperpigmentées sur
un fond d’érythème favorisée par la meilleure visibilité des
vaisseaux ou le développement de télangiectasies [72, 74, 75]. La
complication la plus typique liée à l’application prolongée
d’hydroquinone est la (pseudo-) ochronose exogène (OE).
Relativement fréquente (4 à 9,6 % à Dakar [59, 76]), elle apparaît
tardivement, après 8 ans d’utilisation de produits à base
d’hydroquinone. Elle survient surtout sur les zones photoexpo-
sées, les régions faciales zygomatiques (Fig. 16), temporales et les
faces latéropostérieures cervicales ; elle se manifeste par l’appa-
rition de micropapules parfois à l’aspect de miliaires, hyperpig-
mentées d’évolution confluente en nappes réticulées noirâtres
(Fig. 17) [77-79].

Figure 14. Le lichen plan est souvent profus chez le sujet noir africain.
Le diagnostic n’est pas toujours facile car la coloration violine ou pourpre
et même le réseau de Wickham ne sont pas toujours bien visibles. Il s’agit
ici d’une forme quasi érythrodermique donnant un aspect ardoisé à la
peau, d’évolution bulleuse par endroit (collection J.-J. Morand).

Tableau 3.
Prévalence de la dépigmentation en Afrique.

Année Auteurs Type de sondage Taille/échantillon Prévalence Lieu

1993 Mahé [68] Population générale 210 25 % Mali

1994 Del Giudice [57] Population hospitalière 685 27 % Dakar

1994 Pitche [61] Population générale 910 59 % Lomé

1999 Wone [58] Population générale 600 67 % Dakar

1999 Raynaud [69] Population hospitalière 145 27,9 % Dakar

2000 Mahe [56] Dispensaire 368 52,7 % Dakar

2005 Traore [62] Population générale 1008 44,3 % Ouagadougou
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La peau est épaissie, cartonnée, rugueuse ou granitée. Le
pavillon de l’oreille prend une teinte gris bleuté comme lors
d’ochronose alcaptonurique.

Sur le plan histologique, on observe des dépôts pigmentaires
non mélaniques parfois phagocytés par des macrophages au sein
d’un derme présentant des altérations des fibres élastiques et
collagènes, prenant une forme en banane. L’OE résulterait d’une
réaction phototoxique cumulée entraînant l’altération des
mélanocytes et du tissu élastique. L’évolution de l’OE peut être
spontanément favorable en quelques mois après arrêt total des
dépigmentants ; or, cette pigmentation sale, dite « caviar »,
induit plutôt chez le malade une intensification de sa DV. Les
formes sévères laissent habituellement des séquelles qui peuvent
être améliorées par la vitamine A acide ou le laser rubis
Q-switched alexandrite [80].

Le risque infectieux est directement proportionnel à la classe
et à la quantité appliquée de dermocorticoïde, fonction de la
durée d’utilisation et de la surface d’application. Il existe un
effet pro-infectieux local des corticoïdes topiques et un risque
d’immunosuppression systémique après absorption transcutanée
des dermocorticoïdes appliqués en grande quantité sur une
période prolongée. Les mycoses sont probablement les compli-
cations infectieuses les plus fréquentes du fait de leur chronicité,
avec une prévalence variant de 22 % [61] à 30 % [56]. Les

dermatophyties intéressent généralement la peau glabre ou les
plis axillaires, la candidose se traduit plutôt par un intertrigo
sous-mammaire ou périnéal.

La topographie faciale est évocatrice ainsi que le caractère
volontiers extensif et inflammatoire des lésions [81]. Les teignes
sont également fréquentes mais souvent méconnues car peu
symptomatiques et masquées par les alopécies de traction ou de
défrisage associées.

Il est difficile d’affirmer l’augmentation de prévalence du
pityriasis versicolor mais on observe cependant plus souvent des
formes profuses hypochromes pouvant même atteindre les
membres inférieurs. Le traitement de ces complications fongi-
ques doit idéalement comporter outre l’arrêt du dépigmentant,
une thérapeutique systémique si l’atteinte est étendue et/ou
complexe (association de dermatophyte et de Candida) et/ou
phanérienne (teigne ou onychomycose) : la terbinafine serait la
plus adaptée mais sa disponibilité est moindre par rapport à la
griséofulvine moins coûteuse (bien qu’à risque de complication
plus sévère et à spectre plus étroit). La gale est également
majorée puisque près du tiers des patientes pratiquant la DV
seraient atteintes à Dakar [56]. Les lésions sont volontiers
profuses, disséminées, croûteuses et hyperpigmentées. Le
traitement par benzoate de benzyle en deux cures successives de
24 heures associées aux émollients donne de bons résultats. Le
traitement oral par ivermectine est mieux toléré et utile dans les
formes compliquées. Les pyodermites (folliculites [Fig. 18],
impétigo, ecthyma, furoncles) sont probablement augmentées et
il est préférable sur ce terrain de proposer une antibiothérapie
orale adaptée à l’antibiogramme car le risque de développer une
staphylococcie multirésistante est possible. Les dermohypoder-
mites bactériennes (DHB) sont aussi plus fréquentes et plus
graves, représentant la première cause d’hospitalisation (10 %)
en dermatologie à Dakar [82]. L’effraction cutanée à l’origine de
l’infection est favorisée par la fragilité de la peau. La sympto-
matologie peut être minorée initialement par l’effet anti-
inflammatoire des corticoïdes, retardant la prise en charge
médicale et expliquant notamment la fréquence des DHB
nécrosantes pouvant conduire au choc septique et au décès. Les
viroses peuvent également être stimulées par la DV et notam-
ment l’herpès (dont la gravité relève surtout du risque oculaire
et impose alors un traitement antiviral systémique). La prolifé-
ration de molluscum contagiosum comme chez l’atopique [62]

ou bien le développement de verrues ou de condylomes [64] ont
pu être observés.

L’acné est particulièrement fréquente et affichante ; elle est
soit cortisonique résultant de l’application des dermocorticoïdes,
soit cosmétique liée à l’application de topiques gras (Fig. 19).
Paradoxalement la motivation de la pratique de la DV peut
résulter initialement de l’existence de séquelles pigmentaires
d’acné habituellement excoriée d’où un véritable effet pervers,

Figure 15. L’hyperpigmentation relative des faces dorsales des articu-
lations interphalangiennes est évocatrice de dépigmentation volontaire.
La concentration du produit sous les bagues peut faciliter la dépigmenta-
tion à ce niveau (collection J.-J. Morand).

Figure 16. La (pseudo-) ochronose exogène apparaît tardivement après
l’utilisation de produits à base d’hydroquinone et prédomine aux zones
photoexposées, notamment zygomatiques (collection J.-J. Morand).

Figure 17. Nappes réticulées noirâtres d’ochronose exogène ; notez les
vergetures (collection J.-J. Morand).
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induit par la vente de médicaments frauduleux stimulant en
réalité l’acné. Le traitement en est particulièrement difficile ;
l’inflammation impose l’utilisation de doxycycline (la minocy-
cline étant à éviter tant du fait de la plus grande photosensibi-
lisation que du risque majoré de syndrome d’hypersensibilité
médicamenteuse chez le sujet génétiquement pigmenté).
Localement l’adapalène bien toléré permet de diminuer la
rétention sébacée et a en outre un effet légèrement dépigmen-
tant. Il faut aussi prendre en compte la dimension hormonale
de l’acné chez la femme par l’utilisation d’estroprogestatif à effet
antiandrogène d’autant plus qu’elle peut s’associer à une
hypertrichose [57]. Les vergetures sont caractéristiques car elles
sont nombreuses, disposées outre dans les zones classiques de
tension des grands plis, des fesses et des flancs, dans des sites
inhabituels tels le sternum, le cou, les plis des coudes et les
creux poplités.

Elles sont larges, atrophiques, érythémateuses, hypochromes
et/ou hyperpigmentées. Paradoxalement malgré leur grande
fréquence et leur caractère inesthétique, elles sont rarement à
l’origine de consultation : peut-être parce qu’elles concernent
des zones moins exposées au regard de l’entourage comparati-
vement à l’acné.

Des réactions allergiques sont décrites à type d’eczéma de
contact plutôt causé par les dérivés mercuriels ou les mélanges
à base d’hydroquinone ; plus souvent il s’agit de dermites
caustiques lors de la phase initiale de mordançage. L’atteinte
palmaire a un aspect fissuraire se compliquant parfois de
surinfection candidosique ou staphylococcique. On peut
observer une hyperpigmentation unguéale à type de mélanony-
chie. La dermatite périorale et périorbitaire peut être favorisée
par les dermocorticoïdes et nécessite l’application de topique
antibactérien asséchant à base de cuivre-zinc ainsi que parfois
une antibiothérapie par doxycycline. Enfin, l’application de ces
topiques dépigmentants peut modifier la sémiologie dermatolo-
gique de nombreuses affections. En dernier lieu, elle peut gêner
la cicatrisation : il importe de le prendre en compte avant tout
geste chirurgical, a fortiori du fait du risque de surinfection lié
à l’immunodépression cortico-induite.

Complications systémiques
L’application prolongée de quantités importantes de dermo-

corticoïdes correspond à une corticothérapie générale à petites
doses pouvant à terme conduire à un hypercorticisme et en tous
cas favoriser un freinage de l’axe hypothalamohypophysaire [83]

et donc une insuffisance surrénalienne en cas d’arrêt brutal.
L’apparition d’une acné, de vergetures, d’une hypertrichose
témoigne de l’imprégnation hormonale du traitement et a une
valeur prédictive du risque systémique. De plus, la rétention
sodée induite par les corticoïdes favorise une hypertension
artérielle [84]. Il est plus difficile de prouver l’induction d’un
diabète latent car la DV s’associe volontiers chez la femme
africaine sensible à l’impact social de son esthétique, à une
tendance au surpoids vécu dans certaines populations comme
un signe de bonne santé. Le risque est également toxique du
fait de l’utilisation de savons mercuriels : des troubles neurolo-
giques (irritabilité, insomnie, amnésie, polyneuropathie), un
syndrome néphrotique ainsi qu’une toxicité fœtale chez la
femme enceinte peuvent survenir. Le développement de cancers
par la DV, et notamment d’hémopathies après utilisation
prolongée d’hydroquinone, n’est pas prouvé.

Prise en charge
La DV ne concerne donc que certains pays pour la plupart

africains et, au sein d’une même population, que certains sous-
groupes avec une prévalence forte pour les jeunes femmes
célibataires de niveau socio-économique intermédiaire. Néan-
moins, cette pratique tend à se généraliser et concerne notam-
ment les migrants à peau génétiquement pigmentée sur les
divers continents [85]. Or, les complications induites par ces
pratiques sont parfois sévères et particulièrement inesthétiques
même si leur fréquence rapportée est probablement majorée par
un biais hospitalier. Il paraît alors difficile de comprendre les
motivations qui animent ces femmes et aussi des hommes,
notamment au Congo, d’autant plus que les dépigmentants
représentent un coût financier non négligeable. L’évaluation
précise des déterminants socioculturels et des enjeux économi-
ques de la dépigmentation artificielle est fondamentale pour
élaborer des mesures de prévention efficaces [86] : actuellement
les campagnes d’information sont peu développées et ont peu
d’impact. De nombreuses théories ont été échafaudées pour
expliquer les raisons de cet engouement y compris des hypo-
thèses sur le « complexe du colonisé » souhaitant obtenir la
carnation des anciens colonisateurs. La réalité est probablement
plus simple et liée avant tout à un phénomène de mode ; or
celle-ci est déterminée en grande partie par les médias, en
l’occurrence les journaux, le cinéma ou la télévision. Il existe
incontestablement un attrait pour la peau métissée : une
enquête a permis d’objectiver que les sujets à peau fortement
pigmentée exprimaient une préférence pour les peaux plus
claires, le teint « marron » [87]. Au sein d’un sous-groupe de
population (dans une ville, un quartier), il existe ensuite un
phénomène de mimétisme et/ou de rivalité qui favorise la
diffusion d’une telle pratique, a fortiori lorsque la société
accorde une importance majeure à l’apparence extérieure. Enfin,
s’il existe une pression du marché, une législation permissive,

Figure 18. Folliculites et vergetures atypiques dans leur localisation après
utilisation prolongée de dermocorticoïdes (cliché dû à E. Lightburne).

Figure 19. Acné après dépigmentation (collection J.-J. Morand).
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avec un accès facile aux produits dépigmentants (produits par
l’industrie pharmaceutique des pays émergents, spécialisés dans
l’élaboration des génériques) et une publicité (mensongère) dans
les médias, les individus se laissent tenter et dans le meilleur des
cas, obtiennent une dépigmentation modérée relativement
esthétique. Dans le pire des cas, et du fait d’un manque
d’information des effets adverses des dépigmentants, les
résultats sont catastrophiques avec apparition d’acné d’évolu-
tion pigmentaire, d’ochronose exogène que le sujet va traiter
par la majoration de l’application de ces produits d’où un
véritable cercle vicieux. La volonté d’arrêter la DV est freinée
par le risque bien réel d’hyperpigmentation rebond. De plus, il
peut exister une véritable addiction [88], notamment aux
dermocorticoïdes du fait de leurs effets hormonaux, d’autant
plus que cette pratique est parfois cachée à l’entourage et induit
une relation un peu pervertie.

En somme, l’éradication de cette pratique apparaît très
complexe et même s’il importe de poursuivre l’action d’infor-
mation et de dissuasion, l’avenir est aussi dans la mise à
disposition de topiques cosmétiques de qualité et d’innocuité
scientifiquement prouvées, de coût abordable ne serait-ce que
pour traiter les conséquences pigmentogènes des dermatoses
affichantes que sont l’acné et le chloasma (ou melasma) dont la
prévalence ne cesse de progresser dans la population africaine,
notamment féminine et adolescente ; l’impact sur la qualité de
vie est parfois majeur et conduit ces individus à utiliser en
automédication des produits dépigmentants qui non seulement
peuvent aboutir à l’effet contraire d’un point de vue esthétique
mais peuvent être dangereux lors d’application prolongée tant
pour la santé des utilisateurs que pour celle de leur
progéniture [89].

■ Affections du système pilaire
Des études ont pu être menées sur un large échantillon à

travers les cinq continents afin d’établir une méthode fiable de
classification des frisures naturelles des diverses chevelures du
monde [90]. Ainsi en analysant quatre paramètres, le diamètre de
courbure, l’index de boucle (rapport de la longueur du cheveu
étiré sur sa longueur apparente), le nombre maximal d’ondula-
tions (ou vagues) que le cheveu peut former lorsqu’il est
contraint au 4/5 de sa longueur et le nombre de torsions (ou
twists) du cheveu selon son axe principal, huit types ont pu être
identifiés (de I : lisse à VIII : crépu). Il est intéressant de noter
qu’il existe une assez grande variété selon les pays y compris au
sein de groupes ayant la même couleur de peau : ainsi la
répartition dans l’échantillon afroaméricain se fait entre les
types IV à VII, et elle s’établit surtout entre les types V à VIII
dans l’échantillon africain. Des études en microscopie électro-
nique ont permis de prouver que la structure macrofibrillaire
des cheveux (notamment la différenciation asymétrique du
précortex pilaire avec accumulation de kératine capillaire dans
la concavité) était en grande partie responsable de la frisure des
cheveux.

Nombreux sont les sujets à phototype pigmenté d’origine
africaine ayant les cheveux, les poils de barbe, des plis axillaires
et du pubis, crépus, noirs (eumélanique sauf chez les albinos où
ils peuvent prendre une coloration variant du blanc au jaune
orangé et roux), plus courts et moins denses, plus clairsemés.
Leurs follicules pilaires anagènes ont une implantation dermi-
que profonde presque horizontale (Fig. 20) et les tiges pilaires
qui en sont issues ont une section elliptique ou aplatie et un
trajet en hélice serrée dont la spirale s’amorce avec l’émergence
du cheveu à la surface cutanée (le trajet est rectiligne et la
section est ronde ou légèrement ovale chez les « Caucasiens »,
les « Asiatiques » et les « Mélanésiens » ; la forme elliptique du
cheveu n’est pas obligatoirement liée à l’hyperpigmentation
cutanée puisque les sujets hyperpigmentés indiens ou asiatiques
ont plutôt des cheveux à section ovale) [91, 92].

Les conséquences pathologiques sont fréquentes et assez
caractéristiques [93]. Ainsi, la pseudofolliculite de barbe pose un
problème médicomilitaire à l’armée des États-Unis d’Amérique
en raison des effectifs importants de la population afroaméri-
caine [94]. Elle correspond à l’incarnation pilaire des poils des

zones essentiellement mandibulaires, mentonnière, cervicale
antérieure. Elle survient le plus souvent après un rasage trop
court à l’aide de plusieurs lames, d’arrière en avant, plus
rarement de façon spontanée par pénétration épidermique de
l’extrémité des poils. Elle se traduit par l’apparition de papules
inflammatoires, parfois pustuleuses et surinfectées (Fig. 21) [95].
Les diagnostics différentiels sont bien entendu l’acné, la
folliculite de barbe ou l’impétigo (sycosis à streptocoque ou à
staphylocoque comportant des croûtes mélicériques), la tricho-
phytie (kérion) plus inflammatoire. Le traitement comporte
l’arrêt temporaire ou définitif du rasage, l’application d’antisep-
tiques ou d’antibiotiques locaux, la prise d’antibiotique par voie
générale dans les formes très surinfectées ; la trétinoïne et l’acide
glycolique en lotion ont une efficacité limitée alors que les
rétinoïdes per os n’ont pas ou peu d’effet. Les épilations

Figure 20. Histologie objectivant l’implantation horizontale du poil
crépu (HES × 50) (cliché dû à. J.-H. Patte).

Figure 21. Pili incarnati de barbe (collection J.-J. Morand).
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électriques ou chirurgicales ne sont pas licites car le risque de
chéloïde ou de dyschromie n’est pas négligeable. L’utilisation
des nouveaux lasers pulsés à grande longueur d’onde est
intéressante et prometteuse [96]. La prévention consiste en un
rasage grâce à une tondeuse coupant le poil à 1 mm de son
émergence ou à l’aide d’un rasoir électrique sans appuyer ni
passer deux fois de suite sur la même zone, en suivant le
« sens » du poil d’avant en arrière, et en le faisant une à deux
fois par jour selon la rapidité de repousse. L’utilisation du rasoir
à simple lame ou à deux lames est autorisée dans les formes
mineures mais il importe de ne pas tirer le poil avant de le
couper (ce qui favorise l’incarnation du poil qui ne dépasse plus
de l’orifice folliculaire) et donc de ne pas trop appuyer le rasoir
sur la peau [97]. Cette complication de la pilosité crépue, à
section elliptique et croissance hélicoïdale, peut survenir aussi
sur le pubis, les plis axillaires, plus rarement sur le tronc ou les
membres après rasage [98].

L’acné dite chéloïdienne également plus souvent décrite sur
peau noire, se rapproche plus du pili incarnati (Fig. 22) que
d’une chéloïde puisque la chirurgie d’exérèse simple ne conduit
pas à une récidive systématique, même s’il existe d’authentiques
chéloïdes nucales post-traumatiques.

Elle diffère aussi de l’acné classique à kystes et comédons et
correspond en fait à une (péri-) folliculite chronique, survenant
électivement chez le jeune homme noir [99, 100]. Elle résulte
aussi d’un rasage inadapté de bas en haut et trop agressif des
cheveux crépus avec incarnation pilaire et réaction granuloma-
teuse, ainsi que d’une surinfection (à pyogènes ou/et à demo-
dex) avec apparition de papulopustules volontiers prurigineuses,
parfois alopéciantes d’évolution nodulaire hypertrophique avec
(pseudo-) polytrichie.

Elle ne se limite pas à la nuque et peut s’observer sur
l’ensemble du cuir chevelu après un rasage excessif (pseudofol-
liculitis capitis). Il ne faut pas la confondre avec la pelade
décalvante de Quinquaud avec folliculite en touffe d’étiopatho-
génie encore inconnue et avec la cellulite disséquante du scalp
(perifolliculitis capitis abscedens et suffodiens) qui semble, elle,
appartenir réellement au spectre des acnés et s’associe parfois à
l’acné conglobata ou/et à l’hidrosadénite suppurée. Le traite-
ment de l’acné chéloïdienne comporte des antibiotiques par
voie générale et/ou locale, ponctuellement des dermocorticoï-
des, éventuellement l’exérèse au punch des éléments de petite
taille ou la destruction au laser et surtout la prévention par
l’interdiction du rasage. Les rétinoïdes locaux ou systémiques
sont inefficaces [101, 102].

L’ultrastructure du cheveu crépu spiralé majore le risque de
nœuds avec des torsions complexes entraînant une rupture
transversale, une déchirure longitudinale ou un dédoublement
(fourches) des cheveux. Ainsi la quantité de cheveux spontané-
ment recueillis est nettement majorée et le pourcentage ayant

leur racine attachée est plus faible [92, 93, 103]. La fracture du
cheveu lors du peignage est facilitée a fortiori si celui-ci n’est
pas humidifié ; on comprend aussi qu’un tressage complexe
favorise la chute capillaire et une alopécie dite de traction (le
plus souvent temporale [Fig. 23] mais aussi frontale ou occipi-
tale [chignon, nattes] avec persistance d’une couronne périphé-
rique de cheveux fins et courts), initialement réversible [104].

L’alopécie par brûlure et dégénérescence folliculaire après
défrisage du cheveu crépu (à l’aide de soude, de potasse ou
anciennement par chauffage au fer ou à l’huile : hot comb
alopecia) peut être définitive [105]. L’hydroxyde de guanidine, les
sulfites et le thioglycolate d’ammonium sont moins agressifs.

On peut observer un défrisage (ou plutôt « décrêpage ») des
cheveux chez l’Africain lors de sida évolué. De même, il faut en
cas d’alopécie temporopariétale en clairière, éliminer une
syphilis secondaire. Chez l’enfant, la teigne doit évidemment
toujours être évoquée. Chez la femme noire, le lupus semble
particulièrement fréquent dans sa topographie céphalique
induisant une alopécie cicatricielle dyschromique (Fig. 24).

■ Autres dermatoses
Les différences de prévalence des dermatoses classiquement

rapportées pour les individus à peau noire sont surtout liées en
fait à des déterminismes géographiques (Tableau 4) : la plupart
des sujets hyperpigmentés vivent dans les régions tropicales où
naturellement les infections et parasitoses, parfois à risque létal,
prédominent [106-109]. Les dermatoses classiques ne constituent
pas alors, sauf dans les villes en voie d’industrialisation, un
motif essentiel des consultations et ne sont parfois même pas
reconnues. Néanmoins, si on prend l’exemple du psoriasis peu
décrit sur peau noire (Fig. 25), malgré l’absence de statistiques
précises, il est plus rare en Afrique et de façon générale sur peau
pigmentée car même si on prend en compte la difficulté d’accès
aux soins pour les pathologies sans risque vital et les erreurs
diagnostiques, la chronicité de cette pathologie, malgré les
thérapeutiques modernes, en ferait si son incidence était non
négligeable, un motif important de consultation, a fortiori dans
les pays où elle peut simuler des affections plus graves, notam-
ment les infections à mycobactéries ou à tréponèmes. Les
explications avancées de cette prévalence moindre (avérée
surtout en Afrique de l’Ouest ; les noirs d’origine hamitique ou
bantou de l’Est seraient plus concernés par la maladie) sont
diverses : rôle de l’exposition au soleil, terrain génétique, agent

Figure 22. Le pili incarnati peut concerner la nuque, l’ensemble du cuir
chevelu ou même le pubis après rasage (collection J.-J. Morand).

Figure 23. L’alopécie temporale initialement régressive préserve une
ligne de cheveux fins non concernés par le tressage (collection J.-J.
Morand).
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déclenchant plus fréquent en dehors des tropiques (bien que la
prévalence du streptocoque et du VIH contredirait plutôt cette
assertion), rôle du stress favorisé par le mode de vie des pays
industrialisés (en Afrique ce sont d’ailleurs les citadins les plus
touchés par cette maladie) [110-114]. Inversement les chéloïdes
sont globalement plus fréquentes, volontiers plus exubérantes,
« tumorales » chez le sujet noir surtout sous les tropiques [115].
Elles correspondent à des tumeurs dermiques purement fibrocy-
taires, persistantes et même souvent encore évolutives plus de
12 mois après leur survenue généralement post-traumatique, les
distinguant des cicatrices hypertrophiques plus précoces, plus
limitées, régressant spontanément ; les chéloïdes récidivent
généralement après une exérèse chirurgicale simple. Elles
prédominent aux zones classiques : les lobes et les régions rétro-
auriculaires, le cou, les faces externes des épaules, le thorax en
présternal (Fig. 26) et en scapulaire.

Elles sont généralement secondaires à des traumatismes
induits lors d’incisions ou scarifications rituelles ou ethniques
ou lors de transfixion des lobules de l’oreille. Elles surviennent
sur les cicatrices opératoires ou sur les sites de gestes exploratoi-
res (ponction lombaire ou pleurale, myélogramme) ou d’injec-
tions (vaccins). Elles résultent également de brûlures ou plaies
accidentelles et d’excoriations lors de prurit qui serait peut-être
à l’origine des chéloïdes dites idiopathiques, notamment
présternales.

L’augmentation de prévalence pourrait résulter à la fois d’un
phénomène d’isolat avec majoration de la transmission généti-
que de la prédisposition cicatricielle mais aussi d’une plus forte
induction par les pratiques rituelles (avec un rôle aggravant des
substances colorantes ou hémostatiques indigènes). Il est ainsi
étonnant de rencontrer sur une même oreille une chéloïde après
piercing et une cicatrisation normale après traumatisme.

Figure 24. Alopécie cicatricielle et dyschromique séquellaire de lupus
érythémateux chronique (collection J.-J. Morand).

Tableau 4.
Prévalence des dermatoses sur peau noire.

Quasi spécifiques des peaux
hyperpigmentées

Fréquence absolue
ou relative augmentée

Prévalence diminuée Expression clinique plus forte soit par
dyschromie, soit par profusion des lésions

Dermatosis papulosa nigra

Hypomélanose maculeuse
confluente et progressive du sujet
mélanoderme

Kératose ponctuée des plis
palmaires

Hyperkératose focale acrale

Kératose acrale en mosaïque

Aïnhum

Pili incarnati (+ « acné » chéloïdienne)

Chéloïde

Alopécie de traction

Mélanome acral

Ulcère phagédénique

Dermatose bulleuse à IgA linéaire

Pemphigus foliacé

Maladie de Kaposi endémique

Tinea nigra, tinea imbricata, pityriasis ro-
tunda

Noma, pellagre, kwashiorkor

Psoriasis

Carcinome basocellulaire

Verrues palmoplantaires

Pityriasis rosé de Gibert

Pityriasis versicolor

Dermite séborrhéique

Acné

Maladie de Fox Fordyce

Lichen plan

Toxidermies

Lupus

Sclérodermie

Sarcoïdose

Carcinomes/Albinisme

Xeroderma pigmentosum

Figure 25. Psoriasis (collection J.-J. Morand).

Figure 26. Cheloïde sternale « tumorale » en pont (collection J.-J.
Morand).
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Les moyens thérapeutiques sont limités : la cryothérapie, la
corticothérapie topique (habituellement de classe I) ou injecta-
ble in situ (au Dermo-jet® ou à la seringue), les méthodes
compressives sont d’efficacité variable ; elles complètent la
résection chirurgicale simple ou endochéloïdienne ; la radiothé-
rapie (idéalement curiethérapie par implantation postopératoire
de fils d’iridium192 durant 2 jours environ ou bien électronthé-
rapie avec une dose totale de 12 à 16 grays fractionnée en 3 à
5 séances) est réservée aux formes sévères [116, 117].

De même, les toxidermies graves (syndrome d’hypersensibilité
médicamenteuse DRESS, syndrome de Stevens-Johnson et
syndrome de Lyell) semblent plus fréquentes chez le sujet à
peau génétiquement pigmentée et cela pourrait s’expliquer par
la conjonction d’un possible terrain génétique favorisant et de
l’utilisation plus courante des traitements imputables (notam-
ment en Afrique avec les sulfamides antibiotiques, les barbitu-
riques, la thérapie antirétrovirale) et du rôle propre de
l’infection au VIH plus fréquente en Afrique subsaharienne.

Pratiquement toutes les dermatoses décrites sur peau dite
« blanche » sont désormais rapportées sur peau noire et c’est
l’expression sémiologique qui diffère, essentiellement en raison
des modifications de pigmentation initiales ou secondaires aux
excoriations ou à l’évolution naturelle de la maladie [7, 118, 119].

Inversement, les entités considérées comme assez spécifiques
de la peau noire sont désormais décrites sur peau peu pigmen-
tée. Ainsi, les papules verruqueuses brunes ou noires du
dermatosis papulosa nigra (Fig. 27) étaient décrites électivement
sur la face du sujet à peau noire, à partir de l’adolescence. En
fait elles peuvent aussi s’observer chez l’asiatique pigmenté ou
le métis et ont été rapportées, certes exceptionnellement, sur
peau blanche. Elles correspondent histologiquement à des
kératoses séborrhéiques bien que cliniquement leur aspect, leur
nombre, leur topographie soient différentes et que leur détermi-
nisme génétique semble plus fort [120-123]. La cryothérapie,
l’électrocoagulation avec curetage, l’excision au ciseau fin ou
encore la destruction par laser peuvent être proposées mais des
séquelles dyschromiques sont possibles et il importe de tester
l’effet thérapeutique sur quelques lésions seulement avant de
réaliser un traitement complet.

De même l’aïnhum (Fig. 28) (constriction fibreuse progressive
du pli digitoplantaire avec lyse osseuse plus ou moins doulou-
reuse, siégeant bilatéralement au cinquième orteil aboutissant à
l’amputation spontanée « dactylolysis spontanea »), n’était
rapporté que dans les zones tropicales chez des adultes noirs.
Or, le pseudo-aïnhum individualisé plus récemment sans
distinction ethnique, survenant sur n’importe quel orteil et

même doigt, au cours de pathologies comportant une neuropa-
thie périphérique évoluée et/ou un trouble de vascularisation
des extrémités (alcoolisme, diabète, lèpre, tréponématoses,
kératodermies congénitales dites aïnhumoïdes : syndromes de
Vohwinkel, d’Olmsted, maladie de Meleda, etc.) s’en rapproche
par bien des points ; l’implication de végétaux ou de fibres de
tissus, de cheveux s’enroulant autour de l’orteil (a fortiori si une
neuropathie sous-jacente le rend insensible) a été évoquée dans
la physiopathogénie de ces acropathies. L’aïnhum tropical
résulterait de la conjonction d’une prédisposition génétique
(notamment désaxation du 5e orteil le rendant plus fragile) ou
acquise (kératodermie, neuropathie, angiodysplasie) et d’un
facteur traumatique et/ou infectieux déclenchant [124-128].

Quant à la kératodermie ponctuée des plis palmaires (Fig. 29),
elle est décrite exclusivement chez le sujet noir, se caractérisant
par la disposition élective sur les paumes et/ou les plantes, de

Figure 27. Dermatosis papulosa nigra correspondant histologique-
ment à des kératoses séborrhéiques (collection J.-J. Morand).

Figure 28. Aïnhum ; notez l’éversion du 5e orteil, probable facteur
favorisant (cliché dû à F. Simon).

Figure 29. Kératodermie ponctuée des plis palmaires (collection J.-J.
Morand).
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papules kératosiques arrondies et de petites dépressions cupuli-
formes entourées ou centrées par un anneau d’hyperkératose.

Même si l’origine génétique est très probable, le rôle trauma-
tisant de certains topiques dépigmentants ou de pratiques
d’hygiène un peu agressives ne peut être exclu [129, 130]. L’hyper-
kératose focale acrale, dont l’acro-kérato-élastoïdose de Costa
serait une variante, s’observe aussi chez le sujet pigmenté et a
pour diagnostic différentiel la kératoélastoïdose marginale des
paumes ; l’hyperkératose acrale en mosaïque exceptionnelle-
ment rapportée consiste en une pachydermie inversée touchant
le dos des mains ou des pieds [131].

L’hypomélanose maculeuse confluente et progressive du
métis mélanoderme (dyschromie créole) (Fig. 30) est observée
surtout chez le métis à peau brun clair, notamment antillais
(avec une nette prédominance féminine dans cette population),
mais elle est aussi observée chez des sujets originaires du
Maghreb. Elle est souvent confondue avec le pityriasis versicolor
dans sa phase séquellaire hypochrome et l’application abusive
d’antifongiques est fréquente. Elle se traduit en effet par des
macules non squameuses hypochromes (le plus souvent modé-
rément), volontiers confluentes et progressives (aboutissant
parfois à un aspect réticulé), non prurigineuses, prédominant au
tronc (volontiers aux lombes) mais pouvant toucher les mem-
bres de façon parfois asymétrique, survenant vers l’adolescence
pour se stabiliser et même s’atténuer à l’âge adulte, le contraste
de coloration cutanée étant aggravé par l’exposition solaire. La
fluorescence jaune-orangé en lumière de Wood est négative (ou
faible et punctiforme). L’hypothèse physiopathogénique est
celle d’un mosaïcisme devant la coexistence de zones hypo-
chromes comportant des kératinocytes avec des mélanosomes
agrégés de petite taille et des zones normalement pigmentées
constituées de kératinocytes avec des mélanosomes dispersés de
grande taille [132-135].

■ Conclusion
Il faut retenir que le principal critère de distinction des peaux

dites classiquement « noires » est justement l’hyperpigmentation
cutanée relative liée à la plus forte concentration de mélanoso-
mes de grande taille et à leurs modalités de migration épider-
mique. La majoration de l’incontinence pigmentaire lors
d’inflammation explique aussi l’importance des dyschromies.
Les différences épidémiologiques des diverses dermatoses

semblent relever plus de contingences géographiques que de
différences fondamentales sur le plan physiopathogénique.
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