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Le vitiligo est un trouble de la pigmentation cutanée, caractérisé par la perte sélective de
mélanocytes, entrainant une dilution de la pigmentation dans les zones cutanées concernées. La
Iésion caractéristique est une macule hypo ou achromique, non squameuse, blanc nacrée avec
des marges distinctes de taille variable localisé au niveau du visage, des mains, des pieds, des
articulations et des régions génitales [1,2]. Cette pathologie altere considérablement la qualité
de vie de en raison de son caractere affichant et disgracieux.

Des progres considérables ont été réalisés dans la compréhension de la pathogenese du
vitiligo, et il est pour la plupart des auteurs classé comme une maladie auto-immune, associée
a des facteurs génétiques et environnementaux ainsi qu'a des anomalies métaboliques, de stress
oxydatif et de détachement cellulaire [3]. Bien que 1’étiologie virale soit depuis longtemps

évoquée, elle n’a pas encore été confirmée [4]

En 2011, un consensus international a classé le vitiligo en deux formes majeures : le
vitiligo non segmentaire (VNS) regroupant tous les variants acrofaciaux, muqueux, genéralisés,
universels, mixtes et le vitiligo segmentaire (VS) [3].

Types de vitiligo Sous types
VNS Focalt
Mugueux
Acrofacial
Généralisé
Universel
Variants rares ( Leucoderma punctate , Vitiligo hypochromique ,
Vitiligo folliculaire
VS Focalt
Unisegmentaire
Bi ou multisegmentaire
Mixe (VNS + VS) Association concomitante de VS et de VNS
Non classé Focale a I'apparition, multifocale asymétrique
non segmentaire, muqueuse (un seul site)
1 Peut évoluer en vitiligo segmentaire (VS) ou non segmentaire
(VNS).
Tableau 1: Classification du vitiligo [3].



Le VS est rare dans le monde, mais au Maroc, il semble plus fréquent. 1l s'agit d'une forme
tres localisée de vitiligo se développant le plus souvent chez I'enfant ou l'adulte jeune. La
maladie n'atteint qu'une zone limitée du tégument, qui suit le plus souvent le territoire segment
de formation de la peau ou d'un nerf sensitif cutané. Cette forme se développe rapidement, en
quelques semaines ou mois, puis reste stable avec le plus souvent une poliose, sans autre
évolution par la suite dans la majorité des cas. Elle touche principalement le visage et affecte

largement la qualité de vie.

Le pronostic du VS est de loin meilleur que celui du VNS. 1l dépend de plusieurs facteurs,
tels que le type de traitement utilisé, la réponse a ce traitement, la localisation et la taille des
Iésions, ainsi que le stade de développement de la maladie. En général, les traitements médicaux
et chirurgicaux peuvent améliorer et méme obtenir une repigmentation compléte de la peau

chez les patients [1-3].

Lors de la phase active du vitiligo segmentaire, le traitement est a base de
tacrolimus/dermocorticoides topiques, de minipulses de corticoides et de photothérapie. Apres
la stabilisation du vitiligo pendant au moins 1 an, la greffe tissulaire ou cellulaire est le

traitement de choix. [2,3]

La dermoscopie peut étre utile pour évaluer I’évolution de la maladie, telle que la stabilité,
la progression, et la repigmentation. Plusieurs études se sont penchées sur les différents aspects
dermoscopiques du VNS [5], mais aucune n’a décrit les aspects dermoscopiques du VS ni leurs

rapports avec la progression de la maladie.

Notre étude est le premier travail a évaluer et discuter les différents aspects cliniques,
dermoscopiques et évolutives du VS. Elle a comme objectifs :

» Objectif principal :

A. Décrire les différents aspects dermoscopiques du VS et leurs rapports avec

I’activité de la maladie et avec la réponse thérapeutique



» Obijectifs secondaires :
B. Corréler ’examen clinique avec I’examen en lumiére de Wood

C. Analyser les résultats les sérologies du virus varicelle zona (VZV) chez les patients

atteints de VS et leur rapport avec 1’activité de la maladie
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I. MATERIELS

1- Caractéristiques de I’étude

Etude prospective monocentrique, a visée descriptive et analytique, réalisée au service de

dermatologie et de Vénérologie du Centre Hospitalier Universitaire Ibn Sina de Rabat.
Elle s’est étendue sur une période de 24 mois, allant de Janvier 2021 a Janvier 2023.
2- Criteéres d’inclusion
Nous avons inclus tous les patients présentant un VS voulant participer a 1’étude.
3- Criteres d’exclusion

Nous avons exclu les patients présentant un VNS, ou ayant un diagnostic douteux avec
une autre hypochromie, et les patients ayant eu un épisode de varicelle ou de zona dans les 6

mois précédant la consultation.
Il. METHODES

1- Mode de recueil des données :

Le recrutement des malades a été réalisé a travers la consultation de pigmentologie du

Centre Hospitalier Universitaire Ibn Sina de Rabat.

Nous avons recueilli les données démographiques, les antécédents (ATCDS) médicaux,
’histoire de la maladie (durée d’évolution, signes fonctionnels, activité de la maladie en
précisant si ¢’était actif en moins de 4 mois ou en plus de 4 mois en se basant sur la dernicre

étude de Gauthier et Benzekri [6].
Chaque malade a bénéficié d’un examen dermatologique complet, précisant :
e Le phototype, la présence d’un halo-naevus ou d’un naevus depigmentosus
e Le siége des lésions
e Les différents aspects cliniques

e Les différents aspects en lumiére de WOOD



e Un examen dermoscopique :

o Matériel : réalisé en lumiére polarisée a I’aide d’un DermLite 4 et la prise de photos
a été réalisée par un appareil photo intégré a un IPHONE 12 Pro avec des

grossissements entre 10x et 20x.
o Etapes:

* Analyse de I’architecture générale de la 1ésion : aspect en queue de comete, aspect en

étoile éclatée, micro Koebner

= Analyse lésionnelle : zones blanchétres, réseau inversé, réseau atténué, patron

trichrome, globules blancs nacrés, télangiectasies

= Analyse des différentes modifications périfolliculaires : hyperpigmentation

périfolliculaire, poils bicolores, leucotrichie

» Analyse de la région péri-lésionnelle en précisant la présence ou non de

I’hyperpigmentation marginale, du Polka dot

e Un examen général a été réalisé afin de rechercher des signes en rapport avec une

maladie générale associée

e Aucun examen complémentaire n’était demandé pour confirmer le diagnostic de

vitiligo segmentaire a part une sérologie du virus varicelle-zona.

Le protocole thérapeutique était le suivant :

e Valaciclovir 1g x 3 par jour pendant 7 jours

e Aciclovir 20 mg/kg x 4 par jour pendant 7 jours pour les patients de moins de 12 ans
Les patients ont été revus apres un an, et I’évolution a été jugée :

e Excellente a bonne : > 50 % de repigmentation obtenue

e Moyenne a médiocre : < 50 % de repigmentation obtenue

¢ Rechute ou aggravation

Toutes ces données ont été rédigées dans une fiche d’exploitation (Figure 1).



Fiche d’exploitation du patient :

1) Identité
Nom et prénom Numéro de
téléphone
Age: Profession :
Sexe : Statut marital ;
Couverture sociale :

2) ANTECEDENTS :
*  Persomnels :
Varicelle o Zomao
Vaccination VZV o
Maladies auto-immunes
¢ Familiam
Vitiligo o
Autres
3) Histoire de la maladie :

Durée d'évolution :

Signes fonctionnels :
Douleur = Fourmillements o
Prurit o
Autrez

Traitements pris :

4) Examen clinique :
Examen dermatologique
Aspeats cliniques du vitiligo :

* Bords flous o Bords nets = *  Koebnero

* Lésions en confettis 0 « otz de repigmentation o
L 't trichr

« Achromieo

Lumiére de Wood :

* Bords flous « llots de repigmentation o
+ Bordsnets o *  Hypochromie o
* Lésion: en confeths 0 «  Achromie o

*  Aspect trichrome o

Aspects dermoscopigues :
- Aspect en queue de cométe o
- Aspect en étoile éclatée o
- Microkoebner o

Zones blanchétres o

- Patron achromique o

- Réseau inversé O

- Réseau atténué o

- Patron trichrome o

- Globules blancs nacrées o

- Télangiectasies o

- Hyperpigmentation périfolliculaire
- Poils bicolores o

- Leucotrichie o

- L'hyperpigmentation marginale =
- Dépigmentation périfolliculaire o
- LePolkadoto

Halo nzvus o Nzvus depigmentosus o

Examen géndral !

5) Paraclinique :
«  Sérologie VZV -
IgM:
+  Sérologle HEV @
1M
6) Traitement:
Valaciclovir 1g x 3 par jour pendant 7 jours o

Acyelovir 20 mg'ke x 4 par jour pendant 7 jours o

7) Evolution

Excellente i bonne - > 50 % de repigmentation obtenue o
Moyenne 4 médiocre : < 30 % de repigmentation obtenue o

Rechute ou aggravation o

Figure 1: Fiche d’exploitation du patient

IeG -



2- Analyse statistique :

L’étude statistique a été réalisée en utilisant le logiciel Statistical Package for the Social
Sciences SPSS pour Windows version 21.0 (SPSS, Chicago, IL) :

Les variables qualitatives ont été exprimées en effectif et pourcentage.

Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne et écart type pour celles de
distribution Gaussienne, et en médiane et intervalles interquartiles pour les variables

de distribution non Gaussienne.

La comparaison entre les groupes a été réalisée grace au test du Chi-carré, au test exact

de Fisher ainsi qu’un test d’analyse de variance (ANOVA).

Le risque d’erreur a été fixé a 5%, avec un seuil de signification de p < 0,05.
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|. RESULTATS DESCRIPTIFS
1- Profil socio-démographique

L'age moyen des patients est de 25.59 +/- 16,971 ans (allant de 3 a 73 ans). 1l y a plus de
femmes (64%, n=32) que d'hommes (36%, n=18) dans le groupe avec un sex ratio de 0,5

homme pour une femme (Figure 2).

Répartition des patients selon le sexe (n=50)

8 Femmes = Hommes

Figure 2: Répartition des patients selon le sexe (n=50)
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2- Les données de ’anamneése

a) Les antécedents

En ce qui concerne les antécédents, environ 64% (n =32) ont un antécédent personnel de
varicelle, tandis que 36% (n=18) n'en ont pas (Figure 3).

Répartition des patients selon lesATCD personnel de Varicelle (n=50)
= Pasd'ATCDP devaricelle ATCDP devaricelle

32

Figure 3: Répartition des patients selon les ATCD personnel de varicelle (n=50)

Nous avons réparti les 32 patients ayant un antécédent de varicelle en fonction de leur
age. Uniguement deux patients en age de prépuberté (moins de 12 ans) avaient un antécédent

de varicelle alors que les 30 restants avaient plus de 12 ans.

La majorité des patients (88%, n=44) n'ont pas d'antécédents familiaux de vitiligo, tandis
que six (12%) ont des antécédents familiaux de vitiligo genéralisé (Figure 4).
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Répartition des patients selon les ATCD familiaux de Vitiligo (n=50)

1 Pas I'ATCDF ®ATCDF VG

Figure 4:: Répartition des patients selon les ATCD familiaux de varicelle (n=50)
b) La durée d’évolution

La durée d'évolution moyenne de cette pathologie chez I’ensemble des patients est de

66,91 +/- 95,05 mois (allant de 1 a 480 mois).
c) L’activité et la stabilité de la maladie

En ce qui concerne 1’activité du vitiligo, 15 patients avaient un vitiligo actif < 4 mois et
13 patients avaient un vitiligo actif > 4 mois. Par ailleurs, 23 patients avaient un vitiligo

segmentaire stable et 27 avaient un vitiligo instable.
d) Les traitements regus

Nos résultats indiquent que les dermocorticoides étaient le traitement le plus couramment
utilisé (18 patients), suivi du Tacrolimus (10 patients) et du traitement cosmétique (6 patients).
Il est également indiqué que 4 patients ont utilisé de I’'UVB thérapie. D'autres traitements tels
que la thérapie traditionnelle, le Sélénium, la phytothérapie et 1’aspirine ont été utilisés
respectivement par 1 seul patient. Nous notons qu’un patient a bénéficié d’une greffe

mélanocytaire (Tableau 1).
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Traitement pris Fréquence (n) Pourcentage (%)

Dermocorticoide 18 36
Tacrolimus 10 20
Traitement cosmétique 5 12
UVB thérapie 4 8
Traitement traditionnel 2 4
Sélénium 1 2
Aspirine 1 2
Greffe mélanocytaire 1 2
Pas de traitement 7 14
Total n=50 100 %

Tableau 2: Tableau récapitulatif des traitements pris par nos patients (n=50)
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e) Les signes fonctionnels

En ce qui concerne les signes fonctionnels, la plupart des patients (84%, n=42) n'ont pas
présenté de signes fonctionnels, tandis que 2 patients (4%) ont signalé des fourmillements du
coté des lésions de vitiligo , 3 patients (6%) ont signalé un prurit au niveau des lésions de
vitiligo, 1 patient (2%) a signalé des troubles de la sensibilité dans le territoire des Iésions

cliniques et enfin 2 patients (4%) ont signalé des vertiges (Figure 5)

Répartition des patients selon les signesfonctionnels

(n=50)
- Troubles de la I 1
sensibilite
Vertiges . 2

Fourmillements . 2
Prurit . 3
Pas de signes -k

fonctionnels

Figure 5:: Répartition des patients selon les signes fonctionnels
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3- L’examen clinique
a) Le phototype

Pour le phototype, la plupart des patients (52%, n=26) ont un phototype type 3, 26%
(n=13) ont un phototype type 2, 20% (n=10) ont un phototype 4 et seulement 2% (n=1) ont un
phototype 5 (Figure 6).

Répartition des patients selon le phototype (n=50)

26
13
10
I I
L

Type 2 Type 3 Type 4 Type 5

Figure 6:: Répartition des patients selon le phototype (n=50)

b) Le siege du vitiligo segmentaire

Pour le type du vitiligo, 43 patients (86 %) avaient un vitiligo monosegmentaire, 4
patients (8%) avaient un vitiligo segmentaire bilatéral et seulement 3 patients (6%) avaient un

vitiligo mixte.

Pour le siége des lésions, les résultats montrent que la face et le cou sont le siége le plus
fréquent du vitiligo segmentaire chez nos patients (38 patients soit 76 %), le tableau 2 résume

ces résultats.
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Siége des lésions Fréquence (n)

Facial-cou 38
Facial 2
Face-cou-thorax 2
Thoraco-brachial 2
Abdominal 1
Brachial 1
Face, cou, thorax et bras 1
Face, cou, périnée 1
Membre inférieur 1
Thoracique 1
Total n=50

Tableau 3: Tableau récapitulatif des différentes localisations

du vitiligo chez nos patients (n=50)
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c) Les aspects cliniques

Les résultats de I'examen clinique dermatologique chez nos 50 patients atteints de vitiligo

segmentaire montrent une prédominance des lésions suivantes :
- Lésions a bords flous (74%, n=37)
- Tlots de repigmentation (62%, n=31)
- Achromie (58%, n=29),
- Hypochromie (32%, n=16)
- Bords nets (22%, n=11)
- Erytheme (20%, n=10),
- Lésions en confettis (8%, n=4)
- Aspect trichrome (6%, n=3).

Aucun cas de Koebner ni d’halonaevus n’a été observé cliniqguement chez nos patients.

Une patiente présentait un naevus depigmentosus (Figure 7, tableau 3).
d) Les aspects en lumiere de Wood

Les résultats de ’examen a la lumiére de Wood montrent une prédominance des Iésions

suivantes (Figure 7, tableau 4). :
- Bords flous (74%, n=37)
- Tlots de repigmentation (84%, n=42)
- Achromie (60%, n=30)
- Hypochromie (30%, n=15)
- Lésions en confettis 14% (n=7)
- Bords nets (20%, n=10)

- Aspect trichrome (10%, n=5)
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Lésions cliniques
Fréquence n* en

clinique (%**)

Clinique Wood

Fréquence n en
Wood (%**)

Bords flous
n=37 (74%)
n=37(74%)

llots de
repigmentation
n= 31 (62%o)
n= 42 (84%)
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Achromie
n= 29 (58%)
n= 30 (60%)

Hypochromie
n=16 (32%)
n=15 (30%)

Bords nets
n=11 (22%)
n= 10 (20%)
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Erytheme
n= 10 (20 %)

Lésions en
confettis
n=4 (8%)

n=7 (14%)

Aspect
trichrome
n=3 (6%)
n=5(10%)

*n : nombre

** 0% : Pourcentage
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Tableau 4: Tableau récapitulatif des différentes lésions clinique
s et en lumiére de Wood (n=50)

Lésions les plus fréquentes a I'examen clinique et a I'examen a la lumiére de Wood
" Clinique  Wood

Bords flous llots de Achromie Hypochromie Bords nets Erythéme Lésions en Aspect Koebner
repigmentation confettis trichrome

Figure 7: Lésions les plus fréquentes a I'examen clinique et a I'examen a la lumiére de Wood

22



4- La dermoscopie

a) Les aspects dermoscopiques

Les résultats de I’examen dermoscopique de nos 50 malades montrent que les Iésions de

vitiligo présentent principalement des (Figure 8, tableau 5). :

Zones blanchatres (96%, n=48)

- Leucotrichie (80%, n=40).

- Pigmentation périfolliculaire (62%, n=31).
- Télangiectasies (54%, n=27)

- Réseau atténué (44%, n=22).

- Reéseau acromique (38%, n=19)

- Pigmentation marginale (34%, n=17)

- Aspect en étoile éclatée (32%, n=16)

- Réseau inversé (28%, n=14)

- Polkadot (26%, n=13)

- Patron en queue de comete (20%, n=10) -dépigmentation périfolliculaire (16%,
n=8)

- Poil bicolore (10%, n=5)
- Micro koebner et patron trichrome (6%, n=3)

- Globules blanc nacrés (4%, n=2)
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Lésions

dermoscopique

Fréquence

n* (%**)

Analyse de ’architecture générale de la lésion

Aspect en étoile
éclatée

n=16 (32%)

Patron en queue de
comete

n=10 (20%)
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Microkoebner

n=3 (6%)

Télangiectasies

n= 27 (54%)
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Réseau atténué n= 22 (44%)

Réseau achromique n=19 (38 %)

n=48 (96%)
Zones blanchatres
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Réseau inversé

n=14 (28%)

Patron trichrome

n=3 (6%)
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Globules blancs
) n=2 (4%)
nacrés

Analyse des différentes modifications folliculaires et périfolliculaires

Leucotrichie n= 40 (80%)
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Poils bicolores

n=5 (10%)

Pigmentation

perifolliculaire

n= 31(62%)
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Analyse de la région périlésionelle

Polka dot n=13 (26%)
Dépigmentation n=8
périfolliculaire (16 %)
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Hyperpigmentation
yp pg- n=17 (34%)
marginale

*n: nombre
** 0 : Pourcentage

Tableau 5: Tableau récapitulatif des différentes lésions dermoscopiques (n=50)

Résultats de I'examen dermoscopique (n=50)

Zone blanchatre
Leucotrichie

Pigmentation périfolliculaire
Télangiectasies

Réseau atténué

Réseau acromique
Pigmentation marginale
Aspect en étoile éclatée
Réseau inversé

Polka dot

Patron en queue de cométe
Dépigmentation périfolliculaire
Poils bicolores

Micro Koebner

Patron trichrome

Globules blancs nacrés

Figure 8: Résultats de I'examen dermoscopique (n=50)
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5- Paraclinique

Une sérologie VZV a été réalisée chez nos patients, elle était positive chez 36 patients
(72%), et négative chez 9 patients (18%), et douteuse chez un patient, et pour 5 patients nous

n’avons pas eu leurs résultats.
La médiane pour le taux des IgG pour I'ensemble des patients est de 4,6.

Les patients présentant une activité stable ont en moyenne un taux d'lgG de 4,2615 avec
un écart-type de 2,02342. Les patients ayant une activité de la maladie active depuis moins de
4 mois ont un taux moyen d'lgG de 5,2900 avec un écart-type de 2,63247, tandis que les patients
ayant une activité de la maladie active depuis plus de 4 mois ont un taux moyen d'lgG de 3,6200
avec un écart-type de 2,02967

6- Traitement et évolution

Apres la mise sous traitement anti-viral pour la durée de 7 jours, nous avons évalué la
repigmentation chez nos patients aprés une année : 22 patients (44%) avaient une
repigmentation de plus de 50% , 14 patients (28 %) avaient une repigmentation de moins de
50% de repigmentation, 4 patients (8 %) n’avaient pas complété une année de recul, 3 patients

(6%) ont présenté une rechute et 7 patients (14%) étaient perdus de vue (Figure 11)

A noter que deux patients ont bénéficié d’une greffe mélanocytaire aprés le traitement

anti-ciral
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Evolution du vitiligo segmentaire chez nos patients

= Repigmentation > 50 % ® Repigmentation <50% = Perdu de vue = Rechute u Pas assez de recul

Figure 9: Evolution du vitiligo segmentaire chez nos patients (n=50)
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Figure 10: Evolution des patients aprés 1 an de suivi apres traitement

par valaciclovir seul (n=50)
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Figure 11: Evolution des patients apres 1 an de suivi aprés traitement

par valaciclovir associée a une greffe mélanocytaire (n=50)
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Il. RESULTATS ANALYTIQUES

1- La relation entre les aspects cliniques et les aspects en lumiére de
Wood.

Nous avons trouvé une association statistiquement significative entre les aspects cliniques

et en lumiére de wood pour tous les aspects avec un p < 0,001

Clinique
Aspect des lésions Wood n (%) p-value

n* (%**)
Bords floues 37 (74) 37 (74) < 0,001
Bords nets 11 (22) 10 (20) < 0,001
Lésions en confettis 4 (8) 7 (14) < 0,001
llots de repigmentation 31(62) 42 (84) < 0,001
Achromie 29 (58) 30 (60) < 0,001
Hypochromie 16 (32) 15 (30) < 0,001
Aspect trichrome 3 (6) 5 (10) < 0,001

*n : nombre

** 0% . Pourcentage
Tableau 6: Tableau récapitulatif de ['analyse statistique entre les aspects cliniques et les

aspects en lumiére de Wood
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2- La relation entre les aspects cliniques et I’activité de la maladie

Nous avons trouvé une association statistiguement significative entre un vitiligo actif et

la présence d’érythéme avec un p a 0,031.

Nous n’avons pas trouvé d’association statistiquement significative entre les autres
aspects et 1’activité¢ de la maladie, en dehors des 1ésions en confettis qui sont a la limite de la

significativité avec un p a 0,053.

Stable n* ) ) ) )
Actif moins de 4 mois Actif plus de 4
(%**) )
n* (%**) mois n* (%**) | p-value
Bords flous 13 (61,9) 11 (78,6) 13 (92,9) 0,120
llots de
_ ) 10 (45,5) 10 (71,4) 11 (78,6) 0,117
repigmentation
Hypochromie 9 (40) 4 (30,8) 3(21,4) 0,502
Achromie 13 (44,0) 7 (28,0) 9 (28,0) 0,818
Patron
) 0 (0,0) 2 (14,3) 1(7,1) 0,167
trichrome
Lésions en
_ 0 (0,0) 3(21,4) 1(7,1)
confettis
Koebner 0 (0,0) 0(0,0) 0 (0,0)
Bords nets 10 (45,5) 3(21,40) 2 (14,3) 0,113
Erythéme 1(4,1) 4 (28,6) 5 (35,7) 0,031
*n: nombre

** 0 : Pourcentage

Tableau 7: Tableau récapitulatif de [’analyse statistique entre les aspects cliniques et

activité de la maladie
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3- La relation entre les aspects dermoscopiques et I’activité de la maladie

Disposition des différentes lésions dermoscopiques en fonction de 'activité et stabilité du vitiligo segmentaire

- o - o S o o - o o e . o S Aspeﬂ en Patronen

Pails Réseau  Globules Patron Réseau Zones Micro
Télan. Ré A Polkadot Pigm.M  Dépig.P L trichi . Pigm. P P - . . toil d
Flan eseau oracol &m Pe CUCOUTIENE  picolore em atténué blancnacré trichrome inversé  blanchatres koebner Ftore | queus de

éclatée  comete

364%  273%  273% 9,1% 636%  45%  409%  455%  45% 0,0% 91%  955%  45% 3% 91%

[@Stable 45,5%
DActif moinsde4mois  643%  357%  42,9%  42,%  214%  92,9%  143%  786%  357% 7,1% 143%  500%  92,9% 7,1% 35,7%  14,3%
DActifplusde 4mois  57,1%  42,9% 7,1% 357%  214%  929%  143%  786%  50,0% 0,0% 71% 357%  1000%  71% 35,7% 71%

Figure 12: disposition des différentes lesions dermoscopiques en fonction

de lactivité et stabilité du vitiligo segmentaire
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Nous avons trouvé une association statistiquement significative entre un vitiligo actif et
la présence de réseau inverse et de pigmentation périfolliculaire avec des p respectifs a 0,020
et 0,029

Nous n’avons pas trouvé d’association statistiquement significative entre les autres
aspects dermoscopiques et I’activité de la maladie, en dehors de la leucotrichie qui sont a la
limite de la significativité avec un p a 0,059.

Stable n* Actif Actif plus de

(%**) moins de 4 4 mois n* p-value
mois (%**)
n* (%**)
Télangiectasies 10 (45,5) 9 (64,3) 8 (57,1) 0,591
Réseau achromique 8 (36,4) 5 (35,7) 6 (42,9) 0,934
Polkadot 6 (27,3) 6 (42,9) 1(7,1) 0,701
Pigmentation Marginale 6 (27,3) 6 (42,9) 5(35,7) 0,646
Dépigmentation. Périfolliculaire 2(9,1) 3(21,4) 3(21,4) 0,433
Leucotrichie 14 (63,6) 13 (92,9) 13 (92,9)

Poils bicolores 1(4,5) 2 (14,3) 2(14,3) 0,580
Pigmentation périfolliculaire 9 (40,9) 11 (78,6) 11 (78,6) 0,029
Réseau atténué 10 (45,5) 5 (35,7) 7 (50,0) 0,819

Globules blancs nacrés 1(4,5) 1(7,1) 0(0,0) 1
Patron trichrome 0(0,0) 2 (14,3) 1(7,1) 0,167
Réseau inversé 2(9,1) 7 (50,0) 5(35,7) 0,020

Zones blanchatres 21 (95,5) 13 (92,9) 14 (100,0) 1

Microkoebner 1(4,5) 1(7,1) 1(7,) 1
Aspect en étoile éclatée 6 (27,3) 5(35,7) 5 (35,7) 0,796
Patron en queue de comete 2(9,1) 2 (14,3) 1(7,1) 0,858

*n:nombre
** 06 : Pourcentage
Tableau 8: Tableau récapitulatif de [’analyse statistique

entre les aspects dermoscopiques et [’activité de la maladie

40



4- La relation entre les aspects dermoscopiques et le siege des lésions

Nous n’avons pas trouvé d’association statistiquement significative entre les différents
aspects dermoscopiques et le siege des 1ésions, en dehors de 1’aspect en étoile éclatée qui est

a la limite de la significativité avec un p a 0,074 pour les lésions extra-faciales.

Facial-cou Extrafacial p-value
n* (%**) n* (%**)
Télangiectasies 24 (54,50) 3 (50,00) 0,585
Réseau Achromique 15 (34,10) 4 (66,70) 0,138
Polkadot 12 (27,30) 1 (16,70) 0,503
Pigmentation Marginale 15 (34,10) 2 (33,30) 0,674
Dépigmentation Périfolliculaire 7 (15,90) 1(16,70) 0,670
Leucotrichie 35 (79,50) 5 (83,30) 0,656
Poils bicolores 5 (11,40) 0 (0,00) 0,513
Pigmentation Périfolliculaire 27 (61,40) 4 (66,70) 0,588
Réseau atténué 20 (45,50) 2 (33,30) 0,457
Globules blanc nacré 2 (4,50) 0 (0,00) 0,772
Patron trichrome 2 (4,50) 1 (16,70) 0,324
Réseau inversé 12 (27,30) 2 (33,30) 0,545
Zones blanchatres 43(97,70) 5 (83,30) 0,228
Microkoebner 3(6,80) 0 (0,00) 0,676
Aspect en étoile éclatée 12 (27,30) 4 (66,70)
Patron en queue de comete 5 (11,40) 0 (0,00) 0,513

*n:nombre
** 0% . Pourcentage

Tableau 9: Tableau récapitulatif de [’analyse statistique

entre les aspects dermoscopiques et le siege des lésions
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Aspects dermoscopiques en fonction du siege des Iésions
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Figure 13: Aspects dermoscopiques en fonction du siege des lésions

42



5- Relation entre taux d’IgG et activité du vitiligo

Nous n’avons pas trouvé d’association statistiquement significative entre le taux d’IgG et

P’activité de la maladie.

Activité de la maladie n* (%**) Moyenne des 1gG p-value
Stable 13 (39,39) 4,26 +/ - 2,02
Active <4 mois 10 (30,30) 5,29 +/-2,63 0,253
Active >4 mois 10 (30,30) 3,62 +/-2,02
*n:nombre

** 0% . Pourcentage
Tableau 10: Tableau récapitulatif de I’analyse statistique entre le taux

d’IgG et ’activité du vitiligo segmentaire

6- Relation de la repigmentation avec I’activité de la maladie

Nous avons trouvé une association statistiquement significative entre ’activité de la

maladie et le taux de repigmentation avec un p a 0,031.

Bonne Mauvaise
o ) repigmentation > | repigmentation
Activité de la maladie p-value
50 % <50 %
n* (%**) n* (%**)
Stable 5(29,41) 12 (70,59) 0,018
Actif 17 (77,5) 5(22,5) 0,023
*n:nombre

** 046 : Pourcentage

Tableau 11: Tableau récapitulatif de I’analyse statistique entre la repigmentation cutanée

et lactivité du vitiligo segmentaire
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7- Relation de la repigmentation avec le sexe des patients

Nous avons trouvé une association statistiquement significative entre le sexe des patients

et le taux de repigmentation avec un p a 0,028 pour les femmes .

Bonne Mauvaise

repigmentation > = repigmentation

Sexe p-value
50 % <50 %
n-k (%**) n* (%**)
Femme 18 (69,23) 8 (30,77)
0,028
Homme 4 (30,77) 9 (69,23)
*n: nombre

** 0o : Pourcentage

Tableau 12: Tableau récapitulatif de I’analyse statistique entre la repigmentation

et le sexe des patients atteints de vitiligo segmentaire
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8- Relation de la repigmentation avec les aspects dermoscopiques

Nous n’avons pas trouvé d’association statistiquement significative entre les différents
aspects dermoscopiques et le taux de repigmentation, en dehors de 1’aspect de Polka dot  qui

est & la limite de la significativité avec un p & 0,059.

Mauvaise Bonne p-value

repigmentation = repigmentation

<50 % > 50 %
n* (%**) n* (%**)
Télangiectasies 15 (55,6) 12 (44,4) 0,535
Réseau Achromique 11 (57,1) 8 (42,1) 0,502
Polkadot
Pigmentation Marginale 8 (47,1) 9 (52,9) 0,460
Dépigmentation Périfolliculaire 5 (62,5) 3(37,5) 0,731
Leucotrichie 23 (57,5) 17 (42,5) 0,682
Poils bicolores 2 (40) 3 (60) 0,862
Pigmentation Périfolliculaire 16 (51,6) 15 (48,4) 0,819
Réseau atténué 11 (50) 11 (50) 0,245
Globules blanc nacré 1 (50) 1 (50) 0,670
Patron trichrome 0 (0,00) 3 (100) 0834
Réseau inversé 7 (50) 7 (50) 0,570
Zones blanchatres 27 (56,3) 21 (43,8) 0,994
Microkoebner 1(33,3) 2 (66,7) 0,711
Aspect en étoile éclatée 8 (50) 8 (50) 0,945
Patron en queue de cométe 2 (40) 3 (60) 0,384

*n : nombre

** 0 : Pourcentage

Tableau 13: Tableau récapitulatif de I’analyse statistique entre la repigmentation cutanee et

les aspects dermoscopiques du vitiligo segmentaire
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I. RAPPELS

Le vitiligo est une affection cutanée depigmentante qui se caractérise par la perte sélective
de mélanocytes, ce qui entraine une dilution du pigment dans les zones affectées de la peau. La
Iésion caractéristique est une macule totalement achromique, non squameuse, d'un blanc
crayeux avec des marges distinctes [1, 2]. Il est important de souligner que le vitiligo ne doit
pas étre considéré comme une maladie cosmétique ou insignifiante, car ses effets peuvent étre

psychologiquement dévastateurs, avec souvent un fardeau considérable sur la vie quotidienne
[3].

En 2011, un consensus international a été établi pour classer le VS séparément de toutes
les autres formes de vitiligo, afin de mieux comprendre la pathogenése de cette maladie de la
peau [2]. Par conséquent, le terme vitiligo est désormais défini pour englober toutes les formes
de VNS. Le "vitiligo mixte", qui est caractérisé par la coexistence de lésions segmentaires et
non segmentaires chez un méme patient, est classé comme un sous-groupe du VNS. Cette
distinction entre le VS et les autres types de vitiligo est une décision importante du consensus,
car elle a des implications significatives en termes de pronostic et de traitement de la maladie
[2].

Le vitiligo est une maladie multifactorielle caractérisée par la perte de mélanocytes
fonctionnels. Plusieurs mécanismes ont été proposés pour expliquer la destruction des
mélanocytes, notamment les théories génétiques, auto-immunes, stress oxydatifs, médiateurs
inflammatoires et mécanismes de détachement cellulaire appelé « mélanocytorragie ». Bien que
la nature auto-immune du vitiligo soit maintenant reconnue dans le VNS pour la plupart des
auteurs, aucun de ces mécanismes ne suffit a expliquer les différents phénotypes de la maladie
[7-10]. La « théorie de convergence » ou "théorie intégrée suggere que plusieurs mécanismes
physiopathologiques interagissent pour entrainer la destruction des mélanocytes, se manifestant
cliniguement par une lésion hypochromique [10-14]. On pensait que le VS et le VNS avaient
des mécanismes physiopathologiques distincts en raison de leurs présentations cliniques
différentes, des preuves récentes indiquent une pathogenése inflammatoire chevauchante pour
les deux formes [1,9,15]. Certains auteurs ont suggéré que le systeme nerveux contribue a la

pathogenese du vitiligo, mais des lymphocytes T spécifiques des mélanocytes ont été trouveés
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dans les deux formes, suggérant une médiation auto-immune [15, 16] Mais cette théorie d’auto-

immunité n’a jamais été prouvée dans le VS.

Le diagnostic de VS est généralement facile a établir et repose essentiellement sur
I'examen clinique [5]. Les lésions typiques sont similaires a celles observées dans le VNS et se
présentent sous la forme de macules blanches totalement achromiques, hon squameuses, avec
des bords bien limités et une couleur blanc nacré. Ces taches dépigmentées apparaissent dans
une distribution unilatérale sous forme de motifs linéaires ou en bloc [16]. Elles sont souvent
limitées a un seul c6té du corps, appelé vitiligo mono-segmentaire. Cette forme est la plus
courante [17, 18]. Cependant, d'autres schémas sont possibles, comme la présence de taches
dépigmentées sur plusieurs dermatomes ipsi- ou controlatéraux, ou encore sur de vastes zones

délimitées par les lignes de Blaschko.

Le VS se caractérise par une évolution rapidement stable, il touche le plus souvent
I’enfant avec une prédilection des Iésions au niveau de la face, et est de meilleur pronostic que
le VNS, vu qu’aprés une greffe mélanocytaire , la 1ésion peut complétement repigmenter , donc
I’aspect évolutif du VS est completement différent du VNS. Le VS bénéficiait avant du méme
traitement que le VNS mais depuis la découverte de 1’étiologie virale dans le VS, dans le
premier travail qui a été fait par Gauthier et Benzekri et qui suggere fortement le réle du VZV
dans la pathogénese du VS. Ce travail montre que les changements histologiques peuvent
coexister avec un immunomarquage positif contre le VZV dans I'épiderme, et que la
réactivation du VZV peut causer des dommages locaux sans éruption cutanée. Et suppose donc
que dans le VS, une réactivation occulte, bréve et non contagieuse de VZV pourrait étre la
premiere étape d'une cascade d'événements conduisant a une dépigmentation locale, et
éventuellement a un processus auto-immun dans le vitiligo mixte. Dans cette hypothese, le VS
pourrait étre considéré comme une séquelle dépigmentée chronique développée dans une zone
localisée, a la suite de réactivations virales uniques ou successives de courte durée et d'intensité

faible, survenant dans des ganglions autonomes anatomiquement correspondants [6].
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Il. PROFIL SOCIO-DEMOGRAPHIQUE

Le VS représente 5-27,9 % de tous les cas de vitiligo [19], méme s'il existe des différences

régionales notables [20].

Bien que le VS affecte les deux sexes de maniére relativement égale, certaines études ont
suggeré une légere prédominance féminine [17, 21]. Dans notre étude, 64% de nos patients
étaient de sexe féminin, ce qui est en accord avec la littérature. Cette différence pourrait
s'expliquer par le fait que les femmes et les filles ont tendance a consulter plus fréquemment,
probablement en raison de I'impact social négatif plus important que pour les hommes et les
garcons [5, 22]. Une autre explication possible est une plus grande prédilection pour les
maladies immunitaires chez les femmes [23]. En tout cas, il convient de souligner que le vitiligo

peut affecter n'importe qui, indépendamment de son sexe.

Auteurs Nombre Masculin = Féminin Ratio

de cas H/F
Seung Kyung et al [17] 208 41.8% 58.2% 0.7
Khaitan et al [24] 188 59.5% 40.5% 1.4
Priyanka Gupta et al [25] 146 44.5% 55.5% 0.8
Ji-Hye Park et al [26] 87 47.1% 52.2% 0.9
Gmira Ghita, thése 2022 [27] 80 54% 46% 1.1
Notre série 50 36% 64% 0.5

Tableau 14: Tableau comparatif entre notre étude et la littérature

Bien que le VS puisse se développer a tout age, il survient a un age plus jeune que le
VNS: certains auteurs rapportent une prédominance autour de 4 a 10 ans [27], d’autres
rapportent une incidence significativement plus élevée chez les enfants (19 %) que chez les
adultes (5 %) [17]. Pour Hann et al. 87 % des patients ont développé le VS avant I'age de 30
ans avec un age moyen d'apparition de 15,6 ans [17]. Dans notre étude, I'd&ge moyen du début

du VS est de 19,94 concordant avec la littérature.
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I11. LES DONNEES DE 1.’ ANAMNESE

1- Les antécédents

Dans notre étude, il a été observé que 64% des patients présentaient un antécédent
personnel de varicelle. Cette découverte pourrait étre purement fortuite, mais elle pourrait
également étre liée a une hypothése selon laquelle une infection virale chronique pourrait
déclencher le vitiligo, car les cellules T induites par le virus pourraient agir contre les
mélanocytes. Des études ont montré la présence de 'ADN du cytomégalovirus dans le VNS et
du virus de varicelle-zona au niveau cutané chez des patients atteints de vitiligo segmentaire
[6].

Plusieurs études [22, 23, 29, 30] ont rapporté que la présence d'antécédents familiaux de
vitiligo et de troubles auto-immuns coexistant est moins fréquente chez les patients atteints de
VS que chez ceux atteints de VNS. Cette observation est cohérente avec notre étude ou
seulement 13,2% des patients atteints de VS avaient des antécédents familiaux de vitiligo versus
30 % pour le VNS. Cela suggere que l'auto-immunité n'est peut-étre pas une voie pour la

pathogenése du vitiligo segmentaire.
2- La durée d’évolution

La durée moyenne d’évolution dans notre série était de 66,91 mois (5,57 ans). Ces

résultats sont semblables a 1I’étude de Dong-Youn Lee et al [31].
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V. L’EXAMEN CLINIQUE
1- Le siege du vitiligo segmentaire

Différentes définitions et terminologies ont été utilisées pour décrire le VS. Certains
utilisent le terme "vitiligo unilatéral” [32] pour décrire cette pathologie. Cependant, il est
important de noter que le VS peut rarement traverser la ligne médiane [33,34], se présenter sur
deux segments controlatéraux [32] ou étre associé a un vitiligo généralisé symétrique [35, 36].
De plus, le critére d'unilatéralité est inadéquat pour diagnostiquer cette maladie, car tout vitiligo
qui commence par une seule lésion sera unilatéral jusqu'a ce que d'autres lésions se développent
[37]. Dans le cadre de notre étude, nous avons constaté que le VS affectait le plus souvent la
face et le cou chez nos patients, avec une prévalence de 76 %. Ces résultats sont cohérents avec
les données rapportées par plusieurs auteurs, qui ont également signalé que la face était le site

le plus souvent touché, suivi du tronc et des extrémités [17, 25, 26, 27, 31]
2- Les aspects cliniques

Dans notre étude, nous avons observé une prédominance des Iésions a bords flous, suivies
des lésions en Tlots de repigmentation et de I'achromie. Il est intéressant de noter que la
fréquence des lésions a bords nets, de I'érythéme, des lésions en confettis et de I'aspect trichrome

était relativement faible dans notre échantillon.

Les lésions a limites nettes sont considéerées comme des indicateurs de stabilité de la
maladie alors que les bords flous sont considérés parmi les signes cliniques d’activité du VNS.
Dans I’étude de Khaitan et al [24], seulement 14.36% des cas avaient des lésions a limites nettes
contrairement a notre étude, ou 74% des patients avaient des lésions a limites flous. Ceci peut
étre expliqueé par le fait qu’un grand nombre de nos patients ont été¢ vus avant que les Iésions ne

se soient stabilisées.

La présence d’ilots de repigmentation est la preuve d’une bonne évolution de la maladie,
particulierement apres traitement et/ou exposition solaire. Dans notre étude 62% de nos patients
présentaient des Tlots de repigmentation. Ces résultats sont similaires a ceux de 1’étude faite en

Inde en 2012 [24]. Ceci peut étre expliqué par le fait que plus de la moitié de nos patients
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avaient déja bénéficié d’un traitement avant leur consultation, a cela s’ajoute 1’ensoleillement

de notre pays qui accélérerait la repigmentation dans les zones photo-exposées.

Dans la littérature, les Iésions en confettis sont souvent associées a I'activité de la maladie
dans le VNS [38, 39] et sont présentes dans 4,76 a 46% des lésions, souvent en association avec
des Iésions trichromes ou hypochromes [40, 41]. Dans 1’étude de Benzekri portant sur 71
patients atteint de VNS du service de dermatologie de I’hopital Ibn Sina. Les lésions actives
étaient associées a un aspect hypochromique avec des bords flous (p <0,001), et
histologiquement a une infiltration de lymphocytes T CD81 dans I'épiderme et le derme (p =

.017), avec une forte expression des E-cadhérine (p = .044) [8]

L'incidence d’halonaevus est plus faible dans le vitiligo segmentaire (10,2 %) [42] et a
été considérée comme un marqueur de la progression du vitiligo segmentaire vers le vitiligo
mixte [24], cependant, aucun cas d’halonaevus n’a été observé cliniguement chez nos patients

méme chez nos patients atteints de vitiligo mixte.

Le naevus depigmentosus représente un des diagnostics différentiels du VS. Dans notre
série, une patiente présentait un nevus depigmentosus en plus du VS. L’association de ces deux

Iésions peut rendre le diagnostic différentiel plus difficile.
3- Les aspects en lumiere de Wood

L'utilisation de la lampe de Wood, un appareil portable d'irradiation ultraviolette (UV)
émettant des UVA, peut faciliter le diagnostic du vitiligo en permettant l'identification des
pertes focales de mélanocytes et des zones de dépigmentation qui peuvent ne pas étre visibles
a I'ceil nu, en particulier sur les peaux pales [42, 43]. Ceci peut étre confirmé par notre étude,
puisqu’il a été observé que chez 10 patients, les Tlots de repigmentation n'étaient pas visibles a
I'examen clinique, que 3 patients présentaient des lésions en confettis non détectées
cliniquement et que 2 patients avaient un aspect trichrome visible uniquement en lumiére de
Wood.
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En plus de son réle dans le diagnostic, I'examen a la lampe de Wood permet également
une évaluation fiable de [l'activité du vitiligo en corrélation avec [I'histologie et
I’immunohistochimie dans le VNS. Les lésions achromiques aux contours bien définis sont
considérées comme stables car elles présentent moins de cellules T CD8 dans I'épiderme, tandis
que les lésions & bordure inflammatoire surélevée, trichrome et hypo pigmentées a bordure mal
définie présentent des cellules T CD8 en theque a proximité des mélanocytes, indiquant une
activité de la maladie [8]. Ainsi, la lampe de Wood est un examen simple et validé au chevet

du patient pour vérifier I'activité du vitiligo [2].
4- La relation entre les aspects cliniques et les aspects en lumiere de Wood

Notre analyse statistique a montré qu’il existe une relation statistiquement significative
entre I’examen clinique et la lumi¢re de Wood, permettant ainsi de confirmer la place de la

lampe de Wood dans le diagnostic et I’évaluation de 1’activité du VS.
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V. LADERMOSCOPIE

Le diagnostic du vitiligo repose principalement sur une évaluation clinique. Cependant,
il peut s'avérer difficile de distinguer les lésions du vitiligo de celles causées par d'autres
pathologies (d’hypopigmentation et de dépigmentation). C'est l1a que la dermoscopie peut
s'averer tres utile. En effet, elle peut détecter des variations subtiles dans le motif pigmentaire,
ce qui peut aider a diagnostiquer précocement la pathologie. De plus, elle est capable de révéler

des caracteristiques invisibles a l'ceil nu qui peuvent étre cruciales [3].

La dermoscopie est un outil précieux pour la gestion du vitiligo. Malgré le manque de
recherches sur son utilisation dans ce domaine, elle a démontré son efficacité pour le diagnostic
précoce du vitiligo, I'élimination des diagnostics différentiels et I'évaluation de I'activité et de
la stabilité de la maladie. Cette évaluation de la stabilité est cruciale pour la planification d'un
traitement optimal et pour déterminer si le patient doit subir une intervention chirurgicale telle
gu'une greffe mélanocytaire. En effet, la stabilité de la maladie est une condition fondamentale
pour le succeés de toute intervention chirurgicale [44, 45]. Dans le VS la stabilité repose sur
I’absence d’évolutivité pendant > 1 ans. Jusqu'a présent, peu d'études ont été consacrées a la
dermoscopie du vitiligo et celles-ci se sont principalement concentrées sur le VNS. Cependant,

notre étude est la premiére a examiner en détail les aspects dermoscopiques du VS.
1- Analyse de I’architecture générale de la 1ésion clinique

En ce qui concerne les aspects dermoscopiques du vitiligo généralisé décrits dans la
littérature, ils sont généralement caractérisés par une modification de la couleur normale de la
peau, se traduisant par la présence de zones blanchatres. Selon Kumarjba et al. [46], il peut
également y avoir une modification de I'architecture générale de la Iésion hypo ou achromique,
qui peut se traduire par un aspect en queue de comeéte, un aspect en étoile éclaté ou un
microkoebner. Ces aspects ont été associés a une activité de la maladie dans le VNS. Dans notre
série de patients, nous avons constaté que 16 patients présentaient un aspect d'étoile éclatée, 10
patients un aspect en queue de cométe et 3 patients présentaient un microkoebner. Ces différents
aspects étaient présents aussi bien chez les patients ayant un VS stable que chez ceux ayant un
VS actif.
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2- Analyse lésionnelle

La peau normale est caractérisée par un motif pigmentaire réticulé, qui se compose d'une
pigmentation le long des crétes épidermiques avec des zones plus claires correspondant aux
papilles dermiques [47]. Ce motif est altéré dans le VNS [48]. Dermoscopiquement, la
modification du motif pigmentaire réticulé peut se traduire soit par un réseau complétement
achromique, soit par un réseau atténué, ou encore par un réseau inversé. Ce dernier a été
initialement décrit dans la dermoscopie du mélanome et du naevus mélanocytaire, et il se
caractérise par des zones claires réticulaires centrées par des zones plus sombres au sein du
réseau [49]. Dans le cas du vitiligo, on observe une perte progressive des mélanocytes et de la
mélanine, ce qui fait que la lumiére passe directement dans le derme sans étre réfléchie par les
mélanocytes et la mélanine. Il en résulte une fenétre a travers laquelle la lumiere passe dans le
derme et est réfléchie par le collagéne dermique. Dans les premiers stades de I'évolution du
vitiligo, cela conduit a une zone d'hyperpigmentation relative produite par la zone pale
correspondant au derme papillaire dans le schéma normal de réticulation de la pigmentation.
Cela conduit a I'apparition d'un "réseau pigmentaire inverse" dans le vitiligo évolutif. Le réseau
inversé est une observation dermoscopique trés utile pour détecter un VNS instable précoce
[46]. Cela concorde avec les résultats de notre étude, ou le réseau inversé était présent chez 14
patients et était statistiquement associé a l'activité de la maladie avec un p-value de 0,022. En
ce qui concerne le réseau achromique et le réseau atténué, ils étaient respectivement présents
chez 19 et 22 patients, indépendamment de I'activité de la maladie. La modification du réseau
pigmentaire normal peut également se traduire par la présence de globules blancs nacrés, qui
sont associés a l'activité de la maladie. Dermoscopiquement, on peut également observer
I'aspect trichrome, retrouvé cliniquement ou en lumiere de Wood, qui est associé a un vitiligo
actif. Dans notre série, ces deux aspects ont été retrouvés respectivement chez 2 et 3 patients

ayant un vitiligo actif.

La présence de structures vasculaires a type de télangiectasies au niveau des lésions de
vitiligo est associée a une activité de la maladie [50], et notre étude confirme cette observation,
car 27 patients présentaient des télangiectasies. Mais vu le nombre restreint de ces cas le p était
>0,05
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3- Analyse des différentes modifications folliculaires et péerifolliculaires :

L'analyse dermoscopique du poil et de la région périfolliculaire est cruciale pour la
gestion du vitiligo. En effet, une hyperpigmentation périfolliculaire a été associée a un vitiligo
actif et évolutif selon les études de Meng et al [50], Kumar Jha et al [46] et Chandrashekar et
al [51], alors que Chuh et Zawar [52] I'ont associée a la stabilité de la maladie. Dans notre étude,
la pigmentation périfolliculaire a été retrouvée chez 31 patients et était statistiquement associée
a l'activité de la maladie avec un p de 0,025.

De plus, I'analyse dermoscopique du follicule pileux peut révéler une modification de la
couleur du poil, qui peut devenir blanchatre. La leucotrichie est une caractéristique constante
du vitiligo segmentaire et deux études de Lee et al [31] ont rapporté que la leucotrichie était
présente chez tous les patients atteints de vitiligo segmentaire et était associée a une résistance
au traitement médical. Dans notre étude, la leucotrichie était absente chez 20% des patients, dd
au fait que les Iésions étaient présentes a des sites anatomiques ou les poils sont rares, comme
la face dorsale des mains ou des pieds. Nous avons eu 10 patients présentant des lésions au
niveau de ces localisations.

4- Analyse périlésionnelle

L'analyse péri-lésionnelle vise a détecter une dépigmentation périfolliculaire, qui est liée
au stade du vitiligo et aux antécédents thérapeutiques des patients [46]. En effet certains auteurs
la considérent comme une caractéristigue du VNS actif [52] tandis que d'autres [46] la
considerent comme un indicateur de vitiligo stable. Dans notre série, la dépigmentation
périfolliculaire a été retrouvée chez 8 patients présentant un VS actif mais le p était non
significatif > 0,05.

On peut également observer de minuscules globules blancs dans la peau péri-1ésionnelle,
appelés "Polka dot", chez des patients ayant un VNS. Cet aspect a été retrouvé chez 13 patients
présentant un VS actif mais le p était non significatif > 0,05.

Enfin, dans les zones hypo ou achromiques, on peut observer une hyperpigmentation
marginale qui est associée dans la littérature a un VNS instable ou en voie de repigmentation
[50, 51]. Cet aspect a été décrit dans notre série chez 17 patients, pour la plupart ayant un VS
actif, mais le p-value était supérieur a 0,05.

56



V1. PARACLINIQUE

L'hypothése que des mécanismes neuronaux pourraient jouer un role dans la
physiopathologie du vitiligo segmentaire a été évoquee. Des études ont ainsi mis en evidence
des taux élevés de neuropeptide Y, suggérant une possible implication des neuropeptides dans
cette maladie [53]. Toutefois, I'observation que le vitiligo segmentaire ne suit pas souvent une
distribution dermatomale suggere que ces mécanismes neuronaux ne sont probablement pas la
seule cause. Une comparaison avec d'autres affections cutanées a révélé que le VS a un modéle
de distribution unique, se rapprochant le plus du modele de la lentiginose segmentaire [54].
Bien que la théorie du mosaicisme somatique serait plausible actuellement, cette hypothese n‘a

pas encore été confirmée au niveau génétique.

La théorie auto-immune, similaire au VNS, a également été évoquée. En effet, des études
ont mis en évidence la présence d'un infiltrat inflammatoire avec des lymphocytes T
cytotoxiques spécifiques de gp100 dans des biopsies péri-lésionnelles de patients atteints de
vitiligo mixte [55]. Plus récemment, la présence de cellules inflammatoires a été observée chez
39/50 (78 %) de lésions de vitiligo segmentaire d'évolution récente, suggérant que les
mécanismes a médiation immunitaire pourraient jouer un réle [56]. En se basant sur ces
différents mécanismes physiopathologiques, il n’existerait pas de signes biologiques

spécifiques au VS.

Dans le cadre de 1’étiologie virale du VS, Gauthier et Benzekri ont démontré récemment
la présence du virus de varicelle-zona chez les patients marocains du service de dermatologie
et de vénérologie de I’hopital Ibn Sina incluant certains patients de la présente étude. Le VZV
a été retrouvé dans les VS débutants et au niveau dermique dans les VS stable [6]. Ainsi, nous
avons réalisé une seérologie du virus varicelle zona chez tous nos patients. Elle était positive
chez 36 patients (72%). Les patients ayant une sérologie négative étaient pour la plupart des
enfants et la méthode du laboratoire utilisé était la méthode immunoenzymatique ELISA. Cette
derniere est moins sensible que la méthode CLIA (Clinical Laboratory Improvements
Amendments). Pour confirmer ou écarter I'nypothese du réle du virus varicelle-zona dans le
VS, une étude prospective incluant un plus grand nombre de patients devrait étre menée dans

I’avenir.
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VII. TRAITEMENT

Le vitiligo est une maladie complexe pour laquelle la prise en charge reste difficile. La
forme non segmentaire et segmentaire sont traités de facon identique. Le VS était auparavant
considéré comme résistant au traitement médical. Cependant, des études récentes ont fait état
de résultats prometteurs, en particulier au stade précoce Les recommandations sont
actuellement basées sur des lignes directrices consensuelles qui prennent en compte plusieurs

facteurs influencant le choix thérapeutique. [42, 57- 67].

Les dermocorticoides sont I'option de premiere intention pour le traitement du vitiligo,
bien que leur efficacité par rapport aux autres moyens soit difficile a apprécier, dans notre étude
36 % des malades avaient recu les dermocorticoides avec des résultats jugés tres mediocres par

les patients [42].

Les immunomodulateurs topiques, tels que le tacrolimus et le pimécrolimus [67].,
malheureusement indisponibles au Maroc et colteux peuvent egalement étre utilisés, mais
peuvent causer des effets secondaires tels qu'une sensation de brllure et des bouffées
vasomotrices, dans notre étude 20 % des malades avaient regu le tacrolimus sans amélioration.
Les antioxydants topiques ont une efficacité limitée et ont été peu étudiés. 12 % de nos patients

les ont utilisés

La photothérapie par les rayons ultraviolets a bande étroite (nb UVB), souvent combinée
a d'autres thérapies, est la thérapie la plus courante pour le vitiligo et est associée a un meilleur
résultat [68, 69]. Toutefois, le résultat final et la repigmentation définitive dépendent
principalement du nombre total de séances de traitement plutdt que de leur fréquence [70].
L'inconvénient des UVB est sa faible accessibilité dans certaines régions et certains patients
doivent réguliérement parcourir de longues distances pour accéder aux centres de traitement,

dans notre étude seulement 8 % des patients avaient recu les nb UVB thérapie sans amélioration.

La corticothérapie par voie orale en mini-pulse est recommandée pour les patients
souffrant d'une évolution rapide du VNS avec des macules dépigmentées s'étendant sur
quelques semaines ou mois. Cette thérapie consiste en I'administration de corticostéroides deux

fois par semaine. Des études ont montré que des mini-pulses orales de bétaméthasone ou de
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dexaméthasone (5 mg en une seule dose) deux jours consécutifs par semaine ont permis de
stopper la progression du VNS chez la plupart des patients atteints de la maladie active aprés 1
a 3 mois de traitement [58, 71].

Le traitement dépigmentant est réservé a des patients sélectionnés présentant un VNS
réfractaire et défigurant, avec surface corporelle atteinte trés importante. Il repose sur
I’utilisation de substances telles que I'éther de monobenzyle de I'hydroquinone, la cryothérapie

et le traitement au laser. [42].

En ce qui concerne les thérapies ciblées, des inhibiteurs de JAK ont montré un potentiel
thérapeutique dans le VNS. Ces derniers n’ont d’ailleurs I’autorisation de mise sur le marché
(AMM) que pour le VNS. Des études ont montré une repigmentation significative chez les
patients traités avec une creme topique de ruxolitinib, un inhibiteur de JAK-1/2. L'association

avec la photothérapie pourrait améliorer encore les taux de repigmentation. [2].

L'afamélanotide a également montré une synergie avec le rayonnement nb-UVB étroit
dans la promotion de la repigmentation dans le VNS [72-75].

La greffe de vitiligo était le meilleur traitement du VS qu’elle soit tissulaire ou cellulaire.
Différentes procédures chirurgicales ont été utilisées, y compris la greffe de peau et de
mélanocytes autologues. La transplantation de follicules pileux a également été proposée
comme une méthode pour repigmenter le vitiligo en utilisant les cellules souches
indifférenciées dans le follicule pileux comme réservoir de mélanocytes. Les mélanocytes
inactifs dans les gaines externes des follicules pileux peuvent migrer avec I'épiderme régénéré
et marir progressivement pour repigmenter les lésions de vitiligo [76-79]. Globalement, un VS
stable pendant au moins un an est une bonne indication pour une greffe chirurgicale, d'autant
plus que la présence de leucotrichie dans le VS le rend plus résistant aux thérapies médicales
standards.

En 2018 Lewis et al. [80] et Abdelmaksoud et al [81], ont décrit un cas de mycosis
fongoide zostériforme qui a répondu a un traitement antiviral para valaciclovir a raison de 1 g
par jour pendant un mois et 500 mg / jour en entretien. Cependant s’agit-il- d’un mycosis

fongoide zoostériforme ou d’un vitiligo ? En 2022 une équipe d’ophtalmologues a publié
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I’apparition d’un VS aprés un épisode de zona ophtalmique [82], ceci a ouvert la voie a d'autres
études sur le réle thérapeutique des antiviraux systémiques dans le mycosis fongoide [81], et
éventuellement dans le vitiligo dont I’origine virale a été démontrée comme décrit précédement.
Depuis la mise en évidence du VZV dans le VS nous mettons tous les patients sous valaciclovir

1g x 3 par jour pendant 7 jours pour les adultes et d’aciclovir 20 mg/kg x 4 par jour pendant 7

jours pour les enfants de moins de 12 ans.
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VIIl. EVOLUTION

Dans notre étude, nous avons examiné l'efficacité d'un traitement antiviral chez un
nombre limité de patients. Apres une année de traitement, nous avons constaté que 44% des
patients ont connu une repigmentation supérieure a 50%, tandis que 28% des patients ont
affiché une repigmentation inférieure a 50%. Malheureusement, 6% des patients ont fait une

rechute et 8 % étaient perdus de vue.

L’analyse statistique a retrouvé que les patients de sexe féminin ont mieux évolué que
ceux de sexe masculin avec un p a 0,028. Ce résultat serait-il pertinent ? Existe-t-il d’autres

facteurs influencant la réponse thérapeutique tels qu’un facteur hormonal par exemple ?

L’analyse statistique a révélé également que les patients ayant un VS actif répondrait
beaucoup mieux au traitement que ceux ayant un VS stable avec un p a 0,018 cela suggererait
que plus le traitement antiviral est débuté au moment de la poussée meilleure sera la

repigmentation.

Ces résultats sont considérés comme trés prometteurs, étant donné que la re-
dépigmentation apres un traitement efficace est souvent sujette a des rechutes, avec des taux de
rechutes a un an souvent supérieurs a 40% [83]. Cependant, il est important de noter que notre

étude était limitée par le petit nombre de patients inclus.

Pour renforcer la validité de nos résultats et pour obtenir une compréhension plus
compléte de l'efficacité du traitement antiviral, il serait judicieux de mener une étude
prospective incluant un nombre important de patients. Cela permettra de valider les conclusions

de notre étude et de fournir des données plus fiables sur l'efficacité du traitement
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IX. LIMITE DE L’ETUDE

Malgré les efforts pour réaliser une étude rigoureuse et compléte sur le VS, certaines

limites doivent étre mentionnées :

1.

Population limitée : En raison du nombre limité de VS de par le monde (maximum
1/3 de I’ensemble de tous les cas de vitiligo). L'étude étant monocentrique, réalisee
uniquement au sein du service de dermatologie et de vénérologie du Centre

Hospitalier Universitaire Ibn Sina de Rabat.

Période d’observation : Bien que la période d'observation s'étende sur 24 mois, nous
avions des patients perdus de vue, certains nouveaux patients n’ont pas totalisé un
recul de 1 an aprés le traitement. Un suivi au long cours est nécessaire pour

déterminer les facteurs de rechute et de repigmentation.

Absence de groupe témoin : L'étude n'inclut pas de groupe témoin sans traitement,
ce qui limite la possibilité de comparer les résultats obtenus avec ceux d'un groupe
de patients non traités. A noter que la grande majorité de nos patients avaient recu un

traitement médical auparavant sans amélioration.

En conclusion, ces limites doivent étre prises en compte lors de l'interprétation des

résultats de cette étude et lors de I'élaboration de futures recherches sur le VS. Il est essentiel

de mener des études supplémentaires, multicentriques et avec des périodes de suivi plus longues

pour obtenir des données plus solides et généralisables sur cette affection cutanée.
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Le vitiligo segmentaire est une maladie complexe aux mécanismes physiopathologiques
multiples. Bien que la théorie du mosaicisme somatique soit théoriqguement plausible, d'autres
mécanismes tels que les mécanismes neuronaux, auto-immuns et viraux doivent étre explorés.
Le lien entre le virus de varicelle-zona et le vitiligo segmentaire a été confirmé , mais des études

supplémentaires sont nécessaires.

Notre série a porté sur 50 patients atteints de vitiligo segmentaire et a montré une
prédominance féminine ayant plus de 25 ans et ayant un antécédent personnel de varicelle. La
duree d'évolution moyenne était de 66,91 mois et la majorité des patients avaient un vitiligo
instable. Les dermocorticoides étaient le traitement le plus couramment utilisé. Les aspects
cliniques les plus fréquents étaient les lésions a bords flous et les aspects dermoscopiques les
plus fréquents étaient les zones blanchatres et la leucotrichie. Nous avons montré une
association statistiqguement significative entre les aspects cliniques et les aspects en lumiére de
Wood, ainsi qu'une association entre les aspects dermoscopiques et l'activité de la maladie.
Enfin, les aspects dermoscopiques variaient en fonction du siege des Iésions, avec des
télangiectasies, un réseau achromique, une pigmentation périfolliculaire et des zones
blanchatres plus fréquents sur le visage et le cou. Les résultats de cette étude fournissent une

base solide pour de futurs travaux sur le vitiligo segmentaire.

Les options thérapeutiques actuelles, telles que les dermocorticoides, les
immunomodulateurs topiques et la photothérapie, offrent des résultats variables et des taux de
rechute parfois élevés. Notre étude a montré que l'efficacité d'un traitement antiviral a conduit
a une repigmentation supérieure a 50% chez 44% des patients et une repigmentation inférieure
a 50% chez 28% des patients, avec un taux de rechute de 6%. Des études plus larges et
approfondies sont nécessaires pour valider I'efficacité du traitement antiviral et identifier les

meilleures options thérapeutiques pour les patients atteints de vitiligo segmentaire.

Notre étude a apporté de nouvelles connaissances sur le sujet en question en mettant en
évidence certains aspects qui n‘ont pas encore été suffisamment explorés. Cela ajoute a la

compréhension générale du sujet et ouvre la voie a de nouvelles recherches dans le futur.
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RESUME

Titre : Aspects dermoscopiques du vitiligo segmentaire : Etude prospective

Auteur : Soukaina SEKTAOUI

Mots clés : VS, dermoscopie , VZV

Introduction :Le vitiligo segmentaire est une forme localisée de vitiligo qui est rare dans le monde mais
fréquente au Maroc. Le but de 1’étude est de décrire pour la premiére fois les aspects dermoscopiques
du vitiligo segmentaire et d'analyser leur relation avec I'activité et le taux de repigmentation

Matériels et méthodes :Etude prospective mono centrique descriptive et analytique menée au service
de Dermatologie et de Vénéréologie du Centre Hospitalier Universitaire Ibn Sina de Rabat sur une
période de 24 mois , incluant 50 patients atteints de VS

Résultats : Nous notons une prédominance féminine, 1’dge moyen de survenue de 25,59 ans la durée
d'évolution moyenne est de 66,91 mois. La localisation la plus fréquente était au niveau du visage.
Cliniqguement et en lumiére de wood , les bords flous, les Tlots de repigmentation étaient les plus
fréquents, dermoscopiquement, les zones blanchatres, la pigmentation périfolliculaire étaient les plus
fréquentes. 72 % des patients avaient une sérologie positive pour le virus varicelle-zona . Tous les
patients ont recu du valaciclovir pendant 7 jours et leur évolution a été suivie pendant un an. 44 % des
patients ont eu une repigmentation supérieure a 50 %, Nous avons retrouvé une association
statistiguement significative entre I'examen clinique et la lumiére de Wood pour tous les aspects (p
<0,001), I'érytheme et le vitiligo segmentaire actif (p = 0,023), la pigmentation périfolliculaire et le
réseau inversé et le vitiligo segmentaire actif (p = 0,029 ; p = 0,020), le sexe féminin et la repigmentation
(p = 0,028), et le vitiligo actif et la repigmentation (p = 0,018).

Conclusion :

La pigmentation périfolliculaire et le réseau inversé sont les aspects dermoscopiques les plus fréquents
du vitiligo segmentaire actif. Un traitement antiviral précoce semble améliorer la repigmentation,

renforcant ainsi la théorie de I'étiologie virale du VS.
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ABSTRACT

Title: Dermoscopic aspects of segmental vitiligo: A prospective study

Author: Soukaina SEKTAOUI

Keywords: VS, dermoscopy, VZV

Introduction: Segmental vitiligo is a localized form of vitiligo that is rare globally but common
in Morocco. The aim of the study is to describe for the first time the dermoscopic aspects of
segmental vitiligo and analyze their relationship with disease activity and repigmentation rate.
Materials and Methods: A single-center prospective descriptive and analytical study conducted
at the Department of Dermatology and Venereology of the Ibn Sina University Hospital in
Rabat over a 24-month period, including 50 patients with VS.

Results: We note a female predominance, with an average age of onset of 25.59 years and an
average disease duration of 66.91 months. The most common location was on the face.
Clinically and under Wood's light, blurred edges and repigmentation islands were the most
frequent findings; dermoscopically, whitish areas and perifollicular pigmentation were the most
frequent. 72% of patients had a positive serology for varicella-zoster virus. All patients received
valaciclovir for 7 days, and their progress was followed for one year. 44% of patients had
repigmentation greater than 50%. We found a statistically significant association between
clinical examination and Wood's light for all aspects (p <0.001), erythema and active segmental
vitiligo (p = 0.023), perifollicular pigmentation and inverse network and active segmental
vitiligo (p = 0.029; p = 0.020), female gender and repigmentation (p = 0.028), and active vitiligo
and repigmentation (p = 0.018).

Conclusion:

Perifollicular pigmentation and the inverse network are the most frequent dermoscopic aspects
of active segmental vitiligo. Early antiviral treatment seems to improve repigmentation, thus

reinforcing the theory of viral etiology of VS.
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