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INTRODUCTION : 
 

Aujourd’hui dans le monde, des millions de personnes et d’animaux sont atteints 

d’infections superficielles causées par des dermatophytes (1). Les dermatophytes sont des 

champignons filamenteux dont deux genres sont responsables des teignes du cuir chevelu. Il 

s’agit du genre Microsporum et Trichophyton qui sont eux-mêmes réparti en différentes espèces 

(2). Les teignes du cuir chevelu sont très présentes chez les enfants, dans les pays en voie de 

développement, mais connaissent aussi une recrudescence dans les mégalopoles des pays 

développés. En effet, nous voyons des émergences de foyer de teigne en France, alors que 

celles-ci avaient quasiment disparu durant le 20e siècle grâce notamment à la découverte d’un 

traitement : la griséofulvine. Les teignes du cuir chevelu se présentent sous diverses formes 

cliniques, avec souvent une desquamation et une perte de cheveux qui peut être temporaire ou 

définitive (3). Au cours des dernières décennies, d’innombrables souches fongiques 

responsables d’infections invasives ont été pointées du doigt du fait de leur émergence. 

Parallèlement, l’apparition de souches résistantes à certains traitements antifongiques met en 

relief l’intérêt important de la recherche dans les traitements antifongiques. De nombreuses 

stratégies thérapeutiques sont étudiées pour surmonter la résistance antifongique grandissante 

(4). Le pharmacien d’officine est le premier acteur de santé publique. Il est primordial qu’il 

sensibilise ses patients afin de promouvoir la prévention et le dépistage. Étant donné que les 

teignes du cuir chevelu réémergent en France métropolitaine et en outre-mer, le pharmacien 

doit rappeler, quand cela est nécessaire, l’hygiène de base et les gestes barrières à appliquer 

pour éviter la propagation de ces teignes. Outre la prévention, le pharmacien promeut le bon 

usage des médicaments antifongiques. Cela permet un meilleur résultat et une meilleure 

observance dans la prise en charge des dermatophytoses du cuir chevelu (5). 
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1. Épidémiologie de la teigne du cuir chevelu : 
 

A. La teigne dans l’histoire : 
 

1) La teigne avant le 20e siècle : 
 

a) Origine et définition : 
 

Les premières traces de teigne dans l’histoire se retrouvent sous le nom de porrigos 

quand Celse, au 1er siècle après J.C, décrivit les maladies du cuir chevelu sous ce nom 

générique. Le mot français « teigne » quant à lui apparut pour la première fois dans un ouvrage 

d’Étienne d’Antioche au 12ème siècle, lors de la traduction d’un écrit de Hally Abbas, un 

écrivain et médecin. À cette époque, les teignes ou porrigos englobaient tout aussi bien le 

psoriasis, que les pellicules (6). 

 

En 1776, Joseph Jacob Von Plenck, un médecin et botaniste autrichien, publie à Vienne 

« Doctrina de morbis cutaneis » en se basant sur le modèle de la classification de Linné. Dans 

cet ouvrage, Plenck décrit les lésions élémentaires des maladies de la peau, et offre ainsi, une 

approche pertinente du diagnostic dermatologique. Au début du 19ème siècle la signification du 

mot teigne changea. Ce sera Alibert en 1808, le dernier chef d’école à employer le mot 

« teigne » comme Celse l’employait. En effet, à partir de ce moment-là, le mot ne reparaitra que 

pour désigner les maladies parasitaires cryptogamiques, ou réputées telles, du cuir chevelu (6). 

 

Aujourd’hui, le mot teigne permet de caractériser un type précis d’infection du cuir 

chevelu. Dans le Larousse, dictionnaire encyclopédique de la langue française, la teigne est 

décrite comme une « Infection du cuir chevelu par un champignon microscopique du groupe 

des dermatophytes. » Un dermatophyte est quant à lui défini comme un « Champignon 

filamenteux microscopique pathogène responsable d’affections de la peau, des ongles, des poils 

et des cheveux. » (7). De manière plus générale, les teignes touchent le cuir chevelu, mais aussi 

les poils, car il s’agit de parasitisme pilaire. Ces dermatophytes sont kératinophiles, c’est-à-dire 

qu’ils se nourrissent d’un composant essentiel du cheveu et de la peau. Les teignes sont classées 

selon leur mode de contamination.  
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Dès 1892, R. Sabouraud, un dermatologue français, étudie les dermatophytes et en 

1910, il créa une classification des dermatophytes en étudiant l’aspect clinique de la lésion et 

le mode de parasitisme de la teigne du cheveu ou du poil. Il utilise également les caractères 

macroscopiques et microscopiques afin d’identifier de nouvelles espèces (8). Cette 

classification se base sur les éléments biologiques et cliniques. Ainsi nous retrouvons le genre 

Microsporum caractérisé par des petites spores et Trichophyton repérable à de grosses spores. 

Malgré de nombreuses tentatives de nouvelles classifications des dermatophytes (par exemple 

en se basant sur l’habitat, les caractéristiques en culture..), la classification de Raymond 

Sabouraud reste toujours celle utilisée aujourd’hui (2). Le seul changement à cette classification 

fut apporté par Emmons en 1934, il s’agit d’une mise à jour qui permet de passer de quatre 

genres de dermatophytes à trois. Emmons reconnait trois genres : Trichophyton, Microsporum 

et Epidermophyton en supprimant le type Achorion (9). 

 

 

b) En France, des guérisseurs à l’école des teigneux : 
 

À Paris, en 1554, la charité chrétienne est à l’origine de la fondation de l’Hôpital des 

petites-maisons qui est consacré à l’hébergement des personnes miséreuses. Cet établissement 

accueillera les enfants teigneux jusqu’en 1864 (10) (11). Puis, en 1801 un arrêté parut et définit 

Saint-Louis comme hôpital « pour les maladies chroniques soit contagieuses telles que la gale, 

les teignes, les dartres soit rebelles et cachectiques comme le scorbut, les vieux ulcères, les 

écrouelles » (6).  

 

La teigne est l’une des rares maladies qui, au début du 19ème siècle était gage de bonne 

santé future et de protection contre les affections plus graves. Ainsi, au début de ce siècle la 

teigne n’était pas forcément prise en charge. Cette notion de maladie « bienfaitrice » ne dura 

qu’un temps, conséquence de l’augmentation de la morbidité. En effet dès 1806, deux frères, 

les frères Mahon expérimentent leur traitement à l’hôpital alors qu’ils ne sont pas médecins. 

Ces « guérisseurs » utilisaient une méthode qui permettait de soigner les enfants teigneux en six 

à dix-huit mois en moyenne (6) (12). À cette époque, le terme favus caractérisait l’exsudat de 

couleur miel dans certaines infections du cuir chevelu. Ainsi, il englobait la teigne, mais aussi 

d’autres maladies (6). Les savants de l’époque pensaient que le favus était sécrété par les 

follicules sébacés, et donc qu’après épilation, les follicules devaient être traités afin qu’ils ne 

produisent plus de dermatophytes. Leur prise en charge se basait en local sur une épilation et 
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sur l’application d’une pommade composée de soude brute pulvérisée, de chaux éteinte et 

d’axonge (l’axonge n’est rien d’autre que de la graisse de porc). À cela était ajoutée une prise 

par voie orale (VO) de sirop dit dépuratif (12) (13).  

 

 En 1835, deux scientifiques, Bassi et Audouin découvrent qu’un champignon était à 

l’origine de la maladie des vers à soie. Il ne s’agissait pas de la teigne, mais ce fut un tournant 

majeur dans l’histoire de la teigne. À partir de ce moment-là, les scientifiques comprirent que 

les champignons peuvent aussi être la cause de maladie. Via l’inspiration des travaux des deux 

scientifiques l’étiologie fongique de la teigne a été découverte par Johann Lucas Schoenlein un 

docteur en médecine, quatre ans plus tard (14) (6). En effet, ce scientifique mis en évidence 

dans la lumière de son microscope, le micro-organisme responsable du favus après prélèvement 

d’un godet favique (6). À partir de 1850, des lits de l’hôpital de Saint-Louis sont réservés à la 

prise en charge des enfants teigneux. Bazin qui est alors le chef de service met au point une 

méthode de traitement des teignes, assez semblable à la méthode des frères Mahon. L’équipe 

de Bazin utilisa un protocole empirique qui permettait la guérison en six à huit semaines. Ils 

nettoyaient d’abord la tête de l’enfant en éliminant les poux et les croutes s’il y avait. Par la 

suite, ils pratiquaient une épilation d’environ 1 cm carré de cheveux, puis nettoyaient la zone 

avec de l’eau savonneuse avant d’appliquer une lotion parasiticide d’acétate de cuivre dilué. En 

arrachant le cheveu, une bonne partie du dermatophyte est éliminé, mais il en reste encore des 

vestiges dans le follicule. Après 3-4 jours à répéter ce protocole, une pommade à base d’acétate 

de cuivre et d’axonge était appliquée (12) (6).  

 

En 1886 fut créé la première école des teigneux, localisée à l’hôpital de Saint-Louis. À 

cette époque, les enfants teigneux étaient repoussés de la société, associés à la pauvreté et à la 

misère. Bazin écrira même «  La teigne faveuse est une maladie contagieuse (…) de plus, c’est 

une maladie dégoutante qui répugne tellement, que celui qui en est atteint n’ose paraitre dans 

la société et ne trouve, nulle part, une occupation » (12). Cette école, directement implantée 

dans l’établissement de soin, permettait donc de résoudre le problème lié à l’absentéisme 

scolaire des enfants atteints, conséquence de la contagiosité de la teigne et de la vision sociale 

négative de l’affection (12) (6). 
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2) Découvertes du 20ème siècle dans la prise en charge de la maladie : 
 

a) L’utilisation des rayonnements X : 
 

C’est en 1895 que fut découvert le rayonnement X (6). En étudiant ce rayonnement, des 

scientifiques ont décelé un effet indésirable de ce rayonnement : l’alopécie. À la suite, de cette 

découverte, Leredde propose d’utiliser ces rayons X pour traiter cette maladie par le biais de 

cette alopécie transitoire. Ainsi « en 1900 au congrès international de dermatologie organisé à 

Paris, Schiff et Freund donnent les grandes lignes des principales indications thérapeutiques 

des rayons X. Les teignes y figurent en bonne place » (15). La radiothérapie, bien qu’encore 

méconnue apparaît très prometteuse dans la prise en charge des teignes. 

 

Alors que l’épilation demeurait plutôt efficace contre le Favus, les teignes tondantes 

étaient de meilleures candidates à la radiothérapie, car l’épilation était plus ardue. Le cheveu se 

cassait, l’extraction totale de celui-ci était rare. R. Sabouraud fervent défenseur de cette 

nouvelle technique met en avant le prix de la radiothérapie, faisant économiser plus de 

2,5 millions à l’assistance publique. Effectivement, grâce à cette méthode, l’hospitalisation 

n’apparaissait plus nécessaire et donc le prix de prise en charge des enfants teigneux nettement 

diminué. En 1904, R. Sabouraud annonce à la société de Dermatologie « la guérison de 

100 teigneux et la formule technique permettant d’obtenir avec sécurité et sans accidents la 

guérison de chaque plaque malade par une seule application d’une dose mesurée de rayons X » 

(15). La machine étant lancée, la radiothérapie devient la méthode de référence pour traiter les 

enfants teigneux jusqu’en 1925 en France, voir beaucoup plus tard dans d’autres pays (16). 

 

 Durant les 12 premières années de l’immigration massive en Israël (1949 -1960), près 

de 17 000 enfants ont été traités par radiothérapie X pour une teigne du cuir chevelu. Dès le 

début des années 70, il a paru évident que cette irradiation était responsable d’une augmentation 

du risque de lésions bénignes et malignes de la thyroïde, ainsi que de tumeur cérébrale (17). Il 

s’agissait majoritairement des enfants immigrants venant d’Afrique du Nord ou du Moyen-

Orient. Une étude a suivi 10 834 de ces enfants pendant une période de suivit moyen de 26 ans. 

D’après cette étude, la radiothérapie chez ces enfants était associée à un risque accru de décès 

dû à des tumeurs de la tête et du cou (risque relatif [RR] = 3) et à une leucémie (RR = 2,3). À 

part ces deux cancers, aucuns autres types de cancers et aucunes autres causes de décès n’ont 

été significativement élevés (18). Une autre étude a suivi 2 224 enfants qui ont aussi reçu une 
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radiothérapie en tant que traitement de la teigne du cuir chevelu, et cela jusqu’à 50 ans pour 

certains. Dans cette observation, les enfants avaient un âge moyen de 7,8 ans lors de leur 

radiothérapie. Cette étude a comparé ces enfants irradiés à un groupe témoins de 1 380 enfants 

n’ayant reçu que des médicaments topiques pour traiter leur teigne. D’après cette analyse le 

risque relatif de cancer basocellulaire de la peau, de la tête ou du cou était de 3,6 (19). Cette 

dramatique affaires figure la source de nombreux articles et de nombreuses recherches, un film 

documentaire « The ringworm children » a même été réalisé en 2003. De nombreuses 

controverses circulent autour de cette tragédie qui met en avant le risque de la radiothérapie 

pour traiter les maladies bénignes.  

 
 

b) Découverte de la griséofulvine et des autres antifongiques : 
 

Nous restons en France, où la griséofulvine a été découverte. La Griséofulvine fut isolée 

pour la première fois en 1939 à Oxford. Raistrick et Simonart l’isolèrent à partir de Penicillium 

griséofulvum. Puis cette molécule fut écartée, car elle n’offrait pas le degré voulu d’activité 

antibactérienne par rapport aux autres dérivés de la pénicilline que nous étudions à cette époque. 

Huit ans plus tard, Brian signale dans la littérature une substance qu’il a isolée de Penicillium 

janczeski, il appelle cette substance facteur de « vrillage », car elle permet de rider les hyphes 

fongiques (20). Par la suite il a été démontré que ce facteur de vrillage et la griséofulvine ne 

sont qu’une seule et même substance.  

 

En 1950 les médecins n’avaient pas beaucoup d’espoir quant à la découverte d’un 

antifongique, un éditorial dans le « Year book of dermatologie » de 1950 conclura même «  Il 

semble hautement improbable que l’avènement d’un antifongique qui pourrait être utilisé par 

voie systémique entraine un changement révolutionnaire dans l’incidence ou la gestion des 

infections fongiques superficielles » (21). Bien que la griséofulvine soit efficace à de faibles 

concentrations contre les dermatophytes in vitro, elle n’offre pas de meilleur résultat que les 

autres préparations lorsqu’elle est appliquée localement sur les lésions de la teigne du cuir 

chevelu. Parallèlement à cela, elle montre de remarquables résultats par VO et une faible 

toxicité chez l’animal. De plus, elle permet de traiter les mycoses de plantes (tomates, 

haricots…) Ainsi, dans un essai préliminaire, Gentles montre en 1958 que la Griséofulvine 

apparaissait active contre la teigne tonsurante humaine. Par le biais de son expérience, il a 
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remarqué que la kératine nouvellement formée après traitement oral par Griséofulvine résiste à 

l’invasion fongique. D’autres rapports viennent confirmer son étude par la suite (22). 

  

Dans les années 1980, la découverte de dérivés azolés et d’autres groupes de 

médicaments antifongiques a eu un impact significatif dans la gestion de la teigne (23). De nos 

jours, il existe un panel d’antifongique très efficace contre la teigne. Même si la Griséofulvine 

fut isolée en premier, la nystatine est le premier antifongique à avoir été utilisée contre les 

dermatophytes humains. Les polyènes, dont fait partir la nystatine et l’amphotéricine B ont été 

découverts en 1951 et sont issus de Streptomyces sp. Puis, en 1957, vint le tour de la 5 — 

Fluorocytosine d’être commercialisée en France et celui des dérivés azolés un an après (24). 

 

 

B. Épidémiologie : 
 

La température optimale pour la croissance des dermatophytes est entre 25 °C et 30 °C. 

Concernant l’hôte, le sexe, l’origine ethnique, l’état nutritionnel n’entrent pas en compte. 

Cependant, l’état endocrinien semble jouer un rôle. Seules les conditions de vie sont 

véritablement « prouvées » (25). Les teignes sont l’apanage de l’enfant de moins de 10 ans (26). 

Quant au sexe, de multiples études font état d’une prédominance féminine des teignes 

Trichophytiques et qui est probablement en rapport avec le matériel de soins pour cheveux. À 

l’opposé, les teignes Microsporiques paraissent plus fréquentes chez les garçons en raison du 

contact plus nombreux et plus étroit de ces derniers avec les animaux domestiques qui sont 

souvent des porteurs asymptomatique(28). En général, les teignes s’observent plus couramment 

chez le garçon et l’adolescent, mais restent 3 à 4 fois plus fréquentes parmi les femmes adultes 

que parmi les hommes, en particulier après la ménopause (28). Aujourd’hui, les teignes du cuir 

chevelu apparaissent chez les sujets adultes. Les divers savons et topiques, la multiplication des 

cas d’immunodéficiences et les traitements médicamenteux tels que les antibiotiques et les 

corticoïdes sont à l’origine de cette émergence (29). Il est important de noter que les infections 

à VIH faussent souvent les données épidémiologiques. En effet, les personnes affectés vont 

avoir des teignes à cliniques atypiques et graves (30). L’épidémiologie est primordiale dans le 

contrôle des infections et des problèmes de santé publique. Certaines espèces de dermatophytes 

sont cosmopolites, tandis que d’autres sont limitées à certaines zones géographiques. Ces 
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espèces cosmopolites vont s’implanter dans de nouveaux territoires dès que des porteurs 

quittent les régions endémiques d’origine (23).  

 

 

1) Modes de contamination des dermatophytes du cuir chevelu : 
 
Les espèces dites zoophiles et géophiles ont, en général, tendance à former des lésions plus 

inflammatoires que les espèces anthropophiles, mais ces lésions sont plus susceptibles de se 

résoudre seules. Il est admis que des espèces géophiles ont progressivement évolué afin de 

parasiter la kératine des animaux, passant ainsi d’une contamination géophile à zoophile. 

Suivant ce modèle d’évolution, certaines espèces zoophiles ont contaminé les humains et ont 

perdu leur capacité à contaminer la kératine animale, se muant ainsi en espèces anthropophiles 

(23). 

 
 

a) Les espèces anthropophiles : 
 

Les teignes anthropophiles sont appelées ainsi, car leur contamination est interhumaine. La 

contamination a lieu par contact direct ou indirect (31). Le contact indirect se fait notamment 

par échange d’objets immédiatement en contact avec la tête, tel que des peignes, des brosses ou 

des bonnets. En effet, que cela soit par contact direct ou indirect il faut une certaine proximité 

pour qu’une contamination s’établisse. Ainsi, le milieu familial est propice à ce type de 

contamination. De plus, les parents peuvent être porteurs sains du dermatophyte. Parfois, 

certains adultes présentent une clinique d’état pelliculaire qui correspond en fait à une teigne 

paucisymptomatique, qui passe alors inaperçue (6). Il est donc très difficile de contrôler la 

propagation dans le milieu familial.  

 

Dans de nombreux pays, les teignes anthropophiles sont majoritaires par rapport aux autres 

types de teignes. Par exemple, une étude belge qui a suivi 125 enfants teigneux en 2013 a 

montré que les teignes anthropophiles représentent 98,4 % des cas de leur étude. De plus, ils 

ont pu vérifier que la contamination est beaucoup plus souvent familiale (73 %) que 

communautaire (7 %) (32). Depuis plusieurs décennies, les teignes à transmission 

anthropophile sont en augmentation dans les villes européennes. Cette augmentation s’explique 

par les vagues d’immigration que connaissent les capitales européennes. La contamination 

familiale est prépondérante comme nous l’avons vu précédemment. À la proximité des 
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personnes d’un même foyer et à la présence de porteurs asymptomatiques, s’ajoute à notre 

époque cosmopolite la visite de membre de la famille venu d’autres pays, apportant des teignes 

venues d’ailleurs (32). 

 

Voici une liste non exhaustive d’espèces de teigne anthropophile rencontrées à travers le 

monde. Tout d’abord dans le genre Microsporum nous retrouvons Microsporum andouinii, 

Microsporum langeronii, Microsporum ferrugineum, et dans le genre Trichophyton nous 

identifions Trichophyton schoenleiniss, Trichophyton tonsuran, et Trichophyton soudanense 

(33). 

 

 

b) Les espèces zoophiles : 
 

Les teignes zoophiles sont transmises à l’homme par contact direct avec l’animal 

contaminé. Les lésions chez l’homme vont se localiser à la zone de contact qui est souvent au 

niveau du visage. Tout comme les espèces anthropophiles, les espèces zoophiles peuvent se 

transmettre par contact indirect. Les objets en question sont ici des coussins, canapés et autres 

tissus (34). Il faut noter que les animaux contaminateurs peuvent être asymptomatiques. 

L’animal le plus incriminé est en premier lieu le chat, puis le chien, mais il peut aussi s’agir 

d’animaux d’élevages et d’autres animaux de compagnie. Certains types de teignes sont 

caractéristiques d’un animal, par exemple, comme son nom l’indique le Trichophyton equinum 

s’identifie chez les sportifs équestres (34).  

 

En France, nous retrouverons majoritairement Microsporum canis (M. canis), qui 

contrairement à ce que son nom indique n’est pas identifié que chez le chien. En effet, il peut 

être massivement hébergé par les chatons et peut aussi se retrouver chez les petits mammifères. 

La transmission interhumaine d’une teigne à M. canis est pratiquement inexistante (34). 

Les teignes font partie des zoonoses les plus fréquentes. Le réservoir des dermatophytes 

zoophiles, leur fréquence, et leur distribution géographique sont résumés dans la figure 1 ci-

dessous : 
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Tableau 1: Réservoirs, fréquence chez l’homme et distribution géographique des différents dermatophytes. Reproduit à 

partir de « Dermatophytes transmis par les animaux domestiques », par M. Monod M. Fratti B. Mignon F. Baudraz-Rosselet, 
2014, rev Med Suisse; 10: (35) 

 
 

  

Les teignes suppurées sont provoquées principalement par des dermatophytes zoophiles 

comme Trichophyton mentagrophytes et Trichophyton verrucosum (ochraceum). Tous les 

autres trichophytons peuvent être mis en cause, mais beaucoup plus rarement (35). Certains 

types de teignes zoophiles sont très contagieux. Ainsi, T. equinum atteint de nombreux cheveux 

dans une écurie et M. canis contaminent rapidement tous les lapins d’un élevage. La présence 

de ces teignes peut devenir chronique dans ces élevages et ces locaux, notamment car les spores 

peuvent survivre plusieurs mois voire plusieurs années sur le sol de ces établissements (36). 

 
 

c) Les espèces géophiles : 
 

Les teignes géophiles sont majoritairement saprophytes, c’est-à-dire qu’elles vivent aux 

dépens de la kératine « morte » issue du sol. Cette kératine morte provient aussi bien de poils 

que de carapace d’insectes. Ces dermatophytes colonisent le sol où ils sont capables de survivre, 

mais aussi de se multiplier selon un cycle saprophytique (37). Les dermatophytes géophiles ne 

sont presque jamais impliqués dans des lésions humaines ou animales. Seul Microsporum 
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gypseum et Trichophyton mentagrophytes qui sont à la fois géophiles et zoophiles, peuvent 

infecter l’Homme. Pour cela, il faut qu’il y ait eu un traumatisme direct avec la souillure 

tellurique ou une contamination via un animal porteur, lui-même contaminé par un contact 

direct avec la souillure tellurique. Ainsi, l’isolement d’un dermatophyte géophile à partir du 

pelage d’un animal peut n’avoir aucune signification pathologique et n’être dû qu’à une 

contamination depuis le sol. De plus, certains dermatophytes, tel Trichophyton terrestre, sont 

strictement géophiles et non pathogènes (37).  

 
 

2) Répartition géographique des espèces dans le monde : 
 

a) Les teignes à l’échelle mondiale par continent : 
 

La teigne dans le monde est le plus souvent causée par les dermatophytes suivants : 

Microsporum canis, Trichophyton mentagrophytes et Trichophyton verrucosum (38). 

Néanmoins la répartition des espèces dans le monde est assez hétérogène comme développé ci 

bas.  

 

En Afrique : 
 
 
 En Afrique, le climat chaud et humide favorise la croissance et la dissémination des 

dermatophytes (39). De plus, certains facteurs socio-économiques favorisent aussi la 

prévalence de la teigne, la surpopulation de certains territoires et les habitudes culturelles en 

font partie. L’utilisation d’un service commun tel que les coiffeurs, voir les coutumes de nattage 

sont des facteurs contaminants. En effet, les outils de coiffure et les aiguilles de tressage sont 

rarement désinfectés et entrainent le portage des dermatophytes (40). Comme en Europe, la 

transmission des dermatophytes est principalement associée au contact avec des animaux en 

zones rurales et au contact interhumain en zones urbaines (41). En plus des facteurs de risques 

rendant les teignes très courantes, celles-ci sont souvent négligées. Dans certains pays 

d’Afrique, la prévalence de teigne dépasse les 50 %, elle atteint même les 81 % au Botswana 

(Afrique du Sud) (39). 

 

Sur le continent africain, nous pouvons observer une prédominance de T. soudanense 

en Afrique de l’Ouest et en Afrique centrale. Cette présence de T. soudanense sur le sol africain 

n’est pas actuelle. Déjà en 1964 T. soudanense était très commun en Afrique Subsaharienne et 
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était restreint à l’Afrique (25). Dans de nombreux autres pays d’Afrique, c’est T. violaceum qui 

est le plus retrouvé, singulièrement en Afrique du Nord et du Sud. De surcroit, il y a une 

émergence de M. canis en Afrique du Nord (39). La figure 2 reprend la répartition des espèces 

de teignes que nous retrouvons sur le continent africain : 

 
Figure 1: Répartition des espèces de dermatophytes en Afrique avec des circulaires résumant leur fréquence relative. Reproduit 
à partir de « Coulibaly O, L’Ollivier C, Piarroux R, Ranque S. Epidemiology of human dermatophytoses in Africa. Med Mycol. 
1 févr 2018 (39). 

 
Ainsi les pays africains les plus touchés par la teigne du cuir chevelu sont l’Égypte, la Libye, 

le Maroc, l’Ouganda et le Kenya. Parallèlement à ça, certaines villes d’Afrique avaient une 

proportion de teignes inférieure à 1 %, (39). 
 
 

En Amérique : 
 
 
 En Amérique du Nord, au 19ème et au début du 20ème siècle, l’espèce la plus commune 

était M. audouinii. À partir des années 1950, T. tonsurans est devenu le dermatophyte le plus 

répandu, avec une prévalence allant jusqu’à 15 % (42). La teigne est une maladie 

particulièrement fréquente chez les enfants afro-américains (43). L’American Academy of 

Dermatology a estimé qu’il y avait eu plus de 29,4 millions de cas d’infections dus à des 

champignons, avec plus de 51 millions de visites chez le médecin aux États-Unis seulement 
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(44). Ainsi aujourd’hui encore, en Amérique du Nord et en Amérique centrale nous isolons 

dans plus de 90 % des cas de teigne l’espèce Trichophyton tonsurans (45). Cela peut être causé 

par le pic de teigne qui atteignit l’Amérique du Nord à la suite de l’expansion de l’immigration 

hispanique venant d’Amérique Centrale et des Caraïbes (38). Tout comme en Europe, il y a une 

augmentation des infections par M. audouinii et T. soudanense qui serait aussi reflétée par 

l’augmentation de l’immigration en provenance des pays africains. À Montréal, le nombre de 

cas de teignes provoquées par des espèces africaines de dermatophytes a été multiplié par six 

en 17 ans (42).  

 

 Pour ce qui concerne l’Amérique du Sud, sa région amazonienne possède un climat 

favorable aux développements des dermatophytes. En effet, cette région possède une 

température élevée et une humidité relative élevée (46). Tout comme en Amérique du Nord, il 

y a une forte présence de T. tonsurans qui peut être due à sa propension apparente à se propager 

chez les enfants aux cheveux noirs (3). En Argentine, T. rubrum suivi de T. mentagrophytes 

sont les dermatophytes les plus souvent retrouvés. Dans ce même pays, un cas de teigne sur 

quatre est imputable à M. canis (47). Au Brésil, le pays le plus peuplé d’Amérique du Sud, M. 

canis est plus largement répandu, plus de deux tiers des teignes y sont imputables (48). Outre 

le Brésil, dans la majorité de l’Amérique du sud, M. canis et T. mentagrophytes et M. gypseum 

sont les espèces les plus retrouvées. La particularité de l’Amérique du Sud est que la prévalence 

de la teigne du cuir chevelu varie même entre les régions d’un même pays (49). 

 
En Asie : 
 

L’Asie est le plus grand continent du monde. Il regroupe 50 pays, dont la Russie et la 

République populaire de Chine représentant deux énormes pays en superficie (49). Certains 

types de teignes, tels que M. ferrugineum, T. violaceum et T. schoenleinii ont une restriction 

géographique en Asie (38). Il faut savoir que M. ferrugineum prédomine en Asie, avec une 

spéciation allopatrique (50). En ce qui concerne les dermatophytes zoophiles il est admis que 

T. erinacei est particulièrement localisé en Asie. On retrouve aussi la présence de T. 

mentagrophytes et M. canis en Chine mais T. violaceum est l’agent le plus signalé (49) (51). 

Au Japon, T. rubrum est l’agent pathogène le plus fréquemment identifié contrairement à sa 

voisine la Chine (69,7 %) (52). Sur tout le continent asiatique, les teignes zoophiles sont les 

plus fréquentes (M. canis, T. verrucosum et T. mentagrophytes). Cependant dans certains pays 
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asiatiques sont plus retrouvées des teignes anthropophiles (39). Nous pouvons conclure que les 

espèces de teignes en Asie sont très hétérogènes. 

 
 

b) Les teignes en Europe : 
 
 En Europe, pendant la première moitié du 20ème siècle, les teignes étaient 

majoritairement dues à M. audouinii en Europe occidentale, tandis que T. schoenleinii 

prédominait en Europe de l’Est. Grâce à l’augmentation de l’hygiène de vie et l’apparition des 

antifongiques, la teigne a quasiment disparu en Europe (34). T. schoenleinii, est de nos jours 

rare en Europe, à l’exception de quelques petits foyers dans des régions géographiques à haut 

degré de malnutrition et de pauvreté (38). 

 

M. andouinii réapparait peu à peu dans les grandes mégalopoles européennes (34). Dès 

les années 90, la maladie renait dans des foyers urbains. Elle reste tout de même une maladie 

mineure, en Europe et représente seulement 1 % de toutes les infections fongiques 

superficielles. Nous retrouvons plus facilement dans les années 70, M. canis, notamment au 

niveau du pourtour méditerranéen et dans les pays limitrophes tels que l’Autriche, la Hongrie, 

l’Allemagne ou encore la Pologne. À cette époque M. canis était le premier agent responsable 

de teigne, alors qu’aujourd’hui il se place en second plan (35). Certains pays ont réussi à 

diminuer la quantité d’infections à M. canis déclarées. Ils ont utilisé des mesures drastiques, 

notamment en éliminant les chats errants, réservoir. C’est le cas de la Crète et de la Grèce. 

Mettons tout de même en avant que les principaux réservoirs de M. canis, ne sont plus 

seulement les chats et les chiens, mais également de nombreux autres mammifères. Au fil des 

années sont apparues des souches associées à des espèces animales particulières, dans des zones 

géographiques singulières. Par exemple, A. vanbreuseghemii est fréquent chez les chez chiens 

et chats qui chassent étant donné que le réservoir est le sol des terriers fréquentés par certains 

rongeurs réservoir naturel principal (38). Lorsqu’elles existent, la persistance et la proéminence 

des espèces zoophiles ont été associées à des données animales reliant les infections à des 

épidémies chez les chats domestiques et errants (53). 

 

 Nonobstant l’existence des teignes zoophiles, des changements vers les espèces 

anthropophiles continuent d’être observés, en particulier au Royaume-Uni (53). Ces teignes se 

retrouvent surtout en zone urbaine. Nous retrouvons dans les prélèvements la présence de T. 

tonsurans, T. violaceum, T. soudanense. Beaucoup de raisons peuvent être mises en cause pour 



 25 

expliquer cette réémergence. La quantité d’animaux errants a fortement diminué en Europe, 

aboutissant ainsi à une diminution de vecteur de teigne zoophile. De plus, la forte croissance 

démographique entrainant un manque d’accès aux établissements de santé couplé à une 

population migrante qui n’a pas forcément les moyens économiques de bien se soigner ont un 

rôle dans ce changement. Enfin, les villes de plus en plus surpeuplées possèdent un fort brassage 

de population, favorable à la dissémination des teignes anthropophiles (38). Il s’avère que les 

populations immigrantes récentes en provenance d’Afrique Noire sont les plus atteintes (34). 

 
 
 Intéressons-nous maintenant à l’épidémiologie de la teigne en France. Tout comme 

dans le reste de l’Europe, il y a une augmentation du nombre de teignes anthropophile 

notamment avec T. tonsurans atteignant des proportions épidémiologiques. En effet en mars 

2001 une étude de 11 ans fut publiée et révéla que 45 % des cas de teignes diagnostiquées à 

Créteil étaient dus à T. tonsurans. T. soudanense et M. andouinii réémergent aussi. Les 

dermatophytes isolés spécifiques sont probablement liés à l’augmentation de la population 

d’immigrants d’origine ethnique différente. Il pourrait y avoir une relation entre l’augmentation 

de l’incidence de T. soudanense en France du fait de l’immigration africaine. Malgré la hausse 

des infections anthropophiles du cuir chevelu, l’ampleur de ce développement est encore trop 

rarement enregistrée (38) (42). 

 

 

 
Figure 2:  Espèces de dermatophytes responsables de teignes du cuir chevelu en France (n = 808 ; données de 34 hôpitaux 
français en 2014). Reproduit à partir de “Gangneux J-P, Bougnoux M-E, Hennequin C, Godet C, Chandenier J, Denning 

DW, et al. An estimation of serious fungal infections in France. J Mycol Médicale. déc 2016;26 (4):385‑90. »     
Légende expliquée : Microsporum (M) , Trichophyton (T) (54). 
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D’après ce graphique datant de 2014, il semblerait y avoir en France, par ordre de 

pourcentage : une prédominance de T. soudanense et de T. violaceum (32%), puis de T. 

tonsurans (30%) et M. andouinii var . langeronii (20%), trois espèces dites anthropophiles. 

Vient à la suite M. canis (11%), première espèce zoophile rencontrée sur le territoire. En nous 

focalisant sur les espèces zoophiles les plus présentes en France, nous pouvons voir que les 

deux espèces zoophiles retrouvées en moindre quantité, qui sont T. mentagrophytes (2%) et T. 

verrucosum (1%) sont presque exclusivement retrouvées en région rurale (55) (54). 

Ainsi, près de 85 % des teignes déclarées en France sont causées par des dermatophytes 

anthropophiles. Cette étude ne permet pas d’estimer la prévalence de la teigne en France, car il 

existe de nombreux biais, notamment dus à la présence de population migrante qui échappe 

souvent aux soins médicaux (54). Une étude rétrospective de la teigne sur une période de 10 ans 

a pu montrer que 95 % des cas de T. soudanense en France sont survenus chez des patients 

d’origine africaine (39). 

Donc nous pouvons voir une variation des espèces responsables de teignes du cuir chevelu en 

France. Avec particulièrement une augmentation des espèces endémiques d’Afrique et des 

espèces anthropophiles. 

 

 

2. Dermatophytose du cuir chevelu : 
 

A. Du cuir chevelu physiologique au cuir chevelu 
physiopathologique : 

 
1) Physiologie : 
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a) Le cuir chevelu : 

 
Figure 3: Schéma du cuir chevelu reproduit à partir de « Glande sébacée- Larousse médical » (56) 

 
Le cuir chevelu est constitué de trois couches tissulaires comme la peau, de la superficie 

vers le centre, nous retrouvons l’épiderme, le derme et l’hypoderme : 

- L’épiderme est formé par 80 % de kératinocytes, notamment au niveau de la couche 

cornée qui a un rôle de barrière cutanée. Les kératinocytes migrent de la couche 

basale, couche la plus profonde de l’épiderme, lieu à forte activité proliférative de 

l’épiderme jusqu’à la couche cornée, en superficie. Au niveau de la couche cornée, 

les kératinocytes se sont transformés en cornéocytes formant une pile de cellules 

nucléées aplaties soudées par un ciment extracellulaire (fait de lipides 

principalement).  

-  Le derme est constitué de fibroblastes, de fibres de collagènes, d’élastines et de 

réticulines. Ces cellules permettent un maintien et une certaine élasticité de la peau. 

C’est aussi dans cette couche que se situent les vaisseaux sanguins importants pour 

la nutrition des cheveux. 

-  L’hypoderme est principalement constitué de graisse. Cette couche permet 

d’amortir les chocs et de protéger du froid (56). Nous pouvons voir que les glandes 
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sudoripares, les glandes sébacées et le follicule pileux se trouvent dans l’hypoderme. 

Les glandes sudoripares sont à l’origine de la sueur. Les glandes sébacées sécrètent 

du sébum. Ce sébum et cette sueur vont rentrer dans la constitution du film 

hydrolipidique (57). Le sébum est composé de 15 % de squalène, 25 % de cire et de 

60 % de triglycérides (58). 

 

b) Les cheveux : 
 
 

 
Figure 4: Schéma de la structure d’un cheveu. Reproduit à partir de « Figure 12 : Schéma de la structure d’un cheveu [49] 
[Internet]. ResearchGate. [cité 8 avr 2021]. Disponible sur: https://www.researchgate.net/figure/Schema-de-la-structure-

dun-cheveu-49_fig11» (59) 

 

Nous avons entre 100 000 et 150 000 cheveux, le cheveu a une structure en trois couches, de 

l’extérieur vers l’intérieur : 

- La cuticule : Cette mince couche protège le cortex des agressions extérieures. Elle est 

formée d’écailles empilées les unes sur les autres. 
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- Le cortex : Il représente 80 % du cheveu. Le cortex est composé de cellules corticales. 

Il possède de la kératine responsable de l’élasticité et de la force du cheveu. Il contient 

également de la mélanine, responsable de la coloration. 

- La moelle : encore appelée canal médullaire, il s’agit d’un tube apportant une certaine 

souplesse au cheveu (60). 

La kératine, élément principal du cortex est une protéine présentant des acides aminés 

soufrés comme la cystéine. La chaine polypeptidique forme une hélice alpha maintenue par des 

ponts hydrogènes. Ces hélices sont liées entre elles par des ponts hydrogènes et des ponts 

disulfures liant les cystéines (61). Tout ça regroupe la partie visible du cheveu, la partie invisible 

est appelée follicule pileux. Le follicule pileux est une invagination épidermique est à l’origine 

du cheveu. Le follicule est formé d’une matrice, d’un bulbe et d’une papille. La papille 

dermique est un véritable agrégat de matrice extracellulaire (62).   A cette papille est accolée 

la matrice pilaire, siège d’une forte activité mitotique. De là, né le cortex du cheveu, ce cortex 

se charge peu à peu en kératine et en mélanine.  

 

La vie du cheveu se déroule en trois phases caractéristiques. Les cheveux ne sont pas 

synchronisés entre eux. Si nous réalisions un trichogramme, test microscopique de 50 à 

100 cheveux arrachés d’une même personne à la pince, nous retrouverions des cheveux dans 

chacun des trois stades. Il y a d’abord la phase anagène ou phase de croissance, elle se définit 

par une intense activité mitotique dans le bulbe, cette phase dure en général 4 ans (63). Par sa 

durée, la quantité de cheveux en face anagène est supérieure aux deux autres phases, environ. 

80 % des cheveux sont dans cette phase à un instant donné. Le follicule pileux se régénère à 

partir de cellules-souches qui se situent dans le budge. Le budge se localise à la portion 

moyenne du follicule pileux. La papille dermique est enveloppée par ces cellules matricielles 

nouvellement formées et le follicule pénètre dans le derme. C’est à ce moment-là que débute 

l’activité mitotique des cellules matricielles. Quand l’extrémité distale du cheveu atteint la 

glande sébacée, la papille dermique est activée et débute son angiogenèse cruciale pour le 

diamètre du poil (64). Puis nous trouvons la phase catagène, étape de transition qui dure une 

quinzaine de jours, caractérisée par l’arrêt brutal des mitoses et l’involution du follicule (63). 

Le follicule se raccourcit alors qu’à l’échelle moléculaire l’apoptose des cellules a lieu. Enfin, 

la troisième phase est la phase télogène dite phase de repos. Durant cette phase, le cheveu mort 

reste en place et n’est maintenu dans le follicule que par sa forme dite « en club de golf ». Le 

cheveu mort sera délogé par la nouvelle pousse environ 2 mois après (63). 
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2) Physiopathologie : 

 

« Tous les dermatophytes responsables de la teigne du cuir chevelu peuvent envahir la peau 

lisse ou glabre, et certains peuvent également pénétrer les ongles » (3). Les teignes atteignent 

plus souvent les enfants, il a été démontré que ceux-ci sont plus sensibles aux teignes en raison 

des propriétés fongistatiques plus faibles des acides gras de leur sébum, ce qui est dû aux 

caractéristiques hormonales pré pubères (39). Avec la multiplication des traitements entrainant 

une immunodépression, l’incidence des teignes tant à augmenter chez l’adulte. En effet, ces 

traitements sont propices aux infections. Pour expliquer cela, il faut connaitre les trois étapes 

de la pathogenèse des infections dermatophytes : adhérence et invasion de la peau superficielle, 

croissance sur matières kératinisées durcies et surpassement de la réponse immunitaire de 

l’hôte. Ainsi, si cette réponse immune est amenuisée, le dermatophyte envahit l’hôte plus 

facilement. (23) 

Pour comprendre les différents phénomènes de parasitisme, il faut en savoir un peu plus sur les 

caractéristiques du parasite. Les dermatophytes sont des moisissures, faits de longs filaments 

fins et ramifiés à une structure cellulaire formant ainsi une masse visible appelée mycélium. Le 

mycélium est un assemblage de filament nommé hyphes. Chaque hyphe possède la même 

structure que toute cellule eucaryote, c’est-à-dire : une membrane plasmique, un noyau, et un 

cytoplasme dans laquelle baignent les organites. Mais les hyphes ont une particularité, elles 

sont entourées de chitine. Les hyphes sont donc une cellule unique qui peut mesurer plusieurs 

centimètres de long. Elles contiennent plusieurs noyaux et peuvent parfois être cloisonnées. 

Lors de la reproduction, que nous aborderons plus tard, l’hyphe se fragmente pour former des 

cellules appelées arthroconidies ou arthrospores (65).  
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 Voici un aperçu des différents types de parasitisme rencontré chez la teigne : 

 
Figure 5: différent type de parasitisme capillaire chez les différents agents responsables de teignes. Reproduit à partir de 
« Apport de l’examen direct dans les mycoses superficielles et profondes. D. Chabasse » (67) 

 
 

a) Parasite endothrix et favique, quand l’intérieur du cheveu est atteint : 
 

Dans le parasitisme favique et endothrix les spores restent à l’intérieur du cheveu. Seules 

les teignes anthropophiles Trichophytiques possèdent cette caractéristique (66). Il s’agit de 

Trichophyton tonsurans, T. violaceum et T. soudanense.  

 

Dans le parasitisme endothrix, le champignon se développe en surface du cheveu, dans la 

couche cornée. La première phase de l’invasion consiste à l’adhésion entre cellules fongiques 

et kératinocytes. La pénétration capillaire implique des protéases, dont certaines sont induites 

par des résidus d’acides aminés (3). Les jonctions intercellulaires sont perturbées, permettant 

aux filaments mycéliens d’envahir le cheveu à partir de l’ostium folliculaire avec une 

propagation descendant vers le bulbe (67). Lorsque le filament mycélien se trouve à maturité, 

il y a l’apparition de membrane autour d’une parcelle qui viendra isoler des arthrospores (68). 

Ces arthrospores font 3 micromètres et infestent le cheveu, changent de conformation (ils se 

gonflent), jusqu’à fragiliser puis casser le cheveu à ras du cuir chevelu (69) (3). Au microscope, 

nous pouvons voir que le cheveu est rempli d’hyphe fongique et de chaine d’arthroconidies. 
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Figure 6: Vu au microscope grossissement 400 d’un cheveu obtenu par épilation, envahi par un dermatophyte endothrix 
après montage sur lame de verre et 10 % d’hydroxyde de potassium. Reproduit à partir « Kolli P. Endothrix [Internet]. 2015 

[cité 8 avr 2021]. Disponible sur : https://www.asmscience.org/content/education/imagegallery/image.4034 » (72). 

 
 

Le parasitisme favique apparaît assez similaire. Les filaments s’agglomèrent à la base du 

cheveu et en intra-pilaire. Ces filaments morts, vidés de leur cytoplasme sont colorés de manière 

caractéristique au microscope (69). 

 

 
b) Parasite endo-ectothrix : 

 
Dans le parasite endo-ectothrix, les spores sont présentes à l’intérieur mais aussi à 

l’extérieur du cheveu. Tous les genres teignes peuvent être endo-ectothrix (62). Dans ce type 

de parasitisme, il y a la présence d’arthrospore autour du cheveu. Trois types de parasitismes 

se dégagent en fonction de la taille des spores présente sur les cheveux. 

Il y a d’abord le type microsporique caractérisé par des spores d’environ 2 micromètres de 

diamètre (69). Ce type de parasitisme est caractéristique de M. canis, M. audouinii et M. 

ferrugineum (70). 
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Ensuite nous retrouvons le type microide. Ici aussi les spores font environ 3 micromètres 

et sont disposées en chainettes autour du cheveu (69). Les espèces T. mentagrophytes et T. 

erinacei sont les représentantes de ce type de parasitisme (70). 

Enfin il y a le type mégaspore avec des spores plus volumineuses de 4 micromètres de 

diamètre, les filaments sont dans les cheveux, mais aussi autour de manière dense. Nous 

pouvons évoquer T. verrucosum qui est du type mégaspore.  

 
 

B. Agents pathogènes de la teigne : 
 

1) Caractéristique de la teigne : 
 

a) Classification : 
 
 

Ces champignons filamenteux à thalle septé se multiplient par mode sexué en formant 

des ascospores ou par mode asexuée ou conidiogénèse. Leur classification repose sur le mode 

de reproduction.  

 

Les dermatophytes incapables de se reproduire de manière sexuée correspondent aux 

formes imparfaites des dermatophytes. Ces dermatophytes font partie de la classe des 

Hyphomycètes (71). Les dermatophytes isolés responsables de la teigne se reproduisent de 

manière asexuée. Les spores produites lors de la reproduction asexuée sont appelées conidies. 

Nous retrouvons les microconidies, petites, unicellulaires et à parois lisses, mais aussi les 

microconidies qui sont de grandes spores pluricellulaires, cloisonnées et à parois lisses ou 

rugueuses (72). Comme nous l’avons vu précédemment, selon leur morphologie se distinguent 

trois genres : 

- Le genre Epidermophyton : Il ne comprend qu’une seule espèce pathogène : 

Epidermophyton floccosum.  

Ce genre se caractérise par l’absence totale de microconidies. Les macroconidies sont 

lisses et ont une paroi mince. Ces macroconidies sont abondantes, isolées ou en grappe, 

poussant à partir des hyphes. Les colonies présentent une croissance généralement lente, 

une couleur brun-vert. 
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Figure 7: Schéma de E. floccosum. Reproduit à partir de « Dermatophytes et dermatophytoses, cours de parasitologie 
université de Batna 2 par le Dr Mohamdi N. » (75) 

 

- Le genre Microsporum : Aujourd’hui ce genre ne regroupe plus que trois espèces : M. 

canis, M. audouinii et M. ferrugineum. 

Ce genre se distingue par la présence de macroconidies en fuseau et à parois minces à 

moyennement épaisses. Leur spécificité principale est la présence de parois rugueuses. 

Ce genre possède aussi des microconidies en forme de massue qui sont généralement 

disposées individuellement le long des hyphes. 

 
Figure 8: : Schéma de M. audouinii et de M. canis.. Reproduit à partir de « Dermatophytes et dermatophytoses, cours de 
parasitologie université de Batna 2 par le Dr Mohamdi N. » (75) 

 

- Le genre Trichophyton : La majorité des espèces contaminant l’Homme en sont issues 

et une quinzaine d’espèces est répertoriée. 

Ce genre se caractérise par la présence de macroconidies à parois lisse et mince en forme 

de cigare solitaire ou en grappes et de microconidies de forme variée. Les microconidies 

sont plus abondantes que les macroconidies (73)(23). 

Macroconidies en grappe 
et à paroi lisse. 

Macroconidies en fuseau 
et à paroi rugueuse. 
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Figure 9: Schéma de T. mentagrophytes et T. rubrum. Reproduit à partir de « Dermatophytes et dermatophytoses, cours de 
parasitologie université de Batna 2 par le Dr Mohamdi N. » (75) 

 
 

Dès 1959, des souches de sexes opposés sont identifiées au sein de certaines espèces. Ces 

espèces pour lesquelles la reproduction sexuée a été obtenue en laboratoire ont été classées dans 

le genre Arthroderma et Nanizzia parmi les champignons. Il s’agit majoritairement d’espèces 

géophiles, mais aussi quelques espèces zoophiles n’infectant que très rarement l’Homme (74). 

Ces dermatophytes sexuées font partie des organismes dits eucaryotes. Sur le plan taxinomique, 

ils appartiennent à la classe des ascomycètes, à l’ordre des Onygénales, à la famille des 

Arthrodermataceae (50).   

 

La classification des dermatophytes demeure très complexe et souvent remise en cause. Des 

isolats d’espèces différentes peuvent présenter un même aspect, ce qui aboutit à des problèmes 

de nomenclatures avec notamment plusieurs noms pour la même espèce. Récemment, la 

nomenclature a été révisée grâce à l’identification des espèces par PCR. Dorénavant les espèces 

sont classées selon leur séquence ADN, leurs caractères phénotypiques en culture et sur 

l’infertilité des souches entre elles (excluant ainsi la notion d’espèce). Des espèces considérées 

alors comme distinctes ont été finalement décrites comme identique grâce à cette nouvelle 

technique, c’est le cas de Trichophyton equinum et Trichophyton tonsurans (cf Annexe 1) (74). 

 

Voici un résumé de la taxonomie des dermatophytes selon leur type de reproduction : 

 

Macroconidies en cigares 
et à paroi lisse 

Microconidies 
abondantes 
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Figure 10: Résumé de la taxonomie des dermatophytes à reproduction sexuée. 

 

 
Figure 11: Résumé de la taxonomie des dermatophytes à reproduction asexuée. 

 
 
b) Structure : 

 
Le mycélium des dermatophytes est constitué de thalles. Les thalles forment l’appareil 

végétatif des dermatophytes et sont composés de filaments plus ou moins ramifiés, mais 

toujours cloisonnés. On parle de filaments septés, aussi nommés hyphes. Contrairement aux 

cellules animales, les cellules fongiques croissent seulement par leur apex puis cet allongement 

se compartimente et forme un article. Les articles sont constamment reliés entre eux, car les 
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cloisons sont percées de pores. Donc les cellules proches de l’apex des hyphes sont le siège 

d’un fort Métabolisme. À l’intérieur se trouvent des vésicules qui permettront la croissance par 

fusion avec la paroi, mais permettront aussi de digérer les matières nutritives organiques et 

minérales (75). Comme tous les Onygénales, les dermatophytes peuvent dégrader les protéines 

fibreuses par leurs enzymes kératolytiques (29). Les métallo-endoprotéases et kératinases vont 

digérer le réseau kératinique afin de le transformer en acides aminés et oligopeptides digestibles 

et essentiels. Mais pour agir, ces enzymes doivent avoir accès à la kératine. Pour cela les ponts 

disulfures liant les tissus kératinisés doivent être réduits. Cette réduction a lieu par l’excrétion 

de sulfite par les dermatophytes (23). D’autres enzymes extracellulaires découpent le 

saccharose en glucose et fructose. Les dermatophytes vont par la suite stocker ces réserves sous 

forme de glycogène. Ce mode d’alimentation fait des dermatophytes des organismes 

saprophytes (se nourrissant de matière morte) ou parasites. Les dermatophytes sont 

hétérotrophes vis-à-vis du carbone, contrairement aux végétaux ils ne peuvent pas synthétiser 

leurs propres carbones (75). 

 

 
Figure 12: Morphologie d’une hyphe « Les dossiers de la recherche, n 41, Hors — série, CHAPITRE 5 » (66) 

 
La membrane plasmique de l’hyphe apparaît riche en ergostérol et consolidée par des 

microfibrilles de chitine et des glucanes. La paroi cellulaire est formée de cellulose et de 

chitine solides (76). 

Certaines espèces adhèrent plus aux kératinocytes que d’autres. Les facteurs qui 

interviennent dans l’adhésion des dermatophytes ne sont pas encore entièrement connus. Des 
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adhésines spécifiques des glucides, exprimées à la surface des microconidies, ou encore des 

protéases sécrétées par des dermatophytes pourraient rentrer en jeu dans l’adhésion. Ces 

facteurs faciliteraient l’adhésion et pourraient même demeurer nécessaires pour une adhérence 

efficace (23). 

 

c) Reproduction : 
 

Comme nous l’avons vu précédemment, la reproduction s’effectue très généralement de 

manière asexuée, mais il existe le mode sexué. Nous allons voir les deux types de modes de 

reproduction.   

 
Figure 13: Résumé des deux types de reproductions présentes chez les dermatophytes. (le mode anamorphe est asexué et le 

mode téléomorphe est sexué). 

Reproduit à partir de « Christian R. Mycologie médicale. Lavoisier ; 2013. 750 p. »(71). 

Dans ce schéma n correspond au nombre de chromosomes d’un jeu complet. par conséquent, lors de la fusion deux appareils 
génétiques s’additionnent (n+n) formant ainsi 2 n. 

 
 

 

Comme le montre la figure 14, les dermatophytes se reproduisent de manière 

téléomorphe qui est la reproduction sexuée ou anamorphe qui correspond à la reproduction 

asexuée.  
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Certaines espèces de dermatophytes présentent un mode de reproduction sexuée, mode de 

production ancien, il s’agit notamment des espèces géophiles. La reproduction sexuée est une 

source de variation génétique, cœur de l’adaptation. Cette reproduction est appelée 

hétérothallisme, car il faut deux thalles différents. La détermination du sexe est régie par une 

région génomique spécifique (69) (77). Il faut qu’une souche de polarité négative rencontre une 

souche de polarité positive. Ainsi, deux thalles génétiques différents entrent en contact. Il y a 

fusion de deux gamétocytes, appelé plasmogamie : l’ascogone femelle et l’anthéridie mâle, 

formant ainsi un filament dicaryotique dans lequel il y aura la fusion de ces noyaux (caryogamie 

aussi écrit n+n = 2 n dans la figure 14). La deuxième étape est l’engagement du noyau dans la 

méiose puis la mitose entrainant la formation d’asques génétiquement identiques. Dans ces 

asques se forment en général huit ascospores qui seront par la suite libérées et qui possèdent un 

plus que la moitié des chromosomes de la cellule mère, soit n (69). 

 

 Dans le processus d’évolution, des dermatophytes dit géophiles aux dermatophytes 

zoophiles et anthropophiles, des changements ont eu lieu dans le système reproducteur. La 

plupart de ces dermatophytes ont perdu leur cycle de reproduction sexuée, notamment dans les 

espèces anthropophiles (23). La reproduction asexuée, sans méiose, s’effectue, pour les 

dermatophytes, sur le mode thallique solitaire et est appelée homothallisme. Ce mode de 

reproduction limite le temps et la consommation d’énergie nécessaire à la recherche d’un 

partenaire de polarité opposé, mais permettrait aussi d’améliorer la qualité de la descendance 

sans modification du phénotype. Les dermatophytes zoophiles et anthropophiles non terrestres 

n’ayant pas les conditions nécessaires pour l’accouplement, semblent avoir évolué pour être 

homothallique, conduisant à des structures de population fortement clonales (77).  

Le thalle se fragmente en conidies prenant naissance sur le thale par sporulation terminale ou 

latérale (69). Lorsque le filament mycélien est à maturité, il y a l’apparition de membrane autour 

d’une parcelle qui viendra isoler des arthrospores (68).   
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2) Teignes tondantes : 
 

a) Clinique : 
 

Il y a de nombreux porteurs sains de teignes tondantes, notamment chez les femmes adultes. 

Celles-ci sont peu voire asymptomatiques, ce qui entraine la dissémination rapide de l’infection. 

Les enfants d’âge scolaire (entre 4 et 10 ans) sont quasi-exclusivement les seuls individus 

symptomatiques (2) (31). Les teignes tondantes se subdivisent en deux types, l’un se présente 

sous forme de grandes plaques d’alopécie et l’autre au contraire sous forme de multiples 

plaques (2). Dans tous les cas, les teignes tondantes ont une évolution favorable, mais lente, et 

cela même sans traitement. De plus, avec ce type de teigne il n’y a pas d’alopécie résiduelle 

(35) (78) (31) (79). 

 

Teignes tondantes sèches à grandes plaques ou teignes microsporiques : 
 

 Les teignes tondantes sèches à grandes plaques ou teignes microsporiques restent peu 

inflammatoires et ne sont pas associées à une réponse immunologique significative. À l’origine, 

la première lésion qui apparait ressemble à une petite papule rouge autour d’une tige pilaire. 

Par la suite, cette papule va pâlir et devenir squameuse et s’éteindre, voir se multiplier. Ainsi, 

les teignes microsporiques dessinent une ou plusieurs plaques rondes recouvertes d’abondantes 

squames farineuses et de cheveux cassés. Les cheveux sont cassés courts, entre 2 et 

5 millimètres de leur émergence du cuir chevelu. D’aspect grisâtre, ces plaques font environ 1 

à 3 centimètres de diamètre. Les cheveux cassés sont entourés d’une gaine poudreuse et 

blanchâtre qui correspond aux spores fongiques. Cette gaine poudreuse donne un aspect givré 

aux cheveux. Un prurit accompagne souvent ces signes cliniques. (35) (78) (31) (79). 
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Figure 14: Teigne microsporique causée par M. canis avec une seule plaque d’alopécie en région pariétale. Reproduit à 

partir de « Aqil, N., BayBay, H., Moustaide, K., Douhi, Z., Elloudi, S., & Mernissi, F. Z. (2018). A prospective study of tinea 
capitis in children: making the diagnosis easier with a dermoscope. Journal of Medical Case Reports, 12(1). 

doi:10.1186/s13256-018-1914-6 » (83)  

 
 

Ces teignes microsporiques sont dû à des espèces de type Microsporum anthropophiles ou 

zoophiles. Comme nous l’avons déjà vu auparavant, M. andouinii est l’espèce de teignes 

tondantes sèches à grandes plaques la plus présente sur le sol Européen. M. canis, M. mangeroni 

et M. ferrugineum sont aussi responsables de ce type de lésions. Il s’agit de parasitismes endo 

— ectothrix microsporiques (2) (31) (79). 

 
 
Les teignes tondantes à petites plaques d’alopécie ou teignes Trichophytiques : 
 

Les teignes Trichophytiques sont plus inflammatoires que les teignes microsporiques. 

Elles se composent de plus d’une dizaine de petites plaques sèches squameuses. Ces plaques 

font 1 à 2 centimètres de diamètre et sont de forme irrégulières. La caractéristique la plus 

notable est celle des black dots ou point noirs en français, il s’agit d’un cheveu cassé à 

l’émergence du follicule et n’est visible que sur les cheveux foncés. Cependant tous les cheveux 

ne sont pas cassés au même niveau, certains vont même être cassés à 2 mm de longueur (35) 

(79). 
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Figure 15: Teigne Trichophytique due à T. Soudanense. Reproduit à partir de « Maslin J, Morand JJ, Soler C. LES 

TEIGNES TROPICALES. 2004 » (2) 

 
Les teignes Trichophytiques sont aussi dues à des espèces anthropophiles, nous retrouvons ici 

T. soudanense, T. violaceum ou encore T. tonsurans (2). 

 
 

3) Teignes faviques ou Favus : 
 

a) Clinique : 
 

Le Favus est le seul type de teigne ou le cheveu ne se casse pas. Dans ce type de teigne les 

cheveux semblent moins touchés au premier aspect et atteignent des longueurs considérables. 

Nous pouvons dire que le Favus est dépourvu de phase aiguë. Cependant, le cheveu reste tout 

de même atteint et finira par se détacher à sa base. Nous pouvons scinder cette infection en trois 

étapes. Tout d’abord, il n’y aura qu’un léger érythème autour des cheveux. Par la suite, il y a la 

formation de godet favique. Enfin, la troisième étape apparait quand au moins un tiers du cuir 

chevelu est affecté et que la perte de cheveu est importante (80). Le godet favique est une croûte 

déprimée et centrée par un cheveu. En effet, les hyphes fongiques se retrouvent à la base du 

cheveu, dans lequel ils pénètrent et s’attaquent au follicule pileux dans l’épiderme (3).	Cette	

accumulation de mycélium et de kératine forme une croûte jaune paille friable autour des osties 

folliculaires (78). Une partie plus ou moins importante de ces godets peut fusionner pour former 

une croûte épaisse favique. De plus, une infection bactérienne secondaire apparait souvent au 

niveau de ces godets. 

 

Par son type de parasite endothrix, le Favus est peu accessible aux défenses immunitaires 

de l’hôte. En tombant, les croûtes dévoilent un cuir chevelu lisse où les cheveux ne repousseront 
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jamais. L’infection fongique n’apparait qu’après de longues années d’évolution, débutant dès 

l’enfance, la durée moyenne de la maladie est d’environ cinq ans, mais il se peut que la guérison 

ne soit pas spontanée et que le Favus évolue à l’âge adulte. Sans traitement l’alopécie peut est 

totale (31). Quatre-vingt-quinze pour cent des personnes touchées présentent des signes 

cliniques quasi invisibles. Il est courant de dire de ce type de teigne qu’elle a une odeur de 

« souris » ou de « fromage ». Même s’il est moins contagieux que les autres types de teignes, le 

Favus survit longtemps, il peut tenir 54 mois dans un cheveu épilé (78). 

 

 
Figure 16: Teigne favique étendue. Reproduit à partir de « Chabasse D, Contet-Audonneau N. Les teignes du cuir chevelu. 

Rev Francoph Lab. juill 2013 ; 2013 (454):49‑57. » (31) 

 
 

b) Espèces mises en cause : 
 
Ces teignes faviques, aujourd’hui exceptionnelles, sont généralement décrites comme 

appartenant exclusivement à une espèce anthropophile, T. schoenleinii. Ce parasitisme est de 

type endothrix avec une présence de nombreux filaments arthrosporés (51) (2). Cependant, 

quelques cas ont été attribués à d’autres espèces de teignes, comme T. violaceum, T. 

mentagrophytes ou encore M. canis (80).  
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4) Teignes suppurées ou kérions : 
 

a) Clinique : 
 

 
Figure 17: Kérion de Celse chez un enfant de 5 ans avant traitement. Reproduit à partir de : « Proudfoot LE, Morris-Jones 

R. Kerion Celsi [Internet]. https://dx-doi-org.docadis.univ-tlse3.fr/10.1056/NEJMicm1104889. Massachusetts Medical 
Society ; 2012  (85)  

 
 

Les teignes suppurées ou kérions de Celse ont souvent une clinique impressionnante. 

L’enfant présente souvent une atteinte du cuir chevelu, alors que les adultes présentent à 

l’inverse des lésions au niveau de la barbe et de la moustache (ces lésions prennent le nom de 

sycosis).  

La perte de cheveu est de forme circulaire inégale, souvent unique et majoritairement 

de région occipitale. Elle peut occasionnellement confluer pour toucher une grande partie du 

cuir chevelu. La clinique présente des placards ronds très inflammatoires et limités de plusieurs 

centimètres de diamètre. Par la suite, ces placards vont se tuméfier puis se couvrir de pustules 

jaunâtres et purulentes dans lesquelles les hyphes se trouvent. Ces hyphes sont plus précisément 

localisés à la base des tiges capillaires où elles émergent de la peau. Ces hyphes vont confluer 

jusqu’à former une masse de croûtes poudreuses pâles. Les follicules pilaires se déchargent de 

pus par leur orifice et les cheveux sont expulsés. De nombreux cheveux expulsés vont 

s’agglutiner au niveau de la croûte épaisse. L’inflammation qui en découle est liée au kérion. 

Une infection bactérienne secondaire peut avoir lieu, mais ce ne sera pas l’inflammation qui la 

révélera, mais bien la présence d’adénopathie satellite. La teigne suppurée est spontanément 
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régressive en quelques semaines voire quelques mois. En général, elle disparait d’elle-même 

en 8 semaines, mais une partie de la perte de cheveux est irréversible (35) (81) (3). 

 
 

b) Espèces mises en cause : 
 

Tous les types de teignes peuvent être mis en cause, mais en règle générale, les teignes 

inflammatoires sont plutôt le fait d’espèces zoophiles. Ainsi, sont habituellement responsables : 

T. mentagrophytes ou encore T. verrucosum. Des espèces géophiles (comme M. gypseum) et 

anthropophiles peuvent aussi être à l’origine de kérions. Pour les espèces anthropophiles nous 

retrouvons T. soudanense, T. tonsurans, T. violaceum et plus rarement T. rubrum. Ces teignes 

sont des parasites endo-ectothrix (51)(2). 

 
 

C. Diagnostic différentiel et arbre décisionnel : 
 

Par examen direct, il n’est pas rare de confondre certains types de teignes avec d’autres 

pathologies. Nous allons passer en revue les différents diagnostics différentiels de la teigne du 

cuir chevelu et comprendre ceux qui les différencient. Les alopécies localisées ou totales 

peuvent être la cause de nombreuses pathologies. Fréquemment, l’anamnèse et l’examen 

clinique suffisent à poser un diagnostic. La trichoscopie, autre nom de la dermatoscopie du cuir 

chevelu, et autre examen permettent d’orienter le diagnostic quand cela est nécessaire. Cet 

examen est non invasif et permet un grossissement de 2O (82). La biopsie cutanée, plus 

invasive, peut-être envisagée en cas de doute. Elle consiste en un punch d’au moins 

4 millimètres de diamètre, souvent à deux zones d’aspects différents. Par la suite, la biopsie 

sera analysée au microscope après une coloration spécifique (83). 

 
 

1) Diagnostic différentiel : 
 

Il est important de différencier les causes bénignes et les maladies graves. Le diagnostic va 

permettre une prise en charge adaptée. 

Une alopécie est soit cicatricielle, soit non cicatricielle. Les alopécies cicatricielles entrainent 

la destruction définitive du follicule pileux causé par une destruction de l’ostium folliculaire. 

Dans l’alopécie cicatricielle la zone atteinte est le segment supérieur du follicule qui est 

réservoir de cellules souches. L’atteinte explique donc la non-repousse des cheveux. Les 
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alopécies non cicatricielles sont quant à elles la conséquence d’un ralentissement ou de la 

réduction de la croissance du follicule pileux. L’atteinte se localise dans le segment inférieur 

du follicule, ceux qui entrainent seulement une altération transitoire du follicule (84) (83).  

 

a) Alopécie diffuse pouvant être rarement interprétée comme un cas de teigne : 
 
Alopécie androgénétique : 
 

Il s’agit d’un effluvium télogène localisé sur les zones androgéno-dépendante. Les 

androgènes induisent tout au long de la vie un raccourcissement de la phase anagène et par 

conséquent un allongement de la phase télogène et cela jusqu’à l’épuisement précoce du capital 

de renouvellement capillaire. Chez l’homme cette alopécie frappe les golfes fronto-temporaux 

et le vertex alors que chez la femme l’atteinte est plus diffuse au niveau du vertex. Le diagnostic 

est souvent facile à poser puisqu’il s’agit d’un processus de physiologique lié au vieillissement. 

Ainsi, contrairement aux teignes, les personnes touchées sont rarement les enfants.    

S’il y a une suspicion d’alopécie androgénétique chez une femme, des signes 

secondaires d’hyperandrogénie seront recherchés : acné, hirsutisme, voix rauque (85). Si un 

trichogramme est nécessaire, celui-ci dévoilera des cheveux miniaturisés par l’action des 

androgènes (84) (86). La trichoscopie, elle, révèlera une densité folliculaire et un calibre de 

cheveux diminué au niveau des zones androgéno-dépendantes (87).   

 
Figure 18:  a : Alopécie androgénétique chez une femme.  b : Alopécie androgénétique féminine vu au trichoscope. 

Reproduit à partir de « Assouly P. Dermatoscopie des cheveux et du cuir chevelu. Ann Dermatol Vénéréologie. oct 2012 ; 139 
(10):652‑67. » (92). 
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Effluvium anagène et Effluvium télogène : 
 

Un effluvium anagène apparait après une détérioration du follicule pileux. Il est dû à un 

arrêt brutal de l’activité proliférative des cellules de la matrice pilaire (84). La chute de cheveu 

est abondante et apparait brusquement après l’élément déclencheur (de quelques jours à 

quelques semaines). L’Alopecia areata et la chimiothérapie entrainent par exemple un 

effluvium anagène (86). Si la cause est d’origine médicamenteuse due à une chimiothérapie, 

des mesures de préventions telles que l’utilisation d’un casque réfrigérant durant la cure peut 

être préconisée (88). 

 

On parle d’effluvium télogène diffus lorsque plus de 20 % des cheveux ont chuté, car en 

général moins de 20 % des cheveux sont en phase télogène. Cet effluvium télogène survient 

généralement 3 mois après un évènement entrainant une forte croissance capillaire. Ainsi il se 

produit par exemple en post-partum ou encore après la période d’allaitement (86). Pour traiter 

un effluvium télogène, il faut d’abord trouver la cause. Par exemple, si cela est dû à une carence 

en fer, une supplémentation en fer sera nécessaire (88). Contrairement à l’Alopécie 

Androgénétique, l’effluvium télogène ne présente pas de réduction de calibre à la 

dermatoscopie (87).    

 

 
b) Alopécie localisée non cicatricielle : 

 
Pelade ou Alopecia Areata : 

 
La pelade est une maladie auto-immune médiée par les lymphocytes T, qui entraine la 

chute de cheveu et évolue par épisode. La moitié des cas de pelade apparaissent avant l’âge de 

20 ans (84) (89). 

La maladie se caractérise par des plaques d’alopécies arrondies et bien délimitées. Le cuir 

chevelu à l’air au premier abord propre et sans anomalies, mais en périphérie des plaques les 

cheveux sont cassés. À terme, les plaques peuvent envahir tout le cuir chevelu et l’alopécie 

devient alors totale. De plus, l’ensemble des poils du corps peuvent être touchés. Dans certains 

cas, les zones d’alopécies sont roses, démangent, brûlent ou sont douloureuses. Il faut 

différencier ces zones inflammatoires aiguës des zones dites blanches (qui ont un teint albâtre 

chez les personnes à la peau blanche).  
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En général, le diagnostic de la pelade est facile à poser, cependant la pelade diffuse, qui est une 

pelade n’évoluant pas par plaques peut être difficile à diagnostiquer. L’anamnèse de la maladie 

est importante, car des facteurs génétiques entrent en jeu. De plus, l’alopecia areata semble 

aussi déclencher par un fort stress, un choc tel un deuil. En cas de suspicion, il faut rechercher 

systématiquement une dysthyroïdie auto-immune et vérifier les ongles qui peuvent aussi être 

atteints en prenant une apparence « en dé à coudre » reflétant un épaississement unguéal (85) 

(84) (90). 

Si le doute persiste, le trichoscope montrera des cheveux en point d’exclamation témoin de 

cheveux cassés avec une base amincie et des points jaune témoin d’un orifice folliculaire rempli 

de kératine et de sébum (87).  

 

Trichollomanie et autres troubles : 
 
 La Trichollomanie est un trouble obsessionnel compulsif (TOC) dans lequel l’individu 

s’arrache les cheveux en plus ou moins grande quantité. Ce TOC apparait surtout chez l’enfant, 

l’adolescent et est majoritairement féminin. D’autres troubles ressemblent à la trichollomanie 

(83). Nous retrouvons la trichotemnomanie, qui est l’action de couper ou raser les poils et 

cheveux ou encore la trichoteiromanie qui est une maladie dans laquelle l’individu va se gratter 

le cuir chevelu, créant ainsi des cheveux usés et dystrophiques. Dans la trichoteiromanie la peau 

présente des signes équivalents à une névrodermite (hyperpigmentation, épaississement) que 

l’on retrouve en dermatoscopie.  

 Généralement, la trichollomanie est facilement identifiable par ses symptômes distincts. 

Toutefois, si une ambiguïté persiste, la dermatoscopie permet de mettre en évidence des 

cheveux cassés en arobase. De plus, cette technique montrera des cheveux de longueurs 

variables et dystrophiques. Au dermatoscope, une trichoteiromanie, dévoilera quant à elle des 

cheveux homogènes, cassés court avec des extrémités qui peuvent être effilées (85) (87).  

 

 
Psoriasis du cuir chevelu : 
 

 Le psoriasis est une dermatose chronique inflammatoire récidivante. C’est une 

maladie familiale, car 70 % des enfants affectés ont des antécédents familiaux de psoriasis. 

La clinique se caractérise par des plaques arrondies bien délimitées squameuses avec un liseré 

érythémateux intense en périphérie. En général, ces squames sont blanches et épaisses. Lorsque 

la personne atteinte va gratter les lésions prurigineuses, des squames grisâtres et sèches se 
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détacheront. Dans cette pathologie le cheveu traverse les squames de manières 

perpendiculaires. De base, cette dermatose n’entraine pas d’alopécie au sens strict. Rarement, 

l’individu à force de grattage peut casser ses cheveux ou un effluvium télogène post 

inflammatoire (85) (91). 

Afin de valider le diagnostic de psoriasis, il est intéressant de rechercher d’autres localisations, 

en particulier au niveau des coudes, de la face postérieure de l’avant-bras et des genoux. Si ces 

autres localisations ne sont pas retrouvées, il faut faire une trichoscopie ou une biopsie cutanée 

pour éliminer une teigne, un lupus ou un lichen discoïde (79) (85). La dermatoscopie divulguera 

des anses capillaires tortueuses qui sont très spécifiques (87). 
 

 
Figure 19: Psoriasis du cuir chevelu chez un homme. Image reproduite à partir de « Droitcourt, C. (2013). Conduite 

diagnostique à tenir devant une alopécie. Revue francophone des Laboratoires, 2013 (454), 59–67. doi:10.1016/s1773-035x 
(13) 72132-4 » (90). 

 

 

Fausse teigne amiantacée ou pityriasis amiantacée : 
 

La fausse teigne amiantacée est rarement responsable d’alopécie. Comme le psoriasis, celle-

ci est dû à un grattage trop intense ou un effluvium télogène (85). En plus de ces deux causes, 

un étouffement des cheveux par les squames épaisses peuvent aussi être responsables 

d’alopécie transitoire. L’origine de la fausse teigne est multiple : eczéma atopique, dermite 

séborrhéique et même psoriasis. Cet état pelliculaire ne s’étale jamais sur toute la surface du 

cuir chevelu. Les squames retrouvées sont grisâtres, engluent l’émergence pilaire jusqu’à 

coucher le cheveu sur quelques millimètres. Si nous arrachons arrache le cheveu, le bloc de 

squames l’entourant vient avec (91). 
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Figure 20: Fausse teigne amiantacée se localisant sur le vertex. Image reproduit à partir de « Droitcourt, C. (2013). 

Conduite diagnostique à tenir devant une alopécie. Revue francophone Des Laboratoires, 2013 (454), 59–67. 
doi:10.1016/s1773-035x (13) 72132-4 » (85). 

 
 

c) Alopécie localisée cicatricielle : 
 
Mucinose folliculaire ou Alopécie mucineuse : 
 

La mucinose regroupe de nombreuses dermatoses, mais a pour point clé l’accumulation 

de mucine dans le derme ou dans les follicules pilaires. Dans l’alopécie mucineuse 

l’accumulation est dans les follicules. Elle survient généralement chez l’homme de 40 ans et 

peut aussi impacter la barbe et les sourcils (92). 

Cliniquement, l’accumulation de mucine entraine une inflammation. Au dermatoscope, cette 

maladie rare entraine des plaques érythémo-squameuses surmontées de papules folliculaires 

rose-jaune groupées en plages bien limitées (83) (92). Il peut y avoir qu’une plaque ou plusieurs. 

Si une mucinose est suspectée, il faut toujours regarder les sourcils qui sont une seconde 

localisation. Le trichoscope montre des dilations d’ostiums folliculaires jaunâtres et un 

érythème périfolliculaire (85). 

La biopsie quant à elle révélera la substance amorphe qui est la mucine. Le diagnostic 

histologique est simple pour déterminer une mucinose mais il est difficile de faire la différence 

entre les différentes causes de cette mucinose. En effet, elle peut être secondaire à d’autres 

pathologies tel qu’un lymphome T (92). 

 
Lupus érythémateux discoïde : 
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Le lupus érythémateux discoïde est une maladie chronique. Les plaques alopéciantes sont 

de grande taille, il y a un érythème congestif net, des squames s’enfonçant en clou dans les 

orifices folliculaires donnant un aspect piqueté et une atrophie cicatricielle au centre des lésions 

(87). De plus, il y a une hyperkératose folliculaire (85). Ce lupus atteint le visage et le cuir 

chevelu (81). 

La trichoscopie peut être essentielle dans le diagnostic du lupus discoïde : dans ce cas-là 

nous trouvons toujours une raréfaction des orifices folliculaires. Nous pouvons aussi voir un 

érythème pilaire, des points rouges et quelques gaines coulissantes (94). Le lupus révèle aussi 

des méga-points correspondant à des bouchons cornés. De plus, de nombreuses télangiectasies 

sont visibles (87). Pour valider le diagnostic de lupus, il faut rechercher des lésions lupiques 

sur le visage (notamment à l’oreille). Une biopsie cutanée sera réalisée pour étude histologie et 

en immunofluorescence directe, et un bilan biologique à la recherche d’une atteinte systémique 

(85). 

Dans le lupus discoïde, l’hyperkératose est marquée, de type ortho-kératosique, formant des 

bouchons cornés dans les orifices folliculaires, l’infiltrat dermique est plus important, péri-

annexiel pouvant s’étendre dans le derme profond d’où l’évolution cicatricielle (93). 

 

 
Figure 21: Plaque de lupus discoïde vu en trichoscopie. Reproduit à partir de « Apport et limites de la biopsie cutanée dans 

le diagnostic des alopécies. Annales de dermatologie et de vénéréologie (2009) 136, 182 » (88) 

 
 

Lichen plan pilaire : 
  

           Le lichen plan est la première cause d’alopécie cicatricielle chez l’adulte et 

touche préférentiellement les femmes de 40 à 60 ans. Une forme de lichen plan entrainant une 

alopécie nette de la zone fronto-temporale (voir aussi des cils et sourcils) chez les femmes 

ménopausées est nommé alopécie frontale fibrosante (83) (85). 



 52 

Le lichen plan pilaire entraine des petites plaques dites actives, qui seront délimitées par une 

inflammation péripillaire de couleur rose et de texture à type de gelée accompagnée de points 

blancs ou rouges. Les zones enflammées vont subir une desquamation (87) (94). 

L’inflammation est généralement plus importante que dans la pseudopelade de Brocq (PPB) 

que dans le lichen plan pilaire (95). Les plaques actives vont aboutir à une alopécie par 

raréfaction des orifices folliculaires et des gaines coulissantes. Mais les gaines coulissantes sont 

retrouvées en plus grande quantité dans le lichen plan que dans le lupus discoïde (94). D’autres 

atteintes cutanées sont à rechercher, tels que des papules érythémateuses polygonales 

surmontées de stries blanches. Le dermatoscope montre l’érythème, l’hyperkératose 

périfolliculaire, la diminution des orifices folliculaires. Contrairement à d’autres pathologies, 

le trichoscope ne dévoilera pas de télangiectasie (85).  

 

 
Figure 22: Lésion active d’un lichen plan pilaire. Reproduit à partir de « Piérard-Franchimont C, Piérard GE. Comment 

j’explore ... Les alopécies cicatricielles primitives. Rev Med Liège. :7. » (101) 

 
Pseudopelade de Brocq : 

Cette alopécie est chronique et de progression lente. Elle est de prédominance féminine, 

et apparait généralement entre 30 et 50 ans. Comme son nom l’indique, la PPB à certaines 

similitudes avec la pelade. Encore aujourd’hui la PPB est non classifiée, elle est située entre 

maladie secondaire ou primaire distincte. Les lésions initiales sont de petites plaques ovales de 

moins d’un centimètre de diamètre avec la présence ou pas de prurit. De plus, ces lésions 

peuvent être légèrement déprimées. La PPB peut être définie cliniquement par des zones 

d’alopécie lisse et de couleur chair avec une absence d’inflammation périfolliculaire. Chez les 

sujets à peau claire, les plaques d’alopécie sont brillantes et pigmentées. Au fur et à mesure, les 

petites plaques confluent pour former de grandes zones d’alopécies.  
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Au niveau dermatoscopique, les tiges capillaires au bord des plaques sont torsadées, 

sans inflammation périfolliculaire, les ostiums folliculaires sont diminués et il n’y a pas 

d’érythème ou d’hyperkératose en périphérie contrairement au Lichen plan pilaire (85) (96) 

(87).  

 
Figure 23: Pseudo pelade de brocq chez un sujet de 40. Reproduit à partir de « Assouly P. Dermatoscopie des cheveux et du 

cuir chevelu. Ann Dermatol Vénéréologie. oct 2012 ; 139 (10):652‑67. » (92). 

 
 
Sclérodermie cutanée en coup de sabre : 

 

La sclérodermie est une maladie auto-immune rare entrainant le durcissement de la 

peau, elle est soit cutanée, soit systémique. Elle affecte préférentiellement les femmes, 

notamment entre 40 et 50 ans. Cette pathologie entraine un dépôt excessif de collagène, donnant 

un aspect fibreux et rigide aux zones touchées. La forme localisée est appelée sclérodermie 

cutanée, elle se développe en plaques ou en bande dures. Les plaques sont de couleurs blanches 

et entourées d’un halo rouge-violet. Lorsque la plaque atteint les cheveux, ceux-ci disparaissent.  

La sclérodermie en coup de sabre est une sclérodermie se développant en morphée 

linéaire. Elle dessine un triangle partant du front jusqu’au cuir chevelu. Le dermatoscope 

montrera des ostiums folliculaires absents. L’examen de préférence en cas de doute est la 

capillaroscopie, mettant en évidence la fibrose des petits vaisseaux. La biopsie cutanée peut 

tout de même être utilisée (85) (97). 
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Figure 24: Sclérodermie en coup de sabre chez un enfant. Image reproduit à partir de « Droitcourt, C. (2013). Conduite 

diagnostique à tenir devant une alopécie. Revue francophone Des Laboratoires, 2013 (454), 59–67. doi:10.1016/s1773-035x 
(13) 72132-4 » (90). 

 
Folliculite décalvante de Quinqaud : 

 

L’étiologie de la folliculite décalvante de Quinquaud est inconnue. C’est une maladie 

chronique, évoluant par poussées. La première plaque apparait au vertex. Par la suite, des 

pustules puis des croutes folliculaires vont apparaitre. Ces lésions entrainent la disparition des 

orifices pilaires.  

Au dermatoscope, la polytrichie est bien visible en périphérie des plaques, et il y a une 

inflammation périfolliculaire et interfolliculaire. Les vaisseaux capillaires sont étirés et dilatés, 

ils entourent les cheveux en donnant l’impression de suivre le sens d’implantation des cheveux. 

Ce signe est caractéristique et fréquent (85) (98).  

 

 
Figure 25: Folliculite décalvante de Quinquand. Reproduit à partir de « Droitcourt, C. (2013). Conduite diagnostique à tenir 
devant une alopécie. Revue francophone Des Laboratoires, 2013 (454), 59–67. doi:10.1016/s1773-035x (13) 72132-4 »  (85) 

 
Cellulite disséquante du cuir chevelu : 
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             Cette pathologie rare atteint particulièrement les jeunes hommes aux cheveux frisés et 

à la peau noire. Sa particularité est que l’on retrouve la présence d’alopécie cicatricielle et non 

cicatricielle chez le même patient. Les lésions initiales nodulaires sont localisées sur l’occiput 

et le vertex. Les nodules sont remplis de pus, peuvent confluer et former des sillons. La présence 

de points blancs, éléments caractéristiques d’une alopécie folliculo-centrique cicatricielle peut 

être trouvé (95) (83). La trichoscopie révélera des orifices folliculaires dilatés semblables à des 

bulles jaunes, mais aussi des points d’exclamation peuvent être retrouvés (87). 

 
Dermatose pustuleuse érosive du cuir chevelu : 
 

Cette dermatose inflammatoire affecte surtout les personnes âgées. Elle est associée à 

certains éléments déclencheurs à type de traumatismes ou de brulures. Souvent les patients 

présentent à l’origine une maladie auto-immune. Les lésions apparaissent sur la peau 

endommagée par le soleil, ce qui insinue que ces zones sont déjà dépilées. La dermatose 

pustuleuse érosive du cuir chevelu ressemble beaucoup à une folliculite décalvante. 

Il y a une inflammation avec une croute squameuse ou une érosion. Des télangiectasies peuvent 

aussi être présentes. Ici, l’histologie et l’immunofluorescence sont essentielles pour 

diagnostiquer la dermatose pustuleuse érosive (99). 

 
 

2) Arbre décisionnel :  
 
Face à une alopécie, l’anamnèse et l’examen clinique sont essentiels. Lors de l’interrogatoire, 

il faut rechercher la date d’apparition de l’alopécie, les antécédents, les traitements anciens et 

actuels, les déplacements géographiques récents. Aujourd’hui, la dermoscopie est préférée à la 

biopsie en cas de doute (85). La lumière Wood permet d’orienter vers certains diagnostics. Nous 

retiendrons, par exemple, que les parasites microsporiques des cheveux ont une fluorescence 

verte, l’érythrasma émet une fluorescence rose corail et le pityriasis versicolor apparaitra jaune 

pâle (100). 

 

Tout d’abord, nous devons distinguer l’alopécie localisée et l’alopécie diffuse. Les 

alopécies localisées seront traitées dans les arbres décisionnels ci-joints. Les alopécies diffuses 

peuvent avoir de nombreuses causes. Selon l’âge du patient, nous orienterons plus vers certaines 

causes. Chez une personne de moins de vingt ans, nous suspecterons plus une pelade. Dans ces 

cas-là d’autres localisations dont une atteinte unguéale sera recherchée et un bilan thyroïdien à 
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la recherche d’une dysthyroïdie auto-immune peut être demandée. Si l’alopécie diffuse atteint 

un adulte plus âgé, comme une femme proche de la ménopause, la piste, de l’alopécie 

androgénétique est plus probable. L’atteinte est dans ces cas-là localisée sur les zones 

androgéno-dépendantes : les golfes frontro-temporaux et le vertex chez l’homme, le vertex chez 

la femme. Chez la femme d’autres signes tels que l’acné ou l’hirsutisme doivent faire penser à 

une hyperandrogénie. Comme dit précédemment l’alopécie diffuse, prenant le nom d’effluvium 

peut être de type anagène ou télogène et peut être dû à de nombreuses causes. L’anamnèse est 

primordiale, le médecin doit partir à la recherche de tout traitement pouvant être responsable, 

de carences en vitamines ou en minéraux voire d’accouchement récent. 

 

L’alopécie localisé peut être divisée en deux types : alopécie cicatricielle et alopécie non 

cicatricielle. L’alopécie cicatricielle entraine comme son nom l’indique des cicatrices avec 

destructions définitives du follicule pileux alors que l’alopécie non cicatricielle n’entrainera pas 

d’alopécie définitive. Les arbres décisionnels ci-dessous n’ont pas de visé diagnostic, mais 

permettre de se faire une idée plus simplifiée des diverses pathologies entrainant une alopécie 

localisée.  

Afin de rendre la figure de l’alopécie localisée cicatricielle plus compréhensible, la teigne 

favique n’y apparait pas. Ce type de teigne est aujourd’hui exceptionnel et présente des nodules 

et des pustules comme le type kérion. Le favus a de nombreux éléments caractéristiques tels 

que le godet favique et l’odeur de souris s’y rapportant. De plus, les signes d’infections 

n’apparaissent que des années après la contamination, qui a presque toujours lieu dans 

l’enfance. Donc contrairement au kérion, le favus peut atteindre les adultes au niveau du cuir 

chevelu (dans le kérion l’atteinte est préférentiellement au niveau de la barbe et de la 

moustache). 
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Figure 26: arbre décisionnel des alopécies localisées cicatricielles 
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Figure 27: Arbre décisionnel de l'alopécie localisée non cicatricielle 
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Autre localisation : tous 
les poils peuvent être 
touchés 
 

TRICH
O

LLO
M

AN
IE : 

 
La personne s’arrache les 
cheveux 
Q

ui ? enfant-ados avec 
m

ajoritairem
ent des 

fem
m

es 
 

TRICH
O

TEIRO
M

AN
IE : 

 
La personne se gratte les 
cheveux 
 Dans ces deux cas 
l’interrogatoire est 
prim

ordial pour cibler des 
élém

ents psychologiques 
caractéristiques. 

ALO
PÉCIE LO

CALISÉE N
O

N
 CICATRICIELLE 

SQ
U

AM
ES PRÉSEN

TES : 

ÉLÉM
EN

TS PSYCHO
LO

G
IQ

U
ES CARACTÉRISTIQ

U
ES ? 

O
U

I 
N

O
N

 

SQ
U

AM
ES FARIN

EU
SES 

SQ
U

AM
ES ÉPAISSES 

TEIG
N

E M
ICRO

SPO
RIQ

U
E : 

 
Q

ui ? Les teignes touchent préférentiellem
ent les 

enfants 
Aspect des plaques : grandes plaques rondes 
grisâtres de 1-3 centim

ètres.  
La prem

ière lésion est une petite papule rouge qui 
va devenir squam

euse et se m
ultiplié. 

Aspect du cheveu : Le cheveu est cassé court et 
est entouré d’une gaine poudreuse blanche 
 

TEIG
N

E TRICH
RO

PH
YTIQ

U
E : 

 
Q

ui ? Les teignes touchent préférentiellem
ent les 

enfants 
Aspect des plaques : Dizaine de petites plaques 
irrégulières de 1-2 centim

ètres. 
Aspect du cheveu : Le cheveu est cassé à 
l’ém

ergence du follicule et ressem
ble à un point 

noir chez les personnes de phototype foncé. 

PSO
RASIS : 

 
Q

ui ? M
aladie fam

iliale arrivant à tout âge 
Aspect des plaques : plaques arrondies avec un 
liseré intense en périphérie. 
Les squam

es sont blanches et épaisses 
Aspect du cheveu : Le cheveu traverse les 
squam

es perpendiculairem
ent, et tom

be par 
grattage 
  

FAU
SSE TEIG

N
E AM

IAN
TACÉE : 

 
Q

ui ? Tout âge avec origine m
ultiple. 

Aspect des plaques : La zone atteinte ne s’étale 
jam

ais sur toute la surface du cuir chevelu. 
Les squam

es sont grises et en blocs. 
Aspect du cheveu : Le cheveu est étouffé par les 
squam

es épais. 
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3. Diagnostic et prise en charge : 
 

A. Diagnostic de la teigne : 
 

Durant toute consultation pour des problèmes de chute de cheveux, un interrogatoire est 

pertinent. En effet, les antécédents de séjour récent à l’étranger et les contacts avec des animaux 

peuvent déjà orienter le diagnostic vers une teigne. Le diagnostic doit précéder la prise en 

charge puisque des effets indésirables peuvent avoir lieu avec les traitements longs. Ainsi, 

l’identification sans ambiguïté des espèces fongiques responsables est essentielle pour la mise 

en place d’un traitement adapté. Aujourd’hui, il n’y a toujours pas de collecte d’échantillons 

standardisés et les réactifs nécessaires au diagnostic sont souvent difficiles à obtenir. Ces deux 

situations peuvent amener à un retard de prise en charge (23) (101). Même si à partir d’un 

prélèvement de peau, des arbres décisionnels existent pour diagnostiquer l’agent responsable, 

il n’y a pas de protocole standardisé (Annexe 2). 

 

Actuellement, la technique la plus utilisée est l’examen microscopique direct d’échantillons 

dans du diméthylsulfoxyde (DMSO) avec 10% de KOH. Mais cette méthode peut être la source 

de beaucoup d’erreurs, c’est pourquoi le séquençage de la région ITS ou d’autres marqueurs 

moléculaires viennent souvent complémenter l’examen direct (102). Au vu des récentes 

modifications de la taxonomie des dermatophytes et des nouvelles méthodes de biologie 

moléculaire dont fait partie la PCR,  le diagnostic des teignes ne cesse d’évoluer (23). 

 
 

1) Diagnostic de biologique présomption : 
 

a) La lampe de Wood : 
 

Certains dermatophytes produisent un métabolite, la ptéridine. La technique à la lampe de 

Wood met en fluorescence ce métabolite. Pour que celui-ci soit visible, il doit se trouver sur 

l’enveloppe externe du cheveu sinon il ne sera pas exposé à la lumière. Les parasites endothrixs 

ne seront donc par révélés par la lumière Wood. La lampe de Wood produit une lumière d’une 

longueur d’onde bien définie du champ ultraviolet (366 nm). A la lumière Wood, la ptéridine 

apparait vert-jaune.  
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Le seul type de teigne fluorescent à la lumière Wood est de type microsporique. Les 

teignes microsporiques donneront une fluorescence vert clair, alors que les teignes faviques 

seront préférentiellement verte foncée à la lumière Wood. Cet examen peut aussi être utilisé 

afin de sélectionner les cheveux infectés afin de les placer en culture (103) (34) (73). 

 

 

b) Intérêt de la trichoscopie : 
 

La trichoscopie est une vidéodermoscopie à visée diagnostic. Vues au trichoscope, tous les 

dermatophytes se caractérisent par des points noirs, mais ces éléments sont plus nombreux dans 

les teignes endothrix. En effet, les teignes endothrix vont remplir le cheveu de spores, entrainant 

son amincissement jusqu’à la cassure à mesure de la pousse. Ces cheveux cassés courts forment 

des points noirs. Les teignes endothrix montrent particulièrement des cheveux en virgules, tire-

bouchon et zigzag. De leur côté, les dermatophytes ectothrix sont plus sujets à la desquamation 

péri-folliculaire. Les cheveux en virgule (en forme de C) sont des marqueurs d’infection à M. 

canis. Cependant, un seul élément trichoscopique ne suffit pas à diagnostiquer la teigne. À titre 

d’information, les autres éléments que nous pouvons retrouver sont : cheveux cassés courts, 

détartrage périfolliculaire, cheveux en code morse, cheveux en i, érythème, télangiectasie. 

En plus des caractéristiques trichoscopique corrélées à un type de parasitisme, il pourrait exister 

une corrélation entre l’origine de l’individu et ses résultats en trichoscopie. En effet, chez les 

personnes caucasiennes le trichoscope montre plus d’éléments à type code Morse et poils en 

zigzag. Les personnes originaires d’Afrique ont quant à elles plus souvent des cheveux en 

virgules. Cette association entre origine et élément trichoscopique n’a pas encore été prouvée. 

Les personnes caucasiennes sont plus souvent infectées par le genre. Microsporum ectothrix et 

les personnes africaines par le genre Trichophyton endothrix, d’autres études sont à faire pour 

déterminer si c’est l’origine ou le genre qui est à l’origine des éléments trichoscopique. 

D’après une étude sur 98 personnes, la sensibilité diagnostique de cette méthode est de 98,97 % 

lorsque nous mettons en combinaison 6 caractéristiques trichoscopiques de la teigne. Une méta-

analyse de 2019 a permis de comparer 200 études pour établir une sensibilité de 89-94 % et une 

spécificité de 77-83 %. 

 

Outre son intérêt diagnostic, la trichoscopie peut être un bon outil de surveillance d’efficacité 

de traitement (78) (104) (105). 

 
 



 61 

2) Diagnostic mycologique : 
 

a) Examen direct : 
 

L’examen microscopique direct entraine beaucoup de faux négatifs (5 à 15 %) mais reste 

une technique très utilisée de nos jours. En effet, cet examen fournit un rapport préliminaire 

rapide permettant une prise en charge dans l’attente des résultats de la culture et surtout 

entraine peu de frais et de désagrément (100) (23). 

Afin de bien distinguer les éléments fongiques, ceux-ci doivent être dissociés des 

éléments du corps de l’hôte. L’échantillon prélevé est soumis à des réactifs de clarification 

permettant de digérer la kératine (23). Durant l’examen direct, l’élément fongique recherché 

est l’hyphe fongique. Les réactifs pouvant être utilisés sont : 

- L’hydroxyde de potassium (KOH) à 10 % peut être employé pour laver l’échantillon. 

Durant le rinçage le KOH digère les débris protéiques et désolidarise les cellules 

kératinisées. Les hyphes sont alors plus facilement récupérables pour l’examen 

microscopique. Le microscope sera utilisé à partir de l’objectif 40 X. Il est possible 

d’additionner du noir chlorazol afin d’améliorer la qualité d’image obtenue, car cet 

additif ne colore que les structures fongiques (73)(106) (102).  

 
Figure 28: Examen microscopique à l’hydroxyde de potassium et au noir chlorazol d’une tige de cheveu, montrant un 
parasite endothrix. Reproduit à partir de « Bolognia JL, Duncan KO, Ko CJ, Schaffer JV. Dermatologie : l’essentiel. 

Elsevier Health Sciences; 2018. 1021 p. »  (113) 

 
 

- Le blanc de Calcofluor peut aussi être utilisé en examen direct. Comme dans la 

technique précédente, le KOH est utilisé pour rincer l’échantillon. Par la suite du blanc 

de calcofluor sera additionné à la lamelle. Il s’agit d’un fluorochrome non spécifique 

ayant une affinité pour la chitine de la paroi cellulaire des champignons. Les 

biologistes vont utiliser un microscope à fluorescence, qui va révéler une fluorescence 

vert pomme des dermatophytes. Le grossissement utilisé va jusqu’à x400 ceux qui 
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permet de bien voir les spores et les hyphes fongiques. Cette méthode montre une 

sensibilité supérieure à la méthode d’examen direct n’utilisant que du KOH (73) 

(106). 

 
Figure 29: Hyphes fongiques de Trichophyton violaceum visible dans un cheveu après vu au microscope fluorescence avec 

du blanc de Calcaofluor. Grossissement X 400. Reproduit à partir de  « Mourad B, Ismail M, Hawwam S, Msseha M, Hassan 
R. Evaluation Of The Efficacy Of Fluorescent Staining And Chicago Sky Blue Staining As Methods For Diagnosis Of 

Dermatophytosis In Hair And Nails. Clin Cosmet Investig Dermatol. 9 octobre 2019 ; 12:751‑8. » 

 
-  La coloration à l’Acide Périodique-Schiff (PAS) permet de colorer certains 

polysaccharides de la paroi cellulaire des dermatophytes. L’examen se fait en plusieurs 

étapes. La première consiste à immerger l’échantillon dans un bain d’acide périodique 

qui est un agent oxydant brisant les liaisons carbones-carbones des polysaccharides, les 

transformant en groupes aldéhydes. La deuxième est la coloration des groupes 

aldéhydes nouvellement créées. Pour cela, de la fuchsine basque est additionnée au 

prélèvement. Une dernière étape permet de mieux distinguer les groupes colorés. À 

l’examen microscopique, les hyphes apparaissent colorées en rose magenta (73). 

- Le bleu ciel de Chicago est une méthode de coloration de contraste permettant de 

différencier les hyphes des cellules épithéliales. Cette méthode utilise aussi 

préalablement du KOH. Une fois la lame montée, elle est examinée par microscope 

optique à grossissement X 100 et x 400 les filaments fongiques ressortent en bleu sur 

un fond violet pâle (107). 

 

 Beaucoup d’études ont comparé ces différents types d’examens directs afin de 

déterminer le type le plus sensible. D’après une étude menée sur 50 personnes atteintes de 

teigne du cuir chevelu et d’onychomycoses (atteinte de l’ongle par un dermatophyte) les 

techniques les plus précises sont celles utilisant du bleu de Chicago et du blanc de calcofluor. 

L’examen direct n’utilisant que du KOH se révèle moins précis et entraine plus de faux 

négatif. En effet, cette technique de montage ne produit pas de fort contraste de couleur ceux 
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qui entrainent une lecture plus difficile. Chaque technique de coloration à ses avantages et ses 

inconvénients. La technique au blanc de calcofluor nécessite par exemple un microscope à 

fluorescence couteux alors que la technique au PAS est plus longue (108) (107). 

 

Donc l’examen direct permet seulement de confirmer la présence de teigne et de déterminer le 

type de parasitisme pilaire présent. Néanmoins, ce niveau d’analyse ne permet pas de 

déterminer l’espèce mise en cause, une culture est toujours nécessaire (78). 

  
 

b) Isolement et culture : 
 

Pour tout type d’examen clinique, la première étape est le prélèvement. L’échantillon doit 

être prélevé en quantité suffisante à partir du bord de la zone infectée qui correspond à la zone 

la plus active. Nous parlons de jonction entre la zone saine et la zone atteinte. Évidemment, 

l’échantillon doit être prélevé à distance de tout traitement antifongique, en général 15 jours de 

distance suffit. Le jour du prélèvement, le patient doit effectuer sa toilette avec un savon neutre. 

La zone doit être désinfectée avec de l’alcool à 70 °C, en particulier si une surinfection est 

suspectée, afin d’éliminer les bactéries pouvant contaminer l’échantillon au moment du 

prélèvement (100).  

Le mode de prélèvement diffère selon le type de teigne suspectée : 

-  Pour les teignes inflammatoires de type kérion : les cheveux en voie d’expulsion sont 

prélevés à la pince à épiler et les écouvillons sont frottés sur les zones suintantes.  

- Pour les teignes non inflammatoires : un raclage de la zone atteinte avec un des cotons-

tiges stériles, des brosses à dents ou des cytobrosses suffit. Il est aussi possible 

d’humidifier l’écouvillon et de le frotter sur les zones d’alopécie.  

- Pour le Favus : un raclage du fond des godets doit avoir lieu. Cela permettra de prélever 

des cheveux enchâssés dans les croutes (73) (31) (100) (78). 

Pour le dépistage des porteurs sains, autant humain qu’animal, le prélèvement se fait en frottant 

l’ensemble du cuir chevelu avec un morceau de « moquette » stérile, une brosse à dents ou 

encore un écouvillon humidifié (109). 

 

 Par la suite, l’échantillon est placé en culture sur un milieu de Sabouraud. Celui-ci 

peut être dès le début, additionné d’antibiotique et de cycloheximide afin d’être plus sélectif. 

Les dermatophytes étant des pathogènes aérobies, ils nécessitent une atmosphère chargée en 
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air, ainsi la boite de culture doit être humidifiée afin d’éviter le dessèchement de la gélose. La 

culture est incubée à 20-25 °C pendant 4 semaines. Les cultures sont examinées deux fois 

durant la première semaine puis une fois par semaine suivante, car certaines caractéristiques 

sont seulement transitoires (73) (109).  

 

Il est aussi parfois nécessaire de repiquer sur des milieux d’identification ou de fluctuation afin 

de purifier des souches de dermatophytes contaminées. Si la souche est contaminée par des 

bactéries et que le milieu de Sabouraud seul a été utilisé, il faudra repiquer sur une gélose 

sélective contenant des disques imprégnés d’antibiotique. Si la souche est contaminée par un 

autre champignon, il faut repiquer sur une gélose Mycosel : la souche contaminante sera inhibée 

si elle est sensible au cycloheximide (31) (73) (78). 

Les colonies fongiques ainsi obtenues sont ensuite identifiées par leur schéma de croissance 

macroscopique, de leur couleur ainsi que de la formation de macroconidies et de microconidies 

ou d’autres schémas de croissance typiques déterminés par microscopie (78).  

 
 Lorsque le biologiste présente des difficultés de diagnostic, il peut utiliser un 

milieu spécifique d’identification qui permet la formation des spores ou la production d’un 

pigment particulier. Nous retrouvons par exemple le milieu gélose BHI qui permet de mettre 

en évidence T. verrucosum (109). Le milieu de culture sur gélose pomme de terre glucose 

permet de mettre en évidence des pigments colorés spécifiques d’une espèce. Ainsi un pigment 

rouge signalera la présence de T. rubrum, alors qu’un pigment jaune signalera la présence de 

M. canis (108).   
 
 
 

3) Les nouvelles approches : 
 

a) Biologie moléculaire : 

La Polymérase Chain Réaction ou PCR, est une technique qui octroie un diagnostic 

rapide des infections causées par des micro-organismes. Elle permet l’identification d’une 

souche en utilisant des amorces universelles. Grâce à ces amorces, se succèdent des réactions 

de réplication. À partir d’une molécule d’ADN, il est possible d’obtenir un milliard de copies 

de cette même molécule. Ces séquences d’amplicons nouvellement créées sont ensuite 

comparées à celles déposées dans une banque de données limitées. (74) (110) (111). 
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La PCR en temps réel permet de détecter les amplicons en continu grâce à des sondes 

spécifiques marquées. Par conséquent l’augmentation du signal fluorescent est directement 

proportionnelle à la quantité d’amplicons générée durant la réaction PCR. La PCR est dite 

multiplex, lorsqu’elle amplifie plusieurs micro-organismes dans un même tube (110). La PCR 

peut aussi être utilisé in situ directement sur l’échantillon prélevé (74).. La PCR promet un 

résultat rapide et limite les risques de contaminations. Cependant, le prix de cette technique est 

relativement élevé.  

Aujourd’hui, en France, peu de PCR-dermatophyte sont réalisées et peu de laboratoires 

sont équipés pour ce type de test. Dans ces conditions, entre l’envoi de l’échantillon, l’examen 

dans le laboratoire spécialisé et l’envoi des résultats, deux à quatre semaines peuvent être 

nécessaires. Pour le moment, cette approche prometteuse n’apporte pas un gain de temps 

comparé au gold standard en vigueur. De plus, une autre limite de cette technique apparait car 

la banque de données n’inclut pas tous les dermatophytes, les plus rares en sont encore exclus. 

En effet, au moins 23 espèces de dermatophytes sont inclus dans la banque de données de la 

PCR multiplex permettant une détection simultanée. L’identification d’un dermatophyte, même 

connue de la banque, peut nécessiter jusqu’à trois étapes de PCR. D’après des données publiées 

par Kupsch et al. la PCR pourrait devenir très utile dans le suivi du traitement (78) (31) (100). 

 
b) Spectrométrie de masse : 

 
 La technique de spectrométrie de masse permet la séparation et l’identification de 

molécules à analyser. Ces molécules sont ionisées et fragmentées en une variété d’ions. Ces 

ions nouvellement créés vont être séparés en fonction de leur rapport masse/charge et de leur 

abondance. Cette séparation a lieu sous l’action d’un champ magnétique. Un spectromètre de 

masse présente toujours une combinaison spécifique entre l’ionisateur et l’analyseur de masse. 

Le spectrogramme qui en ressort est comparé à une base de données et permet de donner un 

résultat statistique de probabilité d’identification de la molécule (112).  
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Figure 30 : Spectre MALDI-TOF de différentes espèces de Trichophyton (T. mentagrophytes var. interdigitale, T. rubrum, T. 
tonsurans et T. soudanense). L’axe des abscisses représente les rapports m/z, où me symbolise la masse et z la valence des 

ions détectés. L’axe des ordonnées représente l’abondance relative de ces ions. Reproduit à partir de « : Alshawa, K., Beretti 
et Al. (2012). Successful Identification of Clinical Dermatophyte and Neoscytalidium Species by Matrix-Assisted Laser 

Desorption Ionization-Time of Flight Mass Spectrometry. Journal of Clinical Microbiology, 50(7), 2277–2281. 
doi:10.1128/jcm.06634-11 »(113)  

 

Un des types de spectromètres de masse courants est le Matrix Assisted laser Desorption 

ionisation — Time Of Flight (MALDI-TOF). Le MALDI-TOF permet de quantifier en 

quelques secondes la masse et l’abondance de protéines entre 2000 et 15 00 Da présents dans 

un échantillon. Les protéines structurales et ribosomales sont les plus représentées dans les 

cellules fongiques. En comparant le spectre obtenu avec une base de données, il est possible 

d’identifier les espèces fongiques y compris au sein de complexes d’espèces (114) (115). 

 

La banque de référence des spectres de masse contient de nombreuses souches caractérisées 

d’espèce de dermatophytes. Grâce à cette technique, une détermination d’espèce peut être faite 

en moins d’une semaine. Néanmoins l’identification des champignons nécessite une approche 

polyphasique et une grande expertise. On peut s’interroger sur la fiabilité des bases de données 

générées à partir des souches cliniques. Par ailleurs, des espèces de dermatophytes différentes 

possèdent des spectres très proches et l’évolution récente de la taxonomie montre que ce qui 

était alors considéré comme une espèce seule a été fragmenté en différentes espèces très 

semblables (101) (114). Une autre limite du MALDI-TOF apparait dans les études comparant 

le MALDI-TOF, aux méthodes classiques d’identification connues pour être insuffisantes à 

l’identification du champignon. Beaucoup d’éudes comparent le MALDI-TOF au techniques 

classiques d’identifications fongiques. Or ces techniques classiques sont insuffisantes. Ainsi, si 
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la technique au MALDI-TOF révèle le même dermatophyte qu’avec les techniques classiques, 

il se peut que les deux techniques soient insuffisantes (101).  

 

En 2017, une application web, dont l’algorithme est couplé à une base de références a 

été développée avec plusieurs CHU de France pour mieux identifier par spectrométrie de masse 

les dermatophytes. Les résultats de l’application ont été très prometteurs, la quasi-totalité des 

isolats a été correctement identifiée à l’espèce (correspondance avec la souche préalablement 

identifiée par séquençage). Grâce à cette application, nous pouvons imaginer des statistiques 

révélant des dermatophytes émergents. Cette application est un outil prometteur, mais son 

utilisation n’est pas encore courante (116). De plus, les résultats de l’application ont été 

comparés à une méthode de séquençage et non aux méthodes classiques, ceux qui prouvent son 

réel intérêt. 

 

Pour conclure, l’examen direct ne permet pas d’identifier l’espèce fongique présente. 

De plus, l’isolement et la culture des dermatophytes présents sur les lésions est un processus 

long à réaliser, entrainant des résultats tardifs. Ainsi, les nouvelles approches diagnostics ont 

un grand intérêt. En 2021, une étude a comparé tous les types d’outils diagnostic disponibles 

afin de déterminer le plus fiable. La technique PCR s’est évidemment montrée plus efficace 

que l’examen direct. La technique MALDI-TOF, elle a permis d’identifier l’espèce de 

dermatophyte dans 7 cas où cela n’avait pas été possible avec la PCR en temps réel (102). Par 

conséquent, la technique MALDI-TOF, malgré les biais pouvant exister est une technique 

présentant un fort potentiel d’avenir dans le diagnostic des teignes. 

 

 

B. Traitement antifongique : 
 

 Le traitement des teignes du cuir chevelu doit répondre à divers objectifs : 

l’élimination du dermatophyte responsable, le soulagement des symptômes engendrés, la 

prévention de l’alopécie. Le traitement doit aussi éviter la transmission de l’infection. 

L’identification de l’espèce mise en cause est indispensable pour utiliser l’agent antifongique 

approprié ainsi que le dosage et la durée de ce traitement. Pour les thérapies systémiques, l’âge 

du patient, le poids corporel (chez l’enfant) et les interactions potentielles avec d’autres 

médicaments doivent aussi être pris en compte (78). Des tests fongiques de suivi (à intervalles 

de deux semaines) sont requis pour garantir le succès du traitement. 
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Une réponse immunitaire retardée peut apparaitre. Elle entraine des éruptions cutanées, voire 

divers types de réactions tels que des lésions lichénoïdes eczémateuses papuleuses ou encore 

des lésions psoriasiques. Ces réactions sont répandues au début du traitement antifongique 

systémique, et apparaissent préférentiellement sur le tronc. Cette poussée cutanée est due à la 

libération de grandes quantités d’antigènes fongiques. Il faudra distinguer ce phénomène 

immunitaire d’une éruption médicamenteuse provoquée par l’antifongique, ce qui est très 

difficile (78). 

Tout traitement antifongique nécessite, au préalable une consultation médicale. En effet, 

presque tous les médicaments antifongiques disponibles sur le marché nécessitent une 

ordonnance. 

                  

                    Pendant longtemps la griséofulvine a été le gold standard contre les teignes du cuir 

chevelu. Aujourd’hui de nombreux essais cliniques démontrent que la terbinafine et le 

fluconazole ont une efficacité, une sécurité égale voir supérieure à la griséofulvine (98). 

Dans les teignes inflammatoires, le traitement antifongique peut être associé à des corticoïdes 

locaux durant une semaine afin de diminuer l’inflammation et minimiser le risque d’alopécie 

(78). 

  
 

1) Traitement par voie orale : 
 
 Les antifongiques utilisés par voie orale sont plus efficaces contre les dermatophytes 

endothrix. Ces antifongiques systémiques vont être sécrétés dans la sueur et sébum, notamment 

l’itraconazole et la terbinafine qui se retrouvent en forte concentration dans le sébum. Ces 

antifongiques vont aussi être mesurés en concentration non négligeable au niveau de la couche 

cornée et dans les cheveux. Comme les glandes sébacées s’activent à la puberté via les 

hormones sexuelles, les antifongiques par VO ne s’accumuleront pas dans le sébum chez 

l’enfant (78). 

 

 Sachant que le dermatophyte présent sur la tige du cheveu se trouve sous forme de 

spores, celui-ci ne sera pas éliminé par le traitement antifongique. Seul le dermatophyte présent 

à l’intérieur du follicule pileux sera éliminé par diffusion de la substance active antifongique. 

Même si les concentrations d’antifongique retrouvées dans la sueur n’atteignent pas des 

quantités fongicides, elles aident à prévenir la propagation du dermatophyte (78). 
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 Encore aujourd’hui, la griséofulvine reste le gold-standard des teignes du cuir 

chevelu, et cela malgré ses effets indésirables. Tout nouveau médicament sera comparé à la 

griséofulvine. Malgré les bons résultats en termes d’efficacité et de sécurité des dérivés azolés, 

leur utilisation reste encore minime par rapport à la griséofulvine (117). 

 
 

a) Les dérivés azolés :  
 

 Il existe deux spécialités commercialisées en France faisant partie des dérivés azolés : 

le fluconazole et l’itraconazole. Il existait des spécialités à base de kétoconazole par voie orale, 

qui ont été retirées du marché pour un fort risque d’hépatotoxicité (44). En France, la spécialité 

Nizoral®, utilisée par VO et à base de kétoconazole a été retirée du marché en 2011 (118). En 

ce qu’il concerne les autres dérivés azolés : le posaconazole et l’isavuconazole sont réservés à 

un usage hospitalier pour certaines indications précises dont la teigne ne fait pas partie (119) 

(120), le voriconazole est soumis à prescription hospitalière et son coût et son manque 

d’approbation limite l’utilisation dans la teigne (78) (121). 
 
Les dérivés azolés antifongiques utilisés dans la teigne font partie des triazolés de première 

génération. Ces dérivés succèdent aux imidazolés qui ne sont plus exploités aujourd’hui, car 

possédant de trop lourds effets indésirables et étant peu absorbés par VO. Ces nouveaux dérivés 

azolés ont l’avantage d’avoir un spectre élargi (122). Ces antifongiques inhibent sélectivement 

la 14 alpha-deméthylase (aussi appelé EGR11) permettant la biosynthèse de l’ergostérol et 

empêchent ainsi la formation de la membrane cellulaire des dermatophytes. Leur action n’a lieu 

que sur les dermatophytes proliférant et synthétisant de nouveaux ergostérols. Cependant, de 

récentes études tendent à démontrer une action fongicide sur les conidies par un mécanisme 

encore inconnu (78) (122). 

 Les antifongiques azolés sont des inhibiteurs du cytochrome 3A4 (CYP3A4) et du 

cytochrome 2C (CYP2C) (78). Ils sont contre-indiqués avec les substrats métabolisés par l’iso-

enzyme CYP3A4 prolongeant l’intervalle QT et ils entrainent de nombreuses autres 

interactions médicamenteuses avec les autres substrats du CYP 3A4. Cette classe de 

médicament, sauf le fluconazole est elle aussi métabolisée par ces cytochromes et est donc aussi 

la cible d’interaction. Il existe des effets indésirables commun à l’itraconazole et le fluconazole, 

tous deux allongent l’espace QT d’où la contre-indication vue précédemment. De plus, ils sont 

hépatotoxiques, un bilan hépatique doit être réalisé et le patient doit connaitre les symptômes 

suggérant un effet hépatique grave. 
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 Des mécanismes de résistances aux azolés apparaissent. Les dermatophytes 

surexpriment le gène ERG11 codant pour l’enzyme cible des azolés. Une mutation de ce même 

gène a été décrite, aboutissant à une réduction de l’affinité de l’enzyme cible aux azolés. Le 

troisième mécanisme de résistance tient à la surexpression des transporteurs de médicaments, 

les renvoyant hors de la cellule fongique (123). 

 

 L’itraconazole est l’agent fongique privilégié dans la plupart des pays européens (124). 

L’itraconazole doit être pris à distance d’une heure des repas. Une fiche de la SDF résume les 

conseils d’utilisation de l’itraconazole (Annexe 6) . En France, il y a encore peu de temps, 

l’itraconazole était déconseillé chez l’enfant de moins de 18 ans par manque de données 

disponibles. Cependant, à la suite de l’arrêt de commercialisation de la griséofulvine en 2021, 

l’Agence Nationale de Sécurité du médicament et des produits de santé (ANSM) et le CPD 

proposent l’itraconazole comme molécule de remplacement (125). De plus, cette molécule est 

autorisée dans certains pays chez l’enfant (3). Outre la législation, l’itraconazole montre peu 

d’efficacité chez l’enfant. En effet, les enfants n’ont pas encore leurs glandes sébacées actives. 

Ils ne peuvent compter que sur la sueur pour sécréter l’agent fongique au niveau de leur cuir 

chevelu. De nombreuses études ont montré que l’itraconazole était tout aussi efficace que les 

autres antifongiques chez l’adulte, mais pas chez l’enfant. L’avantage de l’itraconazole tient à 

sa durée de traitement courte et à sa formulation liquide disponible (78). 

 

 Le fluconazole est le deuxième antifongique azolé utilisé dans le traitement de la 

teigne du cuir chevelu. Comme l’itraconazole, le fluconazole est incorporé dans la tige du 

cheveu par sa racine. Il persiste après la fin du traitement (78). Contrairement à l’itraconazole, 

celui-ci est éliminé par voie rénale, toute insuffisance rénale doit aboutir à un ajustement de 

posologie. Le fluconazole peut être utilisé dans la population pédiatrique avec ajustement de la 

posologie, car les nouveau-nés éliminent lentement le fluconazole. Le fluconazole est le seul 

ayant un recul par rapport à la grossesse. Les données n’ont pas montré d’effets indésirables 

sur le fœtus, mais les études chez l’animal ont montré une toxicité pour la reproduction. D’après 

le RCP. la griséofulvine a montré un taux de succès global supérieur à 20 % par rapport au 

fluconazole (123). 
 

 Les médecins vont ainsi choisir entre les deux spécialités disponibles. En cas de 

nécessité absolue chez la femme enceinte, le fluconazole sera privilégié. Chez l’insuffisant 

hépatique, le fluconazole peut être préféré. À l’inverse, si le sujet souffre d’insuffisance rénale 
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l’itraconazole sera plutôt choisi. Concernant l’âge du patient, avant 18 ans, le fluconazole sera 

préférablement prescrit. 

 

Dans un hôpital canadien, chez un enfant atteint de trouble du spectre autistique, le traitement 

par fluconazole a eu lieu non pas par VO, mais par voie rectale pendant huit semaines. L’enfant 

a eu une résolution clinique et n’a pas présenté de récidive. En parallèle, l’enfant a aussi reçu. 

un traitement topique qui a contribué à cette guérison. Ce rapport met en lumière les possibilités 

multiples sur les voies d’administrations (126). 

 
 

b) Terbinafine : 

 
En cas d’intolérance ou de contre-indication à la griséofulvine, celle-ci peut être remplacée 

par la terbinafine par VO. La terbinafine par VO n’a pas l’Autorisation de mise sur le marché 

(AMM) chez l’enfant. La posologie est de 3 à 6 milligrammes/kilos pendant quatre semaines 

(31). En ce qui concerne la durée de traitement, il semblerait qu’un mois suffise pour éradiquer 

T. tonsurans et à T. violaceum. En France, d’après le Résumé des Caractéristiques du Produit 

(RCP) de la terbinafine n’est pas recommandée chez les enfants de moins de 2 ans pour les 

comprimés. Dans d’autres pays, son utilisation chez l’enfant est désormais autorisée (2). La 

terbinafine doit se prendre de préférence pendant le repas. D’après le CPD les comprimés de 

terbinafine peuvent être broyés et avalés immédiatement avec de la compote ou du yaourt. 

L’eau ne doit pas être utilisée comme base pour le mélange avec le comprimé. Une fiche de la 

SDF résume les conseils d’utilisation de la terbinafine (Annexe 7). En France, à la suite du 

récent arrêt de commercialisation de la griséofulvine, son utilisation chez l’enfant de moins de 

deux ans est envisagé. Les nouvelles recommandations prévoient notamment l’utilisation de 

terbinafine en cas de teignes Trichophytiques chez l’enfant (125). 

La terbinafine est un antifongique à large spectre, de la classe des allylamines. Elle inhibe 

la squalène époxydase, empêchant ainsi la biosynthèse de l’ergostérol, constituant essentiel de 

la membrane cellulaire du champignon. L’accumulation intracellulaire de squalène est mortelle 

pour le dermatophyte (79).  

 

Une méta-analyse basée sur une quarantaine d’essais a mis en évidence un taux de guérison 

globale (test fongique négatif et plus de signe clinique) de 92 %. A contrario la griséofulvine 

n’a eu que 72 % de guérison globale (78). La terbinafine semble être moins efficace dans les 
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maladies causées par les espèces Microsporum. Ce genre semble avoir acquis une résistance à 

la terbinafine. Cette résistance pourrait être due à la surexpression de protéines ABC, permettant 

l’afflux de la terbinafine hors de la cellule cible. Certaines études tendent à montrer qu’une 

double dose de terbinafine contourne le mécanisme de résistance de Microsporum (2) (127). 

Néanmoins, même en augmentant la posologie de la terbinafine, celle-ci reste moins efficace 

que la griséofulvine face au genre Microsporum. Même prise par VO, la terbinafine se 

retrouvera sécrétée dans le sébum du cuir chevelu, mais la terbinafine n’est pas excrétée par la 

sueur. Ainsi la terbinafine est moins efficace dans le traitement des infections pédiatriques. 

puisque les glandes sébacées ne sont pas entièrement actives chez l’enfant (78).  

Par rapport aux résultats dégagés par cette méta-analyse et au système de résistance mis en 

place par Microsporum, la terbinafine devrait être le médicament antifongique à utiliser lors 

des infections à Trichophyton alors que la griséofulvine devrait plutôt être prescrite pour des 

infections à Microsporum. À noter que d’après cette méta-analyse l’itraconazole montre une 

guérison mycologique proche de la terbinafine et peut aussi être priorisé pour les infections à 

Trichophyton (78).  

 

La terbinafine est elle-même métabolisée dans le foie, elle est donc déconseillée chez 

les insuffisants hépatiques. Par manque d’étude chez les insuffisants rénaux, elle n’est pas non 

plus recommandée dans cette population. Des cas d’hépatotoxicité ont été notés chez des 

patients avec ou sans affection hépatique préexistante. Il est donc recommandé de suivre la 

fonction hépatique durant le traitement. Plus rarement, des cas d’hépatite et de cholestase ont 

été décrits dans les deux mois suivant l’initiation du traitement. Il faut donc rappeler au patient 

de faire attention à tout signe suggérant ces effets indésirables.  

La terbinafine est un inhibiteur enzymatique des iso-enzymes CYP2D6, par cet effet il existe 

de nombreuses interactions médicamenteuses. De plus, étant elle-même métabolisée par le 

cytochrome 2D6, sa clairance peut être augmentée par les médicaments inducteurs 

enzymatiques des cytochromes. Une adaptation de posologie peut être nécessaire. 

Parmi la liste des médicaments interférant avec la terbinafine, les contraceptifs oraux sont notés. 

En effet, quelques cas de perturbations du cycle menstruel chez les patientes sous contraceptif 

oral ont été mis en évidence, suite à l’instauration de la terbinafine (123). 

 

Chez seulement 0,8 % des patients, le traitement doit être interrompu (78). La terbinafine 

présente quelques effets indésirables comme tout médicament. Les effets indésirables les plus 

fréquents (supérieur ou égale à une personne sur dix) sont : une perte d’appétit, des troubles 
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digestifs à type de nausée ou de diarrhée, des éruptions cutanées voir de l’urticaire, mais aussi 

des arthralgies ou myalgies. Si l’éruption cutanée apparait de manière progressive, le traitement 

doit être interrompu (123). 

  

 De nos jours, certaines souches de dermatophytes deviennent résistantes à la terbinafine. 

Cette résistance passe par une mutation ponctuelle du gène du squalène epoxydase (SQLE), 

enzyme cible de la terbinafine. Le Centre National belge de référence pour la mycose a mené 

une enquête sur les dermatophytes circulants en Belgique afin de déterminer par PCR si la 

mutation de SQLE était présente dans ces dermatophytes. Ils ont mis en évidence cette mutation 

chez des personnes atteintes de T. mentagrophytes. En étudiant la Concentration minimale 

d’inhibition (CMI) de la terbinafine contre cette souche, ils ont pu affirmer les répercussions de 

cette mutation sur l’efficacité du traitement. D’après une autre analyse, ce même mécanisme de 

résistance a été trouvé à partir de M. canis isolé d’un chat (128). 

Une étude de 2020 a ciblé les mutations responsables de cette résistance. Il s’agit 

majoritairement de mutations faux-sens dans le gène de squalène époxydase correspondant à 

une substitution d’acide aminée Leu393Phe mais d’autres mutations ont été signalées.  Des 

résistances chez T. mentagrophytes à la terbinafine ont été signalées dans de nombreux pays 

d’Asie et d’Europe, avec de nombreuses disparités entre pays. Ainsi, le pourcentage de 

résistance était de 1% en Suisse contre 70%  en Inde. D’après les résultats de l’étude la mutation 

serait innée. De plus, la sensibilité de T. mentagrophytes aux antifongiques dépend de la zone 

géographique. Au nord de l’Inde, la CMI est faible pour l’itraconazole et kétoconazole par 

rapport à la terbinafine.  A l’inverse, au Brésil la terbinafine a une CMI plus faible que 

l’itraconazole. L’augmentation de CMI n’est pas forcement associée à un mécanisme de 

résistance (129) . 

 
 

c) Griséofulvine : 
 

 Molécule révolutionnaire dans la prise en charge de la teigne, la griséofulvine est 

encore largement employée à travers le monde, notamment dans les pays pauvres. La 

griséofulvine est sur la liste des médicaments essentiels de l’Organisation mondiale de la santé 

(OMS) datant de 2015. Sa durée d’utilisation dans le traitement de la teigne du cuir chevelu est 

de 6 à 8 semaines voire plus, ce qui en fait son principal inconvénient. En effet, cette longue 
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durée de traitement peut entrainer une baisse de l’observance. La prise de ce médicament avec 

un repas riche en graisse augmente son absorption et sa biodisponibilité (78) (44) (3) (124). 

 Cet antibiotique fongistatique à un spectre d’activité est limité aux dermatophytes avec 

des taux d’efficacité allant de 88 à 100 %, et est notamment efficace pour les infections à 

Microsporum. Cette molécule interfère avec la synthèse des acides nucléiques, empêchant ainsi 

la formation des parois des hyphes fongiques et entraine l’arrêt de la division cellulaire. De 

plus, la griséofulvine est sécrétée dans la sueur et est donc distribuée vers la couche cornée, 

puis en se fixant sur la kératine, la griséofulvine rend les cellules résistantes à l’invasion des 

dermatophytes (130) (131) (78).  

 

 Deux essais contrôlés randomisés n’ont pas montré de différence significative entre 

l’itraconazole ou le fluconazole et la griséofulvine lors d’un suivi de guérison de teigne du cuir 

chevelu (132). Actuellement, trop peu d’essais cliniques mettent en concurrence les dérivés 

azolés face au traitement de première ligne en vigueur (terbinafine et griséofulvine), pourtant 

le peu d’essais tend à montrer une équivalence d’efficacité. La griséofulvine présente certains 

inconvénients pratiques et une durée de traitement long. Il s’agit d’un médicament dit 

photosensibilisant (photosensibilisation exceptionnelle) et ayant un effet antabuse, c’est-à-dire 

qu’une accumulation d’éthanal, molécule vasodilatatrice apparait après ingestion d’alcool, 

même moindre. Cette accumulation provoque des manifestations vasodilatatrices désagréables, 

voire dangereuses. Ainsi, l’alcool est déconseillé pendant toute la durée du traitement (133). 

Pour les femmes en âges de procréer, cette molécule entraine une diminution de l’efficacité 

contraceptive œstro-progestative et progestative, car il s’agit d’un inducteur enzymatique. La 

griséofulvine pourrait avoir un effet tératogène d’après les études chez l’animal et quelques cas 

de grossesses exposés qui paraissent le valider. Par conséquent, les hommes ayant eu un 

traitement à base de griséofulvine ne doivent pas procréer pendant les six mois qui suivent. En 

plus de ces inconvénients et précautions à prendre, la griséofulvine, comme tout médicament, 

présent des effets indésirables divers. Il s’agit de céphalées et autres manifestations 

neurologiques potentialisées par l’alcool ou encore des troubles gastro-intestinaux. Dans une 

étude évaluant des enfants, environ 20 % des patients ont ressenti des effets indésirables (78). 

Cependant, contrairement à la terbinafine, aucune résistance fongique à la griséofulvine n’a été 

à déplorer à ce jour (78). Parallèlement, une méta-analyse a démontré que 8 semaines de 

griséofulvine contre 4 semaines de terbinafine ne montrent pas de différence significative dans 

le traitement de la teigne de l’enfant, avec tout de même une supériorité de la griséofulvine dans 

le genre Microsporum et a contrario une supériorité de la terbinafine pour le genre 
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Trichophyton (134). Quelques études ont mis en évidence que l’amélioration clinique était plus 

rapide avec la griséofulvine qu’avec la terbinafine. La griséofulvine aurait des propriétés anti-

inflammatoires et serait donc plus rapidement efficace pour les teignes inflammatoires (135).  

 

 La griséofulvine n’est plus commercialisée en France depuis le 13 juillet 2021 en 

raison d’un problème de fabrication. En France, il s’agissait du seul traitement antimycotique 

disponible chez l’enfant. L’ANSM a proposé, au même moment, une nouvelle stratégie 

thérapeutique pour pallier à ce manque de traitements disponibles. Selon le poids de l’enfant, 

la prise en charge à lieu à l’hôpital ou à domicile. Ainsi, pour tout enfant de plus de 10kg avec 

une teigne confirmée, la prise en charge se fait par traitement probabiliste avec de la terbinafine 

par voie orale associée a un traitement local. Si la teigne en question est une teigne 

microsporique le traitement per os recommandé est l’itraconazole. La Société française de 

Dermatologie a résumé le nouvel arbre décisionnel de prise en charge de la teigne chez l’enfant 

à travers un algorithme (Annexe 4) (125). 

 

2) Traitements locaux : 
 

Les traitements topiques seuls ne suffisent pas pour traiter une teigne symptomatique. Chez 

les patients symptomatiques, les antifongiques locaux sont utilisés afin de réduire l’infectiosité 

et la dissémination des spores du dermatophyte. Le topique permet aussi de raccourcir la durée 

du traitement oral. À l’inverse, les personnes asymptomatiques ayant une faible charge de 

spores fongiques peuvent n’être traitées que par un antifongique topique (78).  

Chez les enfants de moins de 10 kilos et si la teigne est limitée et accessible à un traitement 

local, seul celui-ci sera préconisé pendant une durée de 4 semaines. Si après quatre semaines il 

n’y a pas d’amélioration avec un traitement local, il faut vérifier l’observance du traitement et 

reconsidéré le diagnostic (125).    

 

Dans le kérion, teigne suppurée, il faut éliminer les croûtes avant application du topique. 

Cette première étape permet la cicatrisation mais permet surtout au topique de mieux agir (2). 

De plus, dans tout type de teigne, son application ne doit pas se limiter à la lésion, toute la 

longueur de la chevelure doit être traitée, car le dermatophyte peut être disséminé sans qu’il y 

ait encore de signe clinique (78). 
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Une étude réalisée en 2020 a mis en évidence que les traitements oraux étaient généralement 

bien respectés chez les enfants, contrairement aux traitements locaux plus contraignants. Dans 

l’étude en question, un enfant a même refusé l’utilisation d’un shampoing antifongique qu’il 

trouvait trop douloureux et inconfortable (136). 

Chez la femme enceinte, seul les traitements topiques sont autorisés en France (31). Dans les 

médicaments disponibles par voie orale, la griséofulvine a un effet tératogène probable. En ce 

qui concerne les dérivés azolés, le fluconazole et l’itraconazole ont montré une reprotoxicité 

chez l’animal. Quelques cas d’anomalies congénitales ont été rapportés chez les enfants dont 

les mères ont reçu un traitement fort de fluconazole d’une durée minimale de trois mois. 

L’itraconazole aussi aurait entrainé des cas d’anomalies congénitales suite au traitement de la 

mère, mais le lien de causalité n’a pas été établi. Les données publiées chez la femme enceintes 

exposés à la terbinafine autant par VO que par voie cutané sont rassurantes. Néanmoins, dans 

le RCP de la terbinafine est mentionné « les comprimés de terbinafine ne doivent pas être 

utilisés pendant la grossesse, sauf lorsque l’état clinique de la mère nécessite un traitement par 

la terbinafine par voie orale et lorsque le bénéfice attendu pour la mère l’emporte sur les risques 

potentiels pour le fœtus ». Ainsi, le traitement par voie orale chez la femme enceinte sera discuté 

au cas par cas (123) (137). 

 

 

a) Les dérivés azolés et terbinafine par voie locale : 
 

 Dans la littérature, les traitements topiques seuls sont utilisés chez les nouveau-nés et 

montrent une certaine efficacité. Ce résultat pourrait être dû à une pénétration accrue de 

l’antifongique à travers la peau. En 2019, une étude a suivi 10 enfants atteints de teigne du cuir 

chevelu non inflammatoire, traités par un gel de chlorhydrate de terbinafine encapsulé à 1 %, 

deux fois par jour pendant 4 semaines. La durée de traitement étudié est la même que par VO. 

Parmi ces enfants, 8 ont présenté une guérison dite complète, soit 80 % des enfants. Malgré le 

faible effectif de cette étude, la micro-encapsulation se montre positive. Cette technique 

consiste à piéger une molécule active dans une enveloppe de matrice polymère, ceux qui permet 

une libération prolongée et donc prolonge la période d’absorption (138). 

 

D’après le RCP, la terbinafine doit être employée à une posologie d’une fois par jour. 

Les effets indésirables liés à la terbinafine par voie locale sont rares et sont surtout de type 

allergiques (79). En France, la terbinafine 1 % n’est pas recommandée chez l’enfant de moins 
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de 12 ans pour la crème. Dans d’autres pays, son utilisation chez l’enfant avant 12 ans est 

désormais autorisée (2). 

 

En ce qui concerne les dérivés azolés, nous retrouvons quelques spécialités en France. 

Les molécules présentes sur le marché officinal ayant l’AMM pour les dermatophyties 

sont classées dans le tableau ci-joint : (139).  

 

Nom de la molécule Nom de la spécialité Posologie avec durée 

Bifonazole Amycor® 1 fois par jour pendant 

3 semaines environ 

Econazole  Pevaryl®, Gynopura®, Fongileine®, 

Mycoapaisyl®, Dermazol®,   

2 fois par jour pendant 4 à 

8 semaines 

Isoconazole Fazol® 2 fois par jour pendant 2 à 

4 semaines 

Kétoconazole  Kétoderm® 1 fois voir deux fois par jour 

pendant 2 à 6 semaines 

Sertaconazole Monazol® 1 fois par jour pendant 

21 jours   

Omoconazole Fongamil® 1 fois par jour pendant 4 à 

6 semaines 
Tableau 2 : spécialités disponibles en France selon le principe actif et posologie usuelle. Cette liste est non exhaustive. 
Reproduit à partir des différents Résumé des Caractéristiques (123). 

 
Tous ces antimycosiques imidazolés ont un large spectre comprenant les dermatophytes, 

levures, moisissures mais aussi quelques champignons et bactéries à Gram +, certaines 

galéniques sont plus simple d’utilisation : par exemple Amycor® 1 % existe en solution en 

flacon pulvérisateur (140) (139). 

 
 

b) La Tolnaftate : 
 

En France, le laboratoire MSD est le seul à commercialiser du tonalfate. Leur médicament, 

la Sporiline®, est une lotion à 1 %. Ce médicament n’a l’indication thérapeutique que pour la 

teigne de type kérion car c’est un antifongique de synthèse à spectre étroit. Il ne sera pas efficace 

contre Candida albicans ou les bactéries, autant Gram — que Gram +. Il est noté dans le RCP 
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qu’un traitement systémique associé est nécessaire. Seul, cet agent ne sera pas efficace pour 

traiter la teigne. Il faut appliquer une à deux gouttes, deux fois par jour, sur le cuir chevelu sec 

(directement sur la lésion), tout en massant légèrement (123). 

Une étude menée en 1986 avait néanmoins démontré une inhibition de la biosynthèse des 

stérols chez C. albicans et chez T. quinckeanum traité par du tonalftate. De cette inhibition, une 

accumulation de scalène avait lieu puisque ceux-ci ne peuvent plus être époxydé. Malgré tout, 

cette étude démontre aussi que le tonalfate est moins actif que la terbinafine sur C. albicans 

mais tout aussi efficace sur T. quinckeanum (141). 
  
 

c) Sulfure de Sélénium : 
 

Le sulfure de sélénium est un métal lourd atoxique qui va permettre de dénaturer les cellules 

fongiques, et donc, a un effet sporicide (44). Des études ont comparé le sulfure de sélénium 

associé à la griséofulvine et la griséofulvine seule et ont constaté une diminution des spores 

plus importante avec l’association (44). Sous forme de shampoings, ils doivent être utilisés 

deux à trois fois par semaine sur une durée de quatre semaines, afin d’éviter la propagation dans 

les premières phases du traitement oral (3) (78). 

Dans un essai clinique, des scientifiques ont comparé, chez des enfants atteints de teigne du 

cuir chevelu, les shampoings au sulfure de sélénium 1 % et des shampoings à base de ciclopirox 

1 % combiné à un traitement oral dans les deux cas. Les deux shampoings se sont montré tout 

aussi efficace l’un que l’autre avec un taux de guérison mycologique après 8 semaines de 

91,7 % avec le sulfure de sélénium contre 90,4 % avec le ciclopirox (78). 

 Le seul shampoing à base de sulfure de sélénium considéré comme un médicament est 

le Selsun®, ce médicament n’a pas l’AMM pour les teignes du cuir chevelu en France. Ce 

shampoing présente des effets indésirables à types de brûlures, d’augmentation de la quantité 

de cheveux et des modifications de leur couleur. Il est donc important de bien se rincer après 

utilisation des shampoings au sulfure de sélénium.  

De plus, le premier inconvénient de ce type de shampoing reste la forte odeur de soufre 

désagréable (44). Le second inconvénient est son prix, alors que les shampoings à base de 

ciclopirox sont remboursés, ceux à base de sulfate sélénium ne le sont pas (142). Enfin, le 

sulfure de sélénium a un effet desséchant sur le cuir chevelu, qui aboutit à de nombreux arrêts 

de traitement (143). 
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d)  Acide Undécylénique : 

 
          Cet acide gras insaturé possède une activité fongistatique sur les dermatophytes. Le seul 

médicament distribué en France contenant de l’acide undécylénique est le mycodecyl®. Ce 

médicament est une crème associant de l’acide undécylénique et de l’undécylénate de zinc. La 

posologie usuelle est de 2 applications par jour jusqu’à guérison apparente des lésions. Ce 

médicament n’est pas soumis à prescription médicale (123). Cet acide peut être utilisé afin 

d’éliminer les spores présentes sur le cuir chevelu (139).  

 

 

e) Ciclopirox olamine : 
 
 

En France, toutes les spécialités à base de ciclopirox olamine n’ont pas l’AMM pour les 

teignes du cuir chevelu. La molécule ciclopirox est une hydroxypyridone qui va inhiber la 

dégradation des peroxydes des cellules fongiques, étant ainsi fongicide Son efficacité est 

comparable au sulfure de sélénium (44). Les shampoings à base de ciclopirox sont sans odeur 

et donc mieux tolérés que ceux à base de sulfure de sélénium (143). 
 

 

C. Les nouvelles thérapies : 
 

1) La nécessité de continuer la recherche : 
 

Les dermatomycoses sont les infections fongiques les plus répandus dans le monde. De plus 

en plus d’études pointent du doigt l’apparition de résistance au traitement antifongique, 

notamment lors d’infection systémique.  Ces résistances ne constituent pas encore un problème 

de santé publique. Néanmoins, quand nous voyons l’expansion de la résistance des bactéries 

aux antibiotiques, nous ne pouvons pas ne pas explorer de nouveaux traitements 

antimycosiques. Nous voyons depuis quelques années une augmentation des dermatophytoses 

dans le monde. Au 20eme siècle, il n’y avait pas autant de souches résistantes aux antifongiques. 

Ce n’est qu’après que ces résistances ont été mises en évidence, obligeant les scientifiques à 

rechercher de nouveaux agents antifongiques. De plus, étant donné le choix limité 

d’antifongique, ceux-ci sont vite surutilisés. Ainsi le nombre de souches résistantes au 

fluconazole a très vite augmenté du fait de sa forte utilisation (4) (144) (145)..  
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Une étude publiée en mars 2021 atteste que de plus en plus de dermatophytes résistants à la 

terbinafine apparaissent en Inde. La raison n’est pas encore entièrement élucidée. Il semblerait 

qu’une souche de T. mentagrophytes ait acqui un nouveau génotype et soit devenue une espèce 

anthropophile. De plus, des traitements inappropriés, sous dosés peuvent aussi être la cause de 

cette résistance. Le problème se propage, des résistances apparaissent aujourd’hui dans de 

nombreux pays développés : Allemagne, Suisse, Danemark et Belgique . D’après  l’enquête de 

cette étude, des résistances présumés avaient lieux dans 64% des cas avec la terbinafine, dans 

41% des cas avec l’itraconazole, dans 16% des cas avec le fluconazole  et dans 4% des cas avec 

la griséofulvine. Ainsi, une utilisation irrationnelle et non ciblé des antifongiques pourrait 

conduire à une résistance potentielle des dermatophytes (146). 

 
Figure 31:  résistance antifongique suspectée et/ou confirmé dans les Pays Européen 

Légende : 

Orange : pays avec une résistance antifongique confirmée ou suspectée. 

Vert : pays sans résistance antifongique enregistrée. 

Bleu : pays n’ayant pas répondu à l’étude mais ayant des publications parlant de résistance antifongique. 

Gris : pays n’ayant pas participé à l’étude. 
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Pour pallier ces résistances de nombreux laboratoires tentent d’être les premiers à découvrir 

la molécule la plus efficace. Bon nombre de laboratoires se penchent sur des alternatives dites 

naturelles, déjà connues ou pas. De nombreux médicaments sont encore en phase de recherche 

clinique et seront potentiellement mis sur le marché dans les années à venir. Ces médicaments 

innovants tendent à être plus efficaces et plus sûrs que les médicaments déjà sur le marché. La 

recherche dans le domaine avance toutefois trop lentement, le cout financier la freine et la 

difficulté vient aussi du fait que de nombreux processus biochimique et biologique fongiques 

sont identiques aux cellules humaines. Ainsi, il est difficile de trouver un médicament 

spécifique aux cellules fongiques, n’entrainant peu ou pas d’effet sur nos cellules. De plus, la 

structure des champignons leur confèrent une grande résistance aux traitements, car leur paroi 

composée de chitine, béta-glucanes et manno-protéines les protègent des molécules nocives et 

de la lyse osmotique (4) (144) (145). 

Depuis une dizaine d’années, nous savons que les dermatophytes sont capables de 

développer des biofilms. Le biofilm apporte une protection et permet au dermatophyte de 

survivre dans des conditions défavorables dont notamment le système immunitaire (SI), et 

confère une protection vis-à-vis des traitements. D’autre part, le biofilm octroie une 

communication cellulaire plus importante et donc permet d’augmenter la virulence. Afin de 

combattre la prolifération des dermatophytes, les chercheurs cherchent à mieux comprendre 

leur biofilm, de sa création à sa constitution particulière (147). 

 

 

2) Les thérapies se basant sur les traitements déjà disponibles : 
 

a) À partir des classes thérapeutiques d’antifongiques disponibles : 
 

 En gardant le parallèle avec les antibiotiques, l’amélioration des traitements 

antimycosiques est aussi possible. Tout comme l’acide clavulanique a permis d’outrepasser les 

résistances de certaines bactéries à l’amoxicilline, les chercheurs se sont penchés sur des 

mécanismes potentialisant l’effet des antifongiques déjà sur le marché. Nous pouvons par 

exemple, noter l’utilisation de la sertraline qui, en plus d’avoir une très bonne pénétration du 

système nerveux central, permet de faire passer la fluconazole d’une activité fongistatique à 

fongicide par un mécanisme est encore inconnu. La sertraline permet ainsi l’amélioration de 

l’activité du fluconazole dans le traitement contre les méningites à cryptocoques. La 

lactoferrine, quand a-t-elle, va éliminer le fer de l’environnement et dès lors va affamer la 
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cellule fongique qui nécessite du fer pour survivre. Par conséquent, la lactoferrine agit en 

synergie avec les dérivés azolés (145).  

 

Pour améliorer l’efficacité ou le spectre d’action d’un traitement déjà disponible, on peut 

aussi le coupler à un autre composé. En couplant un médicament organique à des composés 

métalliques, il est possible de changer le mode d’action du composé final. L’une des stratégies 

pharmaceutiques consiste donc à lier un médicament déjà disponible à un ion métallique 

antimicrobien. Les chercheurs pensent que l’ion augmenterait la lipophilie, permettant une 

meilleure pénétration de la membrane cellulaire. Une étude publiée en fin d’année 2020 a 

comparé l’effet des complexes fluconazole-cuivre (II) et fluconazole-zinc (II) contre le 

fluconazole seul. Les complexes voient une amélioration de la concentration minimale 

inhibitrice (CMI) comparée au fluconazole. L’activité anti-biofilm des complexes s’est aussi 

montrée bonne. En ce qui concerne la quantité d’ergostérol, l’association fluconazole-cuivre 

(II) a démontré une inhibition plus forte, suggérant une action plus puissante tout en gardant un 

mode d’action similaire au fluconazole. Ces effets n’étaient pas testés sur un dermatophyte 

responsable de teignes, mais pourraient l’être dans un avenir proche (4).  

 

La deuxième voie de recherche d’antifongique consiste à créer de nouvelles molécules en 

partant de molécules antifongiques déjà connues. Ainsi d’originaux dérivés azolés sont en cours 

d’étude clinique. Le ravuconazole et l’albaconazole en font partie. Ces molécules ont l’avantage 

d’avoir moins d’effets indésirables en étant autant, voir plus efficace. Le ravuconazole est un 

dérivé proche du fluconazole. Il aurait un spectre d’activité plus large que le fluconazole et 

l’itraconazole et agirait même sur certaines espèces résistances à ses deux autres dérivés azolés 

(145) (148). 

 

 
b) Rôle des probiotiques : 
 

Les bactéries sont omniprésentes dans le corps humain. Le microbiote humain se compose 

d’environ 100 trillons de micro-organismes. Chaque partie du corps humain à son propre 

microbiote. Les microbiotes jouent un rôle important dans notre santé, celui de la peau offre 

notamment une protection. Le 21e siècle a vu fleurir de nombreuses compagnies 

pharmaceutiques proposant des probiotiques. De nombreuses études visent à mesurer l’intérêt 

des probiotiques dans de multiples pathologies. L’OMS définit les probiotiques comme des 
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« micro-organismes vivants qui, lorsqu’ils sont administrés en quantités adéquates, confèrent 

des avantages pour la santé de l’hôte ». D’abord utilisés pour la flore intestinale, ils sont de nos 

jours employés pour d’autres flores bactériennes, notamment la flore de la peau. Les 

probiotiques sont bénéfiques pour le SI par leur rôle immuno-modulateur. Certaines souches de 

probiotiques produisent des métabolites inhibant la croissance des champignons. Des 

chercheurs ont notamment mis en évidence que le Lactobacillus génère des substances 

antifongiques (149).  

 

Une étude parut en 2011 évaluant l’inhibition de l’infection par T. tonsurans par différentes 

souches de Lactobacillus dont particulièrement une souche, Lactobacillus reuteri R2 a montré 

des résultats très prometteurs. T. tonsurans a été cultivé sur des géloses de sabouraud à divers 

potentiel hydrogène (pH), quand le pH était inférieur à 3 aucune croissance fongique ne 

survenait. Or Lactobacillus reuteri R2 produit des acides réduisant le pH du milieu de 

croissance de 6 à 3,37. Les agents antifongiques produits par Lactobacillus reuteri R2 ont 

permis, à faible concentration de retarder la germination des microconidies de T. tonsurans 

jusqu’à 72 heures après l’ajout du probiotique. Tandis qu’à forte concentration, la croissance 

des conidies a été complètement inhibée. Les composés actifs sont de bas poids moléculaires, 

il pourrait s’agir de la reutérine, l’acide phényllactique, l’acide p-hydroxyphényllactique… Des 

études sont encore en cours pour identifier l’actif responsable de l’activité anti-dermatophyte 

(150). 

 

Outre les probiotiques, les prébiotiques connaissent aussi un essor mondial. Ce terme 

inventé en 1995 est utilisé pour les suppléments présents dans les aliments, suppléments 

indigestes par l’hôte, mais qui permettent la stimulation de la croissance des micro-organismes 

de l’intestin. Ainsi, il s’agit de substrats disponibles pour les probiotiques et permettant 

notamment de modifier le microbiote intestinal ou de stimuler le SI. L’association judicieuse 

des prébiotiques et des probiotiques se nomme symbiotique (149).  

 

 
3) Vers de nouvelles pistes :  

 
a) Action sur le biofilm : 

 
 La résistance des dermatophytes aux traitements passe par le biofilm. Beaucoup de 

champignons sont capables de former un biofilm sur leur hôte, se composant d’hyphes denses 



 84 

attachés à l’hôte (et aux cheveux dans le cas des teignes du cuir chevelu) et pouvant le recouvrir 

totalement. L’action sur le biofilm ouvre une nouvelle voie dans le panel des traitements 

antifongiques.  

 Deux études réalisées en 2020 ont analysé le rôle de biosurfactant comme antifongique. 

Les biosurfactants sont des lipopeptides, agents antimicrobiens et anti-biofilm. La première 

étude se penche sur le biosurfactant produit par l’entomopathogène Beauveria bassiana contre 

M. canis. Les résultats ont montré une inhibition de la croissance mycélienne dose dépendante, 

atteignant 100 % à une certaine concentration. Donc, ce champignon entomopathogène est une 

biosource intéressante dans la lutte contre les dermatophytes. Son biosurfactant possède de 

nombreuses enzymes permettant la lyse du tégument de l’insecte (dont des chitinases) et 

surement de celle des dermatophytes. De plus, sa composition le fait agir comme un tensioactif 

(151). La seconde étude traite du biosurfactant sophrolipidique produit par 

Rhodotorula babjevae YS3 contre T. mentagrophytes. Les tests ont eu lieu sur modèle murin et 

les résultats sont tout aussi prometteurs. Ce biosurfactant est un agent tensioactif peu 

cytotoxique agissant aussi comme un agent desquamant. L’analyse du mycélium après 

traitement avec le sophrolipide révèle un mycélium endommagé, de morphologie irrégulière et 

dont les hyphes sont aplatis témoignant d’une lyse cellulaire. L’efficacité de ce sophrolipide est 

comparable à la terbinafine. Beaucoup de biosurfactants lysent les cellules fongiques en se liant 

au cholestérol de leur membrane, il en est de même des sophrolipides produits par 

R. babjevae YS3 (152). 

 

Outre ces deux études mettant en évidence les biosurfactant comme anti-biofilm de nombreuses 

études basées sur d’autres composés ont montré des résultats positifs (147). Par exemple, une 

thérapie photodynamique a été étudiée contre des biofilms de différentes espèces de teigne. 

Cette expérience a révélé une amélioration de l’activité antibiofilm des agents antifongiques 

dans les isolats ayant reçu en plus du traitement une thérapie photodynamique par lumière Light 

emitting diiode (LED) (118).  

 

 
b) Action sur la paroi fongique et autres actions : 

 
 Une autre voie de recherche se base sur l’étude de la cellule fongique puis la recherche 

de molécule inhibant la paroi fongique qui permettrait ainsi une perte de l’intégrité fongique. 

Les inhibiteurs de la biosynthèse de la chitine sont notamment prometteurs : cela comprend les 
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nikkomycines Z, molécule découverte dans les années 70 mais qui est en phase 2 d’essai 

clinique. Néanmoins, même si cette molécule est de bon augure contre les champignons 

dimorphiques il n’y a pas eu d’expérience contre les champignons responsables de teignes. Pour 

le moment, les études précliniques et les études de phase 1 ont montré une toxicité insignifiante 

(153). Les dérivés de pyridazinone inhibent la glucane synthase ayant aussi un rôle dans la paroi 

fongique. Ces dérivés ont permis d’éradiquer de nombreux champignons et même des 

dermatophytes (145).  

 

 Une étude datant de 2016 a évalué l’effet d’un peptide antimicrobien, la 

cathélicidine LL-37 dans le traitement des teignes du cuir chevelu. Ces peptides antimicrobiens 

sont produits naturellement par les glandes eccrines puis sécrétés dans la sueur. Le taux de 

cathélicidine dans la sueur croît avec l’âge. Ce peptide est un agent chimiotactique pour les 

neutrophiles et inhibe leur apoptose. De plus, il augmente la production d’espèces réactives de 

l’oxygène. Les personnes atteintes de teignes avaient un taux de cathélicidine LL-37 augmenté 

par rapport aux cas-témoins. Ce peptide microbien a donc un rôle de défense contre la teigne 

du cuir chevelu (154). 

 

En 2016, la Commission européenne a accordé la désignation de médicament orphelin 

pour le F901318, maintenant connu sous le nom d’olorofim dans le traitement d’une infection 

fongique rare et grave, la cedosporiose causé par un champignon de l’espèces Scedosporium 

(155). Une récente étude publiée en 2021 analyse cet antifongique. L’olorofim créé une 

nouvelle classe à part entière : les orotomides. Cette classe agit par l’inhibition de la 

dihydroorotate déhydrogénase fongique, une enzyme rentrant en jeu dans la biosynthèse de la 

pyrimidine. Or sans pyrimidine il n’y a pas certains acides désoxyribonucléiques essentiels au 

dermatophyte. L’orofim a montré une activité in vitro supérieure à la terbinafine pour certaines 

espèces de Trichophyton (156). 

  
 

4.  Thérapie non conventionnelle et conseils en 
officine : 

 
A. Prise en charge non conventionnelle : 
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1) Phytothérapie : 
 

Dans certaines régions du monde, les traitements conventionnels sont trop chers et les 

habitants se tournent vers la phytothérapie, plus accessible. Ces traitements sont 

majoritairement locaux pour les infections fongiques cutanées telle la teigne du cuir chevelu. 

Une méta-analyse s’est intéressée à l’usage des plantes médicinales dans les traitements 

fongiques cutanés en Afrique, pays en proie à de nombreux problèmes de santé publique. Cette 

méta-analyse a répertorié pas moins de quatre-vingts plantes sud-africaines utilisées 

traditionnellement dans ce sens-là. Certaines efficacités de ces plantes sont documentées, dix-

neuf ont été testés contre des dermatophytes. Quasi toutes les plantes étudiées ont eu une activité 

antifongique plus ou moins puissante. Les plus notables sont Dicoma anomala Sond., 

Diospyros mespiliformis Hochst., Kigellia africana Benth., Melianthus comosus Vahl. et 

Melianthus major. Presque toutes ces plantes ont montré une bonne concentration minimale 

inhibitrice contre T. mentagrophytes et M. canis. Seul Melianthus comosus vahl était inactif 

contre M. canis. Rare sont les expériences étudiant la synergie entre plantes ou la synergie 

médicament actuel-plante dans le traitement des dermatophytes (144). En Asie, dans les régions 

montagneuses du sud-ouest de la Chine, le peuple Miao emploie les feuilles de l’isodon flavidus 

pour traiter leur pied d’athlète. Une étude a mis en évidence deux composés actifs présents dans 

cette plante qui expliquerait cet effet contre leur infection fongique qui sera majoritairement dû 

à T. rubrum (157). Les plantes du folklore français sont aussi la source d’utilisation 

traditionnelle. L’archipel guadeloupéen est riche en plantes exotiques. Sa flore locale est très 

convoitée pour la recherche médicale. En 2013, une étude a répertorié 10 plantes 

guadeloupéennes traditionnellement employées pour leur action antifongique. Trois extraits de 

plantes se sont montrés très efficaces et nécessitent une plus profonde exploration. Il s’agit de 

C. odorata, E. cyclocarpum et P. carolinensism (158). 

L’agent principal responsable de teigne en Afrique du Sud est T. violaceum et M. audouinii. 

Cependant, la plupart des études analysant l’effet des plantes issues de cette région ont été 

effectuées sur T. mentagrophytes et M. canis, deux souches qui se retrouvent plutôt dans 

l’hémisphère nord. Cela montre bien l’écart de recherche entre pays riche et pays pauvre. Alors 

que la teigne du cuir chevelu est un problème de santé publique dans les pays pauvres, les études 

tendent à éviter la propagation de cette teigne dans les pays riches. Outre cet aspect 

sociologique, les études disponibles ne considèrent pas ou peu les effets toxiques des plantes 

analysés. Il est donc encore trop tôt pour que la phytothérapie devienne un des traitements de 

référence dans la prise en charge de la teigne du cuir chevelu (144). 
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En plus des problèmes énumérés plus haut, les laboratoires doivent aussi trouver la forme 

galénique adéquate au futur produit de phytothérapie. En effet, la galénique influence aussi 

l’efficacité des actifs de phytothérapie. Le savon Misca-mates associe des huiles de plantes 

couramment utilisées pour les infections cutanées : Mitracarpus scaber, Cassia alata et Mareya 

micrantha. L’étude a cherché à déterminer l’efficacité de ce savon sur T. mentagrophytes. 

Après deux semaines de traitements avec deux à trois lavages par jour au savon, il y a eu une 

disparition totale du dermatophyte chez deux enfants traités. Pour comparer la galénique, les 

scientifiques ont comparé le savon MISCA-MATES avec l’huile de MISCA. Le savon s’est 

révélé 20 fois plus actif (159).  

 

Outre toutes les plantes ayant une activité antifongique, les lichens peuvent aussi être 

utilisés dans le traitement des teignes du cuir chevelu. Le lichen résulte d’une symbiose entre 

un champignon et une algue. Il est admis que de nombreuses substances de type lichen 

ralentissent la croissance des bactéries, des virus et des champignons. Récemment, en 2019 un 

article est paru dans le Journal of Applied Microbiology, mettant en lumière l’activité 

antifongique contre les dermatophytes de plusieurs variétés de lichens. Chaque variété avait un 

spectre d’action défini avec des espèces de dermatophytes plus ou moins sensibles à leur action. 

Les métabolites secondaires ont été analysés et testés. Deux espèces tropicales ont révélé des 

composés hautement fongicides, capables de concurrencer les médicaments du gold standard. 

Cependant, cette même étude avoue n’avoir que peu de recul et nécessite aussi un 

approfondissement (160). 

 
 

2) Aromathérapie : 
 

D’après le Code de la santé publique (CSP), les huiles essentielles (HE) sont  des «  produits 

odorants, généralement de composition complexe, obtenus à partir d’une matière première 

végétale botaniquement définie, soit par entraînement par la vapeur d’eau, soit par distillation 

sèche, ou par un procédé mécanique approprié sans chauffage ». Une HE peut être considérée 

comme un médicament si elle est capable de répondre à sa définition. En dehors du milieu 

pharmaceutique, elle est aussi utilisée en tant qu’excipient, notamment par son odeur. Comme 

tout produit pharmaceutique, les huiles essentielles ne sont pas sans risques et nécessitent un 

avis médical (161).   
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Comme la phytothérapie, l’aromathérapie représente une alternative thérapeutique 

prometteuse. Les huiles essentielles sont de plus en plus utilisées grâce à leurs activités 

biologiques. L’aromathérapie est une source encourageante pour la recherche et le 

développement de nouveaux agents antifongiques (162). De nombreuses études tendent à 

démontrer que les HE ont un spectre très large (163). 

L’huile essentielle de clou de girofle est riche en composés eugénol. Une étude a exploré cette 

HE en tant que fongicide comparé aux traitements standard. La CMI était plus faible avec l’HE 

qu’avec le fluconazole face à de nombreux champignons. Par exemple, contre T. rubrum la 

CMI de l’huile essentielle de clou de girofle est de 0,16 µ/ml contre 16 µ/ml pour le fluconazole. 

Le mode d’action a aussi été recherché. Il semble que L’HE de clou de girofle soit fongicide 

par lésion primaire de la membrane cellulaire. Cette action est dose dépendante. En étudiant la 

teneur en ergostérol, les scientifiques ont vu que l’huile essentielle de clou de girofle altère la 

synthèse d’ergostérol tout comme les azolés. L’huile essentielle de clou de girofle étant 

hydrophobe vient se répartir dans la bicouche lipidique de la membrane cellulaire fongique, 

induisant une altération de la perméabilité et une fuite du contenu cellulaire. Ainsi l’huile 

essentielle de clou de girofle montre un fort pouvoir fongicide lors d’une incubation in vivo de 

celle-ci avec les dermatophytes responsables de la teigne du cuir chevelu. Des études doivent 

encore être menées afin de déterminer la posologie adéquate contre la teigne du cuir 

chevelu.(164).  

L’huile essentielle de tea tree, très répandu dans les officines, couramment utilisé pour 

son action antiseptique, a fait l’objet de nombreuses études. Une étude réalisée en 2021 a 

cherché à comparer l’activité antifongique de cette huile essentielle contre l’itraconazole et le 

kétoconazole dans le traitement contre T. rubrum. Les résultats montrent une activité fongicide 

de l’HE, mais aussi un synergisme avec les azolés. L’HE de tea tree est riche en hydrocarbure 

terpénique. Les chercheurs ont étudié l’effet des principaux terpènes isolés afin de déterminer 

lequel à la plus forte action antifongique. Le terpinen-4-ol a révélé avoir une CMI inférieure. 

Associée avec des azolés, l’HE de tea tree a potentialisé leur effet, réduisant la CMI jusqu’à 

8 fois. Le mode d’action fongicide de l’HE de tea tree reste encore inconnu, mais l’hydrophobie 

des terpènes peut entrer en jeu. En effet, ceux-ci peuvent affecter la perméabilité membranaire 

du dermatophyte. L’HE favorise l’action des azolés sur la paroi cellulaire, et pourrai permettre 

de diminuer la concentration des azolés requis pour exercer leur action (162).  
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Certaines huiles essentielles sont connues pour avoir une action antifongique, c’est le cas de 

celle de thym (Thymus vulgaris L.), de la menthe pouliot (Mentha puelgium L.) ou encore de 

romarin (Rosmarinus offinalis L.). Une étude marocaine a prouvé cette action fongicide en 

effectuant des tests sur des rats infectés par divers dermatophytes responsables de teignes : M. 

canis, T. mentagrophytes ou encore T. rubrum, en les comparant à la griséofulvine. Chacune de 

ces huiles avait des compositions différentes. L’HE de thym est la seule riche en composé 

alcoolique bornéol, L’HE de menthe pouliot à 88 % de pulégone et l’HE de romarin est 

composée de moitié de cinéole. Les huiles essentielles étaient plus efficaces que la griséofulvine 

pour lutter contre T. mentagrophytes et T. rubrum. A contrario, il faut une concentration plus 

importante en huile essentielle qu’en griséofulvine pour agir sur M. canis. Fait rare, cette étude 

a aussi évalué la toxicité des huiles essentielles et à part une légère irritation oculaire et un 

érythème cutané transitoire, rien de grave n’a été signalé. En plus de cela, l’étude a analysé 

l’effet des traitements in vivo, et les rats traités par HE de thym ou par HE de menthe poulio ne 

présentaient plus aucune spore à la fin d’un traitement court avec une émulsion de 10 % d’HE. 

Les mêmes émulsions d’huile de romarin seules ne permettaient pas d’obtenir une guérison 

totale. Il leur a fallu monter à 40 % pour procurer une guérison totale en moins d’une semaine 

(163). Ces mêmes scientifiques ont publié une autre étude la même année, cette fois-ci dans le 

but de déterminer le mode d’action des trois huiles essentielles. Toutes ont une activité 

inhibitrice sur la germination des spores (préférentiellement sur les souches fongiques 

anthropophiles). Chez les espèces plus résistantes aux HE, comme M. canis le nombre de 

conidies est augmenté. L’intensité des lésions aux conidies dépend de la dose et non du temps 

de contact (165).  

Au vu de la complexe composition des huiles essentielles, il est difficile de déterminer quel 

composé à tel mode d’action fongicide. L’intérêt des huiles essentielles a toujours été 

d’actualité dans la médecine. Déjà au 20ème siècle, certains scientifiques se penchaient 

sérieusement sur leur utilisation contre les dermatophytes. Ainsi, une étude allemande avait 

exploré 16 HE dans la lutte contre certains dermatophytes. Déjà, certaines de ces HE montraient 

de bons résultats et nécessitaient des investigations plus poussées (166).   Donc l’utilisation des 

HE n’est pas récente et les progrès en ce domaine sont longs. 

 

B. Conseils et prévention en officine : 
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1) Les teignes dans les différents codes : 
 

a) Dans le code de la santé publique : 
 

Le pharmacien détient pour rôle premier de « contribuer à l’information et à l’éducation du 

public en matière sanitaire et sociale. » D’après le CSP, une des principales missions du 

pharmacien et de contribuer aux soins de premier recours, c’est-à-dire de participer à 

l’éducation pour la santé, la prévention, mais aussi le dépistage. Le pharmacien fait partie du 

personnel de santé le plus accessible par le patient. En effet, les pharmaciens d’officines 

disposent d’une certaine proximité et facilité de consultation avec leur patientèle avec laquelle 

une relation de confiance s’instaure. Il est primordial que le pharmacien sensibilise et informe 

le public afin de promouvoir la prévention et le dépistage. Les teignes du cuir chevelu 

réémergent en France métropolitaine et d’outre-mer. Ainsi, en tant que premier acteur de santé 

publique le pharmacien doit rappeler, quand cela est nécessaire, l’hygiène de base et les gestes 

barrières à mettre en place pour éviter la propagation des maladies. Ce rôle important est réalisé 

quotidiennement par les pharmaciens d’officine dont la crise de la covid 19 a encore révélé son 

utilité. Si une épidémie de teigne de cuir chevelu apparait dans certains territoires, le 

pharmacien aura un rôle central à jouer. De plus, outre la prévention, le pharmacien promeut le 

bon usage du médicament et conseille la prise des médicaments. Cela permet un meilleur 

résultat et une meilleure observance dans la prise en charge des teignes du cuir chevelu. De 

plus, par ses conseils, le pharmacien joue à plus long terme, un rôle dans la prévention de la 

résistance aux traitements (5).  

 

Il est important de parler de l’arrêté du 3 mai 1989 relatif aux durées et conditions d’éviction, 

aux mesures de prophylaxie à prendre à l’égard des élèves et du personnel dans les 

établissements d’enseignement et d’éducation publics et privés en cas de maladies 

contagieuses. Cet arrêté concerne les élèves, membres du personnel atteints de teigne dans les 

établissements d’enseignement et d’éducation publics et privés de tout ordre. Les mêmes 

dispositions s’appliquent également aux centres de vacances et de loisir. 

è Article 3 : Les conditions d’éviction et les mesures de prophylaxie sont fixées ainsi 

qu’il suit : (…) Teignes : 

- Malades : éviction jusqu’à présentation d’un certificat attestant qu’un examen 

microscopique a montré la disparition de l’agent pathogène.  

- Sujets au contact : dépistage systématique. » (167). 
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Ainsi, cet arrêté permet de diminuer les risques d’épidémies de teigne du cuir chevelu. 

L’éviction scolaire est obligatoire, mais sa durée peut varier, en général, elle est de deux 

semaines pour les teignes anthropophiles. De plus, il oblige l’individu atteint à pratiquer un 

examen, en fin de traitement pour montrer l’éradication du champignon. Cela aboutit à une 

bonne efficacité du traitement et évite les rechutes. Même si la teigne ne fait pas partir des 

maladies pour lesquelles la déclaration et la désinfection sont obligatoires, il est important de 

le déclarer à l’entourage et de rechercher les cas contact afin d’éviter toute propagation (35). 

Cette éviction scolaire est controversée. De nombreuses études tendent à démontrer que l’école 

n’est pas un lieu à risque de propagation de teigne. De plus, en pratique l’examen microscopique 

démontrant la disparition du pathogène n’est pas forcément réalisé (168). 

b) Dans le code du travail : 

La dermatophytose du cuir chevelu est aussi inscrite dans certains articles du Code du 

travail. Il s’agit d’une maladie professionnelle appartenant au tableau 46 du régime général et 

au tableau 15 du régime agricole des maladies professionnelles. Si un cas se déclare dans une 

entreprise, tous les autres travailleurs susceptibles d’avoir été exposés aux dermatophytes 

doivent faire l’objet d’un examen médical.  

Dans le Code du travail, les agents biologiques sont classés en quatre groupes selon la gravité 

du risque. Ainsi les dermatophytes responsables de teignes du cuir chevelu sont dans le 

groupe 2. Ce groupe rassemble les agents susceptibles de provoquer une maladie chez l’homme, 

constituant un danger pour les travailleurs, mais dont la propagation est peu probable et chez 

lesquels il existe un traitement efficace. Les mesures générales de prévention décrite par l’INRS 

sont : 

- La limitation du nombre de travailleurs exposés 

- Mettre en place des méthodes et des mesures de travail réduisant le risque 

- Le respect des mesures d’hygiène 

- Mettre en place des procédures permettant de sécuriser, le tri, la collecte et le transport 

des déchets. 

Les travailleurs à risque de teigne du cuir chevelu sont les métiers aux contacts des mammifères 

tels que les éleveurs, les personnes travaillant dans des laboratoires d’expérimentation animale, 

les toiletteurs… Ces employés font l’objet d’une visite d’information et de prévention réalisée 

par un professionnel de santé à l’issue de laquelle une attestation de suivi est remise aux 
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employés et à l’employeur. De nouvelles visites sont obligatoires dans un délai de 5 ans entre 

chaque visite. De nombreux autres texte et articles visent à la prévention de cette maladie 

professionnelle. Nous retrouvons notamment l’arrêté du 23 juillet 1947 qui contraint les chefs 

d’établissement de mettre à disposition des douches à leurs personnels effectuant des travaux 

insalubres et salissants (tels que l’abatage, l’équarrissage) (169).  

 

2) Prophylaxie des dermatophytes du cuir chevelu : 
 

 Ces dernières décennies, les dermatophytes représentent une menace dans le monde. 

Environ 1,5 à 2 millions de personnes meurent chaque année d’une infection fongique, souvent 

autre que la teigne de cuir chevelu. Avec l’augmentation des personnes immunodéprimées, 

personnes plus sensibles aux agents pathogènes, le nombre d’individus atteint d’invasions 

fongiques sévères s’intensifie (4). Une étude a montré l’importance de traiter toutes les teignes 

du cuir chevelu en Europe afin d’éviter les épidémies. Cette étude met en avant l’importance 

de la surveillance et notamment les dépistages dans les écoles (38). De plus, afin d’éviter un 

foyer infectieux, tout enfant adopté originaire d’Afrique ou de Haïti doit être testé afin de savoir 

s’il est porteur de teignes. En effet, 20 à 43 % des enfants adoptés sont porteurs de teignes du 

cuir chevelu (170).  

 

a) Les mesures d’hygiène de base : 
 

Beaucoup de facteurs de risque sont liés à la teigne du cuir chevelu. Des processus rentrent 

en jeu pour permettre à l’agent responsable, l’infection de l’hôte et surmonter ses mécanismes 

de défense.  

La peau à un pH légèrement acide d’environ 4,7, ce qui est un milieu adapté à sa flore 

résiduelle. Cette flore cutanée, en hydrolysant les triglycérides du sébum, en acide gras libre, 

permet d’entretenir ce pH acide. Ce pH acide est censé aider le corps à se défendre contre les 

micro-organismes, car de nombreux pathogènes sont plus acclimatés à un pH plus basique. 

Certaines espèces fongiques, comme T. rubrum pousse en milieu acide (pH 4), ceux qui en fait 

un terrible adversaire. Durant le premier stade d’une infection fongique, des protéines fongiques 

sont à leur activité optimale grâce aux valeurs de pH de la peau. Ces protéines permettent 

l’adhérence du dermatophyte et l’aident à surmonter nos mécanismes de défense (171). 
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Par la suite, les dermatophytes en hydrolysant les protéines cutanées, vont libérer des acides 

aminés qui, une fois métabolisés, vont permettre d’augmenter ce pH acide. Cette élévation de 

pH accentue la virulence du dermatophyte. En effet, lorsque le pH s’alcalinisera, certains gènes 

du dermatophyte vont s’exprimer. Ces gènes pH-induits sont par exemple, des protéases 

importantes au bon fonctionnement des dermatophytes. Ainsi, le dermatophyte induit un 

changement du pH local afin d’entretenir son développement. Le pH de départ de l’infection 

fongique étant respectivement le pH acide de la peau, nous pouvons lutter contre les infections 

fongiques en augmentant celui-ci. Par conséquent, il est conseillé d’employer un savon à pH 

neutre à légèrement alcalin (171). 

 
 

Une étude a analysé le nombre de cas de teignes selon la fréquentation d’un coiffeur public en 

Côte d’Ivoire et selon d’autres facteurs. Il s’en dégage que le lavage quotidien du cheveu et 

l’utilisation d’un savon à la place d’un shampoing sont des facteurs de risque. En Côte d’Ivoire, 

la fréquentation du coiffeur public est un facteur de risque de teigne, d’autant plus si celui-ci 

utilise une lame pour couper les cheveux. La coupe à la lame entrainerait des microlésions du 

cuir chevelu, élément favorable à l’infection fongique (168). Même si nous ne pouvons affirmer 

que le lavage quotidien des cheveux et l’utilisation d’un savon en guise de shampoing sont des 

facteurs de risques de teigne du cuir chevelu, cette étude tend à démontrer un lien de causalité.  

 

 Les peaux noires sont plus sujettes à des infections dermatophytes. Comparées à une 

peau blanche, les peaux noires ont une densité moyenne de cheveu et une vitesse moyenne de 

croissance inférieure. Les personnes noires sont plus enclines à avoir des cheveux crépus. Ces 

cheveux possèdent des boucles serrées et poussent de manière incurvée. De plus, les cheveux 

crépus sont plus fragiles en milieu sec, car ils absorbent moins l’eau. La peau noire a une 

sécrétion sébacée plus importante. Ainsi, l’origine ethnique influe aussi sur l’apparition de 

teigne du cuir chevelu (172). 

 

 Le CPD a publié des conseils à donner aux parents d’enfants scolarisés. Ils conseillent 

d’éviter les tresses africaines qui peuvent empêcher la pénétration des traitements locaux. Les 

cheveux coupés courts sont préférables. De plus, les linges en contact avec les cheveux doivent 

être lavé à 60° afin de tuer tout germes. Quant aux matériels de coiffures, ils doivent être 

minutieusement désinfectés. Enfin les autres membres de la famille, animaux de compagnies 

compris doivent se faire examiner ( Annexe 5 )  (125).    
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b) Limiter les teignes zoophiles : 
 

Afin de limiter la contamination des teignes zoophiles, il faut traiter les animaux contagieux. 

Ainsi, dans les refuges animaliers si un animal est porteur de teignes, celui-ci doit subir un 

examen afin de déterminer l’espèce responsable. De plus, il faut séparer tous les individus ayant 

une culture positive des autres animaux. Ensuite, les animaux atteints et l’environnement 

doivent être traités. En ce qui concerne les locaux, l’eau de javel diluée est un produit efficace 

(173). Dans un domicile dont l’animal de compagnie est porteur de teignes, l’isolement est plus 

difficile. Un chat infecté par M. canis peut laisser jusqu’à 1000 arthroconidies par mètre carré 

dans l’environnement. Ces arthroconidies peuvent se déposer à la surface de la peau humaine. 

Il est donc important d’éliminer tous les squames et les poisl de la maison en effectuant 

régulièrement des nettoyages à l’aspirateur. Il faut rappeler aux membres de la famille 

d’effectuer un lavage de main efficace après chaque manipulation de l’animal atteint. (174). Si 

une personne humaine est infectée par une teigne d’origine zoophile, il faut rechercher l’animal 

porteur. L’identification peut être difficile, car la contamination peut remonter jusqu’à deux 

mois en arrière (35). De plus, lorsque l’animal est un porteur sain, il est fréquent que son maitre 

dénigre cette contamination (34). Certaines races sont plus sujettes aux teignes généralisées. 

C’est le cas des Yorkshire terriers (chien) ou encore des Persans (chat), un maitre possédant 

une race à risque doit être encore plus vigilant aux signes de teignes. 

Certains métiers sont plus à risque d’infection fongique zoophile, il s’agit des métiers 

entrainant un contact long avec des animaux tels que les vétérinaires, les éleveurs… Outre le 

versant Homme, l’animal possède aussi des facteurs de risques de teigne. Par exemple, les chats 

de race sont moins résistants aux infections et nombre d’entre eux sont contaminés par M. canis. 

En général, les animaux atteints guérissent spontanément mais restent porteurs (36).  

 

Des recherches sont en cours afin de créer des vaccins contre les dermatophytes d’origine 

animale (174). Les infections fongiques représentent aussi un défi dans la médecine vétérinaire. 

Les vaccins anti-parasitoses représentent une voie séduisante dans l’éradication des teignes 

zoophiles. De nos jours, seul un vaccin existe pour la teigne bovine, T. verrucosum, teigne 

zoophile transmissible à l’Homme. D’après le Centre National de Ressources Textuelles et 

Lexicales, un vaccin est  une : « substance préparée en laboratoire à partir de microorganismes 

(tués, inactifs ou atténués) et qui, inoculée à un être vivant, l’immunise ou l’aide à lutter contre 

une maladie infectieuse (déterminée par le même microorganisme) grâce à la formation 
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d’anticorps spécifiques » (175). Chez l’Homme, encore aucun vaccin antiparasitaire n’est 

commercialisé. Le vaccin contre la teigne bovine est composé de microconidies issues d’une 

souche atténuée. Il serait intéressant que d’autres vaccins basés sur le même principe puissent 

être utilisés chez d’autres espèces animales (176).  

 

 Le pharmacien a aussi un rôle à jouer pour toute suspicion de teigne chez un animal. En 

effet, le pharmacien doit orienter vers un vétérinaire dès qu’il y a suspicion de teigne. Il peut au 

même moment, rappeler la conduite à tenir pour éviter la contamination et distribuer des 

brochures d’informations sur les teignes et les mesures à prendre en cas de suspicion (Annexe 

3). Si le vétérinaire conclut à une teigne (après un diagnostic de certitude par examen en lampe 

de Wood ou examen direct), le maitre de l’animal peut retourner à l’officine chercher les 

traitements antifongiques. Un traitement systémique doit toujours être étudié (177) . 

 
 

c) Limiter les teignes géophiles : 
 

Le sol a un pH très variable selon l’endroit où il se trouve. Une étude a analysé 461 isolats 

de dermatophytes issus du sol. Ces sols avaient un pH variant de 3 à 10,5. Or la quantité d’ions 

H+ présents dans le sol impacte sur sa microflore. Les dermatophytes kératinophiles se 

retrouvent préférentiellement dans un sol légèrement acide à légèrement alcalin, de 6,5 à 8,5. 

D’après cette même étude, le type de sol était plus ou moins propice à accueillir des 

dermatophytes. Ainsi, les échantillons de poussières domestiques possèdent moins de 

kératinophyles que les échantillons de sol issus de fermes ou de terrain de jeu. Plus le sol était 

alcalin, moins les chercheurs retrouvaient d’agents responsables de teignes (178). Ainsi, limiter 

le contact fréquent des enfants avec la terre et réaliser un bon lavage de mains si contact avec 

cette dernière, permet d’éviter la propagation des teignes géophiles. Le sol peut aussi être 

souillé de squames humaines et animales contenant des teignes anthropophiles, voire zoophiles. 

 

3) Conseils pour la prise en charge : 
 

Le corps humain produit des peptides antimicrobiens, antiviraux et antifongiques 

intervenants dans la réponse immunitaire innée. Ces peptides sont une ligne de défense majeure 

contre les dermatophytes. En moins de deux heures, les neutrophiles peuvent détruire jusqu’à 

60 % des germes de dermatophytes et les macrophages jusqu’à 20 % de ces mêmes germes. 

Une étude tend à démontrer que certains gènes impliqués dans la régulation des macrophages 
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ou encore l’activation et la migration des leucocytes pourraient être associés à une sensibilité 

accrue aux teignes, sans toutefois arriver à cibler ces gènes. En dehors des gènes intervenant 

dans l’immunité, d’autres gènes de susceptibilité sont liés à l’intégrité de la peau. Des mutations 

de gènes impliqués dans l’expression de la kératine dans l’entretien épidermique ou encore la 

perméabilité cutanée seraient aussi liées à une sensibilité aux dermatophytes (3).  

Afin de se défendre contre les micro-organismes auxquels le corps humain est soumis, 

l’Homme doit avoir un SI et une intégrité cutanée efficace. De plus, le SI permet d’accroitre la 

résistance de la tige pilaire et par conséquent la résistance aux infections fongiques. En effet, 

l’implantation du dermatophyte est dépendant de la permissivité de l’épiderme. Or, de 

nombreux facteurs viennent influencer le SI et augmenter cette permissivité (29). Une étude 

pointe du doigt certaines maladies comme étant des facteurs de risques d’infection fongique. 

Nous retrouvons : 

- Le diabète  

- La polyarthrite rhumatoïde 

- Le VIH 

- L’insuffisance rénale 

- La leucémie 

Une autre étude appuie sur le fait que l’immunodépression est un facteur de risque de teigne, 

notamment chez l’adulte. Outre les pathologies entrainant une immunodéficience, les adultes 

ont plus souvent des traitements dits immunosuppresseurs causant cette immunodéficience. 

D’après cette étude, l’utilisation de corticostéroïdes au long court, l’hépatite C ou encore le 

VIH sont tous les trois associés à une immunodéficience. Il existe aussi des personnes atteintes 

de déficits immunitaires primitifs, qui sont des maladies génétiques  (29) (39). 

Outre la diminution de l’efficacité du SI, l’immunodéficience entraine une altération de la 

croissance et de la force des tiges capillaires, facilitant ainsi sa colonisation. 

 

 Même sans traitement ou pathologie immunosuppresseurs, ce système peut être mis 

à mal. Cela vient du fait que beaucoup de mécanismes viennent altérer notre SI. La malnutrition 

affaiblit le SI. Elle peut être associée ou non à une carence en nutriments tels que le calcium et 

le zinc qui sont importants pour notre SI. De plus, des carences vitaminiques peuvent aussi 

l’affaiblir. La vitamine D joue notamment un rôle dans le SI. Ainsi, une carence en vitamine D 

est associée à diverses pathologies dermatologiques et une supplémentation en cette vitamine 

favorise l’élimination de ces mêmes maladies. Un article du Journal of Medical Mycology, paru 

en 2021 a analysé le statut en vitamine D de plus de 200 enfants atteints de teignes et d’autant 
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de témoins. Cet article conclut par une causalité entre des niveaux de vitamines D faibles et une 

atteinte des cuirs chevelus par une teigne. En outre, des taux de vitamine D plus élevés 

permettraient de diminuer la gravité de la maladie (179).  

 

Un climat humide fourni un milieu propice au développement des teignes, ceux qui fait 

de l’Afrique et l’Amérique du Sud un terrain idéal. A contrario, la Russie du fait de ses grandes 

zones froides et de sa faible densité est un terrain hostile (180)(49). Donc un pharmacien 

travaillant dans une région favorable au développement des teignes doit d’autant plus être 

attentif à tout patient se présentant avec des signes d’infections, afin de les orienter vers leur 

médecin traitant. 

 

 

Le rôle du pharmacien est aussi d’expliquer comment bien prendre son traitement. Les 

traitements de la teigne requièrent, comme tout traitement une bonne observance afin d’assurer 

leurs efficacités. Par exemple, la griséolfulvine doit être prise avec de la nourriture riche en 

graisse car cela améliore son absorption. De plus, il doit rappeler que même une fois le 

traitement antifongique commencé, le patient doit tout de même respecter certaines règles car 

il restera contagieux. La durée de contagiosité dépend aussi de la longueur des cheveux atteints. 

Le patient ne doit pas prêter ses accessoires d’hygiène personnels, surtout en ce qui concerne 

ses peignes. Il doit aussi les désinfecter le plus souvent possible, les tissus peuvent l’être via un 

lavage à 60°C pendant 45 minutes, notamment les taies d’oreiller.  Ainsi, les tissus jouent un 

rôle clé dans le portage notamment via l’utilisation de linge contaminé (78). 
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CONCLUSION : 
 

La hausse des cas de teigne du cuir chevelu en France métropolitaine est de cause 

multifactorielle. Les dermatophytes responsables de teignes ont de nombreux modes de 

contamination, réunissant des espèces zoophiles, géophiles et anthropophiles. À l’heure où les 

pandémies sont de plus en plus menaçantes, les dermatophytes par leur divers mode de 

contamination ont une dissémination idéale. De nos jours, les élevages intensifs et le 

phénomène mégalopolitain sont en expansions nous permettant d’imaginer que cette hausse de 

cas de teigne va perdurer. Les teignes du cuir chevelu prennent plusieurs formes dépendant de 

l’espèce sauf pour le kérion chez qui toutes les espèces peuvent être responsables. La teigne 

n’est pas une maladie grave, mais elle peut entrainer des complications. Les antifongiques 

actuellement sur le marché sont encore efficaces, même si certaines espèces ont développé des 

résistances aux traitements. La demande des produits naturels est grandissante dans les 

officines, ainsi de nombreux chercheurs étudient l’efficacité des plantes, des huiles essentielles 

ou encore des probiotiques pour lutter contre les dermatophytes. Au vu des diverses études 

recensées, cette branche semble prometteuse.  

Depuis le 21ème siècle, de nombreux progrès dans la connaissance des teignes ont eu 

lieu. Tout d’abord concernant le diagnostic, avec par exemple la popularisation de la technique 

de PCR ou encore l’utilisation d’application web en France. Puis sur la nature même des 

teignes, avec une remise en cause de la classification des dermatophytes responsables de teignes 

ou encore la découverte du biofilm. En finissant par la découverte de nouveaux antifongiques 

tel l’orofilm utilisé en tant que médicament orphelin pour une autre pathologie. 

 

Le rôle du professionnel de santé est essentiel dans la boucle d’anticipation des 

épidémies. Les pharmaciens d’officine jouent un rôle dans l’information et les conseils donnés 

au patient à risque d’infection par des eignes du cuir chevelu. Le pharmacien doit être un pilier 

de la prévention et doit aussi connaitre les symptômes de la teigne pour accompagner et orienter 

au mieux le patient. Le pharmacien est tenu par le code de santé publique à « contribuer à 

l’information et à l’éducation du public en matière sanitaire et sociale  » afin de limiter au mieux 

les risques d’épidémies, voire de pandémies de teignes du cuir chevelu, entre autre. 
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ANNEXES : 
Annexe 1 : nouvelle nomenclature des espèces de dermatophytes (2016) : 

 
a : Noms qui devraient être adoptés maintenant dans les laboratoires par les médecins et dans 
la littérature  
 b : Fréquence des espèces isolées au laboratoire de dermatologie du CHUV de 2001 à 2015 
(9035 souches isolées de patients)  



 109 

c : Trichophyton interdigitale (anthropophile, non inflammatoire) est isolé généralement de 
tinea unguium et tinea pedis alors que T. mentagrophytes (zoophile, inflammatoire) est isolé 
généralement de tinea corporis, tinea faciae et tinea capitis  
d : Espèces géophiles très proches  
e : Nannizzia fulva et N. incurvata n’ont pas été distingués de N. gypsea dans notre routine. 
  
Image reproduit à partir de « Michel Monod - Récente révision des espèces de dermatophytes et de leur 
nomenclature - Rev Med Suisse 2017; volume 13. 703-708 »  
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Annexe 2 : Arbre décisionnel diagnostic à partir du prélèvement de peau ou de 
phanères en cas de suspicion de dermatophyte. 

 
 Image reproduite à partir de « Chabasse D, Pihet M. Les dermatophytes : les difficultés du diagnostic 
mycologique. Rev Francoph Lab. nov 2008;2008(406):29‑38. » 
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Annexe 3 : Les teignes. Brochure de l’INRS 

 

QQUUEELLLLEE  MMAALLAADDIIEE  CCHHEEZZ  LL''AANNIIMMAALL  ??

QQUUEELLLLEE  MMAALLAADDIIEE  CCHHEEZZ  LL''HHOOMMMMEE  ??

QQUUEELL  AAGGEENNTT  RREESSPPOONNSSAABBLLEE  ??

Épidémiologie
EEssppèècceess  ppoouuvvaanntt  êêttrree  iinnffeeccttééeess  
ppaarr  llaa  tteeiiggnnee
Toutes les espèces de mammifères. 
De façon plus exceptionnelle, les oiseaux.

DDiissttrriibbuuttiioonn  ggééooggrraapphhiiqquuee  eett  ffrrééqquueennccee  
ddeess  ccaass  ddee  tteeiiggnnee
Répartition mondiale. 
Infection fréquente, en particulier chez 
les jeunes animaux.

TTrraannssmmiissssiioonn  ddee  llaa  tteeiiggnnee
Par contact :
!Avec un animal infecté. Chez les mammifères

domestiques, transmission favorisée par 
les rassemblements : élevages de chats, 
de rongeurs, de lapins, chevaux à l’écurie,
bovins à l’étable, animaleries.

!Avec des objets porteurs de spores.
!Exceptionnellement par le sol contaminé 

par des spores.

Symptômes

!Variables en fonction de l’espèce de 
champignon et de l’espèce animale atteinte. 

!Généralement, apparition d’une zone sans poil,
souvent circulaire, bien délimitée.

!Chez les chats ou les rongeurs, souvent sans
symptôme.

Épidémiologie
TTrraannssmmiissssiioonn  ddee  llaa  tteeiiggnnee
Par contact direct :
!Avec un animal infecté. 
!Avec un objet porteur de spores.
!Exceptionnellement avec le sol contaminé.

FFrrééqquueennccee  ddeess  ccaass
Affection assez fréquente. Nombre de cas mal connu.

AAccttiivviittééss  pprrooffeessssiioonnnneelllleess  àà  rriissqquuee
Travail en présence d’animaux infectés ou de leur 
environnement contaminé (litières, locaux d’élevage,
véhicules de transport…), notamment : 
!Eleveurs et vendeurs de chiens, de chats, 

de rongeurs, de lapins et de bovins…
!Vétérinaires.
!Personnel des laboratoires vétérinaires.
Plus rarement :
!Personnel d’abattoir et des services d’équarrissage.
!Personnel de centres équestres et de haras.

Symptômes et évolution

Incubation courte (de l’ordre d’une semaine). 
Apparition de lésions au niveau des zones de contact
avec les animaux (cou, visage, avant-bras) :
!Peau : rougeur en anneau, bien circonscrite, avec

démangeaison (lésion appelée “herpès circiné”).
!Cuir chevelu et barbe : lésion en relief très 

inflammatoire avec présence de pus (kérion).

Guérison après traitement prolongé local et parfois oral.

Champignons dermatophytes du genre : 
Microsporum ou Trichophyton et leurs spores,
forme de résistance d’une très grande longévité.

contact (peau)

Liberté ! Égalité ! Fraternité

RÉPUBLIQUE FRANÇAISE

MINISTÈRE
DE L’AGRICULTURE

ET DE LA PÊCHE

MINISTÈRE
DE L’EMPLOI,

DE LA COHÉSION SOCIALE
ET DU LOGEMENT

MINISTÈRE
DE LA SANTÉ

ET DES SOLIDARITÉS

MINISTÈRE
DE L’ÉCOLOGIE

ET DU DÉVELOPPEMENT
DURABLE

TTeeiiggnneessLLeess
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QQUUEE  FFAAIIRREE  QQUUAANNDD  OONN  CCRRAAIINNTT
DD''AAVVOOIIRR  ÉÉTTÉÉ CCOONNTTAAMMIINNÉÉ ??

Mesures générales de prévention 
HHyyggiièènnee  ggéénnéérraallee  ddee  ll''éélleevvaaggee
! Nettoyage et désinfection des locaux et 

des matériels (voir « liste des désinfectants
autorisés » et « usages » sur : 
http://e-phy.agriculture.gouv.fr)

FFoorrmmaattiioonn  eett  iinnffoorrmmaattiioonn  ddeess  ssaallaarriiééss
! Risques liés à la teigne, hygiène, mesures

collectives et individuelles de prévention.
!Manipulation et contention des animaux.

MMiissee  eenn  ppllaaccee  ddee  mmooyyeennss  aapppprroopprriiééss,,  nnoottaammmmeenntt  ::
! Eau potable, savon, moyens d’essuyage 

à usage unique (essuie-tout en papier…) 
et trousse de première urgence (contenu 
défini avec le médecin du travail).

! Armoires-vestiaires distinctes (vêtements 
de ville/vêtements de travail), pour éviter 
la contamination des effets personnels.

! Vêtements de travail et équipements 
de protection individuelle : appropriés, 
en bon état, propres et bien entretenus.

Mesures de lutte en cas 
de maladie animale

Renforcement de l’hygiène de l’élevage :
! Traiter les animaux de l’élevage par 

l’administration d’un antifongique 
essentiellement par voie locale. 

! Désinfecter les locaux hébergeant l’animal
ainsi que le matériel potentiellement
souillé par des spores.

! Ne pas utiliser pour les autres animaux 
du matériel ayant été en contact avec
l’animal atteint (tapis de selle, licol, panier
du chat, du chien…). 

Respecter les règles d'hygiène

! Se laver les mains (eau potable et savon) 
systématiquement : 
!! Après contact avec les animaux, les déchets ou 

les déjections animales.
!! Avant les repas, les pauses, en fin de journée 
de travail.

! Ne pas boire, manger, fumer… sur les lieux de travail.
! Si plaie : laver, savonner, puis rincer. Désinfecter, 

et recouvrir d'un pansement imperméable.
! Vêtements de travail, gants, bottes : nettoyer

régulièrement.
! En fin de journée de travail : changer de vêtements. 

Quand la teigne est mise en évidence 

! Respecter les mesures collectives de lutte en cas 
de teigne.

! Renforcer les précautions générales et notamment 
les mesures d’hygiène : limiter les contacts avec 
les animaux atteints et avec leur matériel. Si contact, 
porter des gants, puis se laver les mains.

! Services d’équarrissage : 
!! Information de la présence de la teigne 
dans l’élevage.
!! Port d’équipements de protection individuelle, 
consignes d’hygiène comme ci-dessus, changement 
de tenue avant de pénétrer dans le véhicule.

En cas de lésions sur la peau, consulter 
un médecin et lui préciser votre profession.  

Code du travail : articles R. 231-60 à R. 231-65-3.
Arrêté du 4 novembre 2002 fixant les procédures de décontamination et de désinfection à mettre en œuvre pour la protection des travailleurs dans
les lieux où ils sont susceptibles d’être en contact avec des agents biologiques pathogènes pouvant être présents chez des animaux vivants ou
morts, notamment lors de l’élimination des déchets contaminés, ainsi que les mesures d’isolement applicables dans les locaux où se trouvent des
animaux susceptibles d’être contaminés par des agents biologiques des groupes 3 ou 4 (J.O. 13 décembre 2002).

Document élaboré avec la collaboration de Jacques GUILLOT, Professeur à l’école nationale vétérinaire d’Alfort.

! Santé animale : ce n’est pas une maladie animale 
réputée contagieuse. 

! Santé publique : ce n'est pas une maladie humaine 
à déclaration obligatoire.

!Maladie professionnelle indemnisable : tableau n°15 
du régime agricole, n°46 du régime général. Déclaration 
à faire par le travailleur ou ses ayants droit.

! Les champignons Microsporum et Trichophyton 
sont classés en groupe de danger 2 (R. 231-61-1 du code 
du travail).

QQUUEELL  SSTTAATTUUTT  DDEE  LLAA  MMAALLAADDIIEE  ??

Ministère de l’agriculture et de la pêche
Direction générale de la forêt et des affaires rurales

Direction générale de l’alimentation

QQUUEELLLLEE  CCOONNDDUUIITTEE  ÀÀ TTEENNIIRR  
PPOOUURR  ÉÉVVIITTEERR  DD''ÊÊTTRREE  CCOONNTTAAMMIINNÉÉ ??

QQUUEELLLLEESS  MMEESSUURREESS  
CCOOLLLLEECCTTIIVVEESS  DDEE  PPRRÉÉVVEENNTTIIOONN  ??

Maquette DGFAR - MAG - Communication interne
Février 2007
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Annexe 4 : Algorithme de la SFD, de prise en charge thérapeutique des teignes de 
l’enfant après l’arrêt de commercialisation de la griséofulvine en france 
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Annexe 5 : Fiche de la SDF des mesures associées au traitement antifongique des 
teignes du cuir chevelu chez l’enfant : 
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Annexe 6 : Fiche conseil de la SDF sur l’utilisation de l’itraconazole : 
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Annexe 7 : Fiche conseil de la SDF sur l’utilisation de la terbinafine : 
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ABSTRACT: 
Ringworms are infections of the scalp caused by dermatophytes whose incidence is increasing 
in Western countries, as shown by the recent global epidemiological assessment presented in 
this thesis. The discovery of antifungals and the development of diagnostic tools have made it 
possible to improve care and treatment, but resistance tends to appear. This thesis takes stock 
of the various dermatophytes responsible for ringworms, but also of the therapies and diagnostic 
approaches available, see soon available. Finally, the role of the dispensary pharmacist in the 
face of ringworms is presented. Due to the increase in the incidence of infections by these 
dermatophytes, pharmacists will be confronted with this public health problem and must keep 
themselves informed of medical advances against these infectious agents in order to know how 
to inform patients and limit their spread. 
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RÉSUMÉ EN FRANCAIS: 
Les teignes sont des infections du cuir chevelu dues à des dermatophytes dont l’incidence 
augmente dans les pays occidentaux, comme le montre le bilan épidémiologique mondial récent 
exposé dans cette thèse. La découverte des antifongiques et l’évolution des outils diagnostics 
ont permis l’amélioration de la prise en charge et du traitement, mais des résistances tendent à 
apparaitre. Cette thèse fait un état des lieux des divers dermatophytes responsables des teignes, 
mais aussi des thérapies et des approches diagnostiques disponibles, voir bientôt disponibles. 
Enfin, le rôle du pharmacien d’officine face aux teignes est présenté. De par l’augmentation de 
l’incidence des infections par ces dermatophytes, le pharmacien sera davantage confronté à 
cette problématique de santé publique et doit se tenir informé des avancées médicales contre 
ces agents infectieux afin de savoir informer les patients et limiter leur propagation. 
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