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A) INTRODUCTION 

Histologiquement, le follicule pilo-sébacé est formé d’un poil, de ses gaines, de glandes 

sébacées et du muscle arrecteur du poil. Il élabore d’une part les poils et intervient dans la 

production de sébum d’autre part, qui augmente le caractère imperméable de la couche cornée 

tout en jouant un rôle bactéricide et fongistatique.  

La folliculite est une inflammation du follicule pilo-sébacé, le plus souvent d’origine 

infectieuse. Histologiquement, elle est définie par la présence de cellules inflammatoires dans 

le follicule. La péri-folliculite est la présence de ces mêmes cellules dans le derme adjacent. 

Cliniquement, la folliculite superficielle se manifeste par des papules ou des pustules de 

disposition folliculaire, c’est-à-dire centrées par un poil. La folliculite profonde se manifeste 

par un nodule inflammatoire ou un furoncle. 

Les pustules non folliculaires sont plus planes et non acuminées, laiteuses. Ce deuxième type 

de pustules est en général de siège superficiel sous-corné, comme on peut le voir dans la 

pustulose sous-cornée, le psoriasis pustuleux ou encore la pustulose exanthématique aigüe 

généralisée. 

Il existe de nombreux diagnostics différentiels des folliculites. En effet, toute papule folliculaire 

n’est pas une folliculite. 

Il convient tout d’abord de différentier les folliculites des hyperkératoses folliculaires.  

Ainsi, la kératose pilaire (ou folliculaire) est très fréquente et touche près de 40% de la 

population. Elle peut être isolée ou intégrée dans de multiples affections. Elle se manifeste par 

des papules folliculaires avec, à la palpation, un granité rugueux. Elle est due à un bouchon 

corné orthokératosique obstruant l’orifice pilaire. On distingue la kératose pilaire simple de la 

kératose pilaire atrophiante (1). 

L’eczéma et le psoriasis peuvent également avoir une présentation clinique folliculaire. 
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Dans le syndrome « ichtyose folliculaire-alopécie-photophobie » ou syndrome IFAP, l’ichtyose 

folliculaire se manifeste par des papules hyperkératosiques folliculaires. 

La lésion élémentaire du pityriasis rubra pilaire est une papule érythémateuse folliculaire 

centrée par un cône corné. Elle est associée à des aires érythémateuses ou érythémato-

squameuses avec des intervalles de peau saine, un érythème du visage et une kératodermie 

palmo-plantaire de couleur orangée caractéristique. Histologiquement, est visualisée une 

hyperkératose feuilletée s’enfonçant dans l’infundibulum pilaire et engainant le poil qui peut 

être atrophié avec souvent une parakératose alternée périfolliculaire (2).  

La dermatomyosite de Wong se manifeste par des papules folliculaires érythémateuses et 

kératosiques (3). 

Le lichen spinulosique se manifeste par des papules folliculaires kératosiques groupées formant 

une lésion de taille supra-centimétrique (4). 

La carence en vitamine A peut entraîner une hyperkératose folliculaire appelée phrynodermie  

et celle en vitamine C une kératose et un purpura folliculaires (5). 

La trichostase spinulosique est une anomalie de cause inconnue qui se manifeste cliniquement 

par des pseudo-comédons contenant de la kératine et des poils localisés au visage et au tronc. 

Histologiquement, on visualise une hyperkératose folliculaire ainsi que des poils enveloppés 

par une gaine de kératine et une dilatation folliculaire (6). 

La réaction du greffon contre l’hôte (GVH), aigüe ou chronique, peut rarement se manifester 

par une éruption folliculaire (7).  

La mucinose folliculaire est secondaire à l’accumulation de mucine dans le follicule pilo-

sébacé. On distingue, d’une part, la mucinose folliculaire de Pinkus qui survient chez les enfants 

et les adultes jeunes et qui se manifeste par une plaque érythémateuse surmontée de papules 

folliculaires essentiellement, mais qui peut aussi se manifester par une folliculite. La mucinose 

folliculaire ortiée, d’autre part, survient chez les sujets d’âge moyen et se manifeste par des 
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papules et plaques œdématiées et évolue par poussées survenant à intervalles irréguliers pendant 

plusieurs mois voire années (8). Dans les deux entités précédemment décrites, on parle de 

mucinose folliculaire primaire.  

La mucinose folliculaire secondaire est un épiphénomène histologique pouvant être associé aux 

lymphomes T cutanés, principalement au mycosis fongoïde dans sa forme pilotrope. Le 

diagnostic clinique entre mucinose folliculaire primaire et mycosis fongoïde pilotrope est 

difficile. Les critères diagnostiques en faveur d’une mucinose folliculaire primaire est un âge 

jeune, une lésion unique ou en nombre limité dans la région cervico-faciale, le caractère 

spontanément résolutif et l’absence d’épidermotropisme et de lymphocytes atypiques à 

l’histologie (9). 

Dans les lymphomes cutanés, nous pouvons également citer la folliculite pseudo-

lymphomateuse qui se manifeste par un nodule unique localisé au visage avec à l’histologie un 

infiltrat folliculo-centré lymphocytaire mixte B et T et histiocytaire (10). 

 

Les causes des folliculites sont nombreuses et variées. La classification des folliculites peut se 

faire selon la nature de l’infiltrat cellulaire inflammatoire (lymphocytaire, neutrophilique, 

éosinophilique), le caractère aigu ou chronique, la nature de la folliculite (infectieuse ou non) 

ou encore selon le degré de profondeur (superficiel ou profond). 

 

I) Folliculites infectieuses 

 

Il est classique de séparer les folliculites infectieuses selon l’agent causal : 

bactériennes, virales, mycologiques et parasitaires (tableau 1). 

 

Les folliculites bactériennes peuvent être causées par diverses bactéries.  
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La bactérie la plus fréquemment incriminée est Staphylococcus (S.) aureus qui peut 

être à l’origine de folliculites chroniques ou récurrentes, notamment en cas de 

portage dans un gîte bactérien (le portage nasal étant le plus fréquent), qu’il convient 

de dépister si le caractère chronique ou récurrent est présent et qu’il faut traiter pour 

éviter les récidives (11) (12).  

Les staphylocoques à coagulase négative, notamment S. epidermidis, S. hominis et 

S. capitis (13) ainsi que S. lugdunensis (14) peuvent moins fréquemment être 

responsables de folliculite.  

L’immunodépression, notamment celle induite par l’infection  au virus de 

l’immunodéficience humaine (VIH), peut favoriser ces infections. 

D’autres bactéries peuvent également être responsables de folliculite comme les 

bactéries à Gram négatif tel que Pseudomonas (P.) aeruginosa, mais également 

Escherichia coli, Serratia marcescens, Klebsiella spp, Enterobacter spp, Proteus 

mirabilis, Acinetobacter calcoaceticus, Salmonella panama, Citrobacter (C.) 

freundii (15). Elles ont surtout été rapportées chez des patients acnéiques traités au 

long cours par des antibiotiques oraux sous la forme de papulo-pustules du visage. 

Deux types de folliculites à bactéries Gram négatif sont décrites : le type 1 se 

manifestant par des pustules superficielles de la région nasale et le type 2 représenté 

par des nodules profonds et des lésions kystiques (16). 

Cependant, la folliculite à P. aeruginosa peut également toucher d’autres zones 

corporelles, notamment après fréquentation d’une piscine chauffée, de bains à 

remous, de saunas, de port de combinaisons de plongée mal nettoyées, après 

épilation à la cire ou massages dans des conditions d’asepsie non rigoureuse (17), 

d’où l’appellation anglophone de « hot tub folliculitis ».  
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Aeromonas hydrophila est un bacille à Gram négatif présent dans l’eau douce et le 

sol. Il peut être responsable d’infections cutanées (principalement des dermo-

hypodermites, moins fréquemment des folliculites) favorisées par une porte d’entrée 

cutanée, notamment une plaie (18)(19). 

Quelques cas de folliculites du visage et du cuir chevelu secondaires à C. koseri et 

C. freundii ont été décrits (20). 

Les mycobactérioses, atypiques ou non, peuvent également se manifester par une 

folliculite. Ainsi, des cas de folliculites induites par des mycobactéries atypiques à 

croissance rapide tel que Mycobacterium (M.) fortuitum (21), M. chelonae (22), M. 

immunogenum (23) ont été rapportés. Par ailleurs, M. tuberculosis peut aussi en être 

responsable (24). 

La syphilis secondaire peut se présenter sous la forme de diverses manifestations 

cutanées d’où l’appellation de « grande simulatrice ». Des cas de folliculite ont été 

rapportés (25)(26).  

 

L’inflammation du follicule par le virus Herpes simplex chez l’homme se manifeste 

principalement sous la forme d’un sycosis herpétique de la barbe ou bien par des 

vésicules et pustules groupées en bouquet sur une autre zone pileuse (27). La 

folliculite virale peut également être secondaire à une infection au virus varicelle-

zona (VZV) due à une réplication active du virus dans les kératinocytes de 

l’infundibulum des structures pilo-sébacées (22). 

L’exanthème de la rougeole peut avoir un caractère folliculo-centré avec à l’examen 

histologique un effet cytopathogène folliculaire et sébacé (28)(29).  

Le molluscum contagiosum, très fréquent chez l’enfant, est une lésion 

dermatologique contagieuse induite par un virus de la famille des poxvirus qui se 
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manifeste cliniquement par une papule de couleur chair avec une ombilication 

centrale. Des cas de folliculite ont été rarement rapportés dans la littérature avec à 

l’histologie la présence de corps viraux dans l’épithélium folliculaire (30). 

On peut également citer la trichodysplasie spinulosique secondaire à un 

polyomavirus (6). 

 

Parmi les folliculites de cause mycologique, il existe tout d’abord la folliculite à 

Malassezia spp, anciennement appelée folliculite pityrosporique, causée par 

l’invasion de Malassezia spp dans les follicules pilo-sébacés,  qui est une levure 

lipophile faisant partie du microbiote cutané (31). Elle se manifeste par des papules 

et pustules prurigineuses principalement localisées sur les épaules et le dos. Une 

étude de 2013 a montré que Malassezia (M.) globosa était l’espèce la plus 

incriminée, suivie par M. sympodialis, M. restricta et M. furfur (32). 

La folliculite à Candida spp, notamment Candida albicans, est souvent associée à 

l’utilisation de drogues par voie intra-veineuse, notamment l’injection d’héroïne, et 

témoigne alors d’une fongémie. Elle est plutôt localisée sur le cuir chevelu (33). 

Les dermatophytes peuvent également être responsables d’une infection folliculaire, 

notamment dans le cas du granulome de Majocchi qui est plus fréquent chez les 

patients immunodéprimés (immunodépression locale ou générale) et qui se 

manifeste sous la forme d’une plaque érythémateuse surmontée de papules, 

pustules, nodules, voire d’abcès (34). 

 

Les folliculites parasitaires sont principalement représentées par l’infection à 

Demodex spp qui est un acarien. Demodex folliculorum et D. brevis sont des hôtes 

habituels du follicule pilo-sébacé. L’immunodépression, notamment l’infection par 
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le VIH ou l’utilisation prolongée d’une corticothérapie locale, ainsi que l’exposition 

aux UVB (notamment en cas de photothérapie) sont deux facteurs en favorisant la 

survenue (35). 

Par ailleurs, la folliculite peut être une manifestation clinique rare de la larva 

migrans cutanée. Ce diagnostic est à évoquer chez un patient résidant ou revenant 

d’une zone infestée, d’autant plus en cas de caractère prurigineux et d’association à 

un érythème linéaire sous-cutané mobile (36). 

 

II) Folliculites non infectieuses 

 

Les causes aseptiques sont très nombreuses.  

 

Tout d’abord, nous pouvons citer la folliculite à éosinophiles qui comporte trois 

sous-types cliniques : la forme associée à une immunodépression dont l’infection 

par le VIH (en cas de lymphopénie CD4 inférieure à 250-300 cellules/mm3), la 

forme classique également appelée maladie d’Ofuji qui se manifeste par des papulo-

pustules prurigineuses formant des plaques avec une extension centrifuge et un 

éclaircissement central et la forme infantile touchant essentiellement le cuir chevelu 

(37). Un quatrième sous-type est évoqué regroupant les causes médicamenteuses 

(38). 

L’examen histologique montre initialement une spongiose de la gaine épithéliale 

externe de l’infundibulum associée à un infiltrat inflammatoire à prédominance 

éosinophilique. Plus tardivement, on visualise des micro-abcès à éosinophiles (38). 

 



30 

 

Par ailleurs, l’acné, dans sa forme inflammatoire, se manifeste par des papulo-

pustules folliculaires majoritairement localisées au visage mais également à la 

région sternale et au dos. On note cependant dans l’acné constamment la présence 

de lésions rétentionnelles (comédons et microkystes) associées (39). 

 

Certaines maladies inflammatoires peuvent se manifester par une folliculite.  

Ainsi, l’hidradénite suppurée ou maladie de Verneuil peut se révéler par une 

folliculite notamment de l’abdomen et des fesses bien que ce ne soit pas la 

manifestation clinique la plus typique (40). 

La maladie de Behçet compte parmi ses manifestations dermatologiques des papulo-

pustules de disposition folliculaire ou non (dans ce cas on parle de pseudo-

folliculite). Cependant, à l’histologie, le signe le plus spécifique du diagnostic de 

maladie de Behçet est la vasculite et non la folliculite (41). 

 

Le tableau clinique dermatologique de certaines maladies génétiques peut également 

comporter une folliculite. 

La trisomie 21 ou syndrome de Down est la maladie chromosomique la plus 

fréquente. Elle se manifeste par des malformations cardiaques, des troubles 

endocrinologiques, neurologiques et plusieurs manifestations cutanées dont des 

folliculites récurrentes. Ces folliculites sont principalement localisées au niveau des 

régions sternale et interscapulaire et sont souvent secondaires à une infection par 

Malassezia spp (42). 

Le syndrome hyper-IgE, également nommé syndrome de Job, a été initialement 

décrit en 1966 par Davis et al avec des manifestations dermatologiques à type 

d’abcès « froids » récidivants. Depuis, d’autres manifestations cliniques sont 



31 

 

connues et nombreuses, parmi lesquelles un eczéma chronique, des infections 

cutanées et pulmonaires staphylococciques récurrentes, un pneumatocèle, une 

candidose, une hyperlaxité articulaire, une fragilité osseuse, une scoliose et une 

craniosynostose. Un taux sérique élevé d’IgE est constamment associé (43). Bien 

que les infections cutanées (folliculites entre autres) soient plus fréquentes dans le 

syndrome hyper-IgE de transmission autosomique dominante liée à la mutation du 

gène STAT3, elles sont également possibles en cas de transmission autosomique 

récessive liée à la mutation du gène DOCK8. Dans ce dernier mode de transmission, 

on note tout particulièrement une susceptibilité plus grande aux infections virales et 

aux cancers (44,45). 

Dans le syndrome KID (« keratitis, ichtyosis, deafness) » ont été rapportées une 

susceptibilité aux infections et une association avec la triade d’occlusion folliculaire, 

c’est-à-dire « hidradénite suppurée, acné et cellulite disséquante du cuir chevelu » 

(46). 

La pachydermopériostose est une maladie génétique de transmission autosomique 

récessive dans laquelle des mutations du gène HPGD ont été identifiées. Elle se 

manifeste par un hippocratisme digital, des signes rhumatologiques (arthrite, 

ostéolyse acrale, ossification périostée) et des signes dermatologiques 

(principalement une pachydermie et une séborrhée mais des cas de folliculites ont 

été décrits) (47) (48). 

Certains déficits immunitaires innés notamment l’agammaglobulinémie (de 

transmission liée à l’X, autosomique dominante ou autosomique récessive) 

entraînent une susceptibilité aux infections notamment staphylococciques et 

streptococciques et peuvent entraîner des furoncles (49). Nous pouvons également 

citer les maladies suivantes comme déficits immunitaires innés se manifestant par 
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des infections cutanées staphylococciques : le syndrome de Wiskott-Aldrich, 

l’hématopoïèse cyclique… (50). 

D’autres maladies génétiques peuvent comporter des folliculites, soit dans leur 

tableau clinique, soit dans leurs complications. C’est le cas de la 

trichothiodystrophie (51), du syndrome AEC (« ankyloblépharon, anomalies 

ectodermiques, fente labiopalatine ») (52), de la dysplasie ectodermique (53), de la 

granulomatose septique chronique (54). Cependant, dans ces maladies citées 

précédemment, les lésions cutanées touchent habituellement le cuir chevelu. 

 

Plusieurs maladies auto-inflammatoires génétiques peuvent se manifester par une 

inflammation folliculaire. 

Le syndrome PAPA (pyogenic sterile arthritis, pyoderma gangrenosum and acne) 

est une maladie auto-inflammatoire génétique autosomique dominante liée à la 

mutation du gène PSTPIP1 qui se manifeste, comme son acronyme l’indique, par 

des lésions acnéiformes avec notamment des papules et pustules de disposition 

folliculaire (55). Dans le même spectre, les syndromes PASH (pyoderma 

gangrenosum, acné, hidradénite suppurée), PASS (pyoderma gangrenosum, acné 

conglobata, hidradénite suppurée, spondylarthropathie) et le syndrome PAPASH 

(pyoderma gangrenosum, acné, psoriasis, arthrite, hidradénite suppurée) 

contiennent tous des lésions acnéiformes dans leur tableau clinique (56).  

L’haplo-insuffisance A20 (HA20) est une maladie autosomique dominante causée 

par une mutation type perte de fonction du gène TNFAIP3. Elle se manifeste par des 

ulcères récurrents des régions orale et génitale, une uvéite, une entérocolite et des 

manifestations cutanées dont fait partie la folliculite (57). 
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Une folliculite chronique est associée à une entéropathie inflammatoire sévère dans 

la maladie inflammatoire chronique intestinale de survenue précoce liée à la 

mutation type perte de fonction du gène IL-10RA ou IL-10RB ou à une mutation du 

gène IL-10 (58) (59). 

La métalloprotéase ADAM 17 joue un rôle dans la défense épithéliale cutanée contre 

S. aureus (60). La mutation perte de fonction d’ADAM 17 entraîne des infections 

cutanées staphylococciques (61). 

 

La dermatite irritative de contact peut se manifester sous la forme d’une folliculite. 

Elle est causée par certaines huiles, graisses, métaux, goudron, asphalte, 

naphtalènes, bisphénols polyhalogénés, arsenic, chlorure d’aluminium et la fibre de 

verre (62). 

 

La folliculite actinique est une photodermatose saisonnière de cause inconnue, se 

manifestant par des papules et pustules folliculaires monomorphes localisées sur les 

zones photo-exposées, survenant entre 24 et 72h après la première exposition solaire 

de l’année. La rémission est spontanée en quelques jours (63). 

 

L’infundibulo-folliculite disséminée et récurrente est de cause inconnue et a été 

décrite pour la première fois en 1968 par Hitch et Lund (64). Elle touche davantage 

les hommes jeunes au phototype foncé. Elle se manifeste par des papules 

folliculaires monomorphes de couleur chair de la poitrine, du dos et des membres 

supérieurs. Les lésions peuvent être prurigineuses. L’histologie montre un infiltrat 

mononuclée périfolliculaire et infundibulaire. 
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La folliculite perforante acquise appartient au groupe des dermatoses perforantes 

dont la cause n’est pas bien connue à ce jour. Une association au diabète et à 

l’insuffisance rénale chronique a été rapportée. Cliniquement, elle se manifeste par 

des papules folliculaires principalement localisées à la région lombaire et aux 

membres inférieurs mesurant quelques millimètres et comportant une croûte ou un 

bouchon de kératine. L’évolution est chronique, faite de poussées et de rémissions. 

 

La folliculite nécrosante infundibulaire cristalline se révèle par des papules cireuses 

du front, de la nuque, du dos avec histologiquement une nécrose de l’épithélium 

folliculaire et un infiltrat neutrophilique périfolliculaire. Des dépôts cristallins ainsi 

que des levures et des bactéries à Gram positif sont visualisés dans l’ostium 

folliculaire (65). 

 

La folliculite nécrosante lymphocytaire, encore appelée « acné nécrotique », se 

manifeste par des papules avec une nécrose centrale et des pustules folliculaires 

siégeant préférentiellement à la lisière du cuir chevelu et sur le front. L’évolution se 

fait vers une cicatrice varioliforme. Histologiquement on visualise un infiltrat 

lymphocytaire périfolliculaire et une nécrose kératinocytaire (66). 

 

Il existe une entité nommée « dermatitis cruris pustulosa et atrophicans », touchant 

préférentiellement les membres inférieurs mais pouvant également être localisée à 

d’autres régions pileuses, qui se manifeste par des pustules folliculaires. Elle 

prédomine chez les sujets jeunes dans des zones tropicales, est chronique et évolue 

vers une alopécie et une atrophie. L’histologie met en évidence un infiltrat 

inflammatoire polymorphe du follicule pileux et du derme et peut montrer des abcès 
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dans la partie supérieure du follicule. Les pustules peuvent également être de siège 

intra-épidermique notamment sous-corné (67). 

 

Enfin, il existe des folliculites iatrogènes induites par des médicaments qu’on peut 

également dénommer toxidermies folliculaires avec de nombreux médicaments 

imputables, surtout depuis l’avènement des thérapies ciblées et inhibiteurs de 

tyrosine kinase dans le traitement des cancers et hémopathies. 

La liste des médicaments inducteurs de folliculite est longue et nous pouvons citer : 

les traitements hormonaux (corticostéroïdes, androgènes, pilule contraceptive à base 

de progestérone, danazol), les médicaments psychotropes et antiépileptiques 

(lithium, antidépresseurs tricycliques, valproate de sodium, phénytoïne, dantrolène), 

les immunosuppresseurs (ciclosporine, sirolimus, azathioprine), certaines vitamines 

(B1, B6 et B12), les thérapies ciblées notamment anti-EGFR (epithelial growth 

factor receptor), anti-MEK, les inhibiteurs de tyrosine kinase, certaines 

chimiothérapies (dactinomycine, thiouracile, vorinostat, inhibiteurs du protéasome), 

certains antirétroviraux (notamment l’éfavirenz, l’indinavir, le ritonavir et le 

saquinavir), le facteur de croissance granulocytaire (G-CSF : « granulocyte-colony-

stimulating-factor »), les traitements antituberculeux (rifampicine, isoniazide, 

éthionamide) (68) (69). 

 

Une folliculite peut également survenir sur une zone corporelle irradiée lors de 

séances de radiothérapie externe (70). 
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Nous ne parlerons pas de la folliculite décalvante, de la folliculite en touffes, de 

l’acné chéloïdienne de la nuque, du sycosis de la barbe ni de la pseudo-folliculite de 

la barbe puisqu’il s’agit de dermatoses qui ne touchent pas le tronc. 

 

Les folliculites chroniques ou récidivantes sont à la fois une gêne pour le patient, notamment 

sur le plan esthétique, et un défi pour le praticien car la recherche de la cause n’est pas toujours 

simple. Or la cause conditionne l’attitude thérapeutique. 

L’objectif de cette thèse est une revue bibliographique des causes de folliculite récidivante ou 

chronique du tronc afin d’en décrire l’aspect clinique, histologique, les facteurs de risque et le 

traitement. 
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B) MATERIEL ET METHODES 

 

Une revue de la littérature est réalisée sur la banque de données PUBMED-MEDLINE en 

utilisant les termes de recherche : « chronic » OR « recurrent » AND « folliculitis » sans filtre 

de recherche. Nous avons élargi la recherche en croisant dans un second temps les termes 

« trunk » AND « folliculitis » sans filtre de recherche. 

Nous avons inclus dans notre revue les articles rapportant des cas de folliculite chronique et/ou 

récidivante localisée au tronc. Nous avons défini le tronc comme étant la partie anatomique 

moyenne du corps humain et comprenant le thorax, l’abdomen et le petit bassin. Les folliculites 

localisées à d’autres régions anatomiques étaient donc exclues après lecture du titre ou résumé. 

Nous avons conservé les articles en langues anglaise, française, allemande et espagnole. 

 

Pour chaque article inclus, nous avons recueilli et analysé : les caractéristiques démographiques 

(sexe, âge, origine ethnique si précisée), la description clinique, la localisation ainsi que la durée 

d’évolution de la folliculite, les maladies et comorbidités associées, les examens 

complémentaires réalisés (en particulier l’analyse histologique, biologique et microbiologique), 

les traitements administrés ainsi que le diagnostic proposé par les auteurs. 

 

Le croisement des termes de recherche « chronic » OR « recurrent » AND « folliculitis » a 

abouti à 620 résultats.  

Nous avons éliminé 97 articles correspondant à des revues, 153 articles car il s’agissait d’études 

ou d’essais cliniques ou thérapeutiques, 21 articles car ils étaient en langue étrangère (chinoise, 

japonaise, russe, serbe, italienne), 21 car il s’agissait d’articles vétérinaires, 169 articles car la 

folliculite était localisée sur une région corporelle autre que celle du tronc, 24 articles car ils 

portaient sur un autre sujet que la folliculite (collagénose perforante, malade de Kyrle, 
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dermatofibrome, GVH…) et 49 articles car la localisation ou la description clinique de la 

folliculite n’était pas précisée. 

Nous avons inclus 81 articles rapportant 107 cas de patients atteints d’une folliculite du tronc. 

 

Le croisement des mots-clés « trunk » AND « folliculitis » a abouti à 164 résultats.  

Nous avons éliminé 15 articles correspondant à des revues, 32 articles correspondant à des 

études ou des essais cliniques/ thérapeutiques, 4 articles car ils étaient en langue étrangère 

(italienne, chinoise ou polonaise), 7 car il s’agissait d’articles vétérinaires, 16 articles car la 

folliculite était localisée sur d’autres régions corporelles que le tronc, 5 articles car la 

localisation ou la description clinique n’était pas précisée, 21 articles car ils portaient sur un 

autre sujet qu’une folliculite (notamment certains diagnostics différentiels comme le psoriasis 

folliculaire, la phrynodermie, la collagénose perforante…). Vingt-deux articles étaient déjà 

inclus dans la précédente recherche. Nous avons inclus 36 articles rapportant 48 cas. 

 

Les principales causes des folliculites localisées en-dehors du tronc et rapportées dans la 

littérature selon notre méthode de recherche sont résumées dans le tableau 2. 

 

Au total, après ces deux recherches, 117 articles ont été inclus pour un total de 155 cas analysés. 

Nous avons ensuite inclus 81 cas supplémentaires cités dans les références des articles 

précédemment inclus et correspondant à nos critères d’inclusion. 

 

Notre revue de la littérature portait donc sur un total de 236 cas rapportés. 
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Dans un second temps, nous avons analysé les caractéristiques de chaque cause dans les 

ouvrages de référence : le « Rook’s textbook of Dermatology » (9ème édition), le « Bolognia’s 

Dermatology » (4ème édition), le Précis « Dermatologie et infections sexuellement 

transmissibles » (6ème édition), le « Fitzpatrick’s Dermatology » (9ème édition) et le livre 

allemand « Braun-Falco’s Dermatologie, Venerologie und Allergologie » (7ème édition). 

  

Croisement des termes 

« chronic » OR 

« recurrent » AND 

« folliculitis » sur PUBMED-

MEDLINE : 620 résultats 

Croisement des termes 

« trunk » AND « folliculitis » 

sur PUBMED-MEDLINE :  

164 résultats 

 Inclusion de 117 

articles rapportant 155 

cas de folliculite du 

tronc 

Analyse de 236 cas 

de folliculite du 

tronc 

Ajout de 81 cas de 

folliculite du tronc 

supplémentaires 

Exclusion de 534 

articles : 

-97 revues 

-153 études/ essais 

-21 en langue 

étrangère 

-21 articles vétérinaires 

-169 car folliculite en-

dehors du tronc 

-49 car description 

clinique inconnue 

-24 car autre diagnostic 

Exclusion de 100 articles : 

-15 revues 

-32 études/essais 

-4 en langue étrangère 

-7 articles vétérinaires 

-16 car folliculite en-

dehors du tronc 

-5 car description clinique 

inconnue 

-21 car autre diagnostic 

22 articles étaient déjà 

inclus dans l’autre revue 
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C) RESULTATS 

 

Notre revue de la littérature portait sur 236 cas de folliculite chronique et/ou récurrente localisée 

au tronc. Les sujets étaient âgés en moyenne de 37 ans au moment du diagnostic. Il y avait 139 

hommes et 97 femmes. La durée d’évolution de la folliculite était très variable selon la cause. 

Elle était souvent plus courte dans les causes infectieuses, souvent de quelques jours à quelques 

semaines. La durée moyenne d’évolution d’une folliculite aseptique, toutes causes confondues, 

était plus longue, calculée en moyenne à 5,2 ans. 

Il y avait 76 cas de folliculite infectieuse : 3 cas de folliculite staphylococcique, 2 cas de sycosis 

lupoïde, 33 cas à P. aeruginosa, 3 cas à d’autres bactéries à Gram négatif, 2 cas à mycobactéries, 

3 cas induits par des virus du groupe Herpes, 2 cas de folliculite induite par le virus de la 

rougeole, 16 cas de folliculite à Malassezia, 4 cas de folliculite dermatophytique, 4 cas à 

Demodex spp, 4 cas associés à une larva migrans cutanée. 

Il y avait par ailleurs 160 cas de folliculite aseptique : 63 cas de folliculite à éosinophiles (31 

cas de la forme classique, 14 cas associés à l’infection par le VIH, 10 cas associés aux 

hémopathies, 8 cas infantiles), 11 cas de folliculite actinique, 25 cas d’infundibulo-folliculite 

disséminée et récurrente, 30 cas de folliculite médicamenteuse (8 sous anti-EGFR, 5 sous une 

chimiothérapie ou immunothérapie, 4 sous vitamine B12 et 13 sous lithium), 4 cas de folliculite 

associée à des maladies génétiques, 4 cas de folliculite dans le cadre d’une maladie de Behçet, 

9 cas de folliculite associée à une maladie neutrophilique (5 cas d’hidradénite suppurée et 4 de 

folliculite neutrophilique), 5 cas de folliculite perforante, 5 cas de folliculite nécrosante 

infundibulaire cristalline, 3 cas d’acné nécrotique et un cas de folliculite chronique associée à 

un granulome secondaire à des piqûres d’abeille utilisées en acupuncture. 
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I) Généralités sur les folliculites  

 

Dans les différents ouvrages, la définition de la folliculite se trouve surtout dans les 

chapitres traitant des infections cutanées microbiennes.  

Selon le livre de Bolognia, la folliculite est définie par la présence de cellules 

inflammatoires dans la paroi et la lumière du follicule pileux. La péri-folliculite est 

la présence de ces mêmes cellules dans le derme adjacent. La folliculite peut être de 

cause infectieuse (bactérienne, virale, fungique, parasitaire notamment à Demodex), 

médicamenteuse, induite par l’occlusion, ou de cause inconnue (comme la folliculite 

à éosinophiles). La classification de la folliculite peut se faire selon la nature de 

l’infiltrat inflammatoire, selon la cause, selon l’évolution (folliculite aigüe versus 

chronique), ou encore selon la profondeur de l’invasion folliculaire. En cas 

d’inflammation sévère ou en cas de destruction des cellules souches épithéliales, 

l’évolution peut se faire vers l’alopécie cicatricielle (71). 

Selon le « Rook », la folliculite est due à une inflammation de l’ostium folliculaire 

et peut s’étendre lentement aux parties plus profondes du follicule. Elle disparaît 

sans laisser de cicatrice et est très fréquente. Les bactéries S. aureus, staphylocoque 

à coagulase négative ainsi que une irritation physique ou mécanique sont les causes 

les plus fréquentes de folliculite superficielle (72). 

Selon le Précis, la folliculite fait partie des pyodermites primitives et est de siège 

superficiel. Elle se manifeste par des papulo-pustules inflammatoires centrées par 

un poil. Elle peut être de cause infectieuse ou non. S. aureus est responsable de la 

majorité des inflammations aigües du follicule pilosébacé. Les infections 

folliculaires staphylococciques creusantes, notamment les furoncles, sont associées 

à des S. aureus sécréteurs de la toxine de Panton et Valentine (73).  
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Selon le « Fitzpatrick », la folliculite peut être de cause infectieuse ou aseptique, 

peut être superficielle ou profonde selon le degré d’invasion du follicule pileux. 

Histologiquement, on visualise un « pattern » péri-annexiel, notamment une 

inflammation folliculaire et/ou périfolliculaire (74). 

Selon le « Braun Falco », l’inflammation du follicule pileux peut être de cause 

infectieuse ou non. Il existe une variété de facteurs favorisants : la transpiration et 

la macération, la friction des vêtements, l’obésité, des médicaments comme les 

corticoïdes, l’occlusion, une immunodépression. Le cuir chevelu, le visage, le cou 

et les fesses sont les régions le plus souvent atteintes. Les régions non pileuses, 

comme les régions palmoplantaires, ne peuvent être le siège d’une folliculite (75). 

 

II) Folliculites infectieuses 

 

1) Folliculites bactériennes (tableau 3) 

a) Folliculite staphylococcique 

Trois cas de folliculite staphylococcique étaient recueillis, concernant 2 

sujets de sexe masculin et un sujet de sexe féminin. L’âge moyen était de 

22,7 ans (21 à 24 ans). La durée d’évolution n’était pas précisée mais 

semblait être de quelques jours à quelques semaines. 

Le tableau clinique était celui de papules érythémateuses et de pustules 

folliculaires. Elles étaient associées à un prurit dans 1 cas (33%). Les lésions 

étaient localisées au tronc dans les 3 cas (100%) et plus particulièrement à la 

région péri-ombilicale dans 2 cas (66%).  
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La culture bactériologique d’une pustule mettait en évidence dans 2 cas la 

présence de Staphylococcus (S.) aureus résistant à la méticilline (SARM) et 

dans 1 cas la présence de S. aureus sensible.  

Le traitement de la folliculite à S. aureus sensible consistait initialement en 

une antibiothérapie systémique par clarithromycine associée à une antisepsie 

cutanée par povidone iodée dont l’efficacité était modérée, raison pour 

laquelle le traitement était modifié avec l’instauration d’une antibiothérapie 

topique par une endolysine antibactérienne (Staphefekt®).  

Concernant les patients atteints d’une folliculite bactérienne à SARM, une 

antibiothérapie initiale par céphalexine (céphalosporine de 1ère génération) 

n’avait pas montré d’efficacité. Après analyse de l’antibiogramme et 

adaptation du traitement, on notait une efficacité d’une antibiothérapie par 

Bactrim® double dose en deux prises quotidiennes associée à un traitement 

topique par mupirocine 2% sur les lésions cutanées et dans les narines. 

 

Selon le livre de J. Bolognia, S. aureus est le principal agent infectieux 

responsable de folliculite. Les facteurs de risque sont l’occlusion, la 

macération, l’hyperhydratation de la peau, l’utilisation d’une corticothérapie 

locale, un temps chaud et humide, la dermatite atopique, le diabète et des 

facteurs mécaniques comme le rasage et les poils incarnés. La localisation la 

plus fréquente est le visage (notamment la région de la barbe), le cuir 

chevelu, la poitrine, le dos, les régions axillaires et les fesses. Le tableau 

clinique, en cas de folliculite superficielle, se manifeste par des pustules ou 

papules croûteuses millimétriques sur une base érythémateuse. En cas de 



44 

 

folliculite profonde, le tableau clinique est principalement celui d’un sycosis 

de la barbe.  

Le traitement de la folliculite staphylococcique superficielle réside en une 

antisepsie locale par chlorhexidine ou hypochlorite de sodium et une 

antibiothérapie locale par mupirocine ou clindamycine pendant 7 à 10 jours. 

En cas d’extension importante ou de récurrence, une antibiothérapie 

systémique par bêtalactamine, tétracycline ou macrolide peut être prescrite. 

En cas de folliculite staphylococcique récurrente, l’application de 

mupirocine 2% deux fois par jour dans les narines pendant 5 à 10 jours est 

préconisée pour éradiquer un portage nasal. De même, il convient de 

décoloniser les gîtes cutanés en utilisant la mupirocine, des solutions 

antiseptiques à base de chlorhexidine, de triclosan ou d’hypochlorite de 

sodium (76).  

Selon le livre de « Rook », S. aureus et les staphylocoques à coagulase 

négative sont des causes fréquentes et communes de folliculite superficielle. 

Chez les enfants, la folliculite staphylococcique superficielle est le plus 

souvent située au cuir chevelu et aux membres. Chez l’homme adulte, la 

présentation clinique la plus fréquente est la folliculite de la barbe. En cas 

d’atteinte superficielle, les lésions sont des pustules en forme de dôme, 

parfois entourées d’un halo érythémateux, puis évoluent en croûtes et 

guérissent en 7 à 10 jours habituellement. Cependant, elles peuvent devenir 

chroniques ou de localisation plus profonde et se manifestent alors par un 

furoncle ou un sycosis. En cas d’atteinte superficielle de faible étendue, 

l’évolution est spontanément favorable et l’utilisation de savons 

antiseptiques et d’une antibiothérapie locale est possible. En cas de 
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chronicité ou de récurrence, il convient de chercher un portage 

staphylococcique dans les gîtes microbiens (77). 

Selon le Précis de dermatologie, S. aureus est responsable de la majorité des 

inflammations aigues du follicule pilo-sébacé et la présentation clinique est 

identique à celle décrite dans les autres ouvrages. Les infections folliculaires 

récidivantes justifient un prélèvement bactériologique surtout si elles 

surviennent dans un contexte épidémique. Ce prélèvement aura pour objectif 

de chercher un SARM communautaire (78). 

Selon le « Fitzpatrick », la folliculite staphylococcique peut être superficielle 

ou profonde (dans ce cas, il s’agit souvent du sycosis de la barbe chez 

l’homme). La forme profonde peut évoluer vers le furoncle, l’anthrax ou 

l’abcès. Elle se manifeste par des pustules en forme de dôme, fragiles, 

localisées à l’infundibulum folliculaire. Elle se situe le plus souvent sur le 

cuir chevelu chez l’enfant et sur la barbe, les plis axillaires, les extrémités et 

les fesses chez l’adulte. Une atteinte isolée des fesses est commune chez 

l’adulte (79). En cas d’atteinte superficielle de faible étendue, une 

antibiothérapie locale peut être proposée. Sinon, en cas de forme 

superficielle étendue ou d’atteinte profonde, l’antibiothérapie sera 

systémique adaptée à l’antibiogramme (notamment si ce dernier met en 

évidence la présence de SARM) (80). 

Selon le « Braun-Falco », la folliculite superficielle staphylococcique est 

favorisée par certains facteurs comme la chaleur, l’humidité et l’obésité. Le 

tableau clinique est celui de pustules folliculaires sur une base 

érythémateuse. Elle est le plus souvent localisée sur le visage, le cuir 

chevelu, les aisselles et les extrémités. L’histologie met en évidence des 
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pustules folliculaires, sous-cornées, et un infiltrat inflammatoire 

neutrophilique de l’ostium. Le traitement est une antibiothérapie systémique 

en cas de forme étendue ou résistante aux traitements topiques. Sinon, il 

consiste en une lotion antiseptique (81). La forme plus profonde se manifeste 

par un furoncle ou un anthrax (82). 

 

b) Folliculite à P. aeruginosa 

Trente-deux cas de folliculite à P. aeruginosa ont été analysés. Il existait une 

prédominance féminine avec 22 femmes pour 10 hommes. L’âge moyen au 

diagnostic était de 22,5 ans (4 à 57 ans). 

La durée d’évolution des lésions cutanées variait de 24-48 heures à 3 ans. 

L’évolution était récidivante chez 5 patients. 

Le tableau clinique était celui de papules érythémateuses dans tous les cas, 

d’une taille allant de 3 à 10 millimètres, surmontées par une pustule de la 

taille d’une tête d’épingle dans 15 cas (47%). Un prurit ou une sensation de 

douleur étaient associés dans 15 cas (47%). Les régions corporelles atteintes 

étaient le tronc dans tous les cas (100%), les fesses dans 17 cas (53%), les 

membres inférieurs dans 6 cas (19%), les membres supérieurs dans 3 cas 

(9%), les régions proximales des membres dans 6 cas (19%). Le visage et le 

cuir chevelu n’étaient jamais atteints. 

La culture bactériologique d’une pustule était réalisée dans 26 cas et était 

positive dans 25 cas (soit 96%) avec mise en évidence de P. aeruginosa. Le 

sérogroupe était précisé pour 7 patients (2 sérogroupes O :8, 3 sérogroupes 

O :1, 1 sérogroupe O :11 et 1 sérogroupe O :10). 
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Un examen histologique était effectué dans 8 cas (25%) et montrait un 

infiltrat dermique périvasculaire, péri-annexiel et périfolliculaire composé 

de polynucléaires neutrophiles ainsi qu’un infiltrat neutrophilique 

folliculaire avec interruption de l’épithélium folliculaire. 

Un facteur déclenchant était mis en évidence dans 30 cas (94%). Il s’agissait 

le plus souvent d’utilisation de jacuzzi ou de bain à remous dans 9 cas (30%) 

ou d’utilisation de serviette ou d’éponge de bain en nylon dans 4 cas (13%) 

avec une mise en évidence de la bactérie à la culture des éponges de bain 

dans 2 cas sur 4 (83). Dans le reste des cas, la contamination se faisait au 

domicile par contact avec la baignoire, le bidet, l’évier (84). 

Concernant le traitement, 11 patients (34%) ont évolué favorablement sans 

traitement en 7 à 10 jours. Quatorze patients (44%) ont été traités par une 

antibiothérapie topique par gentamycine dans 12 cas et par nadifloxacine 

dans 2 cas. L’utilisation de chlorhexidine était associée à l’antibiotique 

topique chez 2 patients. Une antibiothérapie systémique était administrée à 

7 patients (22%) : de la minocycline dans 3 cas, une céphalosporine de 3ème 

génération dans 1 cas, de la ciprofloxacine dans 1 cas, de l’érythromycine 

dans 1 cas et de l’amoxicilline-acide clavulanique dans 1 cas. 

 

En sus, un cas de folliculite à P. aeruginosa congénitale chez un nouveau-

né prématuré, né par césarienne à 27 semaines en raison d’une infection 

intra-utérine, a été rapporté. Le tableau clinique était celui de papules 

érythémateuses folliculaires localisées à l’ensemble du corps avec une 

culture positive à P. aeruginosa. Cette même bactérie était également 

présente dans les aspirations gastriques et trachéales, sur la peau, dans le 
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pharynx et dans les selles. Le traitement consistait en une antibiothérapie par 

ampicilline et gentamycine avec une disparition des lésions en 2 jours puis 

par piperacilline. Le mode de contamination était transplacentaire (85). 

 

Selon le livre de J. Bolognia, la folliculite à P. aeruginosa apparaît 12 à 48h 

après l’utilisation d’un jacuzzi ou bains à remous. Elle se manifeste par des 

papules érythémateuses œdémateuses et des pustules folliculaires du tronc, 

souvent prurigineuses, de résolution spontanée chez les immunocompétents. 

L’utilisation de savon antibactérien peut être utile. En cas d’atteinte sévère 

ou chez les immunodéprimés, une antibiothérapie par ciprofloxacine 500mg 

deux fois par jour pendant 7 à 14 jours est indiquée. L’utilisation de chlore 

et le changement fréquent de l’eau des piscines et bains à remous sont 

primordiaux (86). 

Selon le « Rook », la description clinique est celle de macules, papules ou 

pustules parfois urticariennes. Les parties du corps immergées peuvent 

toutes être affectées, mais le plus souvent le tableau clinique touche les 

parties qui étaient en contact avec le maillot de bain. Dans la plupart des cas, 

la guérison est spontanée en 7 à 10 jours (87). 

Selon le Précis de dermatologie, elle est observée sous la forme de petites 

épidémies chez les sujets utilisateurs de bains chauds, de piscines 

contaminées ou encore chez des patients utilisant des combinaisons de 

plongée contaminées. Elle est faite de grosses pustules enchâssées 

éparpillées sur le corps (73). 

Selon le « Fitzpatrick », la folliculite à P. aeruginosa se manifeste par des 

papules et pustules folliculaires discrètes, pouvant être prurigineuses, qui 
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disparaissent en laissant une fine desquamation et des macules 

hyperpigmentées. Le début est rapide, survenant généralement 24 heures 

après l’exposition à une eau contaminée. Les zones le plus souvent affectées 

sont le tronc, les plis axillaires, les hanches et les fesses. L’évolution est 

spontanément favorable. En cas de symptomatologie sévère, une 

antibiothérapie par ciprofloxacine peut être administrée (88).  

Selon le « Braun-Falco », P. aeruginosa peut être à l’origine d’une folliculite 

à Gram négatif de type 1 chez les patients traités au long cours par 

antibiotiques pour une acné ou une rosacée. Cette bactérie peut également 

être à l’origine d’une folliculite des jambes chez les femmes qui s’épilent. 

Elle est aussi responsable de la « folliculite des jacuzzis » qui se localise au 

tronc et se manifeste par des macules, papules, pustules et vésicules 

folliculaires. Un prurit est souvent associé. L’évolution est généralement 

favorable spontanément en 7 à 10 jours (89). 

 

c) Folliculite à d’autres bactéries à Gram négatif 

Trois cas de folliculite à d’autres bactéries à Gram négatif localisée au tronc 

étaient inclus. 

 

Tout d’abord, il s’agissait d’une folliculite secondaire à Aeromonas (A.) 

hydrophila chez un homme de 34 ans se manifestant cliniquement par des 

nodules douloureux et purulents de la région pubienne, du périnée et des 

membres inférieurs évoluant depuis 2 semaines. Sa compagne rapportait une 

symptomatologie similaire quelques semaines auparavant. La recherche 

d’HSV 1 ou 2 par PCR sur une lésion était négative et la culture 
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bactériologique était positive à A. hydrophila. Le reste du bilan biologique 

était normal ; il n’y avait notamment pas de syndrome inflammatoire. On 

notait l’utilisation quotidienne d’un spa à domicile dont l’entretien n’était 

pas régulier. L’évolution était favorable sous ciprofloxacine à posologie de 

500mg deux fois par jour. On notait cependant une alopécie cicatricielle du 

pubis (19). 

Selon le livre de J. Bolognia, seul le rôle d’A. hydrophila dans l’ecthyma 

gangréneux et la fasciite nécrosante est mentionné (90).  

Il en est de même dans le « Rook », où le rôle d’A. hydrophila est rapporté 

dans l’érysipèle, la cellulite, la fasciite nécrosante et l’ecthyma gangréneux 

(72) (91). 

Selon le « Fitzpatrick », des cas de folliculite généralisée après exposition à 

une eau contaminée ont été rapportés (92). 

Selon le « Braun-Falco », A. hydrophila est responsable sur le plan 

dermatologique d’érysipèles, d’abcès sous-cutanés et de dermatoses induites 

par l’utilisation de spa (93). 

Cette bactérie n’est pas mentionnée dans le Précis. 

 

Ensuite, il s’agissait d’un cas de folliculite à Serratia (S.) marcescens chez 

une patiente de 46 ans aux antécédents d’acné vulgaire. Elle se manifestait 

par des papules et pustules du torse et du dos. Des comédons fermés étaient 

visibles, témoignant d’une acné encore active. Le tableau clinique avait 

débuté il y a trois mois au décours d’une chirurgie mammaire. Les cultures 

du pus prélevé d’une pustule et d’une biopsie cutanée étaient positives à S. 

marcescens. Un examen histologique était réalisé, montrant un infiltrat 
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dermique périvasculaire et interstitiel à prédominance neutrophilique ainsi 

qu’une dilatation folliculaire. Un traitement par ciprofloxacine était efficace, 

alors qu’un traitement préalable par doxycycline, clindamycine topique et 

peroxyde de benzoyle n’avait pas fonctionné. Le diagnostic retenu était celui 

d’une folliculite à S. marcescens chez une patiente acnéique (94). 

Selon le livre de J. Bolognia, le rôle de S. marcescens est mentionné dans la 

botriomycose (mycétome bactérien) (95), dans l’ecthyma gangréneux (96) 

et dans les abcès en cas de déficit immunitaire inné, notamment la 

granulomatose familiale (97).  

Selon le « Rook », S. marcescens est une bactérie à Gram négatif, 

responsable du tableau de folliculite que l’on voit chez les patients acnéiques 

traités au long cours par antibiotiques (98). Elle peut être responsable d’une 

éruption papuleuse disséminée chez les patients séropositifs au VIH (99), 

d’une hidradénite neutrophilique eccrine de cause infectieuse (100). 

Selon le « Braun-Falco », la bactérie Serratia est responsable d’érysipèle et 

d’infection de plaie en particulier chez les sujets immunodéprimés. Par 

ailleurs, elle peut être responsable d’endocardite et d’abcès cutanés chez les 

héroïnomanes (101).  

Cette bactérie n’est pas mentionnée dans le Précis ni dans le « Fitzpatrick ». 

 

Enfin, le dernier cas était celui d’une folliculite à Acinetobacter (A.) 

baumanii chez une femme de 36 ans séropositive pour le VIH avec un taux 

de CD4 bas à 16/mm3 et une charge virale supérieure à 500 000 copies/ml.  

Un traitement antirétroviral avait été débuté permettant de remonter le taux 

de CD4 et de diminuer la charge virale. Quelques semaines après, était 
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constatée une hémiparésie droite associée à une éruption cutanée faite de 

pustules folliculaires douloureuses du visage, du cou, des bras et de la partie 

supérieure du tronc. La biologie ne montrait pas de syndrome inflammatoire. 

Trois cultures de pustules mettaient en évidence la présence d’A. baumanii. 

Il n’y avait pas de biopsie cutanée réalisée. L’évolution clinique était 

rapidement favorable après une antibiothérapie intra-veineuse adaptée à 

l’antibiogramme par ticarcilline et acide clavulanique (102). 

Selon le livre de J. Bolognia, A. baumanii est citée parmi les bactéries 

pouvant être responsables d’infections dans la granulomatose septique 

chronique (97). 

Selon le « Rook », Acinetobacter spp peut être responsable de méningite, 

septicémie, ostéomyélite, synovite, sepsis et surinfection de plaie mais 

également de cellulite (103). Chez les patients atteints du VIH, A. baumanii 

peut être une cause de folliculite infectieuse (104). 

Selon le « Braun-Falco », elle peut être responsable de surinfection de plaies 

(105). 

Cette bactérie n’est pas mentionnée dans le Précis de dermatologie, ni dans 

le « Fitzpatrick ». 

 

d) Sycosis lupoïde 

Deux cas masculins de sycosis lupoïde étaient inclus. L’âge moyen était de 

32,5 ans (25 et 40 ans). La durée d’évolution de la dermatose était de 6 ans 

en moyenne (2 à 10 ans). 

La localisation était le tronc dans les 2 cas avec l’atteinte de la région 

pubienne dans le premier cas et l’atteinte de la poitrine, du dos et de la région 
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pubienne dans le second cas. Le visage était également atteint dans les 2 cas 

et plus particulièrement les régions pileuses avec atteinte du menton dans 1 

cas et atteinte du cuir chevelu et des régions temporales dans l’autre cas. Les 

membres étaient atteints dans 1 cas. 

Le tableau clinique était celui de plaques érythémateuses surmontées de 

papules et pustules notamment en périphérie et avec un centre évoluant vers 

des zones cicatricielles et alopéciques. Dans le cas rapporté par Reddy et al 

(106), l’évolution se faisait vers de larges zones cicatricielles entraînant des 

complications sévères à type d’ectropion et de zones de rétraction 

notamment des genoux. 

Le bilan biologique montrait une élévation de la vitesse de sédimentation 

(VS) à 30mm/h dans 1 cas avec recherche de marqueurs biologiques négatifs 

pour un lupus. Dans 1 cas, la culture bactériologique était positive à S. aureus 

et Streptococcus pyogenes. Les cultures mycologique et 

mycobactériologique étaient négatives. 

Dans 1 cas, l’histologie montrait un infiltrat inflammatoire lympho-

histiocytaire périfolliculaire et autour de la glande sébacée et des granulomes 

épithélioides gigantocellulaires. Dans le deuxième cas, à l’examen 

histologique d’une lésion aigüe, on visualisait des abcès à polynucléaires 

neutrophiles contenant des cocci dans le follicule et un infiltrat lympho-

histiocytaire du derme. L’histologie d’une lésion tardive montrait une 

atrophie épidermique, une dilatation des lymphatiques avec un infiltrat 

inflammatoire lymphocytaire, histiocytaire et plasmocytaire dans la partie 

supérieure du chorion ainsi qu’une destruction des annexes et une fibrose 

étendue. 
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Dans le premier cas, un traitement par minocycline à posologie de 200mg 

par jour pendant 4 semaines entraînait une disparition des lésions papulo-

pustuleuses. Dans le deuxième cas rapporté par Reddy et al, le traitement 

était compliqué : on notait l’échec de multiples lignes d’antibiotiques, de la 

dapsone, chloroquine, rifampicine et d’autres agents antituberculeux. Le 

traitement qui avait montré une légère efficacité était l’association de la 

prednisolone à 10mg à une antibiothérapie par Septran® (cotrimoxazole) 

(106).  

 

Selon le livre de Bolognia, le sycosis lupoïde est une forme cicatricielle de 

folliculite profonde essentiellement localisée sur la barbe. Il peut être causé 

par S. aureus, bien que les cultures bactériologiques soient souvent stériles. 

Une extension périphérique sous la forme de papules et pustules 

périfolliculaires avec une alopécie cicatricielle centrale sont habituelles 

(107).  

Selon le « Rook », le sycosis lupoïde est une folliculite profonde d’évolution 

cicatricielle avec destruction folliculaire. Elle touche préférentiellement les 

hommes et est localisée sur la barbe. Elle peut être située, plus rarement, 

dans les zones axillaires, pubiennes et les membres inférieurs. Les lésions 

cliniques sont des papules et pustules œdémateuses centrées par un poil, 

d’extension centrifuge, avec une évolution centrale cicatricielle.  

L’histologie montre un infiltrat folliculaire composé de polynucléaires, un 

infiltrat périfolliculaire granulomateux chronique avec des lymphocytes, 

plasmocytes, histiocytes et cellules géantes. La glande sébacée, ou le 

follicule entier, peuvent être détruits et remplacés par du tissu cicatriciel. La 
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prise en charge thérapeutique du sycosis consiste en première intention en 

une antibiothérapie topique associée à une corticothérapie locale, en 

deuxième intention en une antibiothérapie systémique (flucoxacilline, 

cloxacilline ou érythromycine) ou des rétinoïdes oraux et en troisième 

intention en un traitement par laser dépilatoire ou photothérapie dynamique 

(108). 

Selon le « Fitzpatrick », le sycosis lupoïde est une forme profonde et 

chronique du sycosis de la barbe d’évolution cicatricielle (79). 

Cette entité n’est pas abordée dans le Précis ni dans le « Braun-Falco ». 

 

e) Folliculite à mycobactéries 

Un cas de tuberculose cutanée (à type de lupus vulgaris) avec une 

présentation de folliculite granulomateuse chez un homme âgé de 69 ans 

était inclus (24). Les lésions cutanées étaient situées sur le tronc et les bras 

et étaient asymptomatiques (sans plus de description). Une première 

histologie avait été réalisée initialement mettant en évidence une folliculite 

granulomateuse avec des dépôts de mucine et avec une coloration de Ziehl-

Neelsen négative. Une intradermo-réaction avait été réalisée au début de la 

symptomatologie et s’avérait positive avec une induration mesurant 12 

millimètres. Le bilan biologique et la radiographie thoracique étaient 

normaux. Le diagnostic évoqué initialement était celui d’un granulome 

annulaire qui avait été traité par corticothérapie locale et intra-lésionnelle 

avec une efficacité sur les lésions traitées mais l’apparition de nouvelles 

lésions par ailleurs. 
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Par la suite, trois nouvelles biopsies cutanées étaient réalisées mettant 

toujours en évidence une folliculite granulomateuse avec des colorations de 

Ziehl-Neelsen et à l’acide périodique Schiff négatives. Les traitements 

essayés étaient alors une antibiothérapie locale par clindamycine, 

systémique par tétracycline et de l’isotrétinoïne et s’avéraient tous 

inefficaces.  

Les lésions étaient localisées sur le tronc et les bras et évoluaient depuis 3 

ans. Il s’agissait de papules et pustules folliculaires coalescentes en plaques, 

de nodules et de plaques érythémateuses et d’aires hypo-pigmentées et 

cicatricielles. La diascopie mettait en évidence un aspect en « gelée de 

pomme ». 

L’histologie d’une lésion de la poitrine montrait une folliculite et péri-

folliculite avec des granulomes tuberculoïdes. Les colorations étaient 

toujours négatives. La culture mycologique était négative, la culture 

bactériologique était positive à S. epidermidis. Après 6 semaines de culture, 

l’analyse mycobactériologique était positive à Mycobacterium (M.) 

tuberculosis. Hormis un syndrome inflammatoire avec une VS à 42mm/h, 

les examens biologiques et radiographiques étaient normaux.  

Un traitement antituberculeux par rifampicine, isoniazide et pyridoxine était 

administré pour une durée de 18 mois. L’évolution était favorable avec 

disparition de toutes les lésions cutanées sauf une plaque du coude gauche. 

Selon le livre de Bolognia, le lupus vulgaris peut se manifester sous diverses 

formes cliniques : sous la forme d’une plaque, sous forme ulcérante, 

végétante, pseudo-tumorale ou papulo-nodulaire. Les sites anatomiques les 
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plus touchés sont le visage et le cou. La manifestation clinique sous la forme 

d’une folliculite n’est pas mentionnée (109).  

Selon le « Rook », le lupus vulgaris apparaît habituellement comme une 

lésion unique sur une peau normale et est situé sur le visage et le cou, plus 

particulièrement à la région nasale. La localisation au tronc est inhabituelle. 

Habituellement, il s’agit d’une plaque de couleur brune-rouge et de 

consistance molle, gélatineuse, avec en diascopie un aspect en « gelée de 

pomme ». L’évolution se fait de manière centrifuge avec un centre qui 

devient atrophique. Les mêmes formes cliniques, au nombre de 5, que dans 

le livre de Bolognia sont rapportées mais encore une fois, la manifestation 

sous forme d’une folliculite n’est pas mentionnée (110). 

Selon le Précis de dermatologie, la description clinique du lupus tuberculeux 

est similaire.  

Selon le « Fitzpatrick », le lupus vulgaris se manifeste habituellement sous 

la forme d’une lésion solitaire, mais plusieurs sites peuvent être touchés 

simultanément. Le visage et le cou sont touchés dans 90% des cas. La 

description de la lésion est similaire à celle décrite dans les précédents 

ouvrages (111). 

Selon le « Braun-Falco », le lupus vulgaris est habituellement situé au visage 

et se manifeste par une lésion solitaire, bien que la localisation aux 

extrémités ou la présence de plusieurs lésions soient possibles. Il se 

manifeste initialement par des papules brunes, rouges, molles, de 2 à 3 

millimètres de diamètre qui forment progressivement une plaque à bordure 

palpable et à centre atrophique (112). 
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Contrairement aux tuberculides, notamment le lichen scrofulosorum, qui se 

manifeste par des papules périfolliculaires, la présentation du lupus vulgaris 

sous la forme de lésions folliculaires n’est pas rapportée dans ces ouvrages. 

Or, dans le cas inclus dans notre revue, l’auteur avait exclu le diagnostic de 

lichen scrofulosorum en raison d’une culture mycobactériologique positive 

(24). 

 

Le cas d’une femme de 32 ans sans antécédents, notamment pas de facteur 

d’immunodépression ni de traumatisme, ayant une folliculite à M. fortuitum, 

était inclus (21). Les lésions cutanées se manifestaient par des nodules 

érythémateux d’un diamètre de 5 à 30 millimètres du tronc et des membres 

inférieurs, évoluant depuis environ 60 jours. Des traitements antibiotiques 

par céphalexine, ciprofloxacine, rifampicine puis tétracycline n’avaient pas 

montré d’efficacité. 

L’examen histologique d’une lésion montrait une folliculite suppurative 

profonde avec infiltrat inflammatoire suppuratif et granulomateux associé à 

un infiltrat lympho-histio-plasmocytaire périvasculaire et péri-annexiel. La 

culture d’une lésion cutanée mettait en évidence la présence de M. fortuitum. 

Une antibiothérapie initialement par clarithromycine associée à de 

l’amikacine puis par clarithromycine seule pour une durée prolongée de 12 

mois était efficace avec une disparition des lésions après 2 mois de 

traitement. 

 

Selon le livre de J. Bolognia, l’infection à M. fortuitum peut se manifester 

sur le plan dermatologique par de nombreuses formes : cellulite, abcès, 
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papulo-pustules, ulcères avec nécrose et écoulement purulent ou séro-

hématique. Néanmoins, la manifestation la plus courante est représentée par 

des nodules érythémateux sous-cutanés de disposition sporotrichoïde des 

membres (113). 

Selon le « Rook », l’infection à M. fortuitum se développe habituellement 

après une effraction cutanée (traumatisme, plaie, chirurgie, infection de 

cathéter…). Des cas de furonculose à M. fortuitum ont été rapportés après 

des bains de pieds dans de l’eau infectée dans un salon de manucure (114). 

Selon le Précis de dermatologie, les lésions induites par cette mycobactérie 

atypique sont polymorphes : papulo-nodules, ulcérations, dispositions 

sporotrichoïdes, cellulites voire tableau clinique de lupus tuberculeux et les 

cas de furonculose après facteurs déclenchants précédemment cités (115). 

Selon le « Fitzpatrick », la lésion est un nodule rouge foncé évoluant souvent 

vers un abcès. L’infection fait souvent suite à un traumatisme cutané ou une 

intervention chirurgicale. On retrouve également les cas rapportés après 

bains de pieds dans l’eau infectée d’un salon de manucure (116). 

Selon le « Braun-Falco », l’infection à cette mycobactérie fait souvent suite 

à une effraction cutanée ou une intervention chirurgicale et se manifeste par 

un nodule douloureux pouvant s’abcéder (117).   

 

2) Folliculites virales (tableau 4) 

a) Folliculite au virus du groupe Herpes 

Notre revue incluait 2 cas de folliculite herpétique chez des hommes et un 

cas de folliculite à VZV chez une femme. L’âge moyen était de 42 ans (de 27 

à 51 ans).  
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Un patient avec une folliculite herpétique était positif au VIH, les deux autres 

patients n’avaient pas d’antécédents notables.  

La durée d’évolution de la folliculite variait de 3 semaines (pour deux 

patients) à 6 mois. 

La folliculite herpétique se manifestait, chez le premier patient, par une 

plaque érythémateuse surmontée de papules localisée à l’abdomen et, chez 

le second patient, par des vésicules folliculaires localisées à la poitrine et au 

dos.  

La folliculite à VZV se manifestait par une plaque érythémateuse de 

l’abdomen. 

Le bilan biologique chez les 3 patients ne montrait pas d’anomalie.  

L’histologie des lésions cutanées des patients ayant une folliculite herpétique 

montrait un infiltrat lympho-histiocytaire périvasculaire et péri-annexiel et 

des kératinocytes multinucléés dans le premier cas et une ballonisation de 

l’épithélium folliculaire dans le second cas.  

L’histologie d’une lésion cutanée de la patiente ayant une folliculite à VZV 

montrait un infiltrat lympho-histiocytaire périvasculaire et périfolliculaire, 

une nécrose des parties moyenne et profonde du follicule, des cellules à 

cytoplasme abondant avec une positivité des antigènes VZV à 

l’immunohistochimie. 

Le patient séropositif atteint de folliculite herpétique était traité par aciclovir 

pendant 2 semaines. L’autre patient avait une rémission spontanée. La 

patiente avec une folliculite à VZV était traitée par valaciclovir 3g/jour pour 

une durée de 7 jours. 
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Selon le livre de J. Bolognia, la folliculite au virus Herpes simplex se 

manifeste principalement sous la forme d’un sycosis chez les hommes qui 

se rasent la barbe. Des présentations atypiques ou étendues peuvent survenir 

chez des patients immunodéprimés ou infectés par le VIH. La présentation 

clinique est celle de pustules ou vésicules folliculaires isolées ou groupées 

sur un fond érythémateux. Une cytologie de Tzanck ou une biopsie cutanée 

met en évidence des cellules géantes multinucléées. La PCR réalisée sur une 

lésion est positive. Le traitement est l’aciclovir 200mg 5 fois par jour 

pendant 5 à 10 jours, du valaciclovir 500 mg trois fois par jour pendant 5 à 

10 jours ou du famciclovir 500mg trois fois par jour pendant 5 à 10 jours 

(86).  

Dans le « Rook », la folliculite est une manifestation atypique de la 

récurrence herpétique (118). 

Selon le Précis, la folliculite herpétique est une entité plutôt rare, mais qui 

doit être suspectée devant toute folliculite inflammatoire, vésiculeuse ou 

pustuleuse, groupée et d’apparition rapide. La région de la barbe est un site 

préférentiel des sycosis herpétiques qui correspondent à une infection de 

l’épithélium infundibulaire et plus profondément des gaines épithéliales des 

follicules pilo-sébacés. Le diagnostic se fait plus aisément sur une biopsie 

cutanée qui met en évidence un effet cytopathogène viral. Le traitement est 

identique à celui des infections herpétiques récurrentes (119). 

Selon le « Fitzpatrick », le virus Herpes simplex peut être responsable de 

folliculite virale (79). 

La folliculite herpétique et le tropisme folliculaire de VZV ne sont pas 

mentionnés dans le « Braun-Falco ».  
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b) Folliculite au virus de la rougeole 

Deux cas de folliculite induite par le virus de la rougeole étaient inclus. Les 

individus étaient de sexe masculin et d’âge moyen de 20,5 ans (18 et 23 ans). 

L’éruption se présentait sous la forme de macules et papules de disposition 

folliculaire pour la plupart d’entre elles. Les lésions étaient localisées au 

tronc et au visage dans les 2 cas ainsi qu’à la racine des membres pour 1 

patient. Il existait à l’examen endo-buccal un signe de Koplik chez les 2 

patients. 

La sérologie de la rougeole était positive dans les 2 cas avec un taux élevé 

d’IgM chez les 2 patients, associé soit à un taux sérique douteux d’IgG soit 

à des IgG positifs. Chez 1 patient, un syndrome inflammatoire avec une CRP 

à 54 mg/l, des cytopénies (lymphopénie à 520/mm3 et thrombopénie à 

124 000/mm3) ainsi qu’une cytolyse étaient associés. Chez ce même patient, 

les sérologies VIH et des hépatites B et C étaient négatives. 

Dans le premier cas, l’histologie mettait en évidence une spongiose de la 

gaine folliculaire, un infiltrat lymphocytaire et de quelques polynucléaires 

périfolliculaire, une exocytose et une agression des cellules basales, une 

dyskératose, des kératinocytes à noyaux monstrueux et au cytoplasme très 

éosinophile, des cellules apoptotiques de la gaine folliculaire externe. La 

glande sébacée était modifiée avec des inclusions éosinophiles, des nécroses 

et des cellules multinucléées à sa partie haute.  

Dans le deuxième cas, on observait un infiltrat lymphocytaire dermique 

périfolliculaire, des cellules géantes dans l’épithélium folliculaire avec mise 

en évidence du virus par techniques immunohistochimiques. 
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Selon le livre de J. Bolognia, l’éruption de la rougeole est décrite comme des 

macules érythémateuses et des papules initialement localisées au front et à 

la lisière du cuir chevelu, puis rétro-auriculaires et ayant une évolution 

descendante (120). 

Selon le « Rook », l’exanthème de la rougeole débute au front et derrière les 

oreilles puis se diffuse à l’ensemble du visage, au tronc et aux membres en 

24 heures. Il est initialement maculeux puis des papules érythémateuses se 

forment et confluent (121).  

Selon le Précis, il s’agit de maculopapules confluentes à évolution 

descendante laissant quelques espaces de peau saine (122). 

Selon le « Fitzpatrick », l’éruption de la rougeole est constituée de macules 

et de papules érythémateuses non prurigineuses de progression cranio-

caudale (123).  

Selon le « Braun-Falco », l’exanthème de la rougeole est morbilliforme et 

débute au visage et derrière les oreilles puis à une évolution descendante 

(124). 

Dans aucun des ouvrages le caractère folliculotrope n’est évoqué. 

 

3) Folliculites mycologiques (tableau 5) 

a) Folliculite à Malassezia spp 

Notre revue comprenait 16 cas de folliculite à Malassezia (M.) spp, 

anciennement appelée folliculite pityrosporique, dont une série de 6 cas. 

Il y avait une nette prédominance masculine avec 14 hommes pour 2 

femmes. L’âge moyen était de 32 ans (de 3 mois à 52 ans). 
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La durée d’évolution était rapportée dans 7 cas et était calculée à 20,6 mois 

en moyenne. Elle était inconnue dans les autres cas. 

Le tableau clinique était celui de papules et pustules folliculaires dans 13 cas 

(81%), de papules folliculaires isolées dans 2 cas (13%) et de pustules 

folliculaires isolées avec évolution cicatricielle dans 1 cas. Un prurit était 

associé dans 9 cas (56%). Le tronc était systématiquement touché. Les 

membres supérieurs étaient atteints dans 11 cas (69%), les membres 

inférieurs dans 2 cas (13%), le visage dans 3 cas (19%) et le cuir chevelu 

dans 1 cas. 

La culture mycologique d’une pustule était réalisée dans 2 cas seulement 

avec une culture négative dans 1 cas et une culture positive à M. globosa 

dans l’autre cas. Un examen histologique était réalisé dans 14 cas et mettait 

en évidence un infiltrat neutrophilique et lymphocytaire périfolliculaire avec 

une rupture de l’épithélium folliculaire, dilatation de l’infundibulum et 

visualisation de levures de forme ovalaire correspondant à la levure du genre 

Malassezia. Dans 6 cas, des dépôts de mucine était visualisés dans le 

follicule (125). Dans 2 cas, on pouvait observer des collections de 

polynucléaires neutrophiles. 

Concernant les antécédents et comorbidités des patients, 2 patients avaient 

un lymphome de Hodgkin (126), 2 patients avaient une leucémie aigüe 

myéloïde en cours de chimiothérapie (90), 1 patient avait un adénocarcinome 

pulmonaire traité par chimiothérapie et radiothérapie (127), 2 patients étaient 

sous corticoïdes et ciclosporine en raison d’une néphropathie chronique et 

d’une transplantation rénale (127)(128), 1 patient utilisait une 

corticothérapie locale pour un eczéma (125). L’immunodépression semblait 
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donc être un facteur de risque. Par ailleurs, 4 patients étaient 

professionnellement exposés à un milieu chaud et humide (125). 

Les traitements efficaces étaient le kétoconazole par voie locale (crème et/ou 

shampoing) dans 2 cas, le kétoconazole par voie orale à 200mg/jour dans 6 

cas, l’itraconazole à 100mg/jour associé à du kétoconazole en shampoing et 

la baisse des immunosuppresseurs chez le patient transplanté rénal et 

l’itraconazole seul à 200mg/jour dans 1 cas. Le sulfide de sélénium à 2,5% 

en lotion était efficace dans 4 cas. 

 

Selon le livre de J. Bolognia, la folliculite à Malassezia touche plutôt les 

adultes jeunes. Les facteurs aggravants sont la chaleur, l’occlusion et la 

production excessive de sébum ainsi que l’antibiothérapie (notamment les 

tétracyclines) et les traitements immunosuppresseurs. Le tableau clinique est 

celui de papules folliculaires prurigineuses et à moindre mesure de pustules 

du dos, de la poitrine et des épaules. Le test à la potasse permet de mettre en 

évidence de nombreuses levures. Le traitement peut être local (par 

antifongiques, sulfide de sélénium ou du propylène glycol mélangé à l’eau) 

ou systémique (par fluconazole 100 à 200mg/jour pendant 3 semaines ou 

200 à 300mg une fois par semaine pendant 1 à 2 mois ou par itraconazole 

200mg/jour pendant 1 à 3 semaines) (129). 

Selon le « Rook », la folliculite à Malassezia est plus fréquente chez les 

adolescents ou les adultes jeunes de sexe masculin. L’histologie met en 

évidence des amas de levures à l’intérieur des follicules entourés d’un 

infiltrat inflammatoire. Le tableau clinique est celui de papules et pustules 

prurigineuses localisées le plus souvent sur les épaules et le dos. Le 
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traitement par itraconazole est plus efficace que le traitement topique par 

kétoconazole (130). 

Selon le Précis de dermatologie, l’affection se présente sous la forme de 

multiples petites papules folliculaires souvent prurigineuses avec parfois la 

présence de quelques pustules. Des facteurs extérieurs peuvent déclencher 

l’affection, notamment un environnement chaud et humide, un alitement 

prolongé, un traitement par corticostéroïdes ou des préparations topiques 

occlusives. Sans traitement, même après la disparition des facteurs 

déclenchants, elle peut persister pendant des mois voire des années. La 

levure peut être mise en évidence en petits amas à l’intérieur de 

l’infundibulum pilaire (131). 

Selon le « Fitzpatrick », la folliculite à Malassezia spp se manifeste par des 

papules et pustules folliculaires, monomorphes, érythémateuses localisées 

au visage, au tronc et aux membres supérieurs. Les lésions sont souvent, 

mais non toujours, prurigineuses. L’histologie met en évidence la présence 

de Malassezia spp dans le follicule. Le traitement repose sur des 

antifongiques topiques ou systémiques (132). 

Selon le « Braun-Falco », elle se manifeste par des papules et pustules 

folliculaires monomorphes situées au dos, à la poitrine et aux membres 

supérieurs. L’absence de comédons et le caractère prurigineux permet de la 

différentier de l’acné. L’immunodépression, notamment l’infection par le 

VIH, est rapportée comme étant un facteur favorisant. Le traitement est soit 

local par des antifongiques topiques, soit systémique par itraconazole à 

posologie de 200mg/jour (133). 
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b) Folliculites dermatophytiques 

Quatre cas de folliculites à dermatophytes étaient recueillis, survenant 

uniquement chez des hommes d’âge moyen de 44,5 ans (23 à 65 ans). La 

durée d’évolution, connue dans un seul cas, était de 6 mois. Les antécédents 

des patients étaient un traitement par corticothérapie systémique depuis un 

an dans 1 cas, un traitement par méthylprednisone pour un rejet aigu de 

greffe hépatique dans 1 cas, une infection au VIH avec un taux de CD4 à 

335/mm3 dans 1 cas et la survenue d’un zona thoracique 5 mois avant la 

folliculite dans le dernier cas. 

Le tableau clinique était représenté par des pustules folliculaires localisées à 

l’endroit exact de l’éruption zostérienne dans 1 cas, par des pustules 

folliculaires et des nodules avec un érythème périfolliculaire dans 1 cas, par 

des nodules violacés fluctuants dans 1 cas et enfin par des plaques 

érythémateuses surmontées de pustules dans 1 cas. La localisation était le 

tronc dans tous les cas avec atteinte des membres dans 2 cas (50%). 

Les cultures mycologiques du pus et/ou d’une biopsie cutanée étaient 

positives à Trichophytum (T.) rubrum dans 3 cas (75%) et à T. 

mentagrophytes variété interdigitale dans 1 cas. 

L’examen histologique était réalisé dans 3 cas (75%) et mettait en évidence 

un aspect de folliculite et péri-folliculite avec un infiltrat lympho-

histiocytaire périfolliculaire et des abcès neutrophiliques périfolliculaires. 

Les traitements efficaces étaient la terbinafine à 250 mg deux fois par jour 

dans 2 cas (50%), l’itraconazole à 100mg/jour dans 1 cas et l’itraconazole 

associé à du ciclopirox olamine dans 1 cas.  
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Les diagnostics retenus par les auteurs étaient une folliculite 

dermatophytique (à T. rubrum ou T. mentagrophytes) dans 3 cas avec 

notamment un phénomène isotopique de Wolf chez le patient ayant 

développé la folliculite à l’endroit d’un zona (134), et un granulome de 

Majocchi à T. rubrum dans 1 cas. 

 

Selon le livre de Bolognia, la folliculite dermatophytique est souvent due à 

T. rubrum et se manifeste par des papulo-pustules folliculaires ou des 

nodules granulomateux résultant d’une folliculite profonde avec interruption 

de l’épithélium folliculaire. Elle est plus fréquemment vue chez les femmes 

ayant une atteinte dermatophytique du pied ou une onychomycose des orteils 

et qui se rasent les jambes ou en cas d’immunodépression. Les autres 

facteurs de risque sont un traitement par corticoïdes et l’occlusion. Le 

traitement est systémique par terbinafine, griséofulvine ou itraconazole (86). 

Selon le « Rook », T. rubrum peut se manifester par des papules 

granulomateuses périfolliculaires (135).  

Selon le Précis de dermatologie, la dermatophytose circinée se manifeste par 

une macule érythémateuse, prurigineuse, à centre squameux et à bord 

vésiculo-papuleux avec extension centrifuge. Les poils et les duvets peuvent 

être parasités. En cas d’atteinte profonde dermique, la dermatophytose se 

manifeste par des papules, des nodules et des plaques, parfois squameuses et 

folliculaires. T. rubrum est l’agent causal le plus fréquent et cette affection 

survient principalement chez les sujets immunodéprimés, après application 

d’immunosuppresseurs topiques, stéroïdes ou non, et parfois après occlusion 
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ou traumatismes répétés. Un traitement systémique est toujours indiqué 

(136).  

Selon le « Fitzpatrick », le granulome de Majocchi est une infection 

dermatophytique superficielle et profonde, touchant les parties profondes du 

follicule pileux, et se manifeste par des papules et pustules de disposition 

annulaire. Les espèces le plus souvent responsables sont T. rubrum, T. 

interdigitale et Microsporum (M.) canis. Il peut être observé sur les jambes 

des femmes qui se rasent, après l’utilisation de dermocorticoïdes et est plus 

fréquent en cas d’immunodépression (137). 

Selon le « Braun-Falco », la folliculite dermatophytique peut se localiser sur 

la barbe (tinea barba), sur les jambes avec une prédilection chez les femmes 

qui se rasent ou sous une forme nodulaire dans le cas du granulome de 

Majocchi qui est plus fréquent chez le sujet immunodéprimé (138). 

 

4) Folliculites parasitaires (tableau 6) 

a) Folliculite à Demodex spp 

Quatre cas de folliculite à Demodex (D.) spp étaient analysés. Il y avait 2 

hommes pour 2 femmes. L’âge moyen était de 41 ans (de 30 à 46 ans). 

La durée d’évolution variait de 4 semaines pour 2 patients à quelques années 

pour une patiente et était inconnue dans 1 cas. 

Concernant les antécédents et comorbidités, un patient était séropositif au 

VIH, un patient avait un mycosis fongoïde au stade tumoral en cours de 

traitement par radiothérapie, une patiente avait une maladie de Verneuil 

associée à un syndrome métabolique, une hypertension artérielle, un diabète 

et une dyslipidémie ainsi qu’un tabagisme actif et, enfin, une patiente était 
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traitée par photothérapie UVB et dermocorticoïdes pour un psoriasis. On 

notait pour cette dernière l’apparition de la folliculite après la deuxième 

séance de photothérapie. 

Le tableau clinique était celui de pustules folliculaires millimétriques dans 2 

cas, de papules folliculaires érythémateuses dans 1 cas et de lésions 

s’apparentant à une folliculite sans plus de détails dans le dernier cas. Le 

caractère prurigineux était présent chez 2 patients soit 50%. La folliculite 

était localisée au tronc chez tous les patients, aux membres supérieurs chez 

1 patient (25%), au menton dans 1 cas (25%) et au niveau de la région péri-

oculaire dans 1 cas (25%). 

Dans les 4 cas, l’analyse au microscope de pus prélevé d’une pustule mettait 

en évidence la présence de Demodex dans les unités pilo-sébacées. Ainsi, 

chez 2 patients, était mise en évidence la présence de nombreux D. 

folliculorum. La présence de D. folliculorum et D. brevis était objectivée 

dans 1 cas. Dans le dernier cas, l’espèce n’était pas précisée. 

Dans 1 cas, la culture d’une pustule était positive pour S. epidermidis. 

Le diagnostic n’était pas tout de suite évident. En effet, dans 2 cas, la 

folliculite était initialement supposée de cause bactérienne et traitée telle 

quelle par deux semaines d’antibiothérapie systémique sans effet. Dans 1 

cas, l’hypothèse évoquée par la suite était une folliculite à Malassezia mais 

le traitement pas kétoconazole topique n’était pas efficace. 

Une fois le diagnostic de folliculite à D. spp établi, les traitements efficaces 

étaient une lotion de sulfure à 6% pendant 2 semaines, une lotion de lindane 

à 1% en 2 semaines, un traitement par métronidazole oral à 500mg par jour 

associé à un traitement par métronidazole topique à 1% et, dans le dernier 
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cas, un traitement par métronidazole à 1g par jour pendant 20 jours, associé 

à de la perméthrine topique sur le visage, le tronc et les fesses. 

 

Selon le livre de J. Bolognia, la folliculite à D. spp peut être associée à une 

immunodépression. Elle se manifeste par des papules érythémateuses et 

pustules folliculaires du visage (principalement le nez) et du cou. L’examen 

au scotch met en évidence de nombreux Demodex. Le traitement est soit 

local par ivermectine ou perméthrine, soit systémique par ivermectine (86). 

Selon le « Rook », Demodex est responsable de papulo-pustules chez les 

sujets immunodéprimés (139). 

Selon le Précis, la démodécidose comprend de multiples pustules 

folliculaires d’évolution souvent brutale, qui sont prurigineuses et peuvent 

dépasser les zones habituelles de la rosacée. On y observe de nombreux 

acariens du genre Demodex, qui pénètrent dans le derme où ils génèrent une 

réaction inflammatoire prononcée. La démodécie survient chez des malades 

immunodéprimés ou âgés. On peut ainsi la voir au cours du SIDA, dans les 

hémopathies, en cas de traitements immunosuppresseurs ou encore de 

traitements topiques avec des inhibiteurs de la calcineurine, mais il existe 

aussi des cas chez des patients sans facteur favorisant. Le prurit, l’extension 

des lésions et leur survenue assez brutale sont les principaux éléments du 

diagnostic (140). 

Selon le « Fitzpatrick », D. folliculorum est un commensal de la peau, 

prédominant sur la peau grasse à proximité des follicules pilo-sébacés et est 

davantage présent chez les patients ayant une rosacée notamment papulo-

pustuleuse (141). 
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Selon le « Braun-Falco », la folliculite à D. spp se manifeste par des papules 

et pustules groupées sur le visage et un prurit sévère peut être associé. Elle 

peut être favorisée par des facteurs d’immunodépression comme une 

corticothérapie systémique ou topique ou une hémopathie. L’histologie 

montre une folliculite avec spongiose et des granulomes épithélioïdes. Le 

traitement peut être local à base de perméthrine, de malathion ou 

d’ivermectine, ou systémique par du métronidazole ou de l’ivermectine 

(142). 

 

b) Folliculite ankylostomienne 

Quatre cas de folliculite ankylostomienne (associée à la larva migrans 

cutanée) étaient inclus. Trois hommes et une femme étaient atteints. L’âge 

moyen était de 29,8 ans (de 21 à 37 ans).  

Dans 2 cas, les patients atteints revenaient d’un voyage en zone d’endémie : 

un patient revenait d’un séjour balnéaire au Kenya et la symptomatologie 

avait débuté 2 jours après son retour ; un patient revenait de Guadeloupe 

avec une symptomatologie qui avait commencé 7 jours après son retour et 

évoluait depuis 38 jours lors de la première consultation. Dans les 2 autres 

cas, les patients n’avaient pas voyagé : dans 1 cas le patient s’était infecté à 

partir de chiens et de chats domestiques et, dans l’autre cas, le patient s’était 

infecté après contact avec un sol souillé de déjections de chats. 

Le tableau clinique était celui de papules, vésicules ou pustules 

millimétriques prurigineuses dans 2 cas, de papules folliculaires et péri-

folliculaires dans 1 cas et d’un aspect de folliculite sans plus de précision 

dans le dernier cas. Des cordons linéaires serpigineux érythémateux étaient 
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associés dans 3 cas (75%). Un prurit était associé dans 3 cas soit 75%. Les 

zones corporelles touchées étaient le tronc dans les 4 cas (100%) et en 

particulier le dos, les fesses dans 3 cas (75%), les membres et en particulier 

leur face d’extension dans 2 cas (50%). 

Un examen biologique était réalisé dans 2 cas (50%) et montrait l’absence 

d’hyperéosinophilie. Dans 1 cas, un examen parasitologique des selles était 

réalisé et s’avérait normal.  

Une analyse histologique était réalisée dans 2 cas (50%). Elle mettait en 

évidence un infiltrat lymphocytaire, éosinophilique et mastocytaire 

dermique périvasculaire et périfolliculaire avec une dilatation du follicule 

qui contenait des débris cellulaires et des polynucléaires éosinophiles dans 

le premier cas, et un infiltrat lympho-histiocytaire et éosinophilique 

périfolliculaire et périvasculaire avec des larves de nématodes intra- 

folliculaires dans le second cas.  

Les traitements utilisés étaient du thiabendazole pendant 2 jours dans 2 cas, 

de l’albendazole 400mg/jour pendant une semaine dans 1 cas et de 

l’ivermectine dans 1 cas. 

 

Selon le livre de Bolognia, la larva migrans cutanée se manifeste 

initialement par un prurit localisé à l’endroit de pénétration du parasite puis 

par des vésicules et/ou un ou plusieurs trajets serpigineux œdémateux. Les 

localisations habituelles sont les extrémités inférieures et les fesses (143). 

Selon le « Rook », le tableau clinique est globalement similaire avec un 

prurit à l’endroit de pénétration du parasite souvent accompagné d’un 
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érythème et/ou d’une éruption papuleuse ou papulo-vésiculeuse. La 

localisation habituelle est le pied (144). 

Selon le Précis, la larva migrans cutanée a une topographie plantaire ou sur 

les régions du corps au contact du sable sur les plages de Antilles, d’Afrique 

de l’Ouest et d’Asie de l’Est. La présence de sillons serpigineux fins et peu 

mobiles et l’eczématisation avec une éruption vésiculo-bulleuse sont 

caractéristiques. Il existe des formes profuses à type de pseudo-folliculites 

(145). 

Néanmoins, aucune forme de folliculite vraie n’est rapportée dans ces 3 

ouvrages. 

Selon le « Fitzpatrick », la folliculite secondaire à la larva migrans cutanée 

est rare mais bien décrite, sous la forme de 20 à 100 papules et pustules 

folliculaires éosinophiliques, généralement localisée aux fesses (146). 

Le caractère folliculaire n’est pas rapporté dans le « Braun-Falco ». 

 

III) Folliculites non infectieuses 

 

1) Folliculite à éosinophiles 

a) Folliculite à éosinophiles classique (maladie d’Ofuji) 

Trente-et-un cas de folliculite à éosinophiles classique étaient inclus. Il 

s’agissait de 24 hommes et 7 femmes. Dix-sept patients étaient d’origine 

asiatique (74%) notamment japonaise, 6 patients avaient la peau blanche 

(26%) et 1 patient était originaire de Turquie. L’origine ethnique n’était pas 

mentionnée chez les autres patients. L’âge moyen au diagnostic était de 36,9 

ans (de 15 à 74 ans). La durée d’évolution du tableau dermatologique était 
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connue dans 23 cas et variait entre 3 semaines et 10 ans. Elle était calculée 

à 18,3 mois en moyenne. L’évolution était rythmée par des poussées 

entrecoupées de périodes de rémission dans 4 cas (17%). A noter que dans 1 

cas, la folliculite faisait suite à une cellulite à éosinophiles (147). 

Les lésions dermatologiques étaient le plus souvent des plaques 

érythémateuses annulaires surmontées de papules et pustules folliculaires à 

leur périphérie avec un éclaircissement central dans 81% des cas, des papules 

et pustules folliculaires dans 29% des cas. Les lésions étaient prurigineuses 

dans 16 cas soit 52%. 

Le tronc était touché dans tous les cas (100%). Le visage était atteint dans 

26 cas (84%), les membres dans 20 cas (65%), le cuir chevelu dans 3 cas 

(10%), le cou ou la nuque dans 3 cas également (10%), les paumes et/ou les 

plantes dans 3 cas (10%) et les ongles dans 1 cas. L’atteinte unguéale se 

manifestait par un érythème péri-unguéal, une pachyonychie et des 

hémorragies sous-unguéales des 20 ongles (148). 

Le bilan biologique mettait en évidence une hyperéosinophilie dans 22 cas 

(71%), calculée en moyenne à 1,97G/L. Lorsqu’elles étaient réalisées, la 

sérologie VIH et la recherche d’anticorps antinucléaires et d’anticorps des 

dermatoses bulleuses auto-immunes étaient négatives. Les IgE totales étaient 

dosées dans 10 cas ; elles étaient élevées dans 2 cas (20%), à 1800 UI/ml en 

moyenne. 

Une culture bactériologique d’une pustule était réalisée dans 18 cas : elle 

était négative dans 15 cas (83%) et positive dans 3 cas (17%), à S. 

epidermidis dans 2 cas et à staphylocoque à coagulase négative dans 1 cas. 
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La culture mycologique d’une pustule était négative dans les 18 cas où elle 

était effectuée. 

L’histologie d’une lésion mettait en évidence un infiltrat inflammatoire 

folliculaire et périfolliculaire composé majoritairement de polynucléaires 

éosinophiles mais aussi de neutrophiles et de cellules mononucléées. Cet 

infiltrat pouvait se disposer autour des vaisseaux et autour de la glande 

sébacée. Une spongiose et des micro-abcès à éosinophiles étaient présents 

dans 6 cas.  Un œdème dermique était visualisé dans 2 cas. Une mucinose 

folliculaire était associée dans 2 cas. 

Plusieurs traitements n’avaient aucune ou qu’une faible efficacité chez 

certains patients : les antihistaminiques, les dermocorticoïdes, la 

corticothérapie orale, les antibiotiques topiques ou systémiques (notamment 

les cyclines, l’amoxicilline, l’érythromycine, la céphalexine). Des 

traitements antifongiques locaux ou systémiques (par griséofulvine ou 

terbinafine) étaient administrés dans 6 cas devant la suspicion initiale d’une 

dermatophytose et étaient inefficaces. La dapsone s’avérait inefficace dans 

6 cas. L’indométacine n’entraînait pas d’amélioration dans 4 cas. D’autres 

traitements comme la colchicine, les anti-inflammatoires non stéroïdiens ou 

la sulfapyridine étaient inefficaces chez certains patients. 

Les traitements rapportés comme efficaces étaient les suivants :  

Ø L’indométacine dans 11 cas (35%) avec des posologies variables 

entre 25mg et 1000mg par jour selon les cas. Ce traitement était 

associé à une corticothérapie orale dans 1 cas et à un traitement 

topique par tacrolimus dans 2 cas.  
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Ø La dapsone à posologie de 100 mg par jour dans 6 cas (19%). Dans 

1 cas, la dapsone était associée une corticothérapie orale. 

Ø Une corticothérapie orale dans 2 cas (6%) 

Ø L’isotrétinoïne dans 1 cas à la posologie de 1mg/kg/jour (3%). 

Ø L’interféron alpha (Intron A®) par voie sous-cutanée à la posologie 

de 9 millions d’unités (MUI) en 3 injections hebdomadaires 

initialement puis diminuée à 6 MUI deux fois par semaine ensuite 

dans 1 cas (3%). 

Ø L’interféron gamma par voie intra-veineuse dans 2 cas (6%). 

Ø La photothérapie UVB dans 1 cas (3%). 

 

Selon le livre de Bolognia, la folliculite à éosinophiles est une entité plutôt 

rare dont la plupart des cas ont été décrits au Japon et dont l’étiologie n’est 

pas connue. Les hypothèses évoquées sont une réaction d’hypersensibilité à 

des stimuli tels que des agents infectieux ou des médicaments, ainsi qu’une 

dysfonction immunitaire. L’âge moyen est de 30 ans. Il existe une 

prédominance masculine avec un ratio homme/femme de 5 :1 dans la 

population japonaise. Le tableau clinique est représenté par des poussées 

récurrentes et prurigineuses de pustules et papulo-pustules folliculaires, de 

plaques érythémateuses surmontées de pustules à extension centrifuge et 

éclaircissement central. Les régions les plus affectées sont le visage, le dos 

et la face d’extension des membres supérieurs. Cependant, des régions 

dépourvues de follicules comme les régions palmoplantaires peuvent 

également être atteintes. Une poussée dure habituellement 7 à 10 jours en 

moyenne et revient toutes les 3-4 semaines. L’histologie d’une lésion montre 
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une spongiose et une exocytose de lymphocytes et d’éosinophiles dans 

l’épithélium folliculaire. Ces anomalies peuvent s’étendre à la glande 

sébacée. Un infiltrat dermique lymphocytaire et éosinophilique est présent. 

On peut visualiser des pustules éosinophiliques dans l’infundibulum et une 

mucinose folliculaire secondaire peut parfois être associée. Concernant le 

traitement, un traitement par dermocorticoïdes, antihistaminiques ou 

tacrolimus peut être essayé pour soulager le prurit. Le traitement systémique 

de première ligne est l’indométacine à 50mg/jour. Les traitements de seconde 

ligne sont la photothérapie UVB, la minocycline, la dapsone, la 

corticothérapie systémique et la colchicine. La ciclosporine peut être 

envisagée chez les patients résistants aux autres traitements (149). 

Selon le « Rook », la folliculite à éosinophiles touche les adultes avec une 

prédominance masculine (5 :1). La majorité des cas rapportés sont japonais. 

L’inflammation folliculaire est caractérisée par une infiltration de la gaine 

folliculaire externe et de la glande sébacée par des polynucléaires 

éosinophiles, des cellules mononucléées et des neutrophiles. Un infiltrat 

éosinophilique périfolliculaire et périvasculaire est également visualisé. Une 

éosinophilie sanguine faible à modérée est associée chez 35% des patients. Il 

s’agit d’une folliculite chronique et récidivante se manifestant par des 

papules et pustules folliculaires stériles coalescentes en plaques annulaires 

inflammatoires d’extension centrifuge avec un éclaircissement central. La 

poussée dure de 7 à 10 jours et se répète quelques semaines plus tard. Le 

visage est la zone la plus affectée, suivi du tronc et des extrémités. Une 

pustulose palmoplantaire peut être associée dans 1 cas sur 5, même si les 

follicules sont absents sur ces zones. Le prurit est fréquent et peut être sévère. 
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Concernant les modalités thérapeutiques, aucun traitement n’a montré une 

efficacité constante et doit donc être adapté à chaque patient. Les corticoïdes 

systémiques sont souvent, mais inconstamment, efficaces et la 

corticothérapie locale peut parfois aider. Le tacrolimus et le pimecrolimus 

topiques ont été essayés. La dapsone est efficace dans certains cas et peut 

être la molécule de premier choix. Les anti-inflammatoires non stéroïdiens 

sont beaucoup utilisés au Japon et l’indométacine serait efficace dans 80% 

des cas japonais. Les autres options thérapeutiques rapportées incluent la 

minocycline, l’isotrétinoïne, l’itraconazole, la cétirizine, le métronidazole et 

la colchicine (150).   

Selon le Précis, la folliculite pustuleuse à éosinophiles a d’abord été observée 

au Japon, mais des observations européennes et nord-américaines sont de 

plus en plus souvent rapportées. Près de la moitié des cas se situent dans la 

3ème décennie avec une nette prédominance masculine (5 :1), mais des 

descriptions ont été faites chez le sujet âgé et l’enfant. La lésion élémentaire 

est une papule rouge prurigineuse, n’aboutissant pas toujours à une pustule. 

Elles ont 1 à 2 millimètres de diamètre et sont groupées en placards plus ou 

moins bien délimités, d’une dizaine de centimètres, qui s’étendent en 

périphérie et guérissent au centre en laissant une légère pigmentation. Ce 

caractère circiné peut simuler une dermatophytose. Les signes sont en réalité 

variables d’une observation à l’autre : chez certains malades, il y a surtout 

des pustules groupées sur des aires érythémateuses ou infiltrées, chez 

d’autres ce sont des aires de papules et de nodules recouvertes de croûtes, de 

forme annulaire ou circinée. Il peut enfin s’agir de vésicules. Toutes ces 

formes ont un contenu stérile. Le visage est, dans 3 cas sur 4, le siège du 
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début des lésions que l’on peut observer un peu partout mais souvent sur le 

dos et la face d’extension des membres supérieurs. Une localisation 

préférentielle dans les zones séborrhéiques était indiquée par Ofuji. Le cuir 

chevelu peut être atteint, ainsi que le thorax, l’abdomen et les régions 

palmoplantaires. L’évolution se fait par poussées. Une éosinophilie sanguine 

s’observe dans 60% des cas, ne dépasse 1000/mm3 que dans 30% des cas et 

apparaît en même temps que les poussées. L’histologie d’une lésion cutanée 

montre, dans les lésions folliculaires, que le début se fait dans la gaine pilaire 

externe au niveau de l’infundibulum, sous la forme d’une spongiose avec 

dégradation des cellules épidermiques aboutissant à une vésiculation. La 

vésicule est envahie par de nombreux éosinophiles mais aussi par des cellules 

épidermiques, des lymphocytes et des neutrophiles. La vésicule est allongée 

verticalement à l’intérieur de la gaine pilaire. Le derme périfolliculaire 

contient un infiltrat où se trouvent des éosinophiles, mais aussi des 

lymphocytes, des histiocytes, des neutrophiles. Cet infiltrat gagne aussi la 

glande sébacée, le muscle arrectopilaire, les vaisseaux et les glandes 

sudorales. Des formes nécrotiques ainsi que des images en flammèches ont 

été décrites. Concernant le traitement, il n’existe pas de traitement codifié. 

Les auteurs japonais considèrent l’indométacine orale comme étant le 

traitement de première intention. Cette molécule peut également être utilisée 

par voie topique. La corticothérapie (locale ou générale) et les sulfones sont 

des traitements classiques. Les rétinoïdes et la photothérapie (PUVA, UVB) 

peuvent également être prescrits. Les antihistaminiques sont parfois  

efficaces (151). 
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Selon le « Fitzpatrick », la folliculite pustuleuse à éosinophiles classique 

survient typiquement chez les Japonais et se manifeste par des papules ou 

pustules folliculaires chroniques, récidivantes, formant des plaques 

annulaires qui disparaissent habituellement entre 7 et 10 jours. Les lésions 

sont situées préférentiellement sur le visage et le tronc, mais peuvent être 

localisées aux extrémités ainsi qu’aux régions palmoplantaires dans 20% des 

cas. Une éosinophilie sanguine est classiquement associée. L’histologie 

montre un infiltrat éosinophilique folliculaire et périfolliculaire. Cet infiltrat 

peut contenir des lymphocytes et des neutrophiles et peut être périvasculaire 

également. Une mucinose folliculaire secondaire a été décrite dans des cas 

de folliculite à éosinophiles classique. Concernant le traitement, la 

corticothérapie locale et le tacrolimus topique sont les traitements de 

première intention. Les anti-inflammatoires non stéroïdiens, en particulier 

l’indométacine, sont également l’un des traitements de première ligne. La 

photothérapie UVB et UVA peut être bénéfique. La perméthrine topique, les 

rétinoïdes systémiques, la corticothérapie générale, la ciclosporine, 

l’itraconazole, le métronidazole, la cétirizine, la minocycline, la dapsone et 

l’interféron ont été essayés avec succès (152). 

Selon le « Braun-Falco », la folliculite à éosinophiles classique de l’adulte 

est de cause non élucidée. Elle a été initialement rapportée sous la forme 

d’une pustulose sous-cornée. Elle se manifeste cliniquement par des papules 

et pustules folliculaires formant une plaque annulaire, localisées au visage et 

au tronc. La localisation palmoplantaire est possible. La plaque évolue vers 

une guérison centrale puis une macule hyper-pigmentée. L’évolution est 

chronique et récidivante. L’histologie met en évidence un infiltrat 
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inflammatoire éosinophilique folliculaire et du derme adjacent, des pustules 

à éosinophiles dans l’infundibulum. L’histologie d’une lésion palmoplantaire 

montre une pustule sous-cornée. Le bilan biologique montre fréquemment 

une hyperéosinophilie et un taux élevé d’IgE. Concernant le traitement, la 

corticothérapie locale est le traitement de première intention. Le tacrolimus 

topique, l’indométacine, la photothérapie UVB peuvent également être 

proposés en première intention. En deuxième intention, la dapsone est 

efficace. Des résultats positifs sont rapportés avec la photothérapie PUVA, 

la corticothérapie orale, le métronidazole, l’itraconazole, l’isotrétinoïne, 

l’acitrétine et la ciclosporine (153).  

 

b) Folliculite à éosinophiles associée à l’infection par le VIH 

Quatorze cas de folliculite à éosinophiles associée à l’infection par le VIH 

étaient inclus, rapportés chez 9 hommes et 5 femmes. L’âge moyen au 

diagnostic était calculé à 38,5 ans (24 à 55 ans). Deux patients étaient 

d’origine africaine ou afro-américaine, 1 patient était asiatique et les autres 

patients avaient la peau blanche.  

La durée d’évolution était connue dans 8 cas (57%) et variait entre 4 

semaines et 2 ans. Elle était de 6,9 mois en moyenne. 

Les lésions dermatologiques étaient des papules folliculaires érythémateuses 

dans tous les cas. Des pustules étaient associées dans 9 cas (64%) et des 

croûtes dans 3 cas (21%), faisant suite à un prurit qui était présent dans 12 

cas (86%). 

Ces lésions étaient localisées au tronc dans tous les cas (100%), au visage 

dans 12 cas (86%), au cou dans 7 cas (50%), au cuir chevelu dans 3 cas 
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(21%), aux membres supérieurs dans 8 cas (57%) et aux membres inférieurs 

dans 4 cas (29%). 

Tous les patients avaient une sérologie VIH positive. Le taux de 

lymphocytes CD4 était connu dans 10 cas (71%) et était bas, de 213/mm3 

en moyenne. La charge virale était connue chez 5 patients (36%) et était 

calculée à 83260 copies/ml en moyenne. La majorité des patients (8 patients 

soit 57%) n’avait pas d’hyperéosinophilie. Un patient avait une éosinophilie 

sanguine à 786/mm3 et un autre patient avait une hyperéosinophilie nette à 

4G/L. La présence ou non d’une hyperéosinophilie n’était pas précisée chez 

4 patients (29%). 

Des cultures bactériologiques et mycologiques d’une pustule étaient 

réalisées chez 6 patients et étaient négatives. 

Une analyse histologique d’une lésion était réalisée chez tous les patients. 

Elle montrait un infiltrat inflammatoire mixte mononucléé, neutrophilique et 

majoritairement éosinophilique de disposition folliculaire et périfolliculaire. 

Une spongiose de l’épithélium folliculaire était visualisée dans 5 cas (36%), 

un œdème du derme était présent dans 2 cas (14%) et des micro-abcès à 

éosinophiliques étaient visibles dans 3 cas (21%). L’examen histologique 

mettait en évidence des dépôts de mucine entre les cellules épithéliales du 

follicule dans 6 cas (43%). 

Concernant le traitement, l’efficacité était variable selon les cas. Ainsi, les 

traitements qui étaient inefficaces étaient : les dermocorticoïdes dans 3 cas, 

les antihistaminiques dans 1 cas, la minocycline dans 2 cas et l’indométacine 

topique dans 1 cas. On notait également l’inefficacité du kétoconazole dans 
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1 cas et de la terbinafine dans 1 autre cas, qui avaient été proposés devant la 

suspicion initiale d’une infection fongique. 

Les traitements s’avérant efficaces étaient : la corticothérapie locale forte à 

très forte dans 3 cas, l’association antihistaminiques et corticothérapie locale 

dans 2 cas, la corticothérapie orale dans 3 cas, l’indométacine à posologie de 

50mg/jour, les antihistaminiques seuls dans 1 cas. 

A noter que dans 1 cas, il y avait un contexte de malabsorption de la 

trithérapie antirétrovirale en raison de diarrhées profuses secondaires à une 

giardose intestinale qui expliquait le taux bas de CD4 et le développement 

de la folliculite à éosinophiles (154).  

 

Selon le livre de Bolognia, la folliculite à éosinophiles associée à l’infection 

par le VIH survient le plus souvent lorsque le taux de CD4 est inférieur à 

200/mm3 et disparaît lorsqu’il se normalise sous traitement antirétroviral. 

Cependant, dans certains cas, la folliculite survient quelques mois après 

l’introduction du traitement antirétroviral suggérant une association au 

syndrome de reconstitution immune.  Le tableau clinique est représenté par 

une éruption papuleuse, prurigineuse, chronique, du visage, du cuir chevelu 

et de la partie supérieure du tronc. Des pustules peuvent être associées. 

L’histologie est similaire à celle de la folliculite à éosinophiles classique. Le 

traitement repose sur la trithérapie antirétrovirale pour faire remonter le taux 

de lymphocytes CD4 et sur des traitements symptomatiques pour le prurit. 

En cas d’inefficacité, on peut proposer une photothérapie UVB, du 

tacrolimus topique, de la perméthrine topique, de l’itraconazole, du 
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métronidazole, des antibiotiques, de l’isotrétinoïne ou encore de l’interféron 

(beta ou gamma) (129). 

Selon le « Rook », la folliculite à éosinophiles associée à l’infection par le 

VIH survient lorsque le taux de CD4 est inférieur à 250-300/mm3 et peut 

également survenir lors du syndrome de reconstitution immune. Le tableau 

clinique est représenté par des papules et pustules prurigineuses, 

érythémateuses, périfolliculaires du visage et du tronc. L’histologie peut être 

caractéristique avec des éosinophiles et des mastocytes de distribution 

périfolliculaire. Il peut exister une hyperéosinophilie et une élévation du taux 

sérique d’IgE. Les prélèvements microbiologiques sont stériles. Concernant 

le traitement, la photothérapie est le traitement le plus efficace. D’autres 

traitements ont été essayés : le cromoglycate de sodium, la corticothérapie 

locale, le tacrolimus topique, les antihistaminiques, les antibiotiques 

systémiques (érythromycine, tétracycline, cotrimoxazole), l’itraconazole 

oral (pour son effet anti-éosinophilique), la dapsone, l’indométacine, 

l’isotrétinoïne orale. La folliculite à éosinophiles est une indication au 

traitement antirétroviral (155). 

Selon le Précis, la présentation clinique se fait plutôt sous la forme de 

multiples papules urticariennes disséminées, folliculaires ou non, 

constamment prurigineuses et localisées préférentiellement à la partie 

supérieure du tronc, au visage et au cou, au cuir chevelu et à la partie 

proximale des membres. Le rôle de Demodex et de Malassezia a été évoqué. 

Concernant le traitement, des rémissions ont été obtenues avec le 

métronidazole, l’itraconazole et le tacrolimus topique (151). 
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Selon le « Fitzpatrick », les manifestations cutanées sont des papules 

folliculaires extrêmement prurigineuses situées au visage et au cou 

principalement et parfois à la région proximale des membres. Un taux bas 

de CD4 et un taux élevé d’IgE sériques sont classiques. L’histologie d’une 

lésion est similaire à celle observée dans la folliculite à éosinophiles 

classique. L’attitude thérapeutique est similaire à celle de la folliculite à 

éosinophiles classiques mais l’instauration d’un traitement antirétroviral est 

primordial et la hausse du taux de CD4 entraîne généralement la disparition 

des lésions (152). 

Selon le « Braun-Falco », la folliculite à éosinophiles du sujet séropositif au 

VIH se manifeste par des papules folliculaires érythémateuses, 

prurigineuses, excoriées et œdémateuses localisées au visage, sur le cuir 

chevelu, à la poitrine et aux membres supérieurs. Il existe une association 

avec le degré d’immunodépression mais la folliculite à éosinophiles peut 

également être le marqueur d’un syndrome de restauration immune. 

Histologiquement, il existe un infiltrat inflammatoire composé 

d’éosinophiles, de lymphocytes (presque exclusivement CD8) et de 

neutrophiles de l’isthme, autour des glandes sébacées, des abcès à 

éosinophiles et une destruction folliculaire. Une mucinose folliculaire est 

visualisée dans 40% des cas. Le traitement principal est l’instauration de la 

thérapie antirétrovirale. Une corticothérapie locale ou systémique, des 

antihistaminiques, la photothérapie (UVA, UVB) peuvent être utilisés (156). 
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c) Folliculite à éosinophiles associée aux hémopathies 

Dix cas de folliculite à éosinophiles concernant 8 hommes et 2 femmes 

étaient inclus dans notre revue. L’âge moyen au diagnostic était de 55,4 ans 

(26 à 79 ans). 

La durée d’évolution des manifestations cutanées était connue dans 7 cas et 

était en moyenne de 7 semaines (de 10 jours à 7 mois). 

Les hémopathies sous-jacentes étaient une leucémie lymphocytaire 

chronique dans 5 cas (50%) qui était traitée par chimiothérapie dans 3 cas 

(par fludarabine, rituximab et cyclophosphamide dans 2 cas et par 

chlorambucil dans 1 cas), un lymphome non hodgkinien dans 2 cas (traité 

dans 1 cas par radio-chimiothérapie et greffe de cellules souches autologues 

et dans l’autre cas par chimiothérapie), une leucémie aigüe myéloïde dans 1 

cas, une leucémie myélo-monocytaire chronique dans 1 cas et un lymphome 

T de haut grade dans 1 cas. 

Le tableau clinique était représenté par des papules et pustules folliculaires 

dans 6 cas (60%), des vésicules associées dans 3 cas (30%) et des plaques 

érythémateuses associées dans 4 cas (40%). Le caractère prurigineux était 

présent dans 9 cas (90%).  

Les lésions cutanées étaient localisées au tronc et au visage dans tous les cas 

(100%), au cou dans 6 cas (60%), au cuir chevelu dans 2 cas (20%), aux 

membres supérieurs dans 7 cas (70%).  

Une hyperéosinophilie sanguine n’était pas systématique. Elle était présente 

chez 2 patients (20%) et variait de 2,9G/L à 17G/L. Une éosinophilie 

sanguine variant entre 0,64G/L et 0,77G/L était détectée chez 2 patients 

(20%). 
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La sérologie VIH était réalisée chez 2 patients et était négative. Dans 2 cas, 

en raison de l’éosinophilie, une sérologie toxocarose était demandée et 

s’avérait positive. 

Une culture bactériologique du pus prélevé d’une pustule était réalisée dans 

4 cas (40%) et était négative. 

Une biopsie cutanée pour analyse histologique était réalisée dans tous les 

cas. Elle montrait dans tous les cas un infiltrat folliculaire et périfolliculaire 

à prédominance éosinophilique associé à un infiltrat éosinophilique de la 

glande sébacée dans la moitié des cas, une spongiose folliculaire dans 4 cas 

(40%), un œdème dermique dans 2 cas (20%) et des dépôts de mucine au 

niveau du follicule dans 1 cas (10%).  

Plusieurs traitements étaient essayés : des dermocorticoïdes, la 

corticothérapie générale, des antihistaminiques, du tacrolimus topique, de la 

photothérapie UVB, de l’isotrétinoïne, l’indométacine, la dapsone. En raison 

d’une sérologie toxocarose positive, de l’albendazole avait été administré à 

un patient sans efficacité. 

Les traitements rapportés comme efficaces étaient l’isotrétinoïne dans 2 cas 

(157)(158), la corticothérapie générale par prednisone dans 1 cas (158), la 

dapsone associée à un traitement par dermocorticoïdes et tacrolimus topique 

dans 1 cas (159). 

 

Selon le Précis de dermatologie, le présentation clinique de la folliculite à 

éosinophiles associée aux hémopathies est similaire à la forme associée à 

l’infection par le VIH (151). 
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Dans les autres ouvrages, ce sous-type de folliculite n’était pas distingué des 

trois autres sous-types. 

 

d) Folliculite à éosinophiles infantile 

Huit cas de folliculite à éosinophiles infantile étaient inclus : 6 concernant 

des sujets de sexe masculin et 2 concernant des sujets féminins. L’âge moyen 

au diagnostic était de 23 mois (de 1 mois à 7 ans).  

La durée d’évolution du tableau dermatologique était en moyenne de 12,6 

mois. Les symptômes débutaient dès la période néonatale dans 3 cas (38%) 

et évoluaient par poussées entrecoupées de périodes de rémission dans 7 cas 

(88%). 

Les manifestations cutanées étaient des papules et pustules évoluant vers des 

croûtes (surtout sur le cuir chevelu). Un caractère prurigineux était précisé 

chez 2 patients (25%).  

Les zones corporelles atteintes étaient le tronc et le cuir chevelu dans 100% 

des cas, le visage dans 3 cas (38%) et les membres dans 5 cas (63%). 

Le bilan biologique mettait en évidence une hyperéosinophilie sanguine dans 

5 cas (63%), calculée en moyenne à 2,5G/L. Les IgE totales étaient normales 

dans les 4 cas où elles étaient dosées. 

Des cultures bactériologiques de pus issu des pustules étaient réalisées dans 

6 cas et étaient stériles. 

L’histologie d’une lésion cutanée montrait un infiltrat éosinophilique 

folliculaire et périfolliculaire dans tous les cas, une spongiose de 

l’épithélium folliculaire dans 2 cas (25%) et des micro-abcès à éosinophiles 

dans 1 cas (12,5%). 
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Les traitements essayés sans amélioration clinique étaient les suivants : une 

antibiothérapie topique par mupirocine et acide fusidique, une 

antibiothérapie systémique par érythromycine, Augmentin®, pénicilline G, 

clarithromycine, des antifongiques topiques ou systémiques ou encore de 

l’hydrocortisone en lotion dans 1 cas. Les antibiotiques et antifongiques 

avaient probablement étaient instaurés dans l’hypothèse diagnostique 

initiale d’une dermatose bactérienne ou mycologique. 

Les traitements rapportés comme efficaces étaient l’association de 

dermocorticoïdes et d’antihistaminiques dans 2 cas (160,161), une 

corticothérapie locale par Betneval® seule dans 1 cas ou associée à la 

dapsone dans un autre cas, du triamcinolone topique à 0,1% dans 1 cas (162) 

et une corticothérapie générale à 1mg/kg associée à de la dapsone à la 

posologie de 50mg dans 1 cas (163). 

 

Selon le livre de Bolognia, la folliculite à éosinophiles infantile survient chez 

l’enfant de la naissance jusqu’à l’âge de 14 mois (à l’âge de 6 mois en 

moyenne) et touche préférentiellement les garçons (ratio homme/femme de 

4 :1). Elle se manifeste par des éruptions récurrentes de papules, pustules, 

vésicules sur un fond érythémateux localisées au cuir chevelu le plus 

fréquemment, suivi par le visage, le tronc et les extrémités. Un prurit et une 

éosinophilie sont souvent présents. L’histologie d’une lésion montre un 

infiltrat mixte dense éosinophilique le plus souvent folliculo-centré. Les 

traitements pouvant être proposés sont une corticothérapie locale, du 

tacrolimus topique, des antihistaminiques. La dapsone et d’autres 
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antibiotiques généraux peuvent être utilisés dans les formes sévères et 

résistantes (164). 

Selon le « Rook », la folliculite pustuleuse à éosinophiles infantile survient 

en moyenne à l’âge de 6 mois et est 4 fois plus fréquente chez les garçons. 

Elle est caractérisée par des poussées de pustules stériles prurigineuses avec 

des périodes de rémissions de quelques mois ou années. Les pustules 

affectent essentiellement le visage mais peuvent aussi se situer à d’autres 

régions. Elles guérissent spontanément sans laisser de cicatrice. Des 

adénopathies axillaires, inguinales ou cervicales peuvent être associées lors 

des poussées. La guérison est spontanée, entre l’âge de 3 mois et 3 ans, raison 

pour laquelle le traitement n’est pas systématique. En cas de persistance ou 

de sévérité, les traitements suivants peuvent être utilisés : les corticoïdes 

topiques, le tacrolimus topique, les antihistaminiques ou la dapsone (165). 

Selon le Précis, la présentation clinique se fait sous la forme de vésiculo-

pustules stériles groupées et prurigineuses, siégeant principalement sur le 

cuir chevelu. La résistance aux différents antibiotiques souvent prescrits 

dans l’hypothèse d’une origine infectieuse, l’évolution cyclique et la 

présence de nombreux éosinophiles sur le frottis coloré par le MGG (May-

Grünwald Giemsa) doivent faire évoquer cette affection. L’évolution est 

chronique par poussées successives. La guérison est spontanée dans un délai 

variable, généralement avant l’âge de 3 ans. Concernant le traitement, la 

corticothérapie locale prescrite précocement peut permettre de maîtriser une 

poussée (151). 

Selon le « Fitzpatrick », les lésions sont situées sur le cuir chevelu mais 

peuvent également se localiser sur le visage et les extrémités. L’histologie 
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est similaire à celle de la folliculite à éosinophiles classique mais des images 

en flammèche peuvent toutefois être observées. Le traitement de première 

intention est la corticothérapie locale ou bien l’abstention et la surveillance 

car la folliculite à éosinophiles infantile tend à disparaître spontanément en 

quelques années (152). 

Selon le « Braun-Falco », elle se manifeste par des vésicules, pustules, 

papulo-pustules prurigineuses du cuir chevelu, du visage, du tronc et des 

extrémités. Les premières manifestations apparaissent souvent chez un 

nourrisson de quelques mois, mais peuvent se déclencher dès la naissance 

ou dans les premières semaines de vie. L’évolution est chronique et 

récurrente pendant quelques années. L’histologie montre un infiltrat 

éosinophilique périfolliculaire. Il existe souvent une éosinophilie. Le 

traitement consiste en une corticothérapie locale et des antihistaminiques 

(166). 

 

2) Folliculite actinique 

 

Onze cas de folliculite actinique étaient inclus dans notre revue. Il existait une 

prédominance féminine avec 8 femmes pour 3 hommes. L’âge moyen au 

diagnostic était jeune, calculé à 31,7 ans (de 19 à 44 ans).  

Le délai de survenue des symptômes après l’exposition solaire variait entre 15 

minutes et 7 jours, mais était très souvent de 24 à 48h. L’éruption était 

saisonnière, survenant souvent après la première exposition solaire de l’année. 

Le tableau clinique dermatologique comportait systématiquement chez tous les 

patients des pustules folliculaires monomorphes. Un érythème était associé chez 

5 patients et un prurit était présent chez 2 patients. La localisation prédominait 



93 

 

sur les zones photo-exposées : le visage était atteint dans 7 cas (64%), le cou 

dans 5 cas (45%), le tronc touché dans 100% des cas avec atteinte de la partie 

supérieure de la poitrine et du dos le plus souvent et la face d’extension des 

membres supérieurs dans 1 cas. 

Des cultures bactériologiques d’une pustule étaient réalisées chez 6 patients et 

s’avéraient stériles. Le dosage des anticorps anti-nucléaires et anti-nucléaires 

solubles était effectué chez 6 patients et s’avérait normal. 

L’examen histologique d’une pustule mettait en évidence, lorsqu’il était réalisé, 

un infiltrat neutrophilique, lymphocytaire et histiocytaire périfolliculaire avec 

une spongiose de l’épithélium infundibulaire, un œdème intracellulaire avec 

rupture folliculaire et des polynucléaires neutrophiles intra-folliculaires dans la 

partie supérieure de l’infundibulum (167). 

Les traitements essayés étaient la corticothérapie locale et les antihistaminiques 

qui étaient inefficaces (168).  

L’isotrétinoïne à 1mg/kg/jour s’était montré efficace dans un cas, mais une 

récidive était constatée un mois après l’arrêt (169). L’adapalène était efficace 

chez une patiente avec une absence de récidive à 2 ans de suivi sous traitement 

(168). Dans une série de cas récente, l’association d’une photoprotection à un 

traitement prophylactique par photothérapie nb-UVB (UVB de bande étroite) 

s’était montrée totalement efficace dans 2 cas et partiellement efficace dans 1 

cas (170). 

La résolution était spontanée entre 5 et 10 jours en moyenne après éviction 

solaire. 
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Selon le livre de Bolognia, la folliculite actinique a un caractère saisonnier et 

survient après la première exposition solaire annuelle. Elle se manifeste par des 

pustules folliculaires de la partie supérieure du tronc et des membres supérieurs 

survenant 24 à 30 heures après l’exposition. Les lésions épargneraient le visage 

et ne seraient pas prurigineuses. Le traitement consiste en l’éviction solaire, les 

corticoïdes topiques d’activité modérée ou l’isotrétinoïne à dose de 0,35-

0,5mg/kg/jour pendant 3 à 6 mois si le tableau est sévère. La photoprotection 

chimique n’empêche pas la survenue de lésions (171). 

Selon le « Rook », la folliculite actinique est décrite comme une photodermatose 

rare de cause inconnue se manifestant par des papules et pustules monomorphes 

prurigineuses du visage, cou, membres supérieurs, épaules et partie supérieure 

du tronc quelques heures après l’exposition solaire. Histologiquement, il existe 

une folliculite superficielle neutrophilique associée à un infiltrat lymphocytaire. 

Elle survient chez les adultes jeunes ou d’âge moyen et touche les deux sexes de 

manière égale. L’évolution est récurrente avec de nouvelles poussées tous les 

ans. Un test de provocation aux UVA peut conforter le diagnostic. Une 

photoprotection mécanique et chimique peut être bénéfique. L’isotrétinoïne peut 

s’avérer efficace dans les cas sévères. La photothérapie par UVB peut être utile 

(172). 

Cette entité n’est pas abordée dans le Précis de dermatologie, ni dans le « Braun-

Falco » ou dans le « Fitzpatrick ». 
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3) Infundibulo-folliculite disséminée et récurrente 

 

Dans notre revue, 25 cas d’infundibulo-folliculite disséminée et récurrente dont 

une série constituée de 5 cas étaient analysés. 

Il existait une prédominance masculine avec 15 hommes pour 5 femmes. Nous 

n’avions pas de précision sur le sexe dans la série de 5 cas.  

L’âge moyen au diagnostic était jeune, calculé à 26 ans (de 7 mois à 65 ans). 

Concernant l’origine géographique des patients, 13 patients étaient d’origine 

africaine ou afro-américaine, 2 patients venaient du bassin méditerranéen (un 

patient d’origine turque et un autre d’origine algérienne), 1 patient était 

originaire d’Inde, 2 patients avaient la peau de couleur blanche et l’origine 

n’était pas connue chez 7 patients. Cette entité est donc plus souvent rapportée 

chez des hommes jeunes avec un phototype foncé.  

La durée d’évolution des symptômes variait entre 2 semaines et 40 ans avec une 

moyenne de 4,3 ans. Chez 6 patients, l’évolution était rythmée par des poussées 

entrecoupées de périodes de rémission et chez la moitié de ces patients un 

caractère saisonnier était précisé avec une aggravation des symptômes en été ou 

lors de fortes chaleurs. 

On ne relevait pas d’antécédent notable, notamment pas d’atopie. 

Le tableau clinique décrit était celui de papules folliculaires de couleur identique 

à la peau normale ou légèrement érythémateuses, monomorphes, millimétriques 

mesurant 1 à 2 millimètres. Il existait un prurit associé dans près de la moitié des 

cas (12 patients sur 25). Des pustules folliculaires étaient associées aux papules 

chez 7 patients. L’éruption était systématiquement localisée au tronc chez tous 

les patients, remontait au cou chez 7 patients, touchait les fesses dans 4 cas, les 
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membres dans 13 cas (principalement la partie proximale des membres et la face 

d’extension des membres supérieurs), les organes génitaux externes dans 1 cas 

(173) et les faces latérales du nez dans 1 cas (174). 

Le bilan biologique, lorsqu’il était réalisé, montrait une numération formule 

sanguine (NFS) normale, l’absence de syndrome inflammatoire, des sérologies 

syphilis et VIH négatives. On notait dans 2 cas une carence en vitamine A (175) 

et dans 2 autres cas des taux sériques d’IgE élevés à 1800 et 780 UI/ml (176). 

Dans 4 cas, des cultures de pus issu d’une pustule étaient réalisées avec 3 

cultures négatives et une culture positive à S. aureus.  

L’examen histologique d’une lésion mettait en évidence un infiltrat 

inflammatoire lymphocytaire périfolliculaire localisé autour de l’infundibulum, 

une dilatation de l’ostium folliculaire contenant de la kératine, une spongiose de 

l’infundibulum folliculaire et de l’épiderme adjacent ainsi qu’une exocytose. 

Dans 2 cas, des foyers de nécrose fibrinoïde étaient visualisés dans 

l’infundibulum (177)(178).  

Plusieurs traitements étaient inefficaces. Ainsi, la corticothérapie locale, les 

émollients, les rétinoïdes topiques, le peroxyde de benzoyle, les 

antihistaminiques, certains antibiotiques comme la minocycline, la tétracycline, 

l’oxytétracycline, l’érythromycine, la doxycycline, la déméclocycline, la 

prednisone, la corticothérapie intra-lésionnelle, la vitamine A, les antipaludéens 

de synthèse avaient été essayés sans grande efficacité. 

Les traitements rapportés comme étant efficaces étaient les suivants : 

l’isotrétinoïne dans 2 cas (178)(179), la supplémentation orale en vitamine A 

dans 3 cas (176), l’association UVB et tacrolimus topique (180), la PUVA 
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thérapie (181), les antihistaminiques (173), l’association antibiothérapie, 

antihistaminiques, kératolytiques, antiseptiques et émollients (182). 

 

Selon le livre de Bolognia, il est rapporté une prédominance de cette affection 

chez les sujets à phototype foncé. La présentation clinique est celle de papules 

folliculaires mesurant 1 à 2 millimètres, prurigineuses, de couleur de la peau 

normale. Les localisations préférentielles sont le tronc suivi du cou, des fesses 

et des membres supérieurs. L’histologie met en évidence des anomalies de la 

région infundibulaire avec un œdème périfolliculaire et un infiltrat 

lymphocytaire avec parfois des neutrophiles.  

Les corticoïdes topiques ainsi que les préparations à base d’acide lactique à 12% 

ou d’urée à 20-40% peuvent parfois être efficaces. En l’absence d’efficacité, la 

PUVA thérapie (trois fois par semaine initialement puis en entretien deux fois 

par mois), la supplémentation orale en vitamine A (50000UI deux fois par jour) 

ou l’isotrétinoïne à 0,5mg/kg/jour pendant 16 semaines peuvent s’avérer 

efficaces (183). 

Selon le « Rook », il est indiqué que l’infundibulo-folliculite disséminée et 

récurrente débute dans l’enfance ou à l’âge adulte et touche préférentiellement 

les hommes de phototype foncé. Elle se manifeste cliniquement par de petites 

papules folliculaires monomorphes du tronc et des membres épargnant les faces 

de flexion. Le prurit est fréquent mais non systématique. Des pustules peuvent 

occasionnellement se développer. Histologiquement, il existe une spongiose et 

un infiltrat inflammatoire mixte localisés à l’infundibulum folliculaire, sans 

agent infectieux identifié. Le traitement par corticoïdes topiques est faiblement 
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efficace. Une efficacité de la PUVA thérapie et de l’isotrétinoïne a été rapportée 

(172). 

Cette entité n’est pas abordée dans le Précis de dermatologie, ni dans le « Braun-

Falco », ni dans le « Fitzpatrick ». 

 

4) Folliculites médicamenteuses 

 

a) Folliculite aux anti-EGFR et aux inhibiteurs des tyrosine kinases ciblant 

l’EGFR 

Huit cas étaient inclus : 6 hommes et 2 femmes. L’âge moyen était de 54,1 

ans (43 à 70 ans). 

Cinq patients avaient un cancer pulmonaire. Parmi ces patients, 4 étaient 

traités par erlotinib et 1 par icotinib. A noter que dans 4 cas, un traitement 

préalable par chimiothérapie et radiothérapie avait été administré. Trois 

patients avaient un cancer colo-rectal traité par cetuximab. 

Le délai d’apparition de la folliculite variait entre 4 jours et 6 semaines après 

le début du traitement par inhibiteur de la tyrosine kinase ciblant l’EGFR ou 

l’anti-EGFR. Le délai d’apparition moyen était de 17 jours. 

Le tableau clinique était représenté par des papules et pustules folliculaires 

dans 5 cas (63%), des papules érythémateuses dans 2 cas (25%) et un rash 

acnéiforme sans plus de précision dans 1 cas. L’éruption cutanée était 

localisée au tronc et au visage dans tous les cas (100%), au cou dans 3 cas 

(38%), aux membres supérieurs dans 2 cas (25%).  

Des cultures bactériologiques et mycologiques d’une pustule étaient 

réalisées dans 2 cas (25%) et s’avéraient stériles. 
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L’analyse histologique d’une lésion cutanée était réalisée dans 6 cas (75%) 

et montrait un infiltrat neutrophilique folliculaire et périfolliculaire. 

Les traitements efficaces étaient les antibiotiques de la famille des 

cyclines avec la minocycline à 100mg ou 200mg/jour dans 3 cas (38%) avec 

l’association dans 1 cas à des rétinoïdes topiques et du peroxyde de benzoyle, 

la doxycycline dans 1 cas (13%). Un traitement par érythromycine 

systémique à 600mg trois fois par jour associé à de la clindamycine topique 

était efficace dans 1 cas (13%). Un traitement topique par rétinoïdes associé 

à une diminution de dose de l’erlotinib de 150mg à 100mg était efficace dans 

un cas (13%). Enfin, dans 1 cas, l’arrêt du traitement entraînait une 

disparition des symptômes en 2 mois. A noter que le traitement n’était pas 

précisé dans un des cas. 

Il est très intéressant de relever que chez les 4 patients ayant eu un cancer 

pulmonaire traité par radiothérapie, les zones corporelles précédemment 

irradiées étaient cliniquement indemnes de l’éruption cutanée. La 

compréhension de ce mécanisme reste encore à élucider mais de nombreuses 

explications physiopathologiques ont été avancées. Tout d’abord, l’absence 

de perte d’expression d’EGFR dans les cellules irradiées est exclue puisqu’il 

a été démontré histologiquement que l’expression d’EGFR n’est pas altérée 

dans les zones irradiées. La sensibilité épidermique aux inhibiteurs de 

l’EGFR pourrait être modifiée dans les zones irradiées en raison d’une 

hyper-expression d’EGFR et d’anomalies de transforming growth factor 

beta 1 (TGFB1) dues aux modifications tardives induites par la radiothérapie 

(184). Une autre explication serait qu’en raison des changements 

microvasculaires dermiques induits par la radiothérapie les molécules 
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n’atteignent pas les zones irradiées (184). L’irradiation entraîne une 

diminution des follicules et des glandes sébacées pouvant expliquer 

l’absence de réaction cutanée dans les zones irradiées (185).  Une autre 

explication pourrait être une immunodépression transitoire due à une 

diminution des cellules de Langerhans et des autres cellules 

immunocompétentes (186). 

 

b) Folliculites secondaires aux chimiothérapies ou à l’immunothérapie 

Quatre cas de folliculite au paclitaxel étaient inclus, concernant 2 femmes et 

2 hommes. L’âge moyen au diagnostic de la folliculite était de 52,3 ans (46 

à 59 ans). Les 2 patientes étaient traitées par du paclitaxel associé à un 

traitement par sel de platine pour un cancer de la sphère gynécologique et 

les 2 patients de sexe masculin étaient traités par paclitaxel pour un cancer 

de l’œsophage. 

Le délai d’apparition des signes cutanés après le début de la chimiothérapie 

était de 14 jours en moyenne (de 8 jours à 21 jours). 

Le tableau clinique était celui de papules et pustules folliculaires dans tous 

les cas (100%). Il était situé à la partie supérieure du tronc dans tous les cas 

(100%), au visage dans 3 cas (75%), au cuir chevelu dans 2 cas (50%) et au 

cou dans 1 cas (25%). 

Des cultures bactériologiques de pus issu d’une pustule étaient réalisées dans 

2 cas et s’avéraient stériles. Une biopsie cutanée était réalisée dans 1 cas et 

mettait en évidence un infiltrat neutrophilique périfolliculaire.  

Dans 2 cas, le traitement consistait en un traitement symptomatique par 

antihistaminiques associé à un antifongique topique sous forme de crème 
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permettant de poursuivre la chimiothérapie (187). Dans les 2 autres cas, le 

traitement n’était pas mentionné. 

 

Un cas d’un homme de 41 ans ayant une folliculite suite à un traitement par 

du panitumumab, un anticorps monoclonal IgG2 humain, était inclus. Il était 

traité en troisième ligne pour un adénocarcinome colique. 

Les lésions cutanées avaient débuté 2 semaines après l’introduction du 

panitumumab et évoluaient sous la forme de poussées et de rémissions 

depuis 2 ans, tout au long du traitement. Il s’agissait de papules et pustules 

profuses sur l’ensemble du corps dont l’examen histologique montrait un 

infiltrat inflammatoire de polynucléaires neutrophiles dans et autour du 

follicule, épargnant les glandes et le derme. 

Le traitement consistait en une diminution de la posologie du panitumumab 

associée à une antibiothérapie par doxycycline et minocycline en alternance.  

 

c) Folliculites induites par la supplémentation en vitamine B12 

Quatre cas de folliculites induites par la supplémentation en vitamine B12 

étaient inclus. Il s’agissait de 4 femmes d’âge moyen calculé à 22 ans (21 à 

37 ans). Elles étaient traitées par une supplémentation de vitamine B12 par 

voie intra-musculaire pour 3 patientes (75%). La quatrième patiente recevait 

une supplémentation en vitamines B1, B6, B2 et B12 sans précision sur le 

mode d’administration de la vitamine B12. 

Le délai d’apparition de la symptomatologie cutanée par rapport au début de 

la supplémentation était en moyenne de 7,5 semaines (de 2 semaines à 5 

mois).  
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L’éruption cutanée était une éruption acnéiforme sans comédons ou 

microkystes et se manifestait par des papules et pustules millimétriques 

mesurant entre 1 et 5mm de diamètre dans tous les cas (100%). Un caractère 

prurigineux était mentionné chez une patiente (25%). 

L’éruption était localisée au tronc et au visage dans tous les cas (100%), au 

cou dans 3 cas (75%) et aux épaules dans 2 cas (50%). 

Le bilan biologique réalisé consistait en des dosages hormonaux chez 3 

patientes qui étaient normaux et en un bilan standard (NFS, fonctions rénale 

et hépatique, recherche d’un syndrome inflammatoire) qui était sans 

particularité. Dans 1 cas, un taux élevé de vitamine B12 à 2840 pg/ml (norme 

entre 180 et 900 pg/ml) était rapporté (188). Des cultures bactériologiques 

de pus prélevé à partir d’une pustule étaient réalisées dans tous les cas : elles 

étaient négatives dans 3 cas (75%) et positive dans 1 cas à S. epidermidis. 

Une biopsie cutanée pour analyse histologique était réalisée dans 1 cas et 

montrait un aspect compatible avec une folliculite éosinophilique (188). 

L’évolution était favorable après l’arrêt de la supplémentation vitaminique 

avec une guérison complète en quelques semaines sans récidive chez toutes 

les patientes. Néanmoins, dans 1 cas, l’arrêt du traitement était associé à un 

traitement local par peroxyde de benzoyle et clindamycine topique (189).   

 

d) Folliculites induites par le lithium 

Treize cas de folliculites induites par le lithium étaient inclus, dont une série 

de 12 cas. Il existait une prédominance féminine avec 11 femmes pour 2 

hommes. L’âge moyen au diagnostic de folliculite était de 30,3 ans (de 16 à 

53 ans). 
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Le délai d’apparition de l’éruption cutanée par rapport à l’introduction de 

lithium variait entre 1 à 12 mois. Un tiers des patients de la série de cas 

rapportée par Rifkin et al était traité depuis au moins 6 mois (190).  

L’éruption cutanée était des papules érythémateuses folliculaires 

hyperkératosiques asymptomatiques dans la série de cas de Rifkin et al et 

des pustules folliculaires dans le cas rapporté par Kanzaki (191). 

Les localisations étaient les faces d’extension des membres, l’abdomen et 

les fesses dans la série de cas et le visage et le tronc dans le cas de Kanzaki. 

L’histologie des lésions cutanées dans la série de cas de Rifkin et al montrait 

une dilatation folliculaire avec du matériel kératosique et para-kératosique 

ainsi qu’un infiltrat inflammatoire mixte du derme superficiel périvasculaire 

et périfolliculaire. Dans le cas rapporté par Kanzaki, l’histologie était en 

faveur d’une folliculite neutrophilique. 

Concernant le traitement, dans la série de cas, 3 patients avaient arrêté le 

traitement par lithium et on notait une disparition de l’éruption cutanée. Six 

patients avaient poursuivi le lithium avec une amélioration cutanée 

progressive. Deux patients étaient traités par corticothérapie locale avec une 

bonne efficacité dans 1 cas. 

Dans le cas rapporté par Kanzaki, la patiente avait eu un essai de traitement 

antibiotique par minocycline sans succès puis le lithium avait été arrêté, 

entraînant une disparition des lésions cutanées en l’espace de 2 mois. 

 

Selon le livre de Bolognia, les folliculites induites par les médicaments se 

manifestent par des papules et pustules folliculaires, monomorphes, 

érythémateuses, du tronc, des épaules et des membres supérieurs et par des 
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papulo-pustules du visage et du cuir chevelu. Contrairement à l’acné, les 

comédons sont très rares. La prise en charge repose sur l’arrêt du traitement si 

possible, des traitements topiques (peroxyde de benzoyle, clindamycine, 

érythromycine, rétinoïdes) ou systémiques (tétracycline, doxycycline, 

minocycline) (171). 

Selon le « Rook », les éruptions acnéiformes médicamenteuses sont des 

réactions folliculaires inflammatoires qui ressemblent à l’acné vulgaire. 

Cliniquement, il s’agit de papules et pustules monomorphes. Plusieurs familles 

médicamenteuses peuvent en être responsables et ont été détaillées dans 

l’introduction. A l’histologie, on visualise un infiltrat inflammatoire 

neutrophilique folliculaire et périfolliculaire. L’interruption du traitement 

responsable est habituellement efficace mais la balance bénéfice/risque doit être 

mesurée avant l’arrêt du traitement. Les traitements anti-acnéiques topiques ou 

systémiques peuvent être utiles (69). 

Selon le Précis, de nombreux médicaments peuvent en être responsables. 

L’éruption est monomorphe, « synchrone », papulo-pustuleuse le plus souvent. 

Les médicaments incriminés sont : les androgènes, les contraceptifs oraux, les 

corticoïdes locaux et généraux, les tuberculostatiques, la vitamine B12 qui agit 

en modifiant l’activité transcriptionnelle de Cutibacterium acnes, les 

antiépileptiques, les halogènes, les sels de lithium et certains antidépresseurs, les 

médicaments immunosuppresseurs et certains anti-cancéreux (192).  

Selon le « Fitzpatrick », l’éruption acnéiforme induite par les médicaments peut 

être secondaire à une corticothérapie systémique ou locale prolongée, ainsi qu’à 

d’autres médicaments (phénytoïne, lithium, isoniazide, forte dose de vitamine 

B, anti-EGFR, anti-BRAF...). Elle se manifeste par des papules et pustules du 
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tronc, des épaules et des membres supérieurs, touchant moins fréquemment le 

visage. Les comédons et microkystes sont rares. L’histologie met en évidence 

un aspect de folliculite neutrophilique (193). 

Selon le « Braun-Falco », les éruptions acnéiformes sont induites par les 

médicaments dont la liste est similaire à ceux déjà précédemment cités. 

L’éruption est monomorphe et on note une absence de comédons. Le 

médicament responsable doit être arrêté si possible. Les rétinoïdes topiques 

fonctionnent bien pour l’acné stéroïdienne (194). 

 
5) Folliculites associées aux maladies génétiques 

 

a) Syndrome hyper-IgE 

Trois cas de syndrome hyper-IgE étaient inclus. Il s’agissait de 2 hommes et 

1 femme. L’âge moyen était de 15,7 ans (3 ans à 23 ans). 

La durée d’évolution des lésions cutanées variait de 2 ans et demi chez 

l’enfant de 3 ans à plusieurs années chez les adultes. 

L’éruption cutanée se manifestait par des abcès cutanés dans 2 cas (66%), 

accompagnés de lésions vésiculo-papuleuses et pustuleuses folliculaires sur 

un fond érythémateux dans 1 cas. Dans 1 cas (33%), il s’agissait d’une 

folliculite sans plus de description sémiologique.  

Ces lésions cutanées étaient accompagnées chez un patient d’abcès 

pulmonaires staphylococciques et d’une candidose oro-pharyngée (43). 

Dans un autre cas, elles étaient associées à des infections récidivantes à type 

de pneumonies, infections respiratoires hautes, sinusite, mastoïdite et une 

candidose orale (195). 
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Les lésions étaient situées sur le tronc et sur le visage dans tous les cas 

(100%) et sur le cuir chevelu dans 1 cas (33%). 

A la biologie, on notait dans les 3 cas une élévation du taux sérique d’IgE 

entre 5000 UI/ml jusqu’à 59514 UI/ml (142). Dans 1 cas, on notait une 

positivité des IgE spécifiques dirigées contre S. aureus et une culture 

bactériologique d’une pustule positive à S. aureus (196).  

Dans 2 cas, le dosage des autres immunoglobulines (IgA, IgG et IgM) était 

normal. Dans ces 2 mêmes cas, l’analyse génétique mettait en évidence une 

mutation du gène STAT3 en faveur d’un syndrome hyper-IgE autosomique 

dominant. 

Un examen histologique d’une lésion cutanée était réalisé dans un cas et 

montrait une destruction folliculaire et un infiltrat inflammatoire 

éosinophilique et lymphocytaire périvasculaire, périfolliculaire et 

folliculaire (196). 

Dans les 3 cas, une antibiothérapie préventive des infections 

staphylococciques par Bactrim® était instaurée. 

 

Selon le livre de Bolognia, le syndrome hyper-IgE autosomique dominant se 

manifeste dans 70 à 80% des cas par une éruption papulo-pustuleuse ou 

vésiculeuse à la naissance ou dans le premier mois de vie (avec une moyenne 

de survenue à 7 jours). Les lésions sont situées essentiellement sur le visage 

et les épaules, mais peuvent également être localisées dans les plis axillaires 

et sur le siège. Ce syndrome est classiquement associé à une élévation du 

taux d’IgE sérique (>2000UI/ml) et une éosinophilie. L’histologie d’une 

lésion montre des vésicules intra-épidermiques contenant des polynucléaires 
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éosinophiles, un infiltrat éosinophilique périvasculaire et une folliculite 

éosinophilique similaire à celle observée dans la folliculite à éosinophiles.  

Selon le « Rook », le syndrome hyper-IgE se manifeste sur le plan cutané 

par des lésions eczématiformes, une folliculite et des abcès 

staphylococciques et une candidose cutanéo-muqueuse (50).  

Selon le Précis de dermatologie, le syndrome hyper-IgE autosomique 

dominant et le syndrome hyper-IgE autosomique récessif partagent certaines 

caractéristiques cliniques comme les infections cutanées récurrentes 

bactériennes, notamment au staphylocoque doré (197). Le syndrome hyper-

IgE dominant se manifeste sur le plan cutané par une éruption néonatale non 

spécifique, un eczéma proche d’un eczéma atopique, des abcès cutanés à 

répétition, une sensibilité élective aux infections à staphylocoques et à 

Candida albicans et une élévation des taux sériques d’IgE avec éosinophilie 

(198). 

Selon le « Fitzpatrick », le syndrome hyper-IgE autosomique dominant se 

manifeste par des infections bactériennes profondes secondaires à S. aureus 

et peut se manifester dans l’enfance par une éruption papulo-pustuleuse du 

visage et du cuir chevelu (199). 

Selon le « Braun-Falco », ce syndrome se manifeste par la triade suivante : 

eczéma, infections cutanées et pulmonaires staphylococciques et élévation 

des IgE sériques (200). 

 

b) Syndrome PAPA 

Le cas d’un homme de 33 ans était inclus. Il avait un tableau dermatologique 

associant papules et pustules à des lésions d’acné rétentionnelle (comédons 
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et microkystes) du dos, des fesses, des cuisses et de la face évoluant depuis 

3 ans. La culture bactériologique d’une pustule était stérile et l’histologie 

d’une lésion montrait un infiltrat inflammatoire dermique périfolliculaire 

composé de polynucléaires neutrophiles.  

A ce tableau cutané s’associaient une colite ulcéreuse diagnostiquée 2 ans 

auparavant et traitée par de multiples lignes thérapeutiques (prednisone, 

infliximab, ciclosporine, colectomie puis adalimumab) et des ulcères 

purulents de la région pubienne et de la cuisse correspondant à un pyoderma 

gangrenosum.  

L’analyse génétique mettait en évidence une mutation du gène PSTPIP1. Un 

traitement par anakinra 100mg/jour (anti IL-1) était débuté avec une 

efficacité remarquable associé à de l’isotrétinoïne pour traiter les lésions 

d’acné du visage et une corticothérapie par prednisone 10mg (55). 

 

Selon le livre de Bolognia, le Précis de dermatologie, le syndrome PAPA est 

lié à la mutation de transmission autosomique dominante du gène PSTPIP1 

et se manifeste par un pyoderma gangrenosum, une acné sévère et une 

arthrite stérile récurrente survenant dans l’enfance. Le traitement repose sur 

les anti-TNF alpha, les anti-IL-1 ou les corticoïdes (56) (201). 

Selon le « Rook », une acné sévère nodulaire se développe à partir de la 

puberté. Le traitement repose sur les biothérapies anti-TNF alpha et anti-IL-

1 (202). 

Selon le Précis, la triade clinique est identique à celle décrite dans les 

ouvrages cités précédemment (56). 
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Selon le « Fitzpatrick », le syndrome PAPA se manifeste par des dermatoses 

neutrophiliques et le traitement repose sur les anti-TNF alpha ou les anti-IL-

1, la dapsone ou la ciclosporine (203). 

Selon le « Braun-Falco », l’acné conglobata du syndrome PAPA se 

manifeste dès la puberté. Les traitements efficaces sont les corticoïdes, les 

anti-TNF alpha ainsi que l’anti-IL-1 (204). 

 

6) Folliculite de la maladie de Behçet 

 

Quatre cas de folliculites associées à la maladie de Behçet étaient inclus, 

concernant 2 femmes et 2 hommes. L’âge moyen au diagnostic de maladie de 

Behçet était de 20,3 ans (de 3 à 29 ans). La durée d’évolution des symptômes 

cutanées était précisée dans 1 cas uniquement et était de 2 semaines. Elle était 

plus longue dans les 3 autres cas, sans précision en termes de durée. 

Les manifestations cutanées étaient des pustules du tronc et des nodules non 

fluctuants des jambes dans 1 cas (25%), des papules érythémateuses et des 

pustules folliculaires et non folliculaires entourées d’un halo érythémateux dans 

1 cas (25%) et un tableau de folliculite et pseudo-folliculite sans plus de 

précision dans les 2 autres cas (50%). Elles étaient localisées au tronc dans tous 

les cas (100%), aux membres dans 3 cas (75%) et au visage dans 2 cas (50%). 

Les signes associés au tableau dermatologique étaient les suivants : des ulcères 

de la muqueuse orale dans tous les cas (100%), des ulcères génitaux dans 3 cas 

(75%), des arthralgies dans 2 cas (50%), une thrombose de la veine cave 

inférieure dans 1 cas (25%) et des ulcères intestinaux dans 1 cas (25%). 
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Les examens biologiques montraient un syndrome inflammatoire dans 2 cas 

avec une CRP moyenne à 119mg/l (de 7 à 230mg/l) et une hyperleucocytose 

calculée à 15G/L en moyenne. Les anticorps anti-nucléaires et anti-DNA natifs 

étaient dosés dans 2 cas et étaient normaux. Dans 1 cas, on notait une 

pancytopénie amenant au diagnostic de syndrome myélodysplasique avec 

anémie réfractaire (205). 

Une culture bactériologique d’une pustule était effectuée dans 1 cas et s’avérait 

négative. Un examen histologique d’une lésion était réalisé dans 2 cas (50%) et 

montrait un aspect de folliculite avec une vasculite des petits vaisseaux. 

Les traitements ayant montré une efficacité étaient la colchicine à 1mg/jour dans 

1 cas (206), l’association colchicine et prednisone dans 1 cas (207) et le 

thalidomide dans 1 cas (208). Dans le dernier cas, le traitement n’était pas 

précisé. 

 

Selon le livre de Bolognia, la maladie de Behçet a un pic d’incidence entre 20 et 

35 ans et une prévalence plus élevée chez les patients d’origine turque. Parmi 

les signes cliniques évocateurs de maladie de Behçet, se trouvent des papulo-

pustules de disposition souvent non folliculo-centrée mais qui peuvent être 

« acnéiformes ». L’histologie des lésions cutanées, en particulier des lésions 

acnéiformes, est controversée. Le traitement est variable selon la sévérité de 

l’atteinte cutanéo-muqueuse et la présence d’une atteinte systémique ou non. En 

cas d’une atteinte cutanéomuqueuse pourront être proposés un traitement local 

symptomatique (à base de sucralfate ou lidocaïne), une corticothérapie locale 

voire intra-lésionnelle, la colchicine, la dapsone, l’apremilast. En cas d’atteinte 

cutanéomuqueuse sévère, pourront être proposés le thalidomide, le 
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méthotrexate, la corticothérapie générale, l’interféron alpha et les anti-TNF 

alpha (209). 

Selon le « Rook », les lésions acnéiformes ou les pustules folliculo-centrées ne 

doivent pas être considérées comme des manifestations cliniques pertinentes 

(210). 

Selon le Précis, les pseudo-folliculites de la maladie de Behçet, présentes dans 

40 à 55% des cas, sont des pustules non folliculaires stériles cernées d’un halo 

érythémateux et précédées d’un stade papulo-vésiculeux. Elles siègent sur les 

membres et le tronc et peuvent prendre l’aspect de nodules acnéiformes. Ces 

lésions correspondent à une inflammation dermique superficielle neutrophilique 

périvasculaire et interstitielle en principe non folliculocentrique. Les modalités 

thérapeutiques sont similaires à celles décrites plus haut (211).  

Selon le « Fitzpatrick », les lésions acnéiformes ou les pustules folliculaires ne 

sont pas considérées comme pertinentes pour le diagnostic (212). 

Selon le « Braun-Falco », les pyodermites et les pustules stériles font partie du 

tableau clinique cutané de la maladie de Behçet (213). 
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7) Folliculites associées aux maladies neutrophiliques 

 

a) Folliculite de l’hidradénite suppurée 

Cinq cas de folliculite rentrant dans le cadre d’une hidradénite suppurée, ou 

maladie de Verneuil, étaient inclus. Il s’agissait de 3 femmes et 2 hommes. 

L’âge moyen au diagnostic était calculé à 32,2 ans (28 à 41 ans). 

La durée d’évolution des lésions cutanées était de plusieurs années, spécifiée 

de 9 ans et 18 ans dans 2 cas et non précisée dans les 3 autres cas. 

Il existait des facteurs favorisant la maladie de Verneuil dans 4 cas (80%) : 

l’obésité isolée dans 2 cas (40%), le tabagisme actif dans 1 cas (20%) et 

l’association des deux dans 1 cas (20%). 

Le tableau clinique était représenté par des papules folliculaires dans 3 cas 

(60%), des nodules érythémateux douloureux purulents dans 3 cas (60%), et 

des abcès dans 1 cas (20%). Ces lésions étaient associées dans 3 cas à des 

lésions typiques de maladie de Verneuil localisées dans les grands plis et à 

un kyste pilonidal dans 1 cas. 

La localisation des lésions cutanées était le tronc dans tous les cas (100%), 

les grands plis notamment axillaires et inguinaux dans 3 cas (60%). Dans 1 

cas, la folliculite était localisée dans la région sous-mammaire au niveau de 

la zone de frottement du soutien-gorge. 

Dans 1 cas, une culture bactériologique de pus issu d’une lésion était réalisée 

et montrait une flore commensale cutanée et des anaérobies. 

L’examen histologique d’une lésion était réalisé dans un seul cas et était 

compatible avec une folliculite suppurative. 
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Les traitements rapportés comme efficaces étaient des antibiothérapies :  par 

azithromycine 500mg/jour associée à une perte de poids entraînant une 

rémission après un an de traitement, par rifampicine et clindamycine puis 

doxycycline, par minocycline, par érythromycine. La chirurgie était efficace 

dans 1 cas de folliculite profonde. La disulone à posologie de 2mg/kg/jour 

était efficace dans 1 cas. 

 

Selon le livre de Bolognia, l’hidradénite suppurée survient à la puberté ou 

peu de temps après et touche trois fois plus les femmes. Les manifestations 

cliniques initiales sont des nodules stériles et des abcès situés dans les plis 

axillaires, inguinaux, la région périnéale ou les plis sous-mammaires. Le 

traitement diffère selon le stade de la maladie (stades de Hurley) (214). 

Selon le « Rook », les lésions dermatologiques typiques de la maladie de 

Verneuil sont des nodules profonds douloureux, des abcès, un tractus 

sinusal, des cicatrices en pont et des pseudo-comédons ouverts. Les 

localisations typiques sont les plis axillaires, inguinaux, le périnée, les fesses 

et les régions sous-mammaires et inter-mammaires. Des papules et pustules 

folliculaires peuvent y être associées (215). 

Selon le Précis, la lésion initiale est un nodule inflammatoire douloureux 

évoluant vers la fistulisation, laissant soudre une sérosité trouble et 

malodorante. Les lésions se multiplient, évoluant par poussées 

inflammatoires successives dans un ou plusieurs sites, communiquant par 

des sinus purulents et entraînant des tractus cicatriciels fibreux évocateurs. 

Il existe fréquemment des pustules et comédons polyporeux caractéristiques 

à la surface des lésions. On distingue trois phénotypes : axillo-mammaire 
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dans environ la moitié des cas, folliculaire associée à une acné sévère et des 

comédons, et inguino-fessier (216).  

Selon le « Fitzpatrick », les lésions et les localisations classiques de 

l’hidradénite suppurée sont les mêmes que celles citées dans le « Rook ». 

Cependant, il existe un sous-type clinique de disposition folliculaire chez 

26% des patients selon une étude menée par Canoui-Poitrine et al, avec une 

topographie atypique touchant le dos, la poitrine, les oreilles et les jambes. 

Par ailleurs, il existe un sous-type clinique de topographie glutéale se 

manifestant par des papules folliculaires et une folliculite des fesses chez 

26% des patients de l’étude (217). 

Selon le « Braun-Falco », l’aspect clinique et les localisations de 

l’hidradénite suppurée sont identiques à celles décrites précédemment.  

 

b) Folliculite neutrophilique 

Quatre cas de folliculite neutrophilique étaient inclus concernant 2 hommes 

et 2 femmes. L’âge moyen au diagnostic était de 40,3 ans (20 ans à 66 ans). 

La durée d’évolution était connue dans 3 cas et était très variable : de 48 

heures à 10 ans. 

Deux patients avaient une recto-colite ulcéro-hémorragique sous corticoïdes 

et salazosulfapyridine. Chez ces 2 patients, on notait, simultanément à une 

poussée de la colite, l’apparition d’une éruption cutanée à type de papules 

érythémateuses douloureuses et de pustules. Elle était localisée au tronc et 

aux membres dans les 2 cas, au visage dans 1 cas. Le bilan biologique réalisé 

montrait un syndrome inflammatoire avec une hyperleucocytose à 

polynucléaires (jusqu’à 15G/L dans un cas) et une élévation de la VS à 
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105mm/h et 96mm/h. Les cultures bactériologiques des pustules localisées 

au tronc étaient négatives dans les 2 cas. A noter que dans 1 cas, le 

prélèvement bactériologique d’une pustule du nez était positif à S. 

epidermidis et Corynebacterium acnes. L’histologie d’une pustule mettait 

en évidence une dilatation de l’infundibulum contenant des polynucléaires 

neutrophiles et des débris para-kératosiques, une inflammation dermique 

périvasculaire neutrophilique et lympho-histiocytaire. L’évolution cutanée 

était favorable chez les 2 patients après traitement de la poussée digestive 

par antibiothérapie, corticothérapie et colectomie (218). 

 

Une patiente avait une leucémie aigüe myéloïde dont le diagnostic était 

précédé de quelques mois d’une éruption cutanée à type de folliculite. Le 

tableau clinique cutané était représenté par des papules folliculaires, parfois 

surmontées d’une pustule, localisées au tronc, au visage et aux extrémités. 

Le bilan biologique mettait en évidence une hyperleucocytose à 24G/L dont 

89% de blastes ainsi qu’une anémie et thrombopénie. Le myélogramme était 

en faveur d’une leucémie aigüe myéloïde. Les cultures bactériologique et 

mycologique d’une pustule étaient négatives. L’examen histologique d’une 

lésion mettait en évidence un infiltrat neutrophilique dermique et 

folliculaire, une destruction de la partie inférieure du follicule ainsi que la 

présence de cellules atypiques correspondant à des myéloblastes.  

Un traitement par dermocorticoïdes et antihistaminiques s’était montré 

inefficace. Après traitement de la leucémie par chimiothérapie, les lésions 

cutanées avaient régressé. Les auteurs concluaient au diagnostic de 

dermatose neutrophilique à type de folliculite associée à une hémopathie. 



116 

 

L’association des autres dermatoses neutrophiliques, le syndrome de Sweet 

et le pyoderma gangrenosum, aux hémopathies est bien décrite. Cependant, 

dans ce cas, la présentation clinique et histologique n’était pas en faveur des 

deux dermatoses neutrophiliques précédemment citées (219). 

 

Dans le dernier cas, on ne relevait pas d’antécédent particulier. L’éruption 

cutanée était représentée par des papules et des pustules douloureuses 

localisées au haut du tronc, au visage, à la nuque et à la région occipitale. 

La culture bactériologique d’une pustule était stérile. L’histologie montrait 

un infiltrat folliculaire neutrophilique.  

De multiples traitements avaient été essayés sans succès : des antibiotiques 

topiques, des antibiotiques par voie systémique (tétracycline, 

érythromycine), de la colchicine, de la dapsone et de l’isotrétinoïne. Le 

traitement rapporté comme efficace était un traitement par adalimumab avec 

une rémission en 12 semaines (220). 

 

Cette entité n’est pas rapportée dans les ouvrages de référence. 

 

8) Folliculite perforante 

 

Cinq cas de folliculite perforante étaient inclus dans notre revue : 4 hommes et 

1 femme. L’âge moyen était de 40,4 ans (24 à 66 ans). 

La durée d’évolution des lésions cutanées variait entre 6 semaines et 4 ans, avec 

une durée moyenne calculée à 12,3 mois. 
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Les patients avaient tous des antécédents ou comorbidités notables : 2 patients 

avaient une leucémie myéloïde chronique traitée par nilotinib (inhibiteur de la 

tyrosine kinase), 1 patient avait un carcinome pulmonaire sous nilotinib 

(inhibiteur de la tyrosine kinase), 1 patient avait une transplantation hépatique 

pour une maladie de Wilson compliquée d’un rejet chronique traité par 

tacrolimus, mycophénolate mofétil et prednisone et 1 patiente avait eu une 

transplantation rénale en raison d’un syndrome de Goodpasture et était sous 

cyclophosphamide et corticoïdes. 

L’éruption cutanée était représentée par des papules folliculaires érythémateuses 

dans tous les cas (100%) avec un centre hyperkératosique dans 3 cas (60%). La 

localisation était le tronc et les membres dans tous les cas (100%). 

Le bilan biologique mettait en évidence des anomalies en rapport avec les 

antécédents ou traitements des patients. Ainsi, on notait une cytolyse et une 

cholestase chez le patient atteint d’une maladie de Wilson, une cytolyse et une 

hypertriglycéridémie imputables au nilotinib chez un patient. 

Un examen histologique était réalisé chez tous les patients. Il mettait en évidence 

une dilatation de l’infundibulum folliculaire contenant de la kératine et des 

débris cellulaires basophiles, un infiltrat inflammatoire à prédominance lympho-

histiocytaire dermique périfolliculaire, des fragments de collagène anormal 

s’éliminant vers l’épiderme.  

Plusieurs traitements n’avaient pas montré d’efficacité : les antibiotiques locaux, 

les dermocorticoïdes, les émollients et la minocycline. 

Parmi les traitements efficaces, on notait l’efficacité d’un traitement local par 

isotrétinoïne en gel à 0,1% et de l’isotrétinoïne par voie générale (221)(222). 
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Selon le livre de Bolognia, la folliculite perforante est une entité commune qui 

survient à l’âge adulte et touche le tronc et les extrémités. Elle se présente sous 

la forme d’une folliculite avec rupture folliculaire et émission de matériel 

nécrotique. Elle est souvent associée au diabète et à l’insuffisance rénale 

chronique de stade 4 ou 5. Elle peut également être induite par des médicaments 

comme les anti-TNF alpha, les anti-EGFR, les inhibiteurs de la tyrosine kinase, 

les antiviraux, le sirolimus et certains anticorps monoclonaux. La prise en charge 

thérapeutique consiste en des traitements symptomatiques contre le prurit 

comme les antihistaminiques. La photothérapie PUVA ou UVB peut être 

efficace, notamment chez les insuffisants rénaux chroniques. Les autres 

traitements pouvant être essayés sont les corticoïdes intra-lésionnels ou les 

rétinoïdes sous forme topique ou systémique (223).  

Selon le « Rook », la folliculite perforante appartient aux dermatoses perforantes 

acquises. Elle se manifeste par des papules folliculaires kératosiques ou des 

nodules qui touchent principalement les jambes. Certaines lésions ont un centre 

déprimé avec une croûte nécrotique. Elle est souvent associée au diabète ou à 

l’insuffisance rénale chronique terminale. D’autres facteurs favorisants ont été 

décrits : le cancer, le traitement par anti-TNF alpha. Concernant le traitement, 

on peut proposer une corticothérapie locale ou intra-lésionnelle, une 

photothérapie UVB, des rétinoïdes topiques, l’allopurinol ou la doxycycline 

(65).  

Selon le Précis, il s’agit cliniquement de papules kératosiques parfois 

ombiliquées, pouvant confluer en plaques, notamment en cas de prurit intense. 

De siège ubiquitaire, elles sont cependant localisées préférentiellement sur les 

faces d’extension des membres. Histologiquement, l’épithélium est perforé avec 
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élimination d’un matériel composé de follicules pileux, de kératine, de collagène 

ou de fibres élastiques ; il existe une inflammation aigüe suppurative au début 

puis chronique s’étendant dans le derme en regard. L’évolution est chronique. 

Le traitement fait appel aux kératolytiques, aux rétinoïdes locaux, à la 

cryothérapie avec nécessité de traiter intensivement le prurit pour éviter les 

récidives (224). 

Selon le « Fitzpatrick », la folliculite perforante appartient au spectre des 

dermatoses perforantes acquises, qui se manifestent par des papules et nodules 

ombiliqués, érythémateux ou de couleur chair, avec un centre kératosique, et qui 

se localisent préférentiellement sur le tronc et la face d’extension des membres. 

Ces lésions ont une disposition folliculaire dans la folliculite perforante. Cette 

dernière survient chez l’adulte trentenaire et peut être idiopathique, ou bien 

associée à l’insuffisance rénale chronique terminale ou le diabète. L’histologie 

montre une élimination trans-épidermique de matériel dermique (collagène, 

matrice extra-cellulaire) à travers une invagination épidermique folliculaire. Les 

lésions ont typiquement un bouchon kératosique central et une hyperkératose. 

Le derme adjacent est le siège d’un infiltrat inflammatoire composé de 

neutrophiles, lymphocytes, macrophages et de cellules géantes multinucléées 

dans les lésions anciennes. Le traitement est difficile et peut faire appel aux 

rétinoïdes topiques, à la corticothérapie locale ou intra-lésionnelle, à 

l’imiquimod, à la capsaïcine, aux rétinoïdes systémiques, à la corticothérapie 

orale, à l’allopurinol, à la doxycycline, à la clindamycine, au métronidazole, à 

l’hydroxychloroquine, à la photothérapie (UVB, PUVA), à la cryothérapie ou 

au laser (225). 
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Selon le « Braun-Falco », la folliculite perforante acquise se manifeste 

cliniquement par des papules folliculaires kératosiques, inflammatoires, 

mesurant 2 à 8 millimètres, localisées au dos et aux extrémités. 

Histologiquement, on voit une dilatation folliculaire contenant des débris 

nécrotiques et du matériel kératosique. Le traitement est topique visant à lutter 

contre le prurit et l’impétiginisation (226). 

 

9) Folliculite nécrosante infundibulaire cristalline  

 

Cinq cas de folliculite étaient inclus, touchant exclusivement des hommes. L’âge 

moyen au diagnostic était de 69,2 ans (34 à 85 ans). 

La durée d’évolution des signes cutanés était connue dans 4 cas et variait entre 

2 semaines et 1 an avec une moyenne de 5,6 mois. 

Le tableau clinique était celui de papules folliculaires de taille millimétrique (de 

1 à 6 millimètres), érythémateuses, avec un centre kératosique dans 2 cas (40%) 

et un caractère ombiliqué dans 2 cas également (40%). Un caractère prurigineux 

était présent chez 1 patient (20%). 

Les lésions étaient situées au tronc dans tous les cas : à la poitrine dans 2 cas 

(40%) et sur la partie supérieure du dos dans les 3 autres cas (60%). 

L’examen histologique d’une lésion mettait en évidence bouchon corné intra-

folliculaire rempli d’un matériel amorphe et filamenteux éosinophilique avec 

des dépôts cristallins biréfringents ainsi qu’une nécrose infundibulaire. 

Les traitements efficaces consistaient en des kératolytiques comme l’acide 

salicylique associés à une corticothérapie locale dans 2 cas avec une bonne 
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efficacité, des émollients seuls dans 1 cas, une corticothérapie locale seule dans 

1 cas et un traitement antifongique topique par kétoconazole dans 1 cas. 

 

Selon le livre de Bolognia, cette folliculite est due à la présence de levures et de 

bactéries à Gram positif dans les follicules infectés. Elle se manifeste par des 

papules localisées au front, à la nuque et au dos. A l’histologie, on peut visualiser 

des dépôts cristallins, filamenteux et biréfringents dans l’ostium folliculaire. Le 

traitement repose sur des antifongiques topiques ou systémiques (171).  

Selon le « Rook », cette entité se manifeste par des papules multiples du front, 

de la nuque et du dos. L’histologie montre une nécrose de l’épithélium 

folliculaire et parfois un infiltrat neutrophilique périfolliculaire. Des dépôts 

cristallins avec des levures et des bactéries à Gram positif sont visualisés dans 

l’ostium et sont entourés par de la parakératose. La résolution après 

antifongiques topiques ou systémiques suggère une cause infectieuse (65). 

Cette entité n’est pas abordée dans le Précis, dans le « Fitzpatrick » ni dans le 

« Braun-Falco ». 

 

10)  Acné nécrotique (folliculite nécrosante lymphocytaire) 

 

Trois cas de folliculite nécrosante lymphocytaire, encore appelée acné 

nécrotique ou acne necrotica, étaient inclus. Il s’agissait de 2 femmes et 1 

homme. L’âge moyen au diagnostic était de 61,7 ans (45 à 71 ans). La durée 

d’évolution des manifestations cutanées était longue, calculée à 24 ans en 

moyenne (de 3 à 40 ans d’évolution) et on notait dans les 3 cas (100%) une 

majoration des signes cutanés en été. 
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Les lésions cutanées étaient des papules érythémateuses, croûteuses avec une 

ombilication centrale évoluant vers une cicatrice déprimée, varioliforme dans 

tous les cas. Un caractère prurigineux des lésions était précisé dans 2 cas (67%). 

Ces lésions étaient localisées à la poitrine, au visage et sur le cuir chevelu dans 

tous les cas (100%) et au cou dans 1 cas (33%). 

L’histologie d’une lésion était réalisée dans les 3 cas (100%) et mettait en 

évidence un infiltrat lymphocytaire périvasculaire et périfolliculaire avec une 

exocytose des lymphocytes dans la gaine folliculaire externe, une nécrose 

kératinocytaire et une spongiose.  

La prise en charge thérapeutique était basée sur une antibiothérapie de la famille 

des cyclines : un traitement par tétracycline 250mg deux fois par jour était 

efficace dans 1 cas, un traitement par doxycycline 50mg/jour associé à des 

dermocorticoïdes était efficace dans les 2 autres cas, mais on notait une rechute 

à l’arrêt. Dans un de ces 2 cas, un traitement par isotrétinoïne était ensuite 

administré et s’avérait efficace (227). 

 

Cette entité n’est pas abordée dans le livre de Bolognia. 

Selon le « Rook », elle est rare. Elle se manifeste par des papules situées à la 

lisière du cuir chevelu ou, plus rarement, sur les zones séborrhéiques. Ces 

papules évoluent vers une ombilication centrale, une croûte puis une cicatrice 

varioliforme. Une aggravation lors des périodes estivales est décrite.  

En cas de présence de S. aureus dans les cultures bactériologiques, le traitement 

de première ligne est une antibiothérapie anti-staphylococcique. Si les cultures 

sont stériles, le traitement de première ligne est une antibiothérapie par 

tétracyclines à dose anti-acnéique. En seconde intention, on peut proposer des 
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corticoïdes topiques ou intra-lésionnels et, en troisième ligne thérapeutique, on 

peut proposer l’isotrétinoïne (228). 

Selon le Précis de dermatologie, ces lésions sont souvent confondues avec des 

lésions d’acné. Elles sont pourtant très stéréotypées : il s’agit de lésions 

folliculaires, où prédominent largement les pustules, réparties à la lisière du cuir 

chevelu, sur le front, dans la nuque, dans les régions temporales, douloureuses 

et prurigineuses, résistantes aux traitements usuels de l’acné. L’examen 

histologique révèle une nécrose distale des follicules pilosébacés associée à une 

infiltration lymphocytaire sans image de rétention de sébum ou de kératine. 

Cette affection est rare, survient surtout chez les femmes d’âge moyen et reste 

un mystère nosologique et étiologique Il n’y a pas de traitement connu (229). 

Selon le « Fitzpatrick », l’acné nécrotique est rare. Elle survient chez l’adulte et 

est localisée essentiellement sur le cuir chevelu aux parties frontale et pariétale 

et sur les zones séborrhéiques du visage. Elle se manifeste par des papules 

douloureuses, prurigineuses, ombiliquées avec une nécrose centrale qui évoluent 

vers une cicatrice varioliforme. L’histologie montre une folliculite 

infundibulaire suppurative et nécrotique avec un infiltrat lymphocytaire ou 

mixte. Une antibiothérapie orale, l’isotrétinoïne, la corticothérapie locale ou 

intra-lésionnelle ont montré une efficacité (230).  

Selon le « Braun-Falco », l’acné nécrotique débute à la puberté ou à l’âge adulte. 

La cause est inconnue. La distribution est localisée à la lisière du cuir chevelu. 

Les lésions sont des papules érythémateuses millimétriques (2-4 millimètres), 

des papulo-pustules, qui deviennent nécrotiques avec un centre déprimé 

évoluant vers une cicatrice atrophique. L’histologie montre un infiltrat 

lymphocytaire folliculaire et une nécrose de l’épithélium infundibulaire. Le 
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traitement consiste en une antibiothérapie par doxycycline ou macrolides ou 

l’isotrétinoïne (231).  

 

11)  Inflammation granulomateuse avec folliculite chronique secondaire à une 

acupuncture par piqûre d’abeille 

 

Le cas d’un homme de 50 ans était inclus. Le tableau dermatologique était 

constitué de papules et nodules érythémateux du dos associés à une sensation de 

picotements. Ces symptômes évoluaient depuis 3 mois. On notait l’utilisation de 

piqûres d’abeille comme technique d’acupuncture plusieurs années auparavant. 

Les lésions étaient apparues 2 à 3 ans après l’acupuncture aux sites des piqûres. 

L’examen histologique d’une lésion montrait un infiltrat inflammatoire dense 

périfolliculaire lymphocytaire, plasmocytaire et histiocytaire ainsi qu’une 

réaction granulomateuse composée de cellules épithélioïdes et de lymphocytes 

autour de cet infiltrat. Il n’y avait ni corps étranger, ni cellule géante. Le 

diagnostic retenu était celui de folliculite chronique et de granulome causé par 

les piqûres d’abeille (232). 

 

Il n’est pas rapporté d’association entre la folliculite chronique et les piqûres 

d’insecte ou l’acupuncture dans aucun des 5 ouvrages de référence. 
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D) DISCUSSION 

Nous avons recueilli et analysé 236 cas de folliculite récidivante et/ou chronique localisée au 

tronc rapportés dans la littérature. Nous avons ensuite analysé les caractéristiques de ces 

folliculites décrites dans cinq ouvrages de référence dermatologiques.  

Il existait une prédominance masculine avec un ratio homme/femme de 1,4 et l’âge au 

diagnostic était jeune, estimé à 37 ans. 

Les folliculites du tronc rapportées dans la littérature étaient dans la majorité des cas de cause 

aseptique avec la folliculite à éosinophiles en tête.  

Notre revue de la littérature comporte sans doute un biais de sélection. En effet, les cas inclus 

rapportent souvent des causes peu fréquentes de folliculite qui ne correspondent pas à celles 

observées en pratique dermatologique courante. Ainsi, notre revue ne comportait pas de cas 

d’acné juvénile qui est pourtant une maladie très fréquente touchant à des degrés variables 90% 

des adolescents (233). L’acné papulo-pustuleuse est en effet la présentation la plus commune 

de l’acné vulgaire, souvent associée à des lésions rétentionnelles, et pouvant se localiser au 

visage, mais également sur la poitrine et sur les régions scapulaires. Il est probable que le choix 

des mots clés utilisés dans notre analyse de la littérature, qui mettaient la folliculite au premier 

plan, ne permettait pas d’accéder à des cas d’acné. 

Par ailleurs, parmi les causes infectieuses de folliculite du tronc, la cause la plus rapportée dans 

notre revue est la folliculite bactérienne induite par P. aeruginosa. Or, elle est nettement moins 

fréquente que la folliculite superficielle staphylococcique dans la pratique médicale courante. 

De plus, aucune notion de durée permettant de caractériser une folliculite de « chronique » n’est 

mentionnée dans les ouvrages de référence. Ainsi, la limite temporelle entre folliculite aigüe ou 

chronique est incertaine. 
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Le diagnostic de folliculite peut s’avérer difficile. En effet, il existe de nombreux diagnostics 

différentiels : d’un côté des pustules de disposition non folliculaire, et d’un autre côté des 

papules ou kératoses folliculaires ne correspondant pas à une folliculite.  

Nous avons résumé, dans le tableau 7, les diagnostics différentiels à évoquer lorsqu’on est en 

face d’une pustule non folliculaire. Le tableau 8 résume, quant à lui, les causes de papules ou 

de kératoses folliculaires qui ne correspondent pas à une folliculite. 

 

S’orienter vers la cause de la folliculite n’est pas une chose évidente. Ainsi, dans le cas d’une 

folliculite chez un patient séropositif pour le VIH, plusieurs causes peuvent être évoquées. En 

effet, il peut s’agir d’une folliculite à éosinophiles du sujet immunodéprimé, ou bien d’une 

folliculite infectieuse notamment de cause mycologique ou parasitaire, ou encore d’une 

folliculite médicamenteuse induite par le traitement antirétroviral.  

L’interrogatoire, l’examen clinique et les prélèvements microbiologiques ainsi que l’analyse 

histologique guideront le dermatologue vers une de ces causes afin de la traiter de manière 

adéquate. 

 

L’interrogatoire, qui est le premier temps de la consultation médicale, est d’une grande 

importance et peut se révéler d’une précieuse aide diagnostique. Les antécédents, la durée 

d’évolution, les circonstances d’apparition et l’exposition à des facteurs déclenchants, un 

éventuel caractère récidivant, la symptomatologie décrite par le patient (caractère douloureux 

ou prurigineux), sont des notions importantes à rechercher à l’aide d’un interrogatoire 

approfondi. Ainsi, une éruption de pustules folliculaires localisées sur les zones photo-

exposées, apparaissant quelques heures à jours après la première exposition solaire de l’année, 

et ce depuis plusieurs années, orientera fortement vers le diagnostic de folliculite actinique. 

 



127 

 

L’examen clinique, notamment la localisation de la folliculite, peut faciliter l’orientation 

diagnostique.  

Par exemple, la folliculite à P. aeruginosa est localisée aux régions corporelles en contact avec 

l’eau et le maillot de bain lors d’une baignade dans une piscine contaminée ou un bain à remous 

infecté.  

Devant une plaque érythémateuse avec des papules et pustules périphériques d’extension 

centrifuge et à éclaircissement central, on s’orientera vers une dermatophytose ou une folliculite 

à éosinophiles. 

 

Par ailleurs, les examens paracliniques peuvent être d’une grande aide. Un prélèvement d’une 

pustule pour analyse microbiologique doit être réalisé devant un tableau de folliculite afin de 

distinguer les causes infectieuses des causes stériles. Dans les folliculites de cause bactérienne, 

la culture d’une pustule peut mettre en évidence la présence de staphylocoque, de P. aeruginosa 

ou d’autres bactéries comme celles à Gram négatif. Dans les folliculites de cause mycologique, 

la culture peut mettre en évidence la levure Malassezia ou bien des dermatophytes. Un 

prélèvement négatif ne doit cependant pas exclure une cause infectieuse. En effet, certaines 

bactéries (les mycobactéries par exemple) nécessitent souvent la mise en culture d’une biopsie 

cutanée et peuvent être de croissance lente. Pour les folliculites de cause virale, on pourra 

s’aider, en plus d’une analyse virologique par culture ou par technique PCR, d’un 

cytodiagnostic de Tzanck à la recherche d’un effet cytopathogène qu’on peut voir notamment 

dans les infections au virus Herpes simplex ou VZV.  

 

Pour les folliculites de cause aseptique, ou pour les folliculites infectieuses de diagnostic plus 

difficile, l’histologie peut être d’une aide précieuse. 
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La visualisation d’un effet cytopathogène orientera vers une cause virale et la visualisation de 

granulomes pourra orienter vers une folliculite à mycobactéries.  

La nature de l’infiltrat inflammatoire folliculaire et périfolliculaire peut également guider le 

diagnostic. Ainsi, un infiltrat à prédominance éosinophilique orientera vers une folliculite à 

éosinophiles ou un syndrome hyper-IgE, un infiltrat à prédominance neutrophilique pourra 

orienter vers une cause médicamenteuse ou vers le spectre des maladies neutrophiliques 

(folliculite neutrophilique, hidradénite suppurée, syndrome PAPA). Un infiltrat majoritairement 

lymphocytaire pourra être révélateur d’une infundibulo-folliculite disséminée et récurrente ou 

d’une acné nécrotique. Par ailleurs, la visualisation d’une élimination trans-épidermique de 

matériel dermique orientera vers le diagnostic de folliculite perforante. La présence de dépôts 

cristallins biréfringents dans l’ostium folliculaire orientera vers le diagnostic de folliculite 

nécrosante infundibulaire cristalline. 

La biologie peut également aider dans certains cas. Par exemple, dans une folliculite à 

éosinophiles, l’hyperéosinophilie est très fréquente. 

 

Nous proposons un algorithme diagnostique (figure 1) afin de faciliter l’orientation face à une 

folliculite superficielle.  

La première étape de cet algorithme est de poser le diagnostic de folliculite, c’est-à-dire une 

pustule centrée par un poil, et écarter les diagnostics différentiels qui sont ceux d’une pustule 

non folliculaire et d’une papule ou kératose folliculaire. 

Une fois le diagnostic de folliculite établi, il s’agit de distinguer les causes infectieuses des 

causes aseptiques en utilisant la microbiologie notamment la culture bactériologique, 

mycologique ou mycobactériologique de pus ou d’une biopsie cutanée, l’analyse virale par PCR 

et des examens comme le cytodiagnostic de Tzanck ou la détection de levures par le test à la 
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potasse (KOH test). En cas de positivité de ces examens, on s’orientera vers une cause 

infectieuse. 

En cas de négativité, on s’orientera vers une cause aseptique. Certaines causes aseptiques sont 

faciles à diagnostiquer cliniquement sans aide histologique : c’est notamment le cas de l’acné, 

de la folliculite de cause médicamenteuse et de la folliculite actinique en cas de tableau typique. 

Les folliculites associées aux syndromes hyper-IgE, PAPA, à l’hidradénite suppurée et à la 

maladie de Behçet n’ont pas besoin de confirmation histologique. En effet, elles sont souvent 

associées à des tableaux cliniques typiques. Une confirmation génétique sera nécessaire pour le 

diagnostic de syndrome hyper-IgE et de syndrome PAPA.  

La biopsie cutanée est cependant nécessaire pour les causes plus rares de folliculites aseptiques. 

Dans ce cas, la nature de l’infiltrat inflammatoire orientera vers la cause. Ainsi, un infiltrat 

éosinophilique orientera vers la folliculite à éosinophiles, un infiltrat neutrophilique vers la 

folliculite neutrophilique, un infiltrat lymphocytaire vers l’acné nécrotique ou l’infundibulo-

folliculite disséminée et récurrente. Une dilatation folliculaire contenant des débris cellulaires 

et de la kératine orientera vers le diagnostic de folliculite perforante. La présence de dépôts 

cristallins et d’une nécrose infundibulaire orientera vers le diagnostic de folliculite nécrosante 

infundibulaire cristalline. 
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E) CONCLUSIONS 

 

La folliculite est une inflammation du follicule pilo-sébacé, le plus souvent infectieuse. Elle est 

définie par la présence de cellules inflammatoires dans le follicule, la péri-folliculite 

comprenant les mêmes cellules dans le derme adjacent. Cliniquement, la folliculite superficielle 

se manifeste par des papules ou des pustules centrées par un poil. La forme profonde se 

manifeste par un nodule inflammatoire ou un furoncle. Le diagnostic peut être difficile et il faut 

distinguer la folliculite vraie d’une pustule non folliculaire, et d’autre part d’une papule ou 

kératose folliculaire. Les causes des folliculites sont nombreuses. Parmi les causes infectieuses, 

on a les folliculites bactériennes, virales, mycologiques et parasitaires. Les folliculites 

aseptiques peuvent être de causes diverses. Les folliculites chroniques ou récidivantes sont une 

gêne pour le patient et un défi pour le praticien car la recherche de la cause n’est pas simple, or 

la cause conditionne l’attitude thérapeutique.  

L’objectif de cette thèse était une revue bibliographique des causes de folliculite récidivante du 

tronc afin d’en décrire l’aspect clinique, histologique, les facteurs de risque et le traitement. 

Pour ce faire, une revue de la littérature a été réalisée dans la banque PUBMED-MEDLINE en 

utilisant les termes suivants : « chronic » OR « recurrent » AND « folliculitis » puis les termes 

« trunk » AND « folliculitis » sans filtre de recherche. Dans un second temps, pour chaque 

cause de folliculite, nous avons analysé leurs caractéristiques dans les ouvrages de référence : 

le « Rook’s textbook of Dermatology » (9ème édition), le « Bolognia’s Dermatology » (4ème 

édition), le Précis « Dermatologie et infections sexuellement transmissibles » (6ème édition), le 

« Fitzpatrick’s Dermatology » (9ème édition) et le livre allemand « Braun-Falco’s Dermatologie, 

Venerologie und Allergologie » (7ème édition). 

Au total, nous avons inclus 236 cas de folliculite récurrente ou chronique du tronc dans notre 

revue. Il existait une prédominance masculine (ratio= 1,4) et l’âge moyen au diagnostic était de 

37 ans. 
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Il y avait 76 cas de folliculite infectieuse : 3 cas de folliculite staphylococcique, 2 cas de sycosis 

lupoïde, 33 cas à Pseudomonas (P.) aeruginosa, 3 cas à d’autres bactéries à Gram négatif, 2 cas 

à des mycobactéries, 3 cas induits par des virus du groupe Herpes, 2 cas secondaires au virus 

de la rougeole, 16 cas à Malassezia, 4 cas de folliculite dermatophytique, 4 cas secondaires à 

Demodex spp et 4 cas associés à une larva migrans cutanée. 

Il y avait 160 cas de folliculite aseptique : 63 cas de folliculite à éosinophiles (31 cas de la forme 

classique, 14 cas associés à l’infection par le VIH, 10 cas associés aux hémopathies et 8 cas 

infantiles), 11 cas de folliculite actinique, 25 cas d’infundibulo-folliculite disséminée et 

récurrente, 30 cas de folliculite médicamenteuse (8 sous anti-EGFR, 5 avec une chimiothérapie 

ou immunothérapie, 4 sous vitamine B12 et 13 sous lithium), 4 cas de folliculite associée à des 

maladies génétiques, 4 cas de folliculite dans le cadre d’une maladie de Behçet, 9 cas de 

folliculite associée à une maladie neutrophilique (5 cas d’hidradénite suppurée et 4 de folliculite 

neutrophilique), 5 cas de folliculite perforante, 5 cas de folliculite nécrosante infundibulaire 

cristalline, 3 cas d’acné nécrotique et un cas de folliculite chronique associée à un granulome 

secondaire à des piqûres d’abeille utilisées en acupuncture. 

La lecture des ouvrages de référence a donné une autre image. En effet, les causes infectieuses 

fréquentes sont secondaires à S. aureus, aux bacilles Gram négatif et à Malassezia spp. Ainsi, 

S. aureus est responsable de la majorité des inflammations du follicule pilo-sébacé. Elles 

peuvent prendre l’aspect d’un sycosis de la barbe chez l’homme, d’une folliculite des jambes 

chez les femmes qui se rasent ou se localiser aux fesses. Le traitement est une antibiothérapie 

locale et une antisepsie dans les formes peu étendues. Sinon, une antibiothérapie systémique 

est préconisée. La folliculite à germes Gram négatif survient le plus souvent lors d’une acné 

traitée par une antibiothérapie systémique et se localise sur les zones séborrhéiques ; l’examen 

bactériologique permet d’isoler P. aeruginosa, Klebsiella, Serratia, E. coli ou Proteus. Elle 

nécessite l’interruption du traitement anti-infectieux. La folliculite à Malassezia spp se 
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manifeste par des papules et pustules prurigineuses du tronc et des épaules. 

L’immunodépression et la corticothérapie locale en sont des facteurs de risque. Le traitement 

est basé sur les antifongiques topiques ou systémiques. La folliculite à P. aeruginosa, plus rare 

que S. aureus, est à suspecter en cas de papulo-pustules du tronc après contact avec une eau 

contaminée ; l’évolution est spontanément favorable dans la majorité des cas. 

Les causes aseptiques les plus communes sont d’abord l’acné, où se côtoient des lésions 

rétentionnelles et inflammatoires. Les causes médicamenteuses sont de plus en plus fréquentes 

avec le développement des thérapies ciblées et sont à évoquer face à un médicament imputable 

et un délai compatible. Si possible, l’arrêt du médicament est recommandé. Les cyclines 

peuvent être efficaces. La folliculite à éosinophiles est plus fréquente dans les pays asiatiques. 

Aucune recommandation thérapeutique n’a été validée. Les traitements habituellement 

efficaces dans la forme classique sont topiques (corticothérapie ou tacrolimus) ou systémiques 

(indométacine, dapsone, corticothérapie orale ou photothérapie UVB). Chez les patients 

séropositifs pour le VIH, la trithérapie antirétrovirale permet souvent la disparition des 

symptômes. Dans la forme infantile, on peut proposer l’abstention en raison d’une guérison 

spontanée.  

Afin d’orienter le diagnostic, il faut tout d’abord séparer les causes infectieuses et aseptiques 

en s’aidant d’examens microbiologiques de pus ou d’une biopsie et d’examens simples comme 

le cytodiagnostic de Tzanck ou le test à la potasse (KOH).  

Si ces examens sont négatifs, on s’orientera vers une cause aseptique. Les causes communes, 

comme l’acné ou les causes médicamenteuses, ne nécessitent pas d’histologie. La folliculite 

actinique, lorsqu’elle est typique, peut être diagnostiquée sans biopsie.  

Le diagnostic de maladie de Behçet est guidé par des critères diagnostiques et est facilité par la 

présence de signes cutanés et extra-cutanés. La folliculite de l’hidradénite suppurée est souvent 

accompagnée d’un tableau typique de nodules, d’abcès, de cicatrices et de comédons dans les 
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régions riches en glandes apocrines. Le syndrome PAPA se manifeste par une acné conglobata, 

un pyoderma gangrenosum et une arthrite stérile. La folliculite du syndrome hyper-IgE est 

associée à un eczéma et une élévation du taux d’IgE. Ces quatre diagnostics ne nécessitent pas 

de confirmation histologique en raison d’un tableau clinique souvent typique. On pourra s’aider 

d’une confirmation génétique pour le syndrome PAPA et le syndrome hyper-IgE. Les causes 

plus rares, comme la folliculite éosinophilique, neutrophilique, l’infundibulo-folliculite 

disséminée et récurrente, la folliculite perforante, l’acné nécrotique ou encore la folliculite 

nécrosante infundibulaire cristalline nécessitent une confirmation histologique.  
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ANNEXES 

Tableau 1 : causes des folliculites infectieuses 

Bactériennes Virales Fongiques/mycologiques Parasitaires 

-Staphylococcus (S. aureus 

et staphylocoque à 

coagulase négative) 

-Bacilles à Gram négatif 

-Mycobactéries typiques et 

atypiques 

-Syphilis secondaire 

 

-Virus Herpes 

simplex 

-Virus varicelle-

zona 

-Rougeole 

-Poxvirus 

(molluscum 

contagiosum) 

-Polyomavirus 

(trichodysplasie 

spinulosique) 

-Dermatophytiques 

-Candidosiques 

-Pityrosporiques 

 (Malassezia spp) 

 

-Demodex 

spp 

-Larva 

migrans 

cutanée 
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Tableau 2 : principales causes de folliculites situées en-dehors du tronc 

Localisation anatomique Causes 

Visage -Infectieuses : S. aureus, bactéries à Gram négatif, candidose de 

la barbe, Demodex spp, folliculite herpétique 

-Non infectieuses : acné, pseudo-folliculite de la barbe, 

folliculite à éosinophiles, acné nécrotique 

Cuir chevelu -Infectieuses : S aureus (entre autres dans les syndromes hyper-

IgE et KID), teigne 

-Non infectieuses : folliculite décalvante, folliculite en touffes, 

cellulite disséquante, folliculite à éosinophiles (notamment 

infantile), folliculite médicamenteuse 

Nuque -Non infectieuses : acné chéloïdienne, infundibulo-folliculite 

disséminée et récurrente 

Membres supérieurs -Infectieuses : P. aeruginosa, mycobactéries atypiques 

-Non infectieuses : folliculite à éosinophiles, folliculite 

perforante 

Membres inférieurs -Infectieuses : P. aeruginosa, granulome de Majocchi, S. aureus 

-Non infectieuses : folliculite à éosinophiles, folliculite 

perforante, dermatitis cruris pustulosa et atrophicans 

Périnée -Non infectieuse : hidradénite suppurée 
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Tableau 3 : caractéristiques des patients atteints de folliculite bactérienne 

Bactérie Homme/ 

femme 

(nombre) 

Age 

moyen 

(ans) 

Clinique Localisation Culture 

bactériologique/ 

histologie 

S. aureus 2/1 22,7  -papules, pustules 

folliculaires 

(100%) 

-prurit (33%) 

Tronc 

(100%) 

 

S. aureus 

sensible dans 1 

cas, SARM dans 

2 cas 

P. aeruginosa 10/22 22,5 -papules 

érythémateuses 

folliculaires 

(100%) 

-pustule en tête 

d’épingle (47%) 

-prurit (47%) 

Tronc 

(100%), 

fesses 

(53%), 

membres 

inférieurs 

(19%), 

membres 

supérieurs 

(9%), partie 

proximale 

des 

membres 

(19%) 

-Culture positive 

à P. aeruginosa 

dans 25 cas sur 

26 

-Histologie : 

infiltrat 

périvasculaire, 

périfolliculaire et 

péri-annexiel 

neutrophiliques, 

infiltrat 

neutrophilique 

folliculaire avec 

interruption de 

l’épithélium 

A. hydrophila 1/0 34 Nodules 

douloureux et 

purulents 

Région 

supra-

pubienne, 

périnée, 

membres 

inférieurs 

-Culture positive 

à A. hydrophila 

S. marcescens 0/1 46 Papules, pustules Torse, dos -Culture positive 

à S. marcescens 

-Histologie : 

infiltrat 
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périvasculaire et 

dermique 

neutrophilique, 

dilatation 

folliculaire 

A. baumanii 0/1 36 Pustules 

folliculaires 

Tronc, 

visage, cou, 

bras 

-Culture : A. 

baumanii 

M. tuberculosis 1/0 69 Papules et 

pustules 

folliculaires, 

coalescence en 

plaques, aires 

hypo-pigmentées 

et cicatricielles 

Tronc, bras -Culture : M. 

tuberculosis 

-Histologie : 

folliculite et 

péri-folliculite 

avec granulomes 

tuberculoïdes 

M. fortuitum 0/1 32 Nodules 

érythémateux 

Tronc, 

membres 

inférieurs 

-Culture : M. 

fortuitum 

-Histologie : 

infiltrat 

inflammatoire 

suppuratif et 

granulomateux 

folliculaire 

profond, infiltrat 

lympho-histio-

plasmocytaire 

péri-annexiel et 

périvasculaire 

 

 

  



138 

 

Tableau 4 : caractéristiques des patients atteints de folliculite virale 

Virus Homme

/femme 

(nombre

) 

Age 

moyen 

(ans) 

Clinique Localisation Culture/ histologie 

Groupe 

Herpes 

(HSV, VZV)  

2/1 42 Plaque 

érythémateuse 

surmontée de 

papules (33%), 

vésicules 

folliculaires 

(33%), plaque 

érythémateuse 

(33%) 

Abdomen 

(66%), 

poitrine et 

dos (33%) 

-Histologie : 

infiltrat lympho-

histiocytaire 

périvasculaire et 

péri-annexiel, 

kératinocytes 

multinucléés, 

ballonisation 

épithéliale 

Rougeole 2/0 20,5 Macules, 

papules 

folliculaires 

Tronc et 

visage 

(100%), 

racine des 

membres 

(50%) 

-Histologie : 

kératinocytes à 

noyau monstrueux, 

cellules géantes 

dans l’épithélium 

folliculaire 
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Tableau 5 : caractéristiques des patients atteints de folliculite mycologique 

Champignon Homme/

femme 

(nombre) 

Age 

moyen 

(ans) 

Clinique Localisation Culture 

mycologique/ 

histologie 

Malassezia 

spp 

14/2 32 ans -Papules, 

pustules 

folliculaires 

(81%) 

-Papules 

isolées 

folliculaires 

(13%) 

-Pustules 

isolées 

folliculaires 

(7%) 

-Prurit (56%) 

Tronc 

(100%), 

membres 

supérieurs 

(69%), 

membres 

inférieurs 

(13%), visage 

(19%), cuir 

chevelu (7%) 

-Culture réalisée 

dans 2 cas et 

positive à M. 

globosa dans 1 cas 

-Histologie : 

infiltrat 

neutrophilique et 

lymphocytaire 

périfolliculaire 

avec rupture de 

l’épithélium 

folliculaire, 

dilatation 

infundibulaire, 

visualisation de 

levures de type 

Malassezia 

Dermato-

phytes  

4/0 44,5 -Pustules 

folliculaires 

(50%) 

-Nodules 

(50%) 

-Plaques 

surmontée de 

pustules (25%) 

Tronc 

(100%), 

membres 

(50%) 

-Culture : T. 

rubrum (75%), T. 

mentagrophytes 

(25%) 

-Histologie : 

folliculite et péri-

folliculite avec 

infiltrat lympho-

histiocytaire et 

abcès 

neutrophiliques 

périfolliculaires 
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Tableau 6 : caractéristiques des patients atteints de folliculite parasitaire 

Parasite Homme/ 

femme 

(nombre) 

Age 

moyen 

(ans) 

Clinique Localisation Culture/ 

histologie 

Demodex spp 2/2 41 -Pustules 

folliculaires 

millimétriques 

(50%) 

-Papules 

érythémateuses 

folliculaires (25%) 

-Prurit associé 

(50%) 

Tronc (100%), 

membres 

supérieurs 

(25%), menton 

(25%), région 

péri-oculaire 

(25%) 

-Présence de 

Demodex dans 

les follicules 

pilo-sébacés 

Ankylostome 3/1 29,8 -Papules, pustules, 

vésicules (50%) 

-Papules 

folliculaires et 

périfolliculaires 

(25%) 

-Prurit associé 

(75%) 

 

Tronc (100%), 

fesses (75%), 

membres 

(50%) 

Histologie : 

infiltrat 

lymphocytaire, 

éosinophilique, 

mastocytaire 

périvasculaire 

et péri-

folliculaire, 

dilatation 

folliculaire, 

larves de 

nématodes 

intra-

folliculaires 
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Tableau 7 : causes des pustules non folliculaires 

Causes septiques Septicémies (Gonococcémie, staphylococcémie, méningococcémie, 

endocardite infectieuse)  

Causes aseptiques Acropustulose infantile 

Pustulose éosinophilique néonatale 

Histiocytose langerhansienne 

Erythème toxique néonatal 

Mélanose néonatale pustuleuse transitoire 

Psoriasis pustuleux 

Arthrite réactionnelle 

Pustulose sous-cornée de Sneddon-Wilkinson 

Pemphigus à IgA 

Pustulose des maladies systémiques (SAPHO, maladies 

inflammatoires chroniques de l’intestin...) 

Pustulose exanthématique aigüe généralisée et toxidermies pustuleuses 

Pustulose érosive des jambes et du cuir chevelu 

Pityriasis lichénoïde et varioliforme aigu 

Miliaire  

Gale du nourrisson 
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Tableau 8 : causes de papules et kératoses folliculaires  

Causes de papules et 

kératoses folliculaires 

autres que la folliculite 

Kératose pilaire 

Lichen folliculaire 

Lichen nitidus 

Pityriasis rubra pilaire 

Psoriasis et eczéma folliculaire 

Dermatomyosite avec de Wong 

Maladie de Darier 

Maladie de Grover 

Carence en vitamine A 

Réaction du greffon contre l’hôte 

Ichtyose folliculaire 

Trichostase spinulosique 

Histiocytose langerhansienne folliculocentrique 

Mucinose folliculaire 

Mycosis fongoïde pilotrope 
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Figure 1 : algorithme diagnostique face à une folliculite 

S’agit-il d’une folliculite (pustule centrée par un poil) ? 

 

 

Diagnostics différentiels (voir 

tableaux 7 et 8) 

Prélèvement bactériologique et mycologique 

d’une pustule, voire virologique ou 

mycobactériologique selon hypothèse 

Non 

Oui 

Positif Négatif 

Folliculite infectieuse Folliculite aseptique 

Causes fréquentes Causes plus rares 

S. aureus : 

antibiothérapie locale 

ou générale 

Bactéries à Gram 

négatif : arrêt du 

traitement anti-

acnéique, abstention 

pour P. aeruginosa* 

Malassezia et 

dermatophytes : 

antifongiques topiques 

ou systémiques 

Mycobactéries 

typiques et atypiques 

Virus : HSV, VZV, 

rougeole 

Parasites : Demodex, 

ankylostome 

*ou ciprofloxacine si atteinte sévère 

**infundibulo-folliculite disséminée et récurrente 

(disseminate and recurrent infundibulo-folliculitis) 

Causes évidentes (pas 

de biopsie nécessaire) 

Causes plus rares (pas de 

biopsie nécessaire) 

Causes rares (biopsie 

nécessaire) 

Lésions 

rétentionnelles associées 

Médicament 

imputable et délai 

compatible  

Après exposition solaire, 

zones photo-exposées 

Acné : traitement 

anti-acnéique 

Folliculite 

médicamenteuse 

: arrêt du 

médicament si 

possible +/- 

cyclines 

Folliculite 

actinique : 

isotrétinoïne, 

adapalène 

Présence de signes associés 

(cutanés et extra-cutanés) + 

biologie +/- génétique 

Eczéma, infections 

staphylococciques, élévation IgE 

sanguines : syndrome hyper-IgE 

Pyoderma gangrenosum, arthrite 

stérile : syndrome PAPA 

Nodules, abcès, fistules, 

comédons : maladie de Verneuil 

Maladie de Behçet selon critères 

diagnostiques 

Infiltrat 

éosinophilique ? 

Oui Non 

Folliculite à 

éosinophiles 

(voir pages 74 

à 92)  

Infiltrat 

neutrophilique : 

folliculite 

neutrophilique (voir 

page 114) 

Infiltrat lymphocytaire : DRIF**, acné 

nécrotique (voir pages 95 et 121) 

Dilatation folliculaire contenant de la 

kératine/débris cellulaires : folliculite 

perforante (voir page 116)

res : foll

116) 

Dépôts cristallins, nécrose 

infundibulaire : folliculite nécrosante 

infundibulaire cristalline (voir page 120) 
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RESUME  

 

Introduction : la folliculite du tronc est fréquente et gênante pour le patient. L’objectif de cette 

thèse était une revue bibliographique des causes de folliculite récidivante du tronc afin d’en 

décrire l’aspect clinique, histologique, les facteurs de risque et le traitement. 

Matériel et méthodes : nous avons réalisé une revue de la littérature dans la banque PUBMED-

MEDLINE en utilisant les termes suivants : « chronic » OR « recurrent » AND « folliculitis » 

puis les termes « trunk » AND « folliculitis » sans filtre de recherche. Dans un second temps, 

pour chaque cause de folliculite, nous avons analysé leurs caractéristiques dans les ouvrages de 

référence : le « Rook’s textbook of Dermatology » (9ème édition), le « Bolognia’s 

Dermatology » (4ème édition), le Précis « Dermatologie et infections sexuellement 

transmissibles » (6ème édition), le « Fitzpatrick’s Dermatology » (9ème édition) et le livre 

allemand « Braun-Falco’s Dermatologie, Venerologie und Allergologie » (7ème édition). 

Résultats : nous avons analysé 236 cas de folliculite récurrente ou chronique du tronc. Il existait 

une prédominance masculine (ratio= 1,4) et l’âge moyen au diagnostic était de 37 ans.  

Il y avait une majorité de folliculites aseptiques avec 160 cas dont 63 cas de folliculite à 

éosinophiles, 11 cas de folliculite actinique, 25 cas d’infundibulo-folliculite disséminée et 

récurrente, 30 cas de cause médicamenteuse, 4 cas associés à des maladies génétiques, 4 cas 

dans le cadre d’une maladie de Behçet, 9 cas de folliculite associée à une maladie 

neutrophilique, 5 cas de folliculite perforante, 5 cas de folliculite nécrosante infundibulaire 

cristalline, 3 cas d’acné nécrotique et un cas de folliculite chronique associée à un granulome 

secondaire à des piqûres d’abeille utilisées en acupuncture.  

Il y avait 76 cas de folliculite infectieuse : 3 cas de folliculite staphylococcique, 2 cas de sycosis 

lupoïde, 33 cas à P. aeruginosa, 3 cas à d’autres bactéries à Gram négatif, 2 cas à des 

mycobactéries, 3 cas induits par des virus du groupe Herpes, 2 cas secondaires au virus de la 

rougeole, 16 cas à Malassezia, 4 cas de folliculite dermatophytique, 4 cas secondaires à 

Demodex spp et 4 cas associés à une larva migrans cutanée.  

Discussion : contrairement à la lecture des ouvrages de référence, notre revue rapporte des 

causes peu fréquentes de folliculite chronique du tronc. En effet, dans la pratique courante la 

folliculite staphylococcique est la cause infectieuse la plus commune et l’acné est la cause 

aseptique la plus fréquente. Cela n’est pas mis en avant dans notre analyse de la littérature. Ce 

travail nous permet ainsi de proposer un algorithme décisionnel face à une folliculite selon les 

outils d’aide au diagnostic que sont l’analyse microbiologique et l’histologie. 
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