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En Afrique noire, les consultations à 
motif esthétique sont de plus en plus 

fréquentes et faute d’une prise en charge 
performante de multiples pratiques tradi-
tionnelles ou d’automédication délétères 
sont induites et ont désormais un impact 
réel sur la santé publique et la qualité de 
vie des populations. La dépigmentation 
volontaire domine la problématique mais 
les troubles des phanères notamment capil-
laires sont aussi prévalents (1).

Pathogénie

La plupart des sujets à phototype 
génétiquement pigmenté d’origine afri-
caine ont les cheveux, les poils de barbe, 
des plis axillaires et du pubis, crépus. 
Leurs follicules pilaires anagènes ont une 
implantation dermique profonde presque 
horizontale (figure 1) et les tiges pilaires 
qui en sont issues ont une section elliptique 
ou aplatie et un trajet en hélice serrée dont 
la spirale s’amorce avec l’émergence du 

cheveu à la surface cutanée. Les cheveux 
crépus sont noirs, eumélaniques (sauf chez 
l’albinos où ils peuvent prendre une colo-
ration variant du blanc au jaune-orangé et 
roux), courts, peu denses (2, 3, 4, 5, 6). Il 
est exceptionnel de rencontrer des sujets 
à phototype clair ayant une chevelure tor-
sadée de ce type. Les populations noires 
indiennes (figure 2), indonésiennes, asia-
tiques ou sud-américaines, ont plutôt les 
cheveux lisses: leur trajet est rectiligne, 
leur section est ronde ou légèrement ovale.

Des études ont pu être menées sur 
un large échantillon à travers les cinq conti-
nents afin d’établir une méthode fiable de 
classification des frisures naturelles des 
diverses chevelures du monde. Ainsi en 
analysant quatre paramètres, le diamètre 
de courbure, l’index de boucle (rapport de 
la longueur du cheveu étiré sur sa longueur 
apparente), le nombre maximal d’ondula-
tions (ou vagues) que le cheveu peut for-
mer lorsqu’il est contraint au 4/5 de sa lon-
gueur et le nombre de torsions (ou twists) 
du cheveu selon son axe principal, 8 types 

 Les pathologies des cheveux et des poils crépus sont fréquentes. Elles résultent de l’implantation dermique horizontale du poil crépu, de sa 
structure hélicoïdale et sont souvent secondaires à des pratiques cosmétiques inadaptées, entraînant une incarnation pilaire suivie d’infection et/ou de des-
truction. La fragilité du cheveu crépu favorise les alopécies de traction ou de défrisage. La prise en charge de ces complications est difficile d’où l’intérêt 
de bien connaître les mesures préventives.

 Cheveux crépus. Incarnation pilaire. Pili incarnati. Pseudo-folliculite de barbe. Folliculite décalvante. Acné chéloïdienne nucale. 
Alopécie de traction. Alopécie de défrisage. Peau noire. 

FRIZZY HAIR PATHOLOGY

 Frizzy hair syndrome is frequent. It is due to sideways growth and tight coiling of the hair fiber. It is often secondary to unsuitable groo-
ming practices causing ingrown hair (pili incarnati) followed by infection and\or damage. The fragility of frizzy hair promotes alopecia due to chronic 
traction, use of hair relaxers, and perming. Treatment of complications is difficult so awareness of precautionary measures is important.

 Frizzy hair. Pili incarnati. Pseudofolliculitis barbae. Folliculitis decalvans. Acne keloidalis nuchae. Traction alopecia. Hot comb 
alopecia. Black skin.

-
zontale du poil crépu (HES x 50) (coll. JH Patte, HIA 
Laveran)
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Pathologie

Les conséquences pathologiques 
sont fréquentes, souvent affichantes donc 
assez gênantes en terme de qualité de 
vie (11, 12). Ainsi la pseudofolliculite 
de barbe (PFB) pose même un problème 
médico-militaire à l’armée des Etats Unis 
d’Amérique en raison des effectifs impor-
tants de la population afro-américaine en 
son sein. L’exigence d’un rasage de près 
entraîne une prévalence de près de 80% de 
PFB dans ce sous-groupe (13, 14)

Pseudofolliculite de barbe 

La PFB résulte de l’incurvation 
avec implantation dermique oblique, du 
caractère aplati et torsadé du poil crépu. 
Après un rasage trop court notamment à 
l’aide de plusieurs lames, a fortiori d’arrière 
en avant, tirant le poil avant de le sectionner 
et favorisant sa rétraction en dessous de la 
surface épidermique, la tige pilaire présente 
alors un bord tranchant et soit transperce le 
mur du follicule pilaire lors de sa croissance 
(pénétration trans-folliculaire), soit croît de 
façon courbe ce qui conduit à sa réentrée 
dans l’épiderme (pénétration extra-follicu-
laire) ; cela peut survenir de façon sponta-
née mais plus rarement. Cela entraîne une 
incarnation pilaire prédominant dans la 
zone mandibulaire, mentonnière, cervicale 
antérieure (figure 3). Elle concerne sur-
tout l’homme (sex ratio H/F=20/1), adulte 
jeune (15-40 ans) et se traduit par l’appa-

-

Figure 5. Pseudo-folliculite avec infiltrat péri-pilaire, 

Figure 3. Pili incarnati de barbe (coll JJM).

rition de papules inflammatoires, parfois 
pustuleuses évoluant  vers une pigmenta-
tion séquellaire et parfois, a fortiori en cas 
d’excoriation, vers une cicatrice atrophique 
ou hypertrophique, plus rarement vers une 
chéloïde ; la surinfection est fréquente 
mais classiquement secondaire (15, 16). 
Le poil incarcéré (figure 4) est détruit par 
un infiltrat inflammatoire péri-folliculaire 
(figure 5). Les diagnostics différentiels sont 
nombreux : l’acné, la folliculite de barbe 
(l’infiltrat y est d’emblée intra-folliculaire) 
ou l’impétigo (sycosis à streptocoque ou à 
staphylocoque comportant des croûtes mel-
licériques), le kérion à dermatophytes. 

ont pu être identifiés (I : lisse VIII : 
crépu). Il est intéressant de noter qu’il 
existe une assez grande variété selon les 
pays y compris au sein de groupes ayant 
la même couleur de peau, probablement 
du fait des métissages : ainsi la réparti-
tion dans l’échantillon afro-américain se 
fait entre les types IV à VII, et elle s’éta-
blit surtout entre les types V à VIII dans 
l’échantillon africain (7, 8). Des études en 
microscopie électronique ont permis de 
prouver que la structure macrofibrillaire 
des cheveux (notamment la différencia-
tion asymétrique du précortex pilaire avec 
accumulation de kératine capillaire dans 
la concavité) était en grande partie respon-
sable de la frisure des cheveux (9, 10).
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Cette complication de la pilosité 
crépue peut survenir aussi sur le pubis, les 
plis axillaires, plus rarement sur le tronc 
ou les membres après rasage mais aussi 
après épilation à la pince, à la cire dépi-
latoire ou après arrachage mécanique des 
poils, y compris chez la femme.

Le traitement comporte l’arrêt 
temporaire ou définitif du rasage, l’appli-
cation d’antiseptiques ou d’antibiotiques 
locaux (plutôt clindamycine que macro-
lides), la prise d’antibiotique par voie gé-
nérale (plutôt pristinamycine que cyclines 
ou pénicilline M) dans les formes surinfec-
tées ; le peroxyde de benzoyle, la trétinoïne 
et l’acide glycolique en lotion ont une effi-
cacité limitée alors que les rétinoïdes per 
os n’ont pas ou peu d’effet. La prévention 
est fondamentale et consiste en un rasage 
grâce à une tondeuse coupant le poil à 1 
mm de son émergence ou à l’aide d’un ra-
soir électrique sans appuyer ni passer deux 
fois de suite sur la même zone, en suivant 
le « sens » du poil d’avant en arrière, et en 
le faisant une à deux fois par jour selon 
la rapidité de repousse. L’utilisation du 
rasoir à simple lame ou à deux lames n’est 
autorisé que dans les formes mineures ; les 
rasoirs à 2 et 3 lames doivent être bannis 
dans les formes sévères. Il importe de ne 
pas tirer le poil avant de le couper et donc 
de ne pas trop appuyer le rasoir sur la peau 
(17). Le rasage doit se faire sur une peau 
préalablement propre (gel nettoyant anti-

(coll JJM)

aux traumatismes et excoriations (coll JJM).

Figure 9. Le pili incarnati 

rasage (coll JJM).

acnéique par exemple), l’humidification de 
la peau étant d’autant plus indiquée qu’elle 
ramollit un peu le poil crépu et le rend 
moins cassant. L’application d’une eau 
de Cologne ou d’un antiseptique après le 
rasage est utile en prévention secondaire. 

Les épilations électriques ou 
chirurgicales ne sont pas licites car le 
risque de chéloïde ou de dyschromie n’est 
pas négligeable. L’utilisation des lasers 
YAG long pulse ou des lasers diode à 
longue durée d’impact (100-400 ms) est 
intéressante mais n’est pas toujours appli-
cable sur les peaux trop foncées (18, 19, 
20). Outre son coût élevé, la limitation 
est la disparition localisée de la pilosité 
parfois inesthétique et le risque de dys-
chromie. Chez la femme hirsute à risque 
d’incarnation pilaire, l’eflornithine topique 
ralentissant la pousse du poil, peut être 
utile.

Acné chéloïdienne nucale

L’acné chéloïdienne nucale (ACN) 
a la même épidémiologie et porte mal son 
nom puisqu’il ne s’agit ni d’une acné clas-
sique ni d’une chéloïde, mais bien d’un 
pili incarnati (figure 6) : il n’y a en effet ni 
kystes ni comédons et la chirurgie d’exé-
rèse simple ne conduit pas à une récidive 
systématique, même s’il existe d’authen-
tiques chéloïdes nucales liées notamment 
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au grattage (figure 7) (21, 22, 23). L’ACN 
résulte aussi d’un rasage inadapté de bas 
en haut et trop agressif des cheveux cré-
pus entraînant une incarnation pilaire puis 
une réaction granulomateuse, compliquées 
fréquemment d’une surinfection (figure 8) 
(le plus souvent à pyogènes, notamment 
à  ou/et parfois à 
demodex) avec apparition de papulo-pus-
tules volontiers prurigineuses parfois alo-
péciantes d’évolution nodulaire hypertro-
phique (figure 9) avec (pseudo-) polytrichie 
(figure 10). Elle ne se limite pas à la nuque 
et peut s’observer sur l’ensemble du cuir 
chevelu après un rasage excessif (pseudo-
folliculitis capitis). Elle correspond à une 
péri-folliculite chronique, aboutissant à la 
destruction du follicule pilaire par des cel-
lules géantes et à une fibrose, ou à la fusion 
des follicules (figure 11). 

Le traitement de l’acné chéloï-
dienne est particulièrement difficile. Il 
comporte des antibiotiques par voie géné-
rale et/ou locale, ponctuellement des der-
mocorticoïdes topiques (plus exception-
nellement injectables) (24, 25) ; l’exérèse 
au punch des éléments de petite taille avec 
cicatrisation dirigée est assez efficace (26). 
Des chirurgies plus radicales suivies de 
greffe ont été tentées (27). La prévention 
repose sur l’épilation laser ou l’interdic-
tion du rasage. Les rétinoïdes locaux ou 
systémiques sont inefficaces.

Il ne faut ainsi pas la confondre 
avec la cellulite disséquante du scalp (peri-
folliculitis capitis abscedens et suffodiens)
qui semble, elle, appartenir réellement 
au spectre des acnés, s’associe parfois à 
l’acné conglobata ou/et à l’hidrosadénite 

-
trat inflammatoire et la destruction du follicule pilaire 

et la folliculite décalvante (coll JJM).

remplissent de pus lors des poussées (coll JJM).

suppurée et réagit bien aux rétinoïdes sys-
témiques (28). L’autre principal diagnostic 
différentiel (en dehors de la liste précé-
demment énumérée pour le pili incarnati 
et outre le lichen pilaire dont l’histologie 
est assez spécifique) est la pelade décal-
vante de Quinquaud (PDQ) d’étiopatho-
génie encore inconnue (dont la folliculite 
en touffe serait une variante) (figures 12, 
13) (29). Dans notre série (non publiée), 
il semble y avoir d’une part un continuum 
clinique et même histologique avec les 
incarnations pilaires sévères (figure 14), 
d’autre part un déficit immunitaire mixte 
(notamment de la phagocytose des poly-
nucléaires) chez certains malades. Or la 
surinfection chronique à germes multiples 
y est quasi-systématique ; on rencontre 
des pyogènes avec une prédominance du 
staphylocoque doré ou des bacilles Gram 
négatif de la flore fécale. Parfois on ne re-
trouve que des  ou 
S.epidermidis, présumés non pathogènes. 
La polytrichie qui donne cet aspect en 
touffe des cheveux émergeant à plusieurs 
d’un follicule pilaire, n’est pas spécifique 
de la PDQ mais s’observe également lors 
d’AKN et de PFB et semble résulter de 
l’intensité de l’infiltrat inflammatoire en 
réponse à l’infection (figures 10, 11) (30, 
31, 32). L’anamnèse retrouve souvent  la 
notion d’une coupe capillaire traumati-
sante non seulement au rasoir, très courte 
mais aussi dans des conditions d’hygiène 
défectueuses (33). Or tout récemment une 
étude sud-africaine retient comme fac-
teur de risque de l’AKN, l’existence d’un 
saignement lors de la coupe de cheveux 
qui favoriserait la transmission d’agents 
infectieux (34). Dans notre expérience, il 
est difficile de déterminer si l’infection 
est à l’origine du processus ou si celle-ci 
est venue compliquer l’incarnation pilaire 
avec ensuite l’instauration d’un véritable 
cercle vicieux ; le caractère parfois décollé 
des bords des abcès avec destruction de 
l’hypoderme, inciterait à rechercher des 
germes rares notamment des mycobac-
téries environnementales a fortiori face à 
cette évolution désespérément chronique 
ou récidivante.

En tous cas, l’efficacité, même si 
elle n’est que suspensive, des antibiothé-
rapies multiples prescrites sur des durées 
très prolongées (minimum 10 semaines) et 
adaptées aux modifications évolutives de 
la bactériologie et de l’antibiogramme, est 
en faveur du rôle majeur de la (sur-)infec-
tion (35, 36)  L’association rifampicine-
clindamycine (300 mg x 2/j) est souvent 
préférée en première intention (37). Une 
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de traction. Elle est le plus souvent tem-
porale (figures 15, 16) mais aussi frontale 
ou occipitale (chignon, nattes) avec per-
sistance d’une couronne périphérique de 
cheveux fins et courts. Au stade précoce, 
on peut observer un érythème péri-pilaire 
puis une desquamation en manchon, par-
fois des micro-papulo-pustules stériles ; 
initialement le processus est réversible 
puis progressivement s’installe une fibrose 
avec alopécie cicatricielle (42, 43). Le 
minoxidil peut être utilisé localement en 
phase initiale. La correction chirurgicale et 
les greffes sont envisagées dans les formes 
tardives (44). Le traitement est surtout 
préventif par l’abandon des tresses ou de 
chignons trop tirés et trop lourds.

Alopécie de défrisage

L’alopécie après défrisage du che-
veu crépu peut être définitive d’emblée 
par brûlure et dégénérescence folliculaire. 

Cela survient d’autant plus rapidement 
que la méthode est agressive notamment 
par chauffage au fer et/ou à l’huile : c’est 
le  (HCA) (figure 17).
Le peigne métallique est préalablement 
chauffé entre 150 et 200°C, puis passé sur 
une chevelure enduite de vaseline. Cette 
méthode est fort heureusement abandon-
née au profit du défrisage chimique à froid. 
Mais on observe encore l’utilisation du fer 
à friser combiné à l’application de produits 
traditionnels comportant de la soude ou de 
la potasse et qui ont les mêmes effets délé-
tères (figure 18) (45, 46). L’hydroxyde de 
guanidine, les sulfites et le thioglycollate 
d’ammonium sont moins agressifs. Cette 
alopécie prédomine au vertex : la peau est 
brillante et amincie ; les orifices follicu-
laires sont moins nombreux avec parfois 
quelques cheveux en touffe. 

La trichorrhexie noueuse acquise 
correspondant à la fissuration ou à la rup-
ture de la cuticule à travers laquelle les cel-
lules corticales vont faire saillie, donnant 

Figure 15. Alopécie de traction temporale préservant 
-

sage (coll JJM).

Figure 16. On devine la tension exercée sur la racine 

JJM).

(coll JJM).

antibiothérapie alternée (10 jours par mois 
en faisant varier les molécules) peut être 
proposée en cas d’échec. Le zinc aurait 
une efficacité du même ordre que celle 
observée dans l’hidrosadénite suppurée 
(ou maladie de Verneuil) (39). La dapsone 
a aussi été utilisée avec succès (40, 41). 

Alopécie de traction 

L’ultrastructure du cheveu crépu 
spiralé majore le risque de nœuds avec des 
torsions complexes entraînant une rupture 
transversale, une déchirure longitudinale 
ou un dédoublement (fourches) des che-
veux. Ainsi la quantité de cheveux sponta-
nément recueillis est nettement majorée et 
le pourcentage ayant leur racine attachée 
est plus faible (2-12). La fracture du cheveu 
lors du peignage est facilitée a fortiori si 
celui-ci n’est pas humidifié; on comprend 
ainsi qu’un tressage complexe puisse favo-
riser la chute capillaire et une alopécie dite 

(coll JJM). un enfant sidéen (coll JJM).
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aux tiges pilaires un aspect en « poils de 
brosse », peut être induite ou favorisée par 
ces pratiques capillaires ; elle est à distin-
guer de la forme congénitale ou syndrome 
de Netherton ( ).

Le diagnostic différentiel de 
l’HCA est complexe et basé sur la confron-
tation anatomo-clinique (47). L’anamnèse 
et la présentation clinique moins scléreuse 
permettent la distinction avec la pseudo-
pelade de Brocq considérée comme idio-
pathique. Une alopécie cicatricielle parti-
culière dite centrale centrifuge, est décrite 
chez les femmes noires mais il semble que 
les pratiques capillaires soient aussi en 
cause dans sa genèse (48, 49, 50). 

Il n’y a pas de traitement hormis 
la mise au repos des cheveux, un coiffage 
délicat après humidification, ainsi que 
l’application de shampooings doux, de to-
piques nutritifs ou d’émollients non comé-
dogènes ; la vitaminothérapie, les oligoé-
léments ou le fer sont inutiles en l’absence 
de carence.

On peut observer un défrisage (ou 
plutôt un « décrêpage ») des cheveux chez 
l’africain lors de SIDA évolué (figure 19). 
De même il faut en cas d’alopécie temporo-
pariétale en clairière, éliminer une syphilis 
secondaire. Chez l’enfant, la teigne doit 
évidemment toujours être évoquée avant 
d’affirmer une alopécie de traction ou de 
défrisage. De même chez la femme noire 
surtout africaine, les pratiques de dépig-

mentation notamment à base de dermo-
corticoïdes à des doses élevées et sur des 
durées prolongées, favorisent la fragilité 
capillaire et la survenue de dermatophytie ; 
une teigne peut ainsi simuler ou s’associer 
à une alopécie de traction (figure 20). Le 
lupus érythémateux chronique semble par-
ticulièrement fréquent dans la topographie 
céphalique chez la femme noire, et induit 
une alopécie cicatricielle dyschromique 
combinant des plages hypochromes viti-
ligoïdes et des zones d’hyperpigmenta-
tion (figure 21). Cela est paradoxal car 
les femmes (certes rarement les enfants 
et adolescentes) ont souvent un couvre-
chef les protégeant du soleil (figure 22) : 
des facteurs toxiques ou chimiques, 
notamment dans le cadre du défrisage, 
favoriseraient-ils cette maladie auto-im-
mune ?

Conclusion

La pathologie du cheveu et du poil 
crépu est riche et souvent mal vécue. Elle 
est généralement induite par des pratiques 
cosmétiques inadéquates. La connais-
sance des mesures préventives est donc 
fondamentale pour les médecins sous les 
tropiques qui gèrent des populations géné-
tiquement pigmentées, présentant habi-
tuellement cette autre caractéristique phé-
notypique.

Figure 20. Teigne dans le cadre d’une dépigmentation 

-

JJM).
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