
Rev Med Liege 2008; 63 : 7-8 : 463-464 463

Présentation clinique

Un patient, âgé de 40 ans, a consulté pour 
une dermatose s’étendant depuis plusieurs mois 
sur le visage. Un premier traitement court par 
un antifongique topique s’était avéré non cura-
tif. Un dermocorticoïde a ensuite été conseillé, 
mais la dermatose a continué à s’étendre. Une 
biopsie a été réalisée dans la zone préauriculaire. 
La lésion histologique prédominait nettement 
au niveau des follicules pileux qui contenaient 
de nombreux polynucléaires neutrophiles, des 
kératinocytes acantholytiques et d’autres nécro-
tiques. Cette pustulose folliculaire particulière 
était évocatrice d’une infection herpétique ou 
fongique. Cependant, une recherche immuno-
histochimique des virus herpès de type I et II 
s’avérait négative, tout comme la coloration au 
PAS pour visualiser la présence éventuelle d’un 
champignon.

Devant cette impasse diagnostique, une 
confrontation anatomo-clinique a été réalisée. 
C’est le bord en relief de la lésion visible à l’an-

gle de la mâchoire qui s’est révélé être la clé du 
diagnostic d’une tinea incognito (Fig. 1).

Commentaires

La tinea incognito est une dermatophytose 
dont l’évolution et l’aspect clinique sont modi-
fiés par une corticothérapie topique ou systémi-
que (1, 2). Selon les cas, ce traitement a pu être 
prescrit pour une autre pathologie ou administré 
de manière inadéquate pour la dermatophytose 
restée méconnue. Les nouveaux traitements par 
le pimecrolimus et le tacrolimus sont responsa-
bles de la même pathologie (3, 4). Ces traitements 
immunosuppresseurs ont pour conséquence la 
réduction de l’état inflammatoire typique d’une 
dermatophytose qui est responsable des carac-
téristiques cliniques des mycoses superficielles 
(5-7).

La tinea incognito peut atteindre n’importe 
quel site cutané. Cependant, le visage, les mains, 
les creux inguinaux et les jambes sont plus sou-
vent  impliqués. L’histoire clinique est générale-
ment stéréotypée. La dermatose mal identifiée à 
son début est traitée par un dermocorticoïde. Le 
prurit et l’érythème disparaissent mais, dès l’ar-
rêt du traitement, une récidive plus importante 
survient. Le même traitement  est réinitié, suivi 
du même cycle évolutif. La plupart du temps, les 
stéroïdes systémiques modifient peu l’aspect de 
la lésion, mais parfois suffisamment pour mener 
à des erreurs de diagnostic, en particulier dans 
le visage. En revanche, en cas de traitement par 
dermocorticoïdes, les altérations cutanées peu-
vent être très importantes.  L’atteinte folliculaire 
aboutit parfois à la formation de nodules inflam-
matoires profonds pouvant ressembler à une 
rosacée ou une dermite périorale, voire même 
à un aspect lupoïde sur le visage (8). Au fil de 
l’évolution, la plage infectée s’étend et peut 
prendre une couleur brunâtre.

Parallèlement à la réduction de l’inflamma-
tion par les dermocorticoïdes ou les immunomo-
dulateurs, la résistance à la croissance fongique 
est probablement perturbée. Il peut s’agir d’une 
réduction des mécanismes immunitaires acquis à 
médiation cellulaire impliqués dans la résistance 
antifongique. La densité des filaments mycéliens 
est alors accrue dans la couche cornée et dans les 
follicules pileux. A contrario, les mécanismes 
innés de défense impliquant les défensines et les 
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Figure 1 : Tinea incognito étendue du visage.



G. Vandenbossche et coll.

Rev Med Liege 2008; 63 : 7-8 : 463-464464

« Toll-like » récepteurs (9-12) peuvent être sti-
mulés (13). Dans ce cas, les agents mycéliens 
peuvent être raréfiés au point même de ne plus 
apparaître  sur une coupe histologique en certains 
sites cutanés du territoire infecté. Combinant ces 
problèmes d’identification clinique et histologi-
que, le diagnostic de tinea incognito est parfois 
très frustrant, échappant aux critères établis.
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