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Un patient cancéreux peut se plaindre d’une perte
de cheveux anormalement élevée. Celle-ci peut
être focale ou généralisée, aboutissant parfois à
une alopécie partielle, diffuse ou totale. Elle peut
rester transitoire ou devenir définitive. Certes,
l’origine peut être une de celles pouvant affecter
tout individu, sans relation directe ou indirecte
avec un cancer ou son traitement. Il existe cepen-
dant des circonstances où la chevelure est affec-
tée par l’état cancéreux et ses traitements. Tant la
survenue que l’aspect clinique de la perte de che-
veux sont la conséquence de perturbations prédo-
minant à des moments particuliers du cycle
pilaire.

CYCLE PILAIRE

Un des éléments primordiaux qui gouvernent
l’état de la chevelure est l’existence d’un cycle

de croissance et d’involution de chaque cheveu
qui se répète plusieurs fois au cours de la vie (1).
Ce cycle pilaire est divisé en 3 stades principaux
qui sont les stades anagène, catagène et télogène
(Fig. 1). Le stade anagène est la période active
de croissance du cheveu qui se prolonge en
moyenne 5 à 6 ans, avec des extrêmes estimés à
6 mois et 10 ans ou plus. Il est subdivisé en 6
phases, dont les 5 premières (phases anagènes I
à V) correspondent à la régénération du follicule
et la dernière (phase anagène VI) à la croissance
visible du cheveu, atteignant en moyenne 0,35
mm/jour, un peu plus rapide au vertex qu’au
pourtour du cuir chevelu. Après cette période de
croissance, le follicule pileux interrompt bruta-
lement son activité proliférative et entre dans
une phase d’involution. Cette dernière corres-
pond aux stades catagène et télogène. Le stade
catagène résulte d’un processus apoptotique qui
s’étend sur environ 3 semaines. Le stade télo-
gène qui fait suite est l’étape ultime du cycle
pilaire. Celle-ci dure environ 3 mois à la suite
desquels le cheveu entièrement kératinisé est
expulsé physiologiquement. Ce moment est
appelé téloptose (2). Dès la formation du stade
télogène, et bien avant la téloptose, l’activité
proliférative peut recommencer dans l’isthme du
follicule pileux et la papille pilaire rétractée est
à nouveau stimulée, aboutissant à la formation
d’un nouveau cheveu en phase anagène I. La
coordination entre la fin d’un cycle et l’émer-
gence du cheveu successeur n’est pas parfaite.
Parfois, l’ancien cheveu télogène est toujours
présent lorsque le nouveau en phase anagène VI
apparaît. Le follicule est alors habité de 2 che-
veux. Parfois cependant, la téloptose est surve-
nue et le prochain cheveu tarde à se montrer. La
période pendant laquelle le follicule semble
inhabité est appelée phase d’éclipse (3).

Au niveau du cuir chevelu, le cycle d’activité
et d’involution se déroule pour l’ensemble des
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Fig. 1 : Cycle pilaire. A. stade anagène, C. stade catagène, T. stade
télogène



follicules de manière asynchrone. Le cuir chevelu
comporte donc normalement à tout moment des
cheveux dans chaque phase du cycle. Le pour-
centage des cheveux dans un stade donné du
cycle est proportionnel à la durée de ce stade.
Ainsi, 80 à 85 % des cheveux se trouvent norma-
lement en stade anagène, 1 à 2% en stade cata-
gène, et 15 à 20% en stade télogène. Si on estime
le nombre total de cheveux, chez un individu,
homme ou femme, à 100.000 et leur durée
moyenne de croissance entre 5 et 6 ans, environ
50 cheveux passent en téloptose chaque jour.
Dans certaines circonstances, le cycle pilaire est
perturbé et une chute accrue de cheveux est
observée, suivie ou non d’une alopécie (4).

TRICHOGRAMME

Les méthodes d’exploration des pertes de
cheveu sont variées (4, 5). L’examen clinique
spécialisé (6) et le trichogramme (4, 5) sont non
invasifs et très informatifs pour le diagnostic et
l’établissement du pronostic évolutif de l’affec-
tion.

Le trichogramme consiste à examiner la
racine de cheveux afin de déterminer les quanti-
tés relatives des cheveux dans chacun des stades
du cycle. (Fig. 2). Pour ce faire, une cinquan-
taine de cheveux doivent être prélevés du cuir
chevelu. Une pince dont les mâchoires sont
engainées d’un manchon souple sert à emprison-
ner quelques rangées de hampes pilaires près de
leur émergence du cuir chevelu. Un mouvement
de rotation de la pince enroule la mèche autour
des mâchoires de la pince. Un mouvement sec
du poignet arrache les cheveux. Sans desserrer
la pince, les cheveux sont déposés sur une feuille
de papier, et un papier collant placé à distance de
la racine des cheveux et transversalement par
rapport à la mèche permet de les attacher au sup-
port en gardant l’orientation et la disposition des
hampes pilaires. Une fois la pince de prélève-
ment enlevée, le prélèvement peut être adressé
au laboratoire sans autre manipulation.

Le trichogramme permet d’aborder avec
objectivité le problème d’une perte de cheveux.
Il peut en effet exister une discordance entre la
plainte du patient et son examen clinique. Le tri-
chogramme permet de préciser le type de per-
turbation atteignant le cycle pilaire, ainsi que le
degré d’évolution d’une alopécie  (4, 5).

Au cours des affections décalvantes dues à
une perturbation du cycle de croissance des che-
veux, deux mécanismes biologiques sont pos-
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a : stade anagène
b : stade catagène

c : stade télogène

Fig. 2 : Aspects microscopiques de stades normaux du cycle pilaire
au trichogramme. 



sibles. D’une part, le cycle peut être accéléré,
c’est-à-dire que la période de croissance est
réduite, entraînant une augmentation de la pro-
portion des cheveux en stade télogène. D’autre
part, le cycle peut être freiné ou bloqué par inhi-
bition complète ou partielle du stade anagène, ce
qui entraîne l’apparition de cheveux en phase
anagène VI dystrophique. Ces derniers sont éli-
minés dans cet état sans passer par les stades
catagène et télogène. Comme l’agression dirigée
contre la matrice peut avoir une intensité
variable, elle s’exprime finalement selon trois
modes qui sont l’alopécie de type télogène,
l’alopécie de type dystrophique et l’alopécie de
type mixte qui possède simultanément les carac-
tères des deux autres types d’alopécie (Fig. 3).

L’alopécie de type télogène est définie par
l’arrêt de croissance du cheveu avec anticipation
du passage en stade catagène, puis télogène,
entraînant une augmentation des cheveux en ces
stades et une diminution des cheveux en phase
anagène VI. Le téloptose débute environ 2 mois
après l’application de l’élément perturbateur.

L’alopécie de type dystrophique se caractérise
par une proportion de cheveux en stade anagène

dystrophique dépassant les 2% physiologiques.
Elle préfigure souvent une forme aiguë et exten-
sive d’alopécie.

L’alopécie de type mixte représente l’associa-
tion des deux types d’alopécie précités où l’on
retrouve, en grand nombre, ces cheveux en
stades catagène, télogène et dystrophique.

Pour tous les types d’alopécie, un indice de
gravité peut être établi. Il est calculé par le rap-
port : C + T + D/A où C : nombre de cheveux en
stade catagène, T : nombre de cheveux en stade
télogène, D : nombre de cheveux en stade dys-
trophique, A : nombre de cheveux en phase ana-
gène VI normale. Plus cet indice est élevé, plus
le nombre de cheveux en voie d’élimination est
grand. Dès qu’il dépasse la valeur 0,4, il est cer-
tain qu’une alopécie cliniquement reconnais-
sable est installée ou en voie de l’être.

ALOPÉCIE POST-CHIRURGICALE

L’acte chirurgical au niveau du cuir chevelu
peut entraîner une élimination ou une destruc-
tion des follicules pileux. Il s’agit parfois de la
conséquence de la chirurgie oncologique de
tumeurs cutanées de grande dimension ou
nécessitant une exérèse large. L’alopécie post-
chirurgicale qui  en résulte est limitée à la zone
de l’exérèse et elle est définitive. Son traitement
fait appel à la ré-implantation de cheveux ou à la
méthode d’expansion cutanée.

Toute autre est la pelade en aire pouvant
représenter la conséquence d’un stress chirurgi-
cal (7). Au trichogramme, l’alopécie est souvent
de type télogène avec présence de cheveux dits
en point d’exclamation.
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a : alopécie anagène dystrophique b : alopécie télogène

c : alopécie mixte

Fig. 3 : Aspects microscopiques typiques d’alopécies induites par
des cytostatiques.



ALOPÉCIE POST-RADIOTHÉRAPIQUE

Le cuir chevelu est irradié dans diverses cir-
constances. La radiothérapie peut cibler directe-
ment certaines tumeurs cutanées du cuir
chevelu. Le plus souvent cependant, l’irradiation
vise une tumeur cérébrale primitive ou métasta-
tique. L’alopécie post-radiothérapique est
inconstante, dépendant du type et du champ d’ir-
radiation, ainsi que de la dose délivrée. Elle peut
rester transitoire, mais en règle générale, elle est
définitive. Au trichogramme, l’alopécie est de
type anagène dystrophique. Lorsqu’il s’agit
d’une irradiation cérébrale palliative dans le
cadre de métastases par exemple, l’alopécie
n’est pas au premier plan des préoccupations. La
prise en charge est différente lors de l’irradiation
de certaines néoplasies cutanées ou cérébrales
primitives pour lesquelles la guérison est pos-
sible. Il n’y a pas de prévention possible de
l’alopécie post-radiothérapique. La chirurgie
peut être envisagée en cas d’alopécie circons-
crite permanente.

ALOPÉCIE DE LA CHIMIOTHÉRAPIE

Les cellules de la matrice pilaire sont sen-
sibles aux cytostatiques (4, 8) comme tous les
autres tissus à renouvellement rapide. La chi-
miothérapie représente donc la cause la plus fré-
quente des alopécies rencontrées en
cancérologie. Cette complication est connue et
très souvent redoutée par de nombreux patients.

Cette alopécie ne survient pas de manière systé-
matique. Elle dépend de la nature du médica-
ment utilisé (Tableau I), des doses et modalités
d’administration (voie d’administration, durée
de perfusion), d’éventuelles combinaisons avec
d’autres molécules, et enfin de la susceptibilité
individuelle du patient. Néanmoins, cette alopé-
cie est en très grande partie prévisible, étant
donné que la chimiothérapie est administrée
selon un protocole précis préétabli.

Deux systèmes de cotation clinique du degré
de l’alopécie sont essentiellement utilisés en
oncologie. Ils ont été établis par le National Can-
cer Institute américain et l’Organisation Mon-
diale de la Santé (tableaux II, III). La durée de
l’alopécie est variable selon les chimiothérapies
utilisées. Elle est toujours réversible après l’arrêt
du traitement, avec un délai en général de
quelques semaines après une perfusion. La répé-
tition des cures est évidemment un facteur
aggravant. Elle s’accompagne dans plus de la
moitié des cas d’une modification de l’aspect
des cheveux (9). Tant la forme que la couleur
des cheveux peuvent devenir différents (tableau
IV). Au trichogramme, l’alopécie peut être de
type télogène, anagène dystrophique ou mixte.
Le délai de survenue dépend de la nature de la
chimiothérapie. En cas d’alopécie aiguë de type
anagène dystrophique, il est en général de 10 à
15 jours après l’injection. Sa sévérité peut être
réduite par le port d’un casque réfrigéré lors de
la perfusion du cytostatique (10). La vitamine
D3 se fixe sur des récepteurs des cellules
pilaires et elle en affecte la croissance (11, 12).
Les résultats d’applications topiques d’ana-
logues de la vitamine D3 sont contradictoires
dans la prévention d’une alopécie par cytosta-
tiques (13, 14).
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TABLEAU I : RISQUE D’ALOPÉCIE SELON L’AGENT
CHIMIOTHÉRAPEUTIQUE

Rique majeur Risque modéré Risque mineur

cpt-11 actinomycine D bléomycine
cyclophosphamide 5-fluorouracile carboplatine
docétaxel hydroxyurée cis-platine
doxorubicine méthotrexate melphalan
epirubicine mitoxantrone thiotepa
etoposide procarbazine
ifosfamide vinblastine
paclitaxel vincristine
topotécan vinorelbine

TABLEAU III : COTATION DE L’ALOPÉCIE SELON L’OMS

Grade

0 Absence d’alopécie
1 Perte de cheveux minime
2 Perte modérée, alopécie en aires
3 Alopécie complète réversible
4 Alopécie complète irréversible

TABLEAU IV : MODIFICATIONS POSSIBLES DE LA CHEVELURE APRÈS
CHIMIOTHÉRAPIE (SELON RÉF. 8)

Modifications pilaires Fréquence

Aspect modifié 65 %
Canitie (cheveux gris) 40 %
Cheveux recolorés 20 %
Cheveux torsadés bouclés 35 %

TABLEAU II : COTATION DE L’ALOPÉCIE SELON LE NCI

Grade

0 Absence d’alopécie
T Alopécie incomplète
U Alopécie complète
V Perte de toute pilosité



CONCLUSION

Le déclenchement d’une perte de cheveu et la
survenue d’une alopécie lors de la prise en
charge thérapeutique d’un patient cancéreux
sont des épisodes qui sont craints et qui peuvent
affecter considérablement le profil psycholo-
gique de la victime (15, 16). Le trichogramme
apporte une évaluation objective du processus et
dégage une information de nature diagnostique
et pronostique.
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