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De la source… à la peau

Des propriétés apaisantes et anti-irritantes intégralement préservées

Plusieurs études cliniques ont confi rmé l’effi cacité du Spray d’Eau thermale d’Avène : 
• Dans de nombreuses situations d’irritation cutanée, et de dermites allergiques (1,2)

• Dans les suites de dermatologie interventionnelle : lasers, peelings, électrocoagulation, ...  (3,4). 

Marianne, 62 ans, présente des rides 
et micro-rides de son visage traitées 
par des séances de laser. Pour cal-
mer l’irritation due aux passages du 
laser, elle utilise, plusieurs fois par 
jour, l’Eau thermale d’Avène en Spray. 

S U I T E  D E  D E R M AT O L O G I E 
I N T E R V E N T I O N N E L L E  &  I R R I TAT I O N S  C U TA N É E S

Spray 
d’Eau thermale

Post-laser CO2 péribuccal Irritation aiguë du visage

(1) Ghersetich I, Tsampau D, Lotti T. L’Eau thermale d’Avène nel tratta-
mento della pelle sensible. 1992 - G. Ital. Dermatol Venereol (127):29-31.
(2) Vie K, Berger P, Bonafe JL, Humbert P, Meynadier J, Dupuy P. A low-salt 
water is effi cacious on irritation induced by topical retinoïc acid 0.05% in 
acneic patients. 2000 - Eur J Dermatol (10):1-3.
(3) Briant A, Durand JR, Grognard C, Guerrero D, Letessier S. Intérêt de 
la pulvérisation d’Eau thermale d’Avène dans les suites de chirurgie der-
matologique, étude multicentrique sur 151 cas. Février 1994 - Bulletin de 
Chirurgie Dermatologique.
(4) Costagliola M, Chavoin JP. Intérêt de la pulvérisation d’Eau thermale 
dans les suites de chirurgie plastique ; 75 cas. 1995 - Nouvelles Derma-
tologiques (14):18-21.

w w w. c l u b d e r m a w e b . c o m

�������	
���

����������


� ��������


�����



RÉDACTEUR EN CHEF
B. Cribier

RÉDACTEUR EN CHEF ADJOINT
M.-A. Richard-Lallemand

SECRÉTAIRE DE RÉDACTION
A. Petit

COMITÉ DE RÉDACTION
F. Aubin, S. Boulinguez, S. Dalle, A. Dupuy, L. Meunier, D. Penso-Assathiany, A. Petit, F. Prigent, J. Revuz

CONSEIL SCIENTIFIQUE
J. André (Bruxelles), J.-J. Bonerandi (Marseille), F. Camacho (Séville), G. Campbell (Brasilia), A. Carlson (Albany, NY), 
O. Chosidow (Créteil) , A. Claudy (Lyon), B. Fazaa (Tunis), C. Francès (Paris), A. Griffiths (Londres), G. Guillet (Poitiers), 
E. Haneke (Oslo), R. Happle (Marburg), H. Kerl (Graz), J.-M. Lachapelle (Bruxelles), D. Leroy (Caen), A. Mahé (Colmar), 
J.-P. Ortonne (Nice), R.-G. Panizzon (Lausanne), A.-M. Pierini (Buenos Aires), A.-A. Ramelet (Lausanne), F. Rongioletti (Gênes), 
J.-H. Saurat (Genève), O. Tellechea (Coimbra)

ADRESSE POUR TOUTE CORRESPONDANCE ÉDITORIALE
Christine Levan, Annales de dermatologie
Elsevier Masson SAS, 62, rue Camille-Desmoulins,
92442 Issy-les-Moulineaux cedex
Tél. : 33 (0)1 71 16 54 76. Fax : 33 (0)1 71 16 51 91
E-mail : c.levan@elsevier.com

SOCIÉTÉ FRANÇAISE DE DERMATOLOGIE
25, rue La Boétie, 75008 Paris (France)
Tél. : 33 (0)1 43 27 01 56
Fax : 33 (0)1 43 27 01 86
Internet : www.sfdermato.org

Annales de dermatologie et de vénéréologie (ISSN 0151-9638) 2012 (volume 139), un an : 10 numéros. 
Tarif institutionnel France : 497 € (TTC). Voir tarifs complets sur www.elsevier-masson.fr/revue/170.
Adresser commande et paiement à Elsevier Masson SAS, Service Abonnements, 62, rue Camille-Desmoulins, 92442 Issy-les-
Moulineaux cedex : paiement par chèque, carte de crédit (CB, MasterCard, EuroCard ou Visa : indiquer le nº, la date d’expiration de
la carte, le cryptogramme et signer) ou par virement : « La Banque Postale », Centre de Paris, nº RIB 20041 00001 1904540H020 95.
Les abonnements sont mis en service dans un délai de 4 semaines après réception du paiement. Ils partent du premier numéro de
l’année. Les numéros de l’année et les volumes antérieurs doivent être commandés à l’éditeur. Les réclamations pour les numéros
non reçus doivent parvenir dans un délai maximal de 6 mois après la parution. Expédition par voie aérienne incluse.

Secrétaire de rédaction – Christine Levan. Tél. : +33 (0)1 71 16 54 76. Fax : +33 (0)1 71 16 51 91. 
E-mail : c.levan@elsevier.com
Responsable de production éditoriale – Séverine Rolland. Tél. : + 33 (0)1 71 16 54 21. Fax : + 33 (0)1 71 16 51 67.
E-mail : s.rolland@elsevier.com
Publicité et responsable de marché – Frédérique Baudoin. Tél. : + 33 (0)1 71 16 51 03. E-mail : f.baudoin@elsevier.com
Site web : www.compharma.fr
Abonnements – Tél. : + 33 (0)1 71 16 55 99. Fax : + 33 (0)1 71 16 55 77. E-mail : infos@elsevier-masson.fr
Éditeur – Christine Aimé-Sempé
Directeur de la publication – Stéphanie van Duin

Les modalités d’abonnement, les recommandations aux auteurs, les sommaires de chaque numéro ainsi que les résumés des articles
publiés dans cette revue sont disponibles sur le site internet d’Elsevier Masson SAS : www.em-consulte.com

Imprimé en France par Technic Imprim, 91 Les Ulis. CPPAP : 0312T81453. Dépôt légal à parution
ISSN 0151-9638



© 2012 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Édité par Elsevier Masson SAS, Société par actions simplifiée au capital de 675 376  €
RCS Nanterre B 542 037 031
Siège social : 62, rue Camille-Desmoulins, 92130 Issy-les-Moulineaux
Actionnaire : Elsevier Holding France

Cette publication et son contenu sont protégés par le copyright de Elsevier Masson SAS, et les dispositions suivantes 
s’appliquent à leur utilisation :

Photocopies
Les simples photocopies d’articles isolés sont autorisées pour un usage privé, dans la mesure où les lois nationales  relatives
au copyright le permettent. L’autorisation de l’éditeur et le paiement de redevances sont obligatoires pour toutes les
autres photocopies, y compris les copies multiples ou systématiques, les copies effectuées à des fins  promotionnelles ou
de publicité, la revente ou toute autre forme de distribution de documents. Des tarifs spéciaux sont disponibles pour 
les institutions d’enseignement qui souhaitent faire des photocopies à des fins non commerciales  d’enseignement. Les 
personnes  peuvent obtenir les autorisations nécessaires et payer les redevances correspondantes auprès du Centre français
d’exploitation du droit de la copie (20, rue des Grands-Augustins, 75006 Paris, France).

Supports dérivés
Les abonnés sont autorisés à effectuer des copies des tables des matières, ou à établir des listes d’articles comprenant
des extraits pour un usage interne à l’intérieur de leurs institutions. L’autorisation de l’éditeur est requise pour toute
revente ou divulgation en dehors de l’institution. L’autorisation de l’éditeur est requise pour tous autres travaux dérivés,
y compris les compilations et les traductions.

Saisie électronique
L’autorisation de l’éditeur est requise pour saisir de façon électronique tout élément contenu dans la présente publica-
tion, y compris tout ou partie d’un article. Prière de prendre contact avec l’éditeur. À l’exception de ce qui est indiqué
ci-dessus, aucune partie de cette publication ne peut être reproduite, saisie dans un système de sauvegarde, ou transmise
sous quelque forme que ce soit, électronique, mécanique, par photocopie, enregistrement ou autre, sans l’autorisation
préalable de l’éditeur.

La responsabilité de l’éditeur ne saurait en aucune façon être engagée pour tout préjudice et/ou dommage aux personnes
et aux biens, que cela résulte de la responsabilité du fait des produits, d’une négligence ou autre, ou de l’utilisation de
tous produits, méthodes, instructions ou idées contenus dans la présente publication. En raison de l’évolution rapide des
sciences médicales, l’éditeur recommande qu’une vérification extérieure intervienne pour les diagnostics et la posologie.
Bien que toutes les publicités insérées dans cette revue soient supposées être en conformité avec les standards éthiques
et médicaux, l’insertion de publicités dans ce journal ne constitue aucune garantie ou reconnaissance de qualité ou de la
valeur d’un produit ou des déclarations faites par le producteur de celui-ci à propos de ce produit.

Les instructions aux auteurs sont publiées dans le premier numéro de l’année. Vous pouvez aussi accéder à ces
instructions en vous rendant sur le site www.em-consulte.com

Disponible en ligne à www.sciencedirect.com

Les compléments électroniques disponibles pour votre revue (http:/ /www.em-consulte.com/revue/annder)
sont identifiés par les pictogrammes ci-dessous

Podcast Informations au patient

Vidéo/Animation Documents légaux

Autoévaluation interactive Cas clinique

Arbre décisionnel interactif Iconographie supplémentaire

Informations supplémentaires Autoévaluation



Organe de la Société Française de Dermatologie 
et de l’Association des Dermatologistes Francophones

Tour du monde 
de l’hyperpigmentation

 

 

 

70
56

6

ISSN 0151-9638

tome 139 supplément 3 novembre 2012

Numéro réalisé avec le soutien institutionnel des Laboratoires dermatologiques Avène

SOMMAIRE

Annales de dermatologie et de vénéréologie (2012) 139, Supplément 3

Disponible en ligne sur

www.sciencedirect.com

Cité dans : Current Contents/Clinical Medecine, SCi Search, Biological Abstracts/Biosis, Index medicus/Medline, 
Chemical Abstracts Service/American Chemical Society, EMBASE/Excerpta Medica, Pascal/INIST-CNRS, SCOPUS®

Tour du monde de l’hyperpigmentation

La couleur de la peau normale ou anormale

J.-P. Ortonne ................................................................................................................. S73

Lésions pigmentaires et maladies de la réparation de l’ADN

L. Krieger, M. Berneburg ................................................................................................... S78

Photoprotection et maladies cutanées
T. Ferreira Cestari, F. Bazanella de Oliveira, J. Catucci Boza ........................................................ S83

Mélasma et anomalies pigmentaires chez les asiatiques
H.Y. Kang ...................................................................................................................... S92

Mécanismes de l’hyperpigmentation post-in� ammatoire : ce que le lentigo actinique nous a appris
G. Cardinali, D. Kovacs, M. Picardo ...................................................................................... S96

Traitement topique des hyperpigmentations
M. Rendon, S. Horwitz ..................................................................................................... S102

Lasers
T. Passeron ................................................................................................................... S108

Prise en charge dermo-cosmétique des hyperpigmentations
D. Guerrero .................................................................................................................. S115

Maquillage médical : la correction des troubles de l’hyperpigmentation
J. Nonni ...................................................................................................................... S119

Numéro réalisé avec le soutien institutionnel des Laboratoires dermatologiques Avène

Certaines données publiées dans cette édition spéciale peuvent ne pas avoir été validées par les autorités de santé françaises.
La publication de ce contenu est effectuée sous la seule responsabilité de l’éditeur et du comité de rédaction de la revue.

Les Laboratoires dermatologiques Avène ne sont pas intervenus dans le choix et la rédaction des articles.

00_Sommaire.indd   I00_Sommaire.indd   I 21/11/2012   11:50:1321/11/2012   11:50:13



Annales de dermatologie et de vénéréologie (2012) 139, Supplement 3

CONTENTS

Organe de la Société Française de Dermatologie 
et de l’Association des Dermatologistes Francophones

Tour du monde 
de l’hyperpigmentation

 

 

 

70
56

6

ISSN 0151-9638

tome 139 supplément 3 novembre 2012

Numéro réalisé avec le soutien institutionnel des Laboratoires dermatologiques Avène

Disponible en ligne sur

www.sciencedirect.com

A world of hyperpigmentary disorders

Normal and abnormal skin color
J.-P. Ortonne ................................................................................................................. S73

Pigmentary lesions in patients with increased DNA damage due to defective DNA repair
L. Krieger, M. Berneburg ................................................................................................... S78

Considerations on photoprotection and skin disorders
T. Ferreira Cestari, F. Bazanella de Oliveira, J. Catucci Boza ........................................................ S83

Melasma and aspects of pigmentary disorders in Asians
H.Y. Kang ...................................................................................................................... S92

Mechanisms underlying post-in� ammatory hyperpigmentation: lessons from solar lentigo
G. Cardinali, D. Kovacs, M. Picardo ...................................................................................... S96

Topical treatment of hyperpigmentation disorders
M. Rendon, S. Horwitz ..................................................................................................... S102

Lasers
T. Passeron ................................................................................................................... S108

Dermocosmetic management of hyperpigmentations
D. Guerrero .................................................................................................................. S115

Medical make-up: the correction of hyperpigmentation disorders
J. Nonni ...................................................................................................................... S119

Abstracted in: Current Contents/Clinical Medecine, SCi Search, Biological Abstracts/Biosis, Index medicus/Medline, 
Chemical Abstracts Service/American Chemical Society, EMBASE/Excerpta Medica, Pascal/INIST-CNRS, SCOPUS®

00_Sommaire.indd   II00_Sommaire.indd   II 21/11/2012   11:50:1421/11/2012   11:50:14



Correspondance.
 Adresse e- mail : jean- paul.ortonne@unice.fr (JP. Ortonne).

© 2012 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Organe de la Société Française de Dermatologie 
et de l’Association des Dermatologistes Francophones

Tour du monde 
de l’hyperpigmentation

 

 

 

70
56

6

ISSN 0151-9638

tome 139 supplément 3 novembre 2012

Numéro réalisé avec le soutien institutionnel des Laboratoires dermatologiques Avène

Annales de dermatologie et de vénéréologie (2012) 139, S73-S77

Disponible en ligne sur

www.sciencedirect.com

J.- P. Ortonne

Service de Dermatologie, Hôpital Archet- 2, BP 3079, 06202 Nice cedex 3, France

Résumé
La couleur de la peau humaine va de la peau pâle ou blanche jusqu’à la peau colorée 
(brun léger, brun marron et noir). Elle résulte d’un mélange des chromophores rouges 
(oxyhémoglobine), bleus (hémoglobine désoxygénée), jaune-orangé (carotène, un pig-
ment exogène) et bruns (mélanine). La mélanine est un constituant majeur de la couleur 
de la peau. La présence ou l’absence de mélanine dans les mélanosomes des mélanocytes 
et dans les kératinocytes sont responsables de la pigmentation épidermique, tandis que 
la mélanine dans les macrophages et les mélanocytes du derme est responsable de la 
pigmentation dans le derme.
Parmi les anomalies pigmentaires, deux groupes sont individualisés : les anomalies quan-
titatives ou qualitatives de répartition d’un pigment normal et la présence anormale dans 
la peau de pigments exogènes ou endogènes. Le premier groupe comprend les hyper-
pigmentations qui se traduisent cliniquement par des assombrissements de la couleur 
de la peau et les leucodermies qui se caractérisent par un éclaircissement. Le deuxième 
groupe comprend des affections avec une coloration inhabituelle du tégument. Les hyper-
mélanoses correspondent à une surcharge mélanique ou à une répartition anormale de 
la mélanine dans la peau. En fonction de la couleur on individualise les mélanodermies 
(brun/noir) et les cérulodermies (bleu/gris). Les mélanodermies peuvent correspondre 
à des hypermélanocytoses épidermiques (augmentation du nombre de mélanocytes) ou 
à des hypermélaninoses épidermiques (augmentation de la quantité de mélanine dans 
l’épiderme, sans que le nombre de mélanocytes soit modi� é). Les cérulodermies peuvent 
correspondre à des hypermélanocytoses dermiques (présence anormale dans le derme de 
cellules synthétisant les mélanines). Il peut s’agir également d’hypermélaninoses der-
miques, où il existe une fuite dans le derme de la mélanine épidermique (incontinence 
pigmentaire). En� n une dyschromie peut être liée à la présence anormale dans la peau 
d’un pigment d’origine exogène ou endogène.
© 2012 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

MOTS CLÉS
Hyperpigmentation ;
Couleur de la peau ;
Mélanine ;
Mélanosomes ;
Mélanocytes

La couleur de la peau normale ou anormale

Normal and abnormal skin color
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S74 J.- P. Ortonne

Introduction

La couleur de la peau humaine normale varie du blanc au 
rose, et au jaune, brun et noir. Dans les différentes ethnies, 
il y a des variations marquées dans la peau, les cheveux et 
les poils. Plusieurs pigments, normalement présents dans 
la peau, confèrent les couleurs normales et anormales de 
la peau : la couleur brune est produite par les mélanines 
venant des mélanocytes, les couleurs rouge et bleu sont 
produites par l’oxyhémoglobine et la déoxyhémoglobine et 
le jaune provient des carotènes. Ces différentes variations se 
combinent. Ce sont les mélanines qui jouent le rôle principal 
(Fig. 1), qu’il s’agisse des eumélanines ou des phéomélanines 
(couleurs variant du jaune au marron et au noir). Les DHICA 

eumélanines (5,6-dihydroxyindole-2-carboxylic acid) sont 
des mélanines brunes et les DHI eumélanines (5,6-dihy-
droxyindole) des mélanines noires. L’hémoglobine réduite 
et l’hémoglobine oxydée et le carotène ont respectivement 
une couleur rosée et jaune-orangé. Les désordres de l’hyper-
pigmentation résultent en général d’une production de 
mélanine augmentée et parfois du fait d’une densité de 
mélanocytes très actifs. Des anomalies de coloration de la 
peau peuvent être également causées par des dépôts de 
substances telles que des médicaments ou des métaux lourds 
(fer…) dans le derme.

Classi� cations de la couleur de la peau 
et des anomalies de la pigmentation 
mélanique et non-mélanique

Il y a trois catégories d’anomalies de pigmentation : les 
hypomélanoses, les hyperpigmentations par accumulation 
ou trouble de la répartition d’un pigment normal de la peau 
et les hyperpigmentations par la présence anormale dans 
la peau d’un pigment d’origine exogène ou endogène. Les 
hypomélanoses ou leucodermies ne seront pas détaillées dans 
cette étude. Les désordres d’hyperpigmentation peuvent être 
appelés hypermélaninoses quand le nombre de mélanocytes 
est normal mais la quantité de mélanine est augmentée 
(Maladies d’Addison, mélasma) ou hypermélanocytoses quand 
le nombre de mélanocytes est augmenté (Naevus de Ota). Le 
but de cette classi� cation est de caractériser les désordres 
pigmentaires selon l’augmentation ou la diminution de la 

KEYWORDS
Hyperpigmentation;
Skin Color;
Melanin;
Melanosomes;
Melanocytes

Summary
The varieties of normal skin color in humans range from people of «no color» (pale white) 
to «people of color» (light brown, dark brown, and black).
Skin color is a blend resulting from the skin chromophores red (oxyhaemoglobin), blue 
(deoxygenated haemoglobin), yellow-orange (carotene, an exogenous pigment), and 
brown (melanin). Melanin, however, is the major component of skin color ; it is the 
presence or absence of melanin in the melanosomes in melanocytes and melanin in 
keratinocytes that is responsible for epidermal pigmentation, and the presence of 
melanin in macrophages or melanocytes in the dermis that is responsible for dermal 
pigmentation.
Two groups of pigmentary disorders are commonly distinguished: the disorders of the 
quantitative and qualitative distribution of normal pigment and the abnormal presence 
of exogenous or endogenous pigments in the skin. The � rst group includes hyperpig-
mentations, which clinically manifest by darkening of the skin color, and leukodermia, 
which is characterized by lightening of the skin. Hypermelanosis corresponds to an 
overload of melanin or an abnormal distribution of melanin in the skin. Depending on 
the color, melanodermia (brown/black) and ceruloderma (blue/grey) are distinguished. 
Melanodermia correspond to epidermal hypermelanocytosis (an increased number of 
melanocytes) or epidermal hypermelanosis (an increase in the quantity of melanin 
in the epidermis with no modi� cation of the number of melanocytes). Ceruloderma 
correspond to dermal hypermelanocytosis (abnormal presence in the dermis of cells 
synthesizing melanins) ; leakage in the dermis of epidermal melanin also exists, a form 
of dermal hypermelanosis called pigmentary incontinence. Finally, dyschromia can be 
related to the abnormal presence in the skin of a pigment of exogenous or endogenous 
origin.
© 2012 Elsevier Masson SAS. All rights reserved

NoirCaucasien

Le nombre des mélanocytes dans la peau des caucasiens et des noirs 
est similaire, cependant, le nombre et la taille des mélanosomes 
sont plus importants dans un épiderme pigmenté.

Épiderme

Derme

Figure 1. Épiderme humain normal.

01_Ortonne VF.indd   7401_Ortonne VF.indd   74 21/11/2012   12:08:3621/11/2012   12:08:36



La couleur de la peau normale ou anormale S75

L’hypermélanose bleue ou cérulodermie peut résulter de 
divers mécanismes : a) hyperpigmentation dermique méla-
notique ou incontinence pigmentaire, c’est-à dire mélanine 
formée dans l’épiderme par des mélanocytes épidermiques 
et transférée dans le derme ; b) hyperpigmentation 

mélanine ou des mélanocytes. Certaines maladies sont 
caractérisées par l’association d’une hyperpigmentation 
épidermique et dermique (hypermélanose mixte) ou d’une 
leucomélanodermie (hypo- et hyperpigmentation).

Hyperpigmentations par accumulation 
ou trouble de la répartition d’un pigment 
normal de la peau

Hypermélanose brune

La peau brune résulte directement du spectre d’absorp-
tion des eumélanines épidermiques. La lumière visible est 
absorbée par les mélanines dans l’épiderme. La peau noire 
absorbe beaucoup de lumière et apparaît brune ou noire. 
Les excès de mélanine dans l’hypermélanose brune peuvent 
résulter de la production augmentée de mélanine avec a) un 
nombre accru de mélanocytes ou avec b) un nombre normal 
de mélanocytes. Ces anomalies peuvent être dues aux 
facteurs génétiques ou acquis.

Hypermélanose épidermique mélanocytaire
Ces lésions sont caractérisées par un grand nombre 

de mélanocytes épidermiques qui produisent des quan-
tités excessives de mélanines dans l’épiderme (Fig. 2). 
Les lentigines sont des prototypes d’hypermélanoses 
épidermiques mélanocytaires accompagnées par une 
hyperplasie épidermique (Fig. 3). La morphologie est aussi 
hyperplasique, car histologiquement il y a un nombre élevé 
de mélanocytes qui produisent une quantité excessive de 
mélanine dans l’épiderme et un allongement des crêtes 
épidermiques.

Hypermélanose épidermique mélanotique
Dans ces lésions, le nombre de mélanocytes épidermiques 

est normal. L’hypermélanose est due à une augmentation de 
mélanines épidermiques secondaire soit à leur synthèse ou à 
leur dégradation et/ou élimination. Les taches café-au-lait 
et les éphélides sont des exemples typiques d’hypermélanose 
épidermique mélanotique (Figs 4 et 5).

Cérulodermie

La peau bleue ou cérulodermie est due à des effets 
optiques liés à des mélanines ou à d’autres substances 
noires situées dans le derme. Normalement, le derme 
n’a pas de mélanine et apparaît jaune, blanc ou rose en 
fonction de la quantité de sang. La mélanine dermique 
a un spectre d’absorption large. Elle absorbe la lumière 
visible incidente sur la base d’un coef� cient mathématique 
moyen d’absorption pour chaque longueur d’onde dans les 
tissus. Les longueurs d’ondes de la région rouge (600 nm 
à 700 nm) sont plus absorbées que celles plus courtes 
correspondant aux bleus, la région allant de 400 à 500 nm. 
De ce fait, la ré� ectance faible de la lumière dans une 
longueur d’ondes rouge donne à la mélanine dermique 
une apparence bleue.

Ainsi, la couleur bleue de la lésion ne dérive pas de la 
ré� ectance spectrale augmentée dans la région du bleu, 
mais de la ré� ectance spectrale diminuée de la région rouge.

Figure 2. Mélanocytose épidermique.

AcanthoseNormal

La peau hyperpigmentée a des élongations des crêtes épidermiques 
un processus qui s’appelle acanthose. Dans cette situation, l’épiderme 
a un nombre important de mélanocytes qui ont produit une quantité 
excessive de mélanines. Il n’y a pas de pigment dans le derme. 
Un dessin de la peau normale est présenté en comparaison.

Derme

Épiderme

Figure 3. Lentigines solaires multiples du haut du dos et des épaules 
(« � aques de soleil », un marqueur de mélanome).

Figure 4. Mélanose épidermique mélanotique.

Normal

La peau hyperpigmentée est causée par des quantités excessives 
de mélanines, mais un nombre normal de mélanocytes. Les exemples 
cliniques sont les éphélides, les macules café-au-lait 
et l’urticaire pigmentaire. Un dessin de la peau normale est présenté 
en comparaison.

Mélanose épidermique 
mélanotique

Derme

Épiderme
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Pigmentation dermique non mélanique : 
troubles liés aux pigments exogènes 
et endogènes

De nombreux médicaments ou l’accumulation de pig-
ments tels que les porphyrines peuvent induire des hyper-
mélanoses brunes par différents mécanismes, notamment 
la photo sensibilité et la stimulation directe de l’activité 
mélanogénique des mélanocytes.

mélanocytique dermique c’est-à dire mélanine formée par 
des mélanocytes dermiques ; c) pigmentation dermique non-
mélanique attribuée aux pigments autres que la mélanine 
déposés dans le derme.

Hypermélaninose dermique
Les mélanines peuvent s’accumuler dans le derme, dans 

les mélanophages et les mélanophagolysosomes. Ce transfert 
des mélanosomes des cellules épidermiques au derme est 
appelé incontinence pigmentaire. Ce processus est fréquent, 
notamment dans les dermatoses in� ammatoires entraînant 
des dommages des cellules basales de l’épiderme ou de la 
jonction dermo- épidermique (Figs. 6 et 7).

Hypermélanocytose dermique
Les mélanocytes présents anormalement dans le derme 

peuvent synthétiser des mélanines. Ces cellules pigmentaires 
sont entourées par la structure de la membrane basale et 
ne transfèrent pas leurs mélanosomes aux kératinocytes et 
aux cellules dermiques (Fig. 8). Ce processus est appelé 
mélanocytose dermique. Le naevus de Ota (Fig. 9), le naevus 
de Ito et les macules bleues faciales acquises en sont des 
exemples. Les mécanismes les plus importants impliqués 
dans les incontinences pigmentaires sont des interactions 
entre les macrophages et les kératinocytes appelés « corps 
de Civatte » qui contiennent des mélanosomes.

Les hyperchromies d’origine hématique

Outre les mélanines, le sang situé dans les capillaires 
super� ciels du plexus dermique contribue à la couleur 
normale de la peau. La cyanose par accumulation locale 
d’hémoglobine réduite représente une variété d’hyper-
chromie. Les couleurs rouge et brune de la peau peuvent 
aussi provenir des dépôts d’hémosidérine dans le derme, à 
la suite des lésions vasculaires d’origines variées.

Épaississement de l’épiderme

La peau foncée résulte d’altérations dans l’épiderme et 
le stratum corneum comme dans les ichtyoses, les kératoses 
séborrhéiques etc. La couleur de la peau résulte de l’épais-
seur de l’épiderme, du stratum corneum et de la rupture de 
la translucidité du stratum corneum. La colonne de mélanine 
est épaisse et la quantité de lumière absorbée est importante 
(Figs. 11 et 12).

Mélanose dermiqueNormal

Ce type d’hyperpigmentation est causé par la mélanine entreposée 
dans le derme entre les faisceaux de collagène et contenue 
dans des mélanophages (cellules claires). Les mélanines épidermiques 
sont normales. Les exemples cliniques sont l’incontinentia pigmenti, 
le lichen plan et les nombreuses formes d’hyperpigmentation post-
infl ammatoire. Un dessin de la peau normale est présenté en comparaison.

Épiderme

Derme

Figure 6. Mélanose dermique.

Figure 7. Hyperpigmentation post-in� ammatoire.

•  Peau du visage 
exposée au soleil

•  Petites 
macules brunes 
de quelques cm 
de diamètre 

•  Toujours multiples 
•  Foncent après 

exposition solaire 
•  Régression 

ou disparition 
en hiver

Figure 5. Éphélides.

Figure 8. Mélanocytose dermique.

Normal

Ce type d’hyperpigmentation est causé par des mélanocytes ectopiques 
localisés dans le derme. La mélanine épidermique est normale. 
Cette lésion a une couleur bleue ou gris-bleue. Les exemples clinique 
sont le naevus de Ota ou le naevus de Ito. Un dessin de la peau 
normale est présenté en comparaison.

Mélanocytose dermique

Derme

Épiderme
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anti-paludéens. Les métaux lourds sont le mercure, l’argent, 
l’or, le bismuth, l’arsenic, le plomb ; l’ochronose donne aussi 
une pigmentation similaire.

Con� its d’intérêts

J.- P. Ortonne : aucun.
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De nombreux agents chimiques ou pharmacologiques 
peuvent être impliqués dans la pigmentation dermique.

Les médicaments, les métaux lourds et d’autres agents 
exogènes peuvent se déposer dans le derme et donner des 
pigmentations bleu- gris mimant la mélanose dermique. Ces 
médicaments sont la minocycline, l’hydroquinone et des 

Figure 9. Naevus de Ota.

•  Fréquentes 
et multiples

•  Localisation : 
visage, poitrine, 
dos

•  Au début, planes 
à peine saillantes, 
jaune ou bistre

•  Ultérieurement, 
exophytiques 
de couleur brune, 
grise ou noire

Figure 11. Kératoses séborrhéiques planes.

Normal

L’épaisseur accrue de l’épiderme entraîne un assombrissement 
de la peau. L’épiderme est hyperpigmenté par la colonne de mélanine 
qui est très épaisse. Les exemples cliniques incluent de nombreuses 
ichtyoses ou des kératoses séborrhéiques. Un dessin de la peau 
normale est présenté en comparaison.

Hyperplasie épidermique

Épidermique

Derme

Figure 10. Épaississement de l’épiderme.

Figure 12. Hyperpigmentation par produits exogènes 
et endogènes.

Normal

Ce type d’hyperpigmentation est causée par des dépôts de métal, 
de fer, de l’hémosidérine, des médicaments chimiques dans le derme. 
Le système pigmentaire est normal. Les exemples cliniques sont 
les purpuras pigmentaires, les tatouages et les éruptions venant 
de médicaments. Un dessin de la peau normale est présenté en 
comparaison.

Pigmentation 
non-mélanique

Derme

Épiderme
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Résumé
L’induction d’anomalies pigmentaires est très commune et résulte principalement de 
l’exposition aux UV mais aussi à d’autres sources d’altérations de l’ADN. Les lésions pig-
mentaires ainsi induites peuvent survenir chez des patients sains, mais les maladies de 
réparation de l’ADN peuvent être considérées comme un modèle d’étude des mécanismes 
moléculaires des hypopigmentations et des hyperpigmentations. Il existe de nombreuses 
maladies génétiques qui comprennent des anomalies de réparation de l’ADN, notamment 
le xeroderma pigmentosum (XP), le syndrome de Cockayne (SC), la trichothiodystrophie 
(TTD), le syndrome de Werner (SW), le syndrome de Bloom (SB), l’anémie de Fanconi (AF) 
et l’ataxie télangiectasie (AT). Toutes ces maladies ont des éléments cliniques communs, 
notamment un état poïkilodermique comprenant des troubles pigmentaires. L’exposition 
aux UV étant le principal inducteur d’altérations de l’ADN et d’anomalies pigmentaires 
chez les sujets sains comme chez ceux atteints d’anomalies de réparation de l’ADN, cet 
article sera centré sur les lésions pigmentaires du XP, cette maladie étant l’archétype des 
défauts génétiques de réparation de l’ADN.
© 2012 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Summary
The occurrence of abnormally pigmented skin lesions is a common phenomenon and 
 often associated with the in� uence of ultraviolet radiation (UV) and other sources of DNA 
 damage. Pigmentary lesions induced by UV radiation and other sources of DNA damage 
occur in healthy individuals, but human diseases with defective DNA repair represent 

MOTS CLÉS
Lésions pigmentaires ; 
Exposition aux UV ; 
Altérations de l’ADN ; 
Xeroderma 
pigmentosum (XP)

KEYWORDS
Pigmentary lesions; 

Lésions pigmentaires 
et maladies de la réparation de l’ADN

Pigmentary lesions in patients 
with increased DNA damage due to defective DNA repair
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Introduction

L’apparition de lésions pigmentées est un des phéno-
mènes les plus fréquents observés en dermatologie. Des 
lésions pigmentaires sont causées directement par les 
anomalies de l’ADN induites par les UV (situation la plus 
fréquente) mais aussi par les lasers, les rayons X ou certains 
produits chimiques [1- 3]. Cet article détaille le type des 
lésions pigmentaires, leur physiopathologie et leur cause, 
en se concentrant principalement sur les patients atteints 
de génodermatoses telles que le xeroderma pigmentosum.

Lésions pigmentaires induites par les UV

Ces lésions comprennent des tumeurs bénignes comme 
les naevus, les éphélides ainsi que des lésions malignes ou 
pré- malignes (carcinome basocellulaire tatoué, mélanome 
de Dubreuilh, kératoses actiniques pigmentées). La survenue 
d’un mélanome est particulièrement importante dans ce 
contexte, le rôle causal des UV ayant été démontré au cours 
des dernières années [4, 5].

Sur le plan clinique, les lésions mélanocytaires pro-
prement dites comprennent différentes entités telles 
que le lentigo solaire, le lentigo simplex, le lentigo des 
muqueuses, le naevus de Spitz, le naevus bleu et les 
mélanocytoses dermiques. Les descriptions de ces entités 
peuvent être lues dans les traités ; à l’opposé, les éphélides 
doivent être considérées comme une entité tout à fait 
différente parce qu’elles disparaissent pendant l’hiver et 
comprennent une augmentation de quantité de mélanine 
dans les cellules basales, sans augmentation du nombre 
des mélanocytes [6, 7].

Lésions pigmentaires induites 
par d’autres sources d’anomalie de l’ADN

Des lésions pigmentaires induites par les UV ou d’autres 
sources de lésions de l’ADN peuvent survenir chez les 

individus sains mais elles sont beaucoup plus fréquentes chez 
les patients ayant un défaut génétique des mécanismes de 
réparation de l’ADN, ce qui indique d’emblée le rôle majeur 
de ces lésions de l’ADN et de leur réparation.

Les UV sont la principale source de ces modi� cations 
de l’ADN en lien avec ces lésions pigmentaires. Les autres 
sources de dommages de l’ADN pertinentes sur le plan 
clinique et pouvant aussi induire des lésions pigmentaires 
sont le laser, les rayons X et certains produits chimiques, 
par exemple les carcinogènes de la fumée de cigarette et 
les agents alkylants.

L’exposition aux rayons X entraîne une poïkilodermie 
typique comprenant une atrophie cutanée, une hypo-  et une 
hyperpigmentation et des télangiectasies [1- 3].

Maladies génétiques 
de la réparation de l’ADN

Le génome humain est exposé à divers facteurs capables 
d’y provoquer des dommages (UV, rayons X, agents chimiques 
mutagènes, laser…). L’organisme dispose en réponse d’un 
système très � able de réparation de l’ADN qui comprend 
divers mécanismes (réparation par excision de nucléotides, 
réparation des mésappariements, réparation par excision de 
base, réparation des cassures double brin). Les anomalies 
de ces systèmes de réparation empêchent la réparation des 
lésions de l’ADN induites par les UV et d’autres sources, ce 
qui peut conduire à l’instabilité génétique [1, 8- 11].

Plusieurs maladies génétiques comprennent des anomalies 
de réparation, notamment le xeroderma pigmentosum (XP), 
le syndrome de Cockayne (SC), la trichothiodystrophie (TTD), 
le syndrome de Werner (SW), le syndrome de Bloom (SB), 
l’anémie de Fanconi (AF) et l’ataxie télangiectasie (AT). Bien 
que ces maladies affectent des systèmes de réparation très 
différents, elles peuvent partager certains signes cliniques : 
retard de croissance, signes neurologiques, vieillissement 
prématuré et anomalies cutanées. Parmi celles- ci, on 
trouve des télangiectasies, une xérose, les anomalies de 
cicatrisation et une augmentation du risque de tumeurs 
malignes ; de plus, pratiquement toutes ces maladies sont 
caractérisées par des troubles de la pigmentation cutanée [1, 
8- 11]. Ceci indique d’emblée l’importance des dommages 

Ultraviolet radiation 
(UV); 
DNA damage; 
Xeroderma 
pigmentosum (XP)

important models which allow the investigation of possible underlying molecular mecha-
nisms leading to hypo-  and hyperpigmentations. There are several hereditary diseases 
which are known to go along with genetic defects of DNA repair mechanisms comprising 
Xeroderma pigmentosum (XP), Cockayne syndrome (CS), Trichothiodystrophy (TTD), Wer-
ner syndrome (WS), Bloom syndrome (BS), Fanconi anemia (FA) and Ataxia telangiectasia 
(AT). These diseases share clinical characteristics including poikilodermatic skin changes 
such as hypo-  and hyperpigmentation. Since UV radiation is the most common source 
of DNA damage which can cause pigmentary lesions both in healthy individuals and in 
patients with genetic de� ciency in DNA repair, in the present article, we focus on pig-
mentary lesions in patients with XP as an example of a disease associated with genetic 
defects in DNA repair.
© 2012 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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prédominante dans les zones photo- exposées et très tôt 
dans la vie par rapport aux individus sains, dès la première 
année. Ceci souligne le rôle central du système NER. Cette 
lentiginose du XP se présente comme une pigmentation en 
mottes, liée à une augmentation du nombre des mélanocytes 
(Fig. 1 et 2).

Ces anomalies pigmentaires très précoces des zones 
photo- exposées permettent de distinguer le XP des autres 
génodermatoses telles que le SC et le TTD et d’autres 
maladies associées à des lentigos (syndrome de Peutz- 
Jeghers, le syndrome LEOPARD, dyschromatose universelle 
héréditaire, complexe de Carney), dans lesquelles les 
troubles pigmentaires ne sont pas associés à l’exposition 
solaire. L’autre élément permettant de distinguer le XP du 
syndrome LEOPARD et du complexe de Carney est le fait que 
la pigmentation de ces deux maladies est plus uniforme, sans 
zone d’hypopigmentation ni télangiectasies [1, 13].

Autres maladies avec troubles pigmentaires

Dans l’ataxie télangiectasie, on trouve des hyperpig-
mentations et d’autres symptômes caractéristiques mais 
en comparaison au XP, il ne s’agit pas de macules émiettées 
mais d’une pigmentation diffuse.

de l’ADN et des systèmes de réparation. Ainsi, ces maladies 
ont un intérêt majeur non seulement pour comprendre les 
anomalies pigmentaires, mais aussi pour développer des 
stratégies thérapeutiques pertinentes.

Xeroderma pigmentosum

Le XP est une maladie autosomique récessive rare, 
dont la prévalence est d’environ 1 sur 1 million aux USA 
et en Europe et peut atteindre 1 sur 100 000 en Afrique du 
Nord [12]. Le XP comme le SC et la TTD sont provoqués par 
des altérations du système de réparation par excision de 
nucléotides (NER). Une des fonctions clés de ce système 
est la réparation des lésions induites par les UV. En outre, 
il joue aussi un rôle important dans les lésions causées 
par des produits mutagènes (carcinogènes de la fumée de 
cigarette et agents alkylants), montrant l’importance de ce 
mécanisme dans la protection contre les agents provoquant 
des altérations pigmentaires.

Il y a sept groupes de complémentation du XP (XP- A 
à XP-  G), chacun comprenant une anomalie distincte du 
système NER [1]. Chaque groupe de complémentation cor-
respond à un gène impliqué dans la réparation des anomalies 
de l’ADN induites par les UV ou par les agents chimiques 
mutagènes. Il existe un variant dans lequel le système NER 
est normal, mais qui comprend un dé� cit en ADN polymérase 
(appelé XP variant). Cette polymérase est nécessaire pour 
répliquer l’ADN qui contient des dommages n’ayant pas 
été réparés.

Les signes cliniques du XP comprennent une photosensi-
bilité extrême, se traduisant par des coups de soleil et une 
augmentation d’environ 1000 fois du risque de développer un 
cancer cutané, et des anomalies neurologiques progressives 
chez une minorité de patients. Les premiers symptômes 
se manifestent dès la petite enfance et comprennent tout 
particulièrement des anomalies pigmentaires qui permettent 
un diagnostic précoce. Ces premiers signes cutanés sont le 
plus souvent des lentigines anormales survenant dans les 
zones photo- exposées. Cette lentiginose particulière précède 
souvent l’apparition d’une poïkilodermie typique comprenant 
des zones hypo- et hyperpigmentées, une atrophie et des 
télangiectasies, et � nalement un vieillissement cutané 
et de multiples cancers cutanés. Parmi ces tumeurs, les 
carcinomes basocellulaires et spinocellulaires sont les plus 
fréquents mais il y a aussi une augmentation du risque de 
mélanome [1, 13].

Lésions pigmentaires chez les patients 
atteints de XP et d’autres maladies 
héréditaires

Xeroderma pigmentosum

Les lésions pigmentaires induites par les UV et d’autres 
sources de lésions de l’ADN sont souvent observées dans 
le XP. La lentiginose anormale se développe de façon 

Figure 1. Aspect de lésions pigmentaires du visage chez un enfant 
de 7 ans atteint de xeroderma pigmentosum.
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induites par les UV, leur sensibilité aux rayons X n’est habi-
tuellement pas modi� ée [1].

Lésions pigmentaires 
des maladies acquises

Des lésions pigmentaires peuvent résulter de maladies 
qui s’accompagnent de poïkilodermie comme dans certaines 
maladies systémiques et dans les lymphomes cutanés, notam-
ment le mycosis fongoïde poïkilodermique [1].

Le tableau 1 donne une vue générale de ces maladies 
accompagnées de troubles pigmentaires.

Conclusion

Les lésions pigmentaires sont parmi les plus fréquentes du 
revêtement cutané dans notre société actuelle. Les anomalies 
génétiques de la réparation de l’ADN entraînent un dévelop-
pement précoce de troubles pigmentaires de présentation 
variée, ce qui illustre le rôle central des anomalies de l’ADN 
et de leur réparation dans la physiopathologie des lésions 
pigmentées. Il faut noter que des zones d’hypopigmentation 
et d’hyperpigmentation coexistent dans les zones photo- 
exposées. Les mécanismes précis de l’hyperpigmentation ne 
sont pas totalement élucidés ; ces maladies peuvent ainsi 
constituer des modèles physiopathologiques importants pour 
étudier le développement des troubles pigmentaires. Comme 
on peut voir coexister l’une à côté de l’autre des zones 
d’hypo- et d’hyperpigmentation, la meilleure connaissance 
des facteurs induisant l’hypopigmentation pourrait de 
surcroît contribuer à prévenir ou même traiter les troubles 
pigmentaires.

Les rayons UV étant la source principale d’anomalies de 
l’ADN causant des lésions pigmentaires chez les individus 
sains comme dans les maladies de réparation de l’ADN, 
les mesures de photoprotection solaires (écrans, textiles 
anti-  UV, chapeau…), sont essentielles dans la prévention des 
troubles pigmentaires. Il reste encore beaucoup de chemin 
à faire avant de pouvoir prévenir et traiter ef� cacement les 
anomalies de la pigmentation.

Con� its d’intérêts
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collaborateur à l’étude (Galderma, La Roche Posay, Spirig) ; 
interventions ponctuelles : rapports d’expertise (Galderma, 
La Roche Posay, Spirig) ; interventions ponctuelles : activités 

Chez la plupart des patients ayant un vieillissement pré-
coce comme dans le syndrome de Werner, on trouve une poï-
kilodermie et d’autres symptômes typiques (développement 
normal pendant la première décennie, une hyperkératose 
en regard des proéminences osseuses, voie haut perchée, 
diabète précoce, athérosclérose et ulcères) qui permettent 
de distinguer cette maladie du XP.

Dans la progeria, le développement d’hypopigmen-
tation et d’hyperpigmentation dans les zones photo- 
exposées fait partie du tableau typique, mais il y a 
d’autres éléments caractéristiques (crâne large, bosses 
frontales, yeux proéminents, nez d’oiseau, petit menton, 
anomalies des cheveux, des cils et des sourcils, ostéo-
porose et athérosclérose prématurées) qu’on ne trouve 
pas au cours du XP.

La poïkilodermie est une des caractéristiques de la dyskéra-
tose congénitale, mais contrairement au XP, l’hyper pigmentation 
est plus réticulée, donnant une couleur gris sale [1].

Les patients d’anémie de Fanconi ont une hyperpigmen-
tation plus diffuse que celle des patients XP.

Les rayons X peuvent entraîner une poïkilodermie chez 
les sujets sains. Bien que les patients atteints de XP déve-
loppement beaucoup de tumeurs et de lésions pigmentaires 

Figure 2. Homme de 29 ans atteint de xeroderma pigmentosum. 
Multiples carcinomes basocellulaires et spinocellulaires avec zones 
d’hypopigmentation et d’hyperpigmentation.
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Tableau 1 
Troubles de la pigmentation et maladies génétiques.

Xero-
derma 
pigmento-
sum 

Syndrome 
de Peutz- 
Jeghers

Syn-
drome 
Leopard

Complexe 
de Carney

Dyschro-
matose 
Universelle 
Héréditaire

Ataxie 
télangi-
ectasie

Syn-
drome 
de 
Werner

Progeria Anémie 
de 
Fanconi

Caractéris-
tiques 
de la pig-
mentation

Précoce ; 
en mottes

Zones 
péri- 
orales, 
mains et 
pieds, mu-
queuses

Uni-
forme

Uniforme Réticulée – 
gris sale, 
tronc 
et cuisses

Diffuse, 
occasion-
nelle

Diffuse

Hypopig-
mentation

+ – – – – – + + +

Télangiec-
tasies

+ – – – + + + + –

Pigmenta-
tions après 
exposition 
solaire

+ – – – – – – + –

Transmis-
sion

AR AD AD AD Récessif 
lié à l’X

AR AR AD AR

AR : autosomique récessif 
AD : autosomique dominant
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Résumé
L’exposition excessive aux UV d’origine solaire ou arti� cielle a des effets délétères sur la 
peau et peut entraîner ou aggraver un certain nombre de dermatoses. Les effets néfastes 
de l’exposition aux UV jouent un rôle majeur dans le développement des cancers cutanés, 
modi� ent la réponse immunitaire et déclenchent ou aggravent certaines maladies pig-
mentaires. Le traitement de nombreuses maladies cutanées comprend des mesures pré-
ventives vis-à-vis du soleil, telles que l’éducation, les modi� cations comportementales et 
la photoprotection vestimentaire ou par des écrans solaires. Les données principales sur 
la photoprotection et son utilité en dermatologie seront abordées dans cet article.
© 2012 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Summary
Excessive exposure to solar or arti� cial sources of UV radiation is deleterious to the skin 
and can cause or worsen several diseases. Detrimental effects of UV radiation exert an 
important role in the development of skin cancers, cause alterations on the immune 
response, and act as a trigger or aggravating factor for pigmentary disorders. A group of 
measures, including education, change of habits, use of physical barriers and sunscreens 
constitutes a signi� cant part of the treatment of many skin disorders and are valuable 
preventive tools. This article summarizes the relevant studies addressing these issues, 
emphasizing the many aspects of photoprotection.
© 2012 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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Photoprotection et maladies cutanées

Considerations on photoprotection and skin disorders
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Introduction

La lumière solaire est essentielle pour la vie humaine, 
en tant que source d’énergie et d’alimentation, mais aussi 
parce qu’elle intervient dans certains processus biochimiques 
et métaboliques, régule les rythmes biologiques et contribue 
au bien être psychologique. Pendant des siècles, la peau 
claire a été considérée comme un signe de statut social 
élevé. A partir de la � n des années 1930, des modi� cations 
profondes des comportements sont apparues, le fait d’être 
bronzé devenant « glamour » et corrélé à la richesse et au 
succès [1]. De ce fait, on a vu augmenter en fréquence les 
maladies et processus pathologiques associés à l’exposition 
excessive aux UV [2].

Mesures de photoprotection

La lumière solaire a de nombreuses conséquences 
biologiques. Selon l’intensité de l’exposition, les UVB peu-
vent être génotoxiques, entraîner des anomalies de l’ADN 
cellulaire ou induire un stress oxydatif, une in� ammation 
et une immunosuppression [3]. L’exposition répétée aux 
UVA entraîne aussi des altérations cellulaires oxydatives, 
qui aboutissent à des anomalies de l’ADN, à des altérations 
du tissu conjonctif dermique (élastose) et à un épaissis-
sement de l’épiderme et du stratum corneum [4]. Tous 
ces facteurs sont impliqués dans le vieillissement cutané 
photo- induit et dans diverses étapes de la carcinogenèse [5]. 
L’exposition excessive aux UV est responsable de réactions 
photo- allergiques et phototoxiques, augmente l’incidence 
et la sévérité de certaines infections, diminue l’ef� cacité 
de certains vaccins et induit des maladies oculaires comme 
la cataracte [6].

Le corps humain a des défenses naturelles contre 
la pénétration des UV. Le cuir chevelu et les poils cor-
porels procurent une protection physique et le stratum 
corneum, la sueur et le sébum contribuent à limiter la 
pénétration des radiations d’origine solaire, en absorbant 
et en ré� échissant les UV et la lumière visible [7]. Les 
mécanismes physiologiques de défense du revêtement 
cutané comprennent la mélanine, le système de lutte 
contre les radicaux libres et la réparation de l’ADN [8]. 
Malgré cela, des moyens de protection externes sont 
toujours indispensables, en fonction des caractéristiques 
de chaque individu, notamment son phototype et la durée 
de l’exposition solaire.

Photoprotection d’origine physique

La protection vestimentaire offre une barrière contre les 
effets délétères des UV. La couleur, l’épaisseur et le poids 
du tissu lui confèrent un indice de photoprotection qu’on 
peut mesurer ; il est appelé facteur de protection UV (UPF 
en anglais) [9]. Cet indice re� ète la protection anti- UVA et 
UVB, selon les recommandations de l’European Committee 

for Standardization ; il doit être supérieur à 40. D’autres 
pièces vestimentaires telles que les gants, les casquettes, 
les chapeaux et les lunettes de soleil sont aussi des éléments 
importants de la photoprotection [10].

Écrans solaires

Les écrans solaires sont des substances incorporées à un 
produit de galénique adaptée qui réduisent les effets des 
UV et sont capables d’absorber, de re� éter ou de disperser 
la lumière [5]. Le concept de SPF (sun protection factor) 
a été inventé en 1962 par Franz Greiter et est devenu 
la référence pour mesurer l’ef� cacité des écrans [11]. 
L’indice SPF indique la capacité d’un produit à protéger 
la peau des coups de soleil, principalement induits par les 
UVB. Le facteur de protection UVA peut être mesuré in 
vivo en utilisant une évaluation de la pigmentation (PPD ou 
persistent pigment darkening) ou par la méthode photo- 
oxydative de la pigmentation immédiate (IP en anglais) [6]. 
Les écrans solaires doivent fournir une protection contre 
les UVB et les UVA [11].

De nombreux pays ont adopté une législation spéci� que 
pour réguler la commercialisation des produits de photo-
protection. En Europe, 26 � ltres anti- UV sont enregistrés 
par l’EEC (European Cosmetic Directive) ; aux États Unis 
17 écrans sont autorisés par la FDA [5]. Le SPF minimal 
accepté est de 6, la protection anti- UVA devant être au 
moins égale au tiers du SPF.

Aux États- Unis, seuls les écrans ayant un SPF supérieur 
ou égal à 15 peuvent se prévaloir de prévention du risque 
de cancers cutanés et du vieillissement photo- induit. 
Les écrans solaires considérés comme résistants à l’eau 
doivent démontrer qu’ils restent ef� caces après 40 à 
80 minutes de natation ou de sudation abondante et ils 
doivent toujours comporter des informations précises sur 
la nécessité d’applications itératives [12].

Les formulations des écrans solaires comprennent des 
substances organiques et non organiques qui permettent 
une bonne protection, avec un minimum d’effets secon-
daires et une bonne acceptabilité cosmétique. Les � ltres 
les plus couramment utilisés et leur spectre d’action sont 
détaillés dans le tableau 1.

Les écrans inorganiques ou physiques sont capables de 
re� éter ou de disperser les UV, la lumière solaire et les 
infrarouges. Les plus couramment utilisés sont l’oxyde de 
zinc et le dioxyde de titane ; l’oxyde de fer est en général 
ajouté pour obtenir une pigmentation proche de celle de 
l’épiderme [5]. De nouvelles techniques comme la microni-
sation et l’encapsulation permettent de diminuer la taille 
des particules, ce qui rend ces écrans plus acceptables sur 
le plan cosmétique [13]. L’association de dioxyde de titane 
et d’oxyde de zinc à des nanoparticules a permis d’amé-
liorer encore les propriétés de ces produits, notamment 
la transparence, la � uidité et la facilité d’application [14, 
15]. Les écrans de type physique sont considérés comme 
biologiquement inertes, photostables et induisant très peu 
de réactions allergiques. Toutefois, l’utilisation de nano-
particules et de microparticules fait craindre la possibilité 
de pénétration dans la peau et donc d’effets secondaires 
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L’association d’écrans organiques et inorganiques 
augmente l’indice SPF, car les écrans physiques accroissent 
l’absorption des photons par les agents organiques [18].

Les effets secondaires des écrans sont peu fréquents. 
Les réactions photo- allergiques peuvent être provoquées 
par l’oxybenzone (benzophénone- 3). L’oxybenzone a une 
certaine absorption systémique et peut entraîner des alté-
rations endocrines dans des modèles animaux. Toutefois, il 
n’y a aucun élément qui permette de penser que de telles 
modi� cations hormonales se produisent chez l’homme [19]. 
Le PABA, l’amyldiméthyl- PBA et la benzophénone-10 sont 
des photo- allergènes connus, mais ne sont plus utilisés 
dans les écrans solaires actuels. L’ef� cacité des écrans 
dépend aussi de l’application en quantité suf� sante ; 
pour obtenir le SPF revendiqué, il faut une application 
de 2 mg/cm² [5]. Plusieurs études ont montré que la 
quantité moyenne d’écran utilisée normalement se situe 
aux alentours de 0,5 mg/cm², avec une application très 

potentiels. Toutefois, les études les plus récentes n’ont 
pas pu démontrer d’effets mutagènes ou cytotoxiques sur 
les lymphocytes humains après 24 heures d’exposition 
à des nanoparticules de dioxyde de titane [16, 17]. Il 
convient néanmoins d’être prudent, notamment chez les 
enfants les plus jeunes, dans l’attente d’une con� rmation 
de la bonne tolérance de ces produits.

Les écrans organiques ou chimiques agissent principa-
lement dans les longueurs d’ondes des UVB et des UVA. 
La plupart absorbent les UV et, grâce à une réaction pho-
tochimique, diminuent les niveaux d’énergie et réduisent 
les lésions cellulaires. Ils agissent le plus souvent dans 
des parties précises du spectre UV et sont combinés entre 
eux pour procurer une protection plus large. Pour être 
ef� caces, les écrans chimiques doivent être photostables, 
capables de s’intégrer ef� cacement dans l’excipient, et 
doivent résister au contact avec l’eau ou à une sudation 
intense [13].

Tableau 1
Caractéristiques et spectre d’action des écrans solaires autorisés en Europe et aux USA.

Écrans UV Autorisés Concentration 
maximum (FDA/EU)

Spectre 
de protection (nm)

Écrans UV inorganiques

Dioxyde de titane UE, USA 25 % 290- 350

Oxyde de zinc UE 25 % 290- 400

Écrans UV organiques

Padimate O/octyldimethyl PABA UE, USA 8 % 290- 315

2- Ethylhexyl salicylate/Octyl salicylate UE, USA 5 % 260- 310

Cinoxate USA 3 % 270- 328

Ethylhexyl- methoxycinnamate/Octyl-  methoxycinnamate UE, USA 7,51- 10 %2 280- 310

Trolamine salicylate USA 12 % 269- 320

Homosalate UE, USA 10 2 –15 %1 290- 315

2- cyano- 3,3- diphenyl acrylic acid/Octocrylene UE, USA 10 % 287- 323

2- Phenylbenzimidazole- 5- sulfonic acid and its potassium, 
sodium and triethanolamine salts/Ensulizole

UE, USA 41– 8 %2 290- 340

Benzophenone- 3/Oxybenzone UE, USA 61 10 % 2 27- - 350

2- Hydroxy- 4- methoxybenzophenone- 5- sulfonic acid/
Sulisobenzone

UE, USA 10 % 250- 380

Dioxybenzone USA 3 % 206- 380

1- (4- tert- butylphenyl)- 3(4- methoxyphenyl)
propane- 1,3- dione/Avobenzone

UE, USA 31- 5 %2 310- 400

Terephthalylidene dicamphor sulfonic acid/Ecamsule/
Mexoryl SX

UE, USA 10 % 295- 390

1 US Food and Drug Administration : CFR – Code of Federal Regulations Title 21. PART 352 – SUNSCREEN DRUG PRODUCTS FOR OVER- THE- 
COUNTER HUMAN USE [STAYED INDEFINITELY] Subpart B Active Ingredients. Sec. 352.10 Sunscreen active ingredients. 
http ://www.accessdata.fda.gov/scripts/cdrh/cfdocs/cfcfr/CFRSearch.cfm ? fr=352.10. Last access in 17/07/2012
2 Council Directive of the European Committee (COUNCIL DIRECTIVE OF EC (76/768/EEC). List of the permitted UV � lters which cosmetic 
products may contain. Annex VII, 2010 ; 027.001
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le premier utilisant sur les zones photo- exposées un écran 
SPF 16 tous les jours et les autres n’en utilisant pas [32]. 
Il n’y a pas eu de diminution de l’incidence ou du nombre 
total de carcinomes basocellulaires mais une réduction 
statistiquement signi� cative (moins 39 %) des carcinomes 
spinocellulaires chez ceux utilisant les écrans. Après un suivi 
de 8 ans, on notait une réduction de 35 % de l’apparition du 
premier carcinome spinocellulaire et une réduction totale 
du nombre de carcinomes de 38 % [33]. Il n’y a eu aucune 
modi� cation de l’incidence ou du nombre des carcinomes 
basocellulaires. Toutefois, les auteurs pensent qu’il pour-
rait y avoir une tendance à la diminution de l’incidence du 
carcinome basocellulaire.

Pour le mélanome, les effets de la photoprotection sont 
controversés [19]. Une méta- analyse regroupant 11 études 
cas témoins publiée en 2002, a étudié la fréquence d’uti-
lisation des écrans et le risque de mélanome. Les auteurs 
concluaient qu’il n’y avait pas de différence de risque selon 
qu’on use ou non des écrans solaires [34]. Une deuxième 
méta- analyse de 18 études cas témoins a évalué l’utilisation 
d’écrans avant le diagnostic de mélanome : ici encore aucun 
résultat signi� catif n’a été montré [35].

Plusieurs facteurs doivent toutefois tempérer les 
conclusions de ces méta- analyses, notamment l’absence de 
contrôle pour certains facteurs confondants, et des données 
manquantes sur la quantité d’écran appliquée, le SPF et 
l’intensité de la protection UVA [36, 37]. Toutefois, il y a des 
éléments indirects plaidant en faveur d’un effet béné� que 
des écrans sur la survenue des mélanomes, notamment la 
diminution du nombre de naevus avec ceux de SPF supérieurs 
à 30, sachant que le nombre élevé de naevus est un facteur 
de risque indépendant de mélanome [38, 39]. De ce fait, il 
semble raisonnable de conseiller une photoprotection dans 
les groupes à haut risque [40].

Exposition aux UV 
et maladies systémiques

Plusieurs maladies peuvent être aggravées ou in� uencées 
par l’exposition solaire, notamment par l’action directe 
des UV sur le fonctionnement cellulaire et la production de 
cytokines [41,42].

La photosensibilité est un des effets secondaires 
potentiels de certains médicaments. Il peut exister des 
phénomènes de phototoxicité ou de photo- allergie, résul-
tant de l’exposition ambiante normale aux UVA et parfois 
à la lumière visible. Les photosensibilités induites par les 
médicaments comprennent aussi la pseudo- porphyrie, les 
photo- onycholyses, les toxidermies lichénoïdes ou télangiec-
tasiques et les dyschromies [43].

Les antibiotiques comme les cyclines et les quinolones, 
certains anti- in� ammatoires, les diurétiques thiazidiques, 
les statines, la chlorpromazine, l’amiodarone et certains 
immuno- modulateurs sont les médicaments les plus souvent 
impliqués dans les réactions photo- allergiques (Fig. 1) [44- 
48]. Selon la sévérité de la réaction et la nécessité de main-
tien du traitement, la photoprotection topique et l’éviction 
de la lumière solaire sont des mesures fondamentales pour 
prévenir d’autres lésions cutanées [48, 49].

variable suivant les zones, ce qui réduit considérablement 
le SPF réel [20]. Pour une protection ef� cace, les écrans 
devraient être appliqués 15 à 30 minutes avant l’exposition 
solaire, réappliqués toutes les deux à trois heures ou plus, 
notamment en cas de transpiration abondante ou lorsqu’on 
nage très longtemps [6]. Une deuxième application à 15 à 
30 minutes après la première est recommandée, de façon 
à uniformiser le � lm protecteur [21].

Certaines substances utilisées par voie orale peuvent 
avoir un effet préventif sur les dégâts induits par les UV. Leur 
mécanisme d’action comprend des effets anti-oxydants, 
anti- in� ammatoires et parfois immunomodulateurs [22]. 
Il faut encore des études complémentaires évaluant leur 
niveau d’ef� cacité mais ces produits semblent pouvoir 
être utilisés comme adjuvants dans la photoprotection 
en général, pour prévenir les lésions induites par les UV. 
Les substances les plus étudiées contribuant à une photo-
protection systémique sont détaillées dans le tableau 2.

On sait qu’une bonne partie de la population a accès 
à des informations pertinentes sur les effets délétères 
des UV. Toutefois, ces connaissances théoriques ne se 
traduisent pas par des modi� cations de comportement : 
de nombreuses personnes continuent à vouloir être bron-
zées et n’utilisent pas de photoprotection [23]. Plusieurs 
facteurs jouent ici, tels que l’âge, l’origine ethnique et la 
couleur de la peau, le contexte social et la connaissance 
de sa propre sensibilité solaire [24]. Les adolescents et les 
jeunes adultes sont particulièrement concernés par l’expo-
sition excessive aux UV et, bien qu’ils soient conscients des 
risques, ont plus souvent une utilisation inappropriée des 
écrans solaires [25- 27]. En outre, de nombreuses personnes 
utilisent des sources d’UV arti� cielles, notamment dans 
le groupe des 18 à 25 ans, surtout les femmes. Pendant 
longtemps, on a considéré que la plus grande partie de 
la dose totale d’UV reçue pendant la vie était acquise 
au cours des 20 premières années. Aujourd’hui, ces 
éléments sont en train de changer, car les adultes plus 
âgés augmentent leurs activités à l’extérieur après leur 
retraite, particulièrement les hommes, et ils n’utilisent 
pas de protection ef� cace. Par ailleurs, les adolescents 
sont aujourd’hui moins exposés aux UV, car ils passent plus 
de temps à l’intérieur qu’autrefois [24, 25, 28].

Exposition aux UV et cancers

L’exposition solaire chronique, principalement aux UV, 
est considérée comme le facteur de risque principal des 
carcinomes cutanés et des lésions précancéreuses [29]. 
La dose cumulative d’UV et le phototype sont les deux 
éléments les plus importants de la photocarcinogenèse. 
L’exposition aux UV augmente avec l’altitude élevée, la 
latitude (pays proches de l’équateur) et les activités à 
l’extérieur [29- 31].

L’utilisation habituelle d’écrans solaires a démontré son 
ef� cacité dans la prévention du carcinome spinocellulaire 
et des kératoses actiniques, mais pas des carcinomes baso-
cellulaires ni du mélanome [19]. Un essai contrôlé réalisé 
en Australie a permis de suivre 1621 patients pendant une 
moyenne de 4,5 ans. Ils ont été divisés en deux groupes, 
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principalement déterminée par des composantes dermiques, 
tout particulièrement l’hémoglobine et la mélanine, mais 
aussi par le contenu en mélanine des kératinocytes, et par 
la morphologie du stratum corneum. Les hyperpigmentations 
résultent de mécanismes physiopathologiques très variés 
tels que l’augmentation de la synthèse de mélanine, les 
altérations de sa diffusion, les pigments exogènes et l’épais-
sissement cutané [54].

Les troubles pigmentaires localisés ou généralisés se 
voient dans diverses maladies. Ils ont un retentissement 
important dans les deux sexes et provoquent une souffrance 
non négligeable, avec un impact fort sur la qualité de la vie, 
et ceci dans de nombreuses cultures différentes [55,56]. 
Les différentes causes d’hyperpigmentation et la grande 
variabilité de la sensibilité de la peau rendent le traitement 
dif� cile, impliquant la nécessité absolue de mesures de 
prévention [57].

L’exposition solaire est un facteur majeur d’aggravation 
de l’hyperpigmentation, car les UVA et les UVB sont impli-
qués dans la pigmentation immédiate et retardée et dans 
l’incontinence pigmentaire post- in� ammatoire. De ce fait, 
la photoprotection est très importante pour prévenir les 
taches pigmentaires.

Les dyschromies, particulièrement les pigmentations 
post- in� ammatoires, peuvent se développer après divers 
traumatismes cutanés et restent très dif� ciles à prévenir et à 
traiter, notamment sur les peaux les plus foncées [55, 56, 58]. 
Le traitement des hyperpigmentations post- in� ammatoires 
doit débuter précocement pour permettre une résolution ou 
une amélioration plus rapide, la prise en charge débutant 
par le traitement de la maladie in� ammatoire initiale. Il faut 
être prudent dans le choix des traitements a� n d’obtenir des 
résultats optimaux [58]. Les écrans à large spectre d’action 
sont l’un des meilleurs moyens de prévenir l’augmentation 
de la production de mélanine. La régularité des applica-
tions, quels que soient la saison et le type de peau, est 
fondamentale.

Dans le monde entier, le mélasma est l’une des causes 
d’hyperpigmentation faciale les plus fréquentes. La phy-
siopathologie reste encore mal comprise mais des études 
épidémiologiques réalisées dans différentes zones géogra-
phiques montrent que la pigmentation est fréquemment 

Le lupus érythémateux est une maladie auto- immune 
de présentation très variable. La photosensibilité en est 
une des manifestations classiques, avec une relation claire 
entre l’exposition aux UV, l’apparition d’auto- anticorps et 
les effets cytotoxiques [50, 51]. Les lésions spéci� ques peu-
vent être induites ou exacerbées par les UV et les coups de 
soleil ; certaines réactions phototoxiques se développent plus 
fréquemment chez les sujets atteints de lupus érythémateux 
(Fig. 2) [52]. La partie du spectre des UV en cause varie d’un 
patient à l’autre. Les phototests avec les UVA, les UVB et 
la lumière visible peuvent être utiles pour les stratégies de 
prévention et de traitement [51, 53]. La prise en charge de la 
photosensibilité du lupus comprend des mesures éducatives, 
notamment une information sur la nécessité de limiter les 
expositions solaires, la photoprotection vestimentaire et 
l’application quotidienne d’écrans solaires très haute pro-
tection, contenant des � ltres agissant sur les UVA et les UVB. 
Ces écrans doivent être appliqués en quantité suf� sante, au 
moins 30 minutes avant l’exposition solaire, de façon à éviter 
l’apparition ou l’exacerbation de lésions cutanées [53].

Exposition aux UV 
et maladies pigmentaires

La couleur normale de la peau varie selon le type eth-
nique, les facteurs d’environnement et l’âge. La couleur est 

Figure 1. Hyperpigmentation après réaction photo- allergique du 
visage et du cou chez une femme traitée par amiodarone.

Figure 2. Papules de couleur gris brun avec photo- aggravation chez 
une femme de 62 ans atteinte d’un lupus érythémateux.
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du mélasma chez les patientes les plus observantes [67]. 
Une autre étude chez 200 femmes marocaines enceintes 
de moins de trois mois a aussi démontré que la protection 
vis- à- vis des UVA, des UVB et de la lumière visible par des 
écrans solaires diminue de façon signi� cative l’apparition du 
mélasma pendant la grossesse [64].

Outre les traitements dépigmentants, les patients 
atteints de mélasma doivent être informés des meilleurs 
moyens d’appliquer les écrans, en choisissant plutôt 
des écrans minéraux qui peuvent aussi faire partie de 
la base du maquillage destinée à cacher ces lésions. 
L’éviction solaire et le port de chapeau et de vêtements 
adaptés lors des activités à l’extérieur sont très vivement 
recommandés [65- 68].

On manque encore de données précises concernant la 
physiopathologie de ces hyperpigmentations pour mieux les 
prévenir et les traiter. Une meilleure compréhension du rôle 
de la lumière visible permettra sans doute d’améliorer les 
résultats thérapeutiques et la satisfaction des patients.
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Résumé
Dans les populations asiatiques, les anomalies pigmentaires sont une composante du vieillis-
sement cutané beaucoup plus importante que les rides. Parmi les hyperpigmentations 
 faciales, le mélasma est très fréquent chez les Asiatiques. Les anomalies du derme et les 
altérations de la membrane basale jouent probablement un rôle dans le développement de 
l’hyperpigmentation épidermique du mélasma. Les pigmentations de nature dermique sont 
assez fréquentes chez les Asiatiques. La mélanose bilatérale du cou est une maladie parti-
culière, de localisation dermique, qu’on observe sur la nuque chez les femmes autour de la 
ménopause. Elle est caractérisée par une accumulation importante de pigment mélanique 
dans le derme, associé à un in� ltrat in� ammatoire lymphocytaire périvasculaire. Cette 
 maladie pourrait appartenir au spectre de la mélanose de Riehl. Des traumatismes mineurs 
ou de nature in� ammatoire pourraient être en cause dans ce type de pigmentation.
© 2012 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Summary
Pigmentary changes in Asians are larger problems and more important features of aging 
than wrinkles. Melasma is a commonly observed epidermal hypermelanosis of the face 
in Asians. The altered dermal structures and impaired basement membrane are thought 
to have an in� uence on the development of epidermal hyperpigmentation of melasma. 
Dermal hyperpigmentary diseases are particularly common in Asians. Acquired bilateral 
 melanosis of the neck is a characteristic dermal melanotic condition primarily of the 
neck in peri- menopausal women. It is characterized by marked accumulation of dermal 
pigment with perivascular lymphocytic in� ltration. The cases seem to represent a conti-
nuum of Riehl’s melanosis. Subclinical injury or in� ammation may play a role as possible 
causative factors for the development of the pigmentation.
© 2012 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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Introduction

Chez les Asiatiques, les troubles pigmentaires constituent 
un problème beaucoup plus important que les rides dans le 
vieillissement cutané. Le mélasma est une hyperpigmenta-
tion faciale très commune. Les mélanocytoses dermiques 
comme le naevus de Ota et les macules bilatérales acquises 
de type Ota se rencontrent presque exclusivement chez 
les sujets asiatiques. La fréquence des hyperpigmentations 
post- in� ammatoires est plus élevée que sur peau noire. 
Cette revue générale est centrée sur la physiopathologie du 
mélasma, la dermatose pigmentaire la plus dif� cile à traiter, 
et détaille les caractéristiques d’une maladie pigmentaire 
de localisation dermique, acquise, la mélanose bilatérale 
du cou, rencontrée chez les femmes coréennes autour de la 
ménopause (Fig. 1).

Physiopathologie du mélasma

Anomalies pigmentaires

Le mélasma a longtemps été classé selon l’aspect histolo-
gique en formes épidermique, dermique ou mixte, en fonction 
de la profondeur des dépôts pigmentaires [1]. Toutefois, 
les études histologiques récentes montrent de façon nette 
que l’hyperpigmentation épidermique est la caractéristique 
principale du mélasma et qu’elle constitue la cible privilégiée 
du traitement [2- 4]. La peau lésée se caractérise par une 
augmentation de la pigmentation mélanique de l’épiderme. 
Dans une série de 56 patients coréens souffrant de mélasma, 
on notait une augmentation de 83 % du contenu pigmentaire 
épidermique dans la peau lésée, par rapport à la peau saine 
péri- lésionnelle [2]. Toujours dans le contexte du mélasma 
chez les Coréens, des analyses du transcriptome par micro-
array ont montré une expression augmentée de nombreux 
gènes contrôlant la synthèse de la mélanine, notamment 

ceux de la tyrosinase, de TYRP1, de TYRP2 et du MITF [5]. 
L’immunohistochimie montre que les niveaux d’expression 
protéique de ces gènes sont plus élevés que dans la peau 
saine. Ainsi, c’est la stimulation de la mélanogenèse dans les 
mélanocytes qui est responsable de l’hyperpigmentation épi-
dermique, se traduisant par des macules pigmentées faciales.

Chez certains patients (36 % des Coréens et 45 % des 
Indiens), il y a en outre des dépôts dermiques de mélanine 
dans la peau lésée [2, 4]. Toutefois, le rôle de la pigmenta-
tion dermique dans le mélasma est incertain, d’autant plus 
que la quantité totale de mélanine dermique n’apparaît 
pas signi� cativement différente de celle de la peau péri-
lésionnelle [2, 3]. De plus, la distribution de ce pigment 
est hétérogène au sein même des lésions de mélasma [6]. 
Dans le mélasma des sujets à peau claire, les quantités 
de mélanine dermique sont trop basses pour pouvoir être 
détectées [5]. Les dépôts de mélanine dermique sont très 
fréquents dans le mélasma des patients de phototype III 
à V [2- 4]. Tous les patients de phototypes IV et V ont des 
dépôts de mélanine dermiques ainsi qu’une augmenta-
tion du contenu en mélanine de l’épiderme au sein des 
lésions [4]. De tels dépôts dermiques sont néanmoins 
observés dans la peau normale du visage chez les Coréens 
et les Japonais [2]. Ainsi, des études complémentaires sont 
nécessaires pour déterminer si ces petites quantités de 
mélanine dermique doivent être la cible des traitements 
du mélasma.

Mélasma et membrane basale

Des études histologiques récentes ont montré des 
anomalies de la membrane basale au sein de la peau 
atteinte [7, 8]. La membrane basale est altérée et semble 
discontinue. L’expression globale du collagène IV est 
diminuée par rapport à la peau péri-lésionnelle [7]. Ceci 
est particulièrement net autour de certains mélanocytes, 
qui semblent faire protrusion dans le derme, et qu’on 
quali� e de « mélanocytes pendulaires ». On observe une 
augmentation d’expression de l’ARNm et de la protéine 
MMP-2 dans la peau lésionnelle. L’exposition chronique 
aux UV est probablement en cause dans ces altérations 
de la membrane basale, impliquant une stimulation de 
l’expression de MMP-2. Les études immunohistochimiques 
d’expression de MMP-2 montrent une co- localisation au sein 
du matériel élastotique dermique.

Quel peut être le rôle de ces altérations de la membrane 
basale dans la physiopathologie du mélasma ? La perte de 
continuité de la membrane basale facilite sans doute la 
protrusion des mélanocytes dans le derme. Ces cellules 
pendulaires pourraient ainsi plus facilement passer vers le 
derme et être détruites lors de traumatismes tels qu’un 
traitement laser. Les mélanocytes ainsi détruits laisseraient 
persister une pigmentation dermique après traitement.

Par ailleurs, ces anomalies de la membrane basale 
pourraient faciliter les interactions entre les structures 
dermiques et les mélanocytes épidermiques. On observe en 
effet au niveau de la peau lésionnelle des altérations der-
miques associées aux anomalies pigmentaires, ce qui pourrait 
suggérer un rôle actif du derme dans le développement du 
mélasma [9- 11]. L’ensemble des interactions cellulaires entre 
les � broblastes, les vaisseaux et les mélanocytes lors de 

Figure 1. Mélanose bilatérale acquise du cou chez les femmes 
autour de la ménopause. La pigmentation ne touche que le cou 
et est caractérisée par des nappes bilatérales et symétriques de 
couleur brun gris ou par des pigmentations en mottes de la face 
latérale du cou.
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symétriques de couleur brun-gris ou par des pigmentations en 
mottes de la face latérale du cou (Fig. 1). Le signe histologique 
essentiel est une accumulation importante de pigment dans le 
derme, associée à un in� ltrat lymphocytaire périvasculaire, 
ce qui suggère une pigmentation de cause post- in� ammatoire. 
Toutefois, on n’a pas pu déterminer les facteurs prédisposant 
à cette affection. De petits traumatismes infracliniques ou 
une in� ammation prolongée pourraient être en cause dans 
ce trouble pigmentaire. Cette affection ne répond pas bien 
au laser ni à la lumière intense pulsée. Au contraire, il y a 
un fort risque de pigmentation post- in� ammatoire ou même 
d’aggravation de la pigmentation après traitement.

La mélanose de Riehl, aussi connue sous le nom de der-
matite de contact pigmentaire, se traduit par des macules à 
disposition réticulée, diffuses, de couleur brun-gris, se déve-
loppant rapidement et touchant le visage et le cou [16]. Elle 
est commune chez les femmes d’âge moyen, notamment dans 
les phototypes les plus foncés. Le signe histologique principal 
en est une vacuolisation des kératinocytes de la couche basale, 
entraînant une incontinence pigmentaire dans le derme. La 
cause est en grande partie inconnue, mais on suspecte le rôle 
d’une sensibilisation de contact à certains agents chimiques. 
Toutefois, il existe de nombreux cas où aucun agent causal n’est 
identi� é. Comme les critères diagnostiques de la mélanose de 
Riehl ne sont pas parfaitement clairs, cette mélanose acquise 
bilatérale du cou pourrait appartenir au même spectre.

Conclusion

Le mélasma est caractérisé par une hyperpigmentation 
épidermique. Les anomalies des structures dermiques et de 
la membrane basale peuvent jouer un rôle dans le déve-
loppement de l’hyperpigmentation épidermique. Tous ces 
éléments doivent être pris en compte pour le traitement. Le 
rôle précis de la vascularisation dans cette affection reste à 
évaluer dans de futures études.

La mélanose bilatérale acquise du cou est une mélanose 
dermique, primitive, touchant le cou exclusivement chez la 
femme autour de la ménopause. Sa physiopathologie est en 
grande partie inconnue et le traitement reste très dif� cile.
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l’exposition solaire chronique pourraient être en cause dans 
l’apparition du mélasma [12]. L’action synergique de ces 
facteurs contribue à la stimulation des mélanocytes, qui se 
traduit par une hyperpigmentation épidermique.

Anomalies vasculaires

Dans le derme d’une lésion de mélasma, on observe des 
dégâts photo- induits plus importants que dans la peau péri-
lésionnelle. L’augmentation de l’élastose actinique suggère 
le rôle de l’exposition aux UV dans la physiopathologie du 
mélasma [9]. On a aussi montré que le mélasma se caracté-
rise par une augmentation de la vascularisation aussi bien 
cliniquement qu’histologiquement [11]. Les patients souf-
frant de mélasma ont en effet un érythème télangiectasique 
limité aux lésions hyperpigmentées. L’érythème est plus 
important dans la peau lésionnelle que dans la peau péri-
lésionnelle. Les études immunohistochimiques utilisant des 
marqueurs vasculaires con� rment l’augmentation du nombre 
des vaisseaux dans le derme super� ciel, proportionnelle à la 
pigmentation épidermique.

Le rôle des vaisseaux dans la physiopathologie du mélasma 
reste encore hypothétique, certaines études suggérant 
néanmoins qu’un traitement ciblant à la fois les vaisseaux 
et la mélanine peut être béné� que [13]. Une étude pros-
pective, contrôlée, comparant les deux hémifaces, a évalué 
l’ef� cacité du laser à colorant pulsé en association avec une 
crème comprenant trois actifs. L’association de la crème 
Triluma et du laser à colorant pulsé a entraîné une dimi-
nution de la pigmentation supérieure à celle obtenue avec 
la crème seule. L’amélioration obtenue avec l’association 
reste importante même après un été, alors que des récidives 
ont été observées dans le groupe traité uniquement avec la 
crème. Ceci suggère que le traitement de la composante 
vasculaire diminue la stimulation des mélanocytes. Une autre 
étude a montré que le traitement par acide tranexamique 
réduit la pigmentation épidermique du mélasma et peut 
agir sur le derme, en diminuant notamment le nombre des 
vaisseaux [14]. Toutefois, on manque encore de données pour 
bien explorer les interactions possibles entre vascularisation 
et anomalies pigmentaires.

Mélanose bilatérale acquise du cou 
de la femme aux alentours 
de la ménopause

Les anomalies pigmentaires particulièrement fréquentes 
en Asie comprennent aussi les hyperpigmentations der-
miques, mélanocytaires ou mélaniques. Le naevus de Ota 
et les formes acquises bilatérales de mélanocytose dermique 
sont bien connus et caractérisés par une pigmentation bleu-
gris. Ces anomalies pigmentaires répondent bien au laser 
Q- switched alors que la mélanose dermique idiopathique 
reste très dif� cile à traiter, sa cause étant par ailleurs 
inconnue.

La mélanose acquise bilatérale du cou de la femme a 
été récemment décrite [15]. Cette pigmentation ne touche 
que le cou et est caractérisée par des nappes bilatérales et 
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Résumé
Les hyperpigmentations cutanées sont une des dermatoses les plus fréquentes sur tout 
type de peau, mais ceci est particulièrement vrai dans les populations à peau foncée. 
Dans les phototypes foncés, toute in� ammation ou traumatisme peut se traduire par des 
altérations de la pigmentation, qu’il s’agisse d’hyperpigmentations ou d’hypopigmenta-
tion. Les pigmentations post- in� ammatoires peuvent être observées dans de nombreuses 
maladies cutanées, notamment l’acné, la dermatite atopique et l’eczéma de contact. 
On sait que le contrôle de la pigmentation résulte d’interactions entre les kératinocytes 
et les mélanocytes, mais il y a de plus en plus de données soulignant le rôle crucial des 
interactions entre les cellules mésenchymateuses et épithéliales, grâce à la production 
de facteurs de croissance par les � broblastes. Parmi ces molécules, le facteur de crois-
sance kératinocytaire (KGF), seul ou en association avec l’interleukine 1-α, peut provo-
quer des dépôts de mélanine in vitro et des lésions hyperpigmentées in vivo. De plus, on 
a montré que dans les lésions de lentigo actinique, il existe une augmentation modérée 
du facteur de croissance kératinocytaire et une importante induction de son récepteur ; 
ceci suggère un rôle de ce facteur de croissance dans l’apparition des taches hyperpig-
mentées. Plusieurs études ont souligné aussi l’importance des facteurs de croissance 
mélanocytaires produits par les � broblastes dans la genèse des lésions hyperpigmentées, 
soulignant ainsi l'importance des interactions mésenchyme- épithélium dans le contrôle 
de la fonction mélanocytaire.
© 2012 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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Introduction

Les pigmentations post- inflammatoires (PPI) sont 
fréquentes sur tout type de peau, mais sont une des carac-
téristiques des peaux foncées [1]. Dans les phototypes les 
plus foncés, toute in� ammation ou traumatisme de la peau 
peut se traduire par des altérations de la pigmentation, 
qu’il s’agisse d’hyperpigmentation ou d’hypopigmentation. 
La PPI peut être provoquée par des maladies in� ammatoires 
endogènes ou des facteurs externes, notamment iatro-
géniques (lasers par exemple). Ce type de pigmentation 
peut être observé dans de nombreuses dermatoses comme 
l’acné, la dermatite atopique et l’eczéma de contact ; elle 
peut être diffuse ou localisée, en fonction de l’étendue 
du phénomène in� ammatoire. La PPI est caractérisée 
par une augmentation de l’activité des mélanocytes et 
des mélanophages dermiques. La pigmentation est plus 
importante chez les patients dont la maladie in� ammatoire 
entraîne une altération de la jonction dermo- épidermique, 
notamment le lichen plan et le lupus érythémateux [2]. 
Divers agents topiques peuvent permettre de réduire les 
hyperpigmentations [3].

Contrôle paracrine 
de la pigmentation cutanée

La pigmentation de la peau humaine est due principale-
ment aux pigments mélaniques produits par les mélanocytes 
et transférés aux kératinocytes voisins grâce à leurs den-
drites. La couleur de la peau dépend de la quantité et de 
la qualité de la mélanine produite (ratio phéomélanine sur 
eumélanine), mais aussi de la taille, du type de transfert 
et de la distribution ainsi que de la dégradation des méla-
nosomes à l’intérieur des kératinocytes. Au contraire, le 
nombre des mélanocytes est relativement constant et ne 
joue pas de rôle majeur dans la couleur normale de la peau.

Il existe un réseau d’interactions entre mélanocytes et 
kératinocytes, modulé par un système de type paracrine, 
impliquant des facteurs solubles produits par les kératino-
cytes, notamment l’α- MSH, l’endothéline 1, le SCF, le bFGF, 
la PGE2, le PGF2 α et l’HGF [4,5]. Les kératinocytes contrô-
lent aussi la transcription des protéines de la mélanogenèse 
et modulent ainsi la quantité et la qualité de la mélanine 
produite [6]. De plus, les kératinocytes sont fortement 
impliqués dans la réponse pigmentogène des mélanocytes 
après exposition aux UV, par l’intermédiaire de nombreuses 
cytokines qu’ils sont capables de produire [5,7-9].

Bien que le rôle des cellules dermiques sur la pigmenta-
tion soit moins bien connu, il y a actuellement des éléments 
montrant que le compartiment mésenchymateux, notamment 
les � broblastes et la matrice extracellulaire d’origine � bro-
blastique, peuvent in� uencer la prolifération des mélano-
cytes, la résistance à l’apoptose, et la morphologie ainsi que 
l’activité mélanogénique [10-15]. Les � broblastes du derme 
ont un rôle régulateur dans la pigmentation normale, par la 
sécrétion de facteurs solubles [14]. Certains sont sécrétés 
de façon spéci� que par les � broblastes, notamment DKK1 
(Dickkopf- 1) qui est responsable de la couleur très claire des 
paumes et des mains, en exerçant un effet suppresseur sur 
l’activité des mélanocytes et le transfert de la mélanine aux 
kératinocytes [13,15]. Plus récemment, on a montré que les 
� broblastes des peaux foncées sécrètent de la neuréguline- 1, 
qui a des effets pro-pigmentants, ce qui suggère l’impli-
cation de ce facteur dans le déterminisme de la couleur 
de la peau [11]. Il existe aussi des boucles de régulation 
paracrine : les cytokines produites par les kératinocytes 
comme l’IL1 α ou le TNF α peuvent stimuler les � broblastes, 
qui à leur tour produisent des facteurs de régulation des 
mélanocytes, comme SCF et HGF [16]. Les perturbations de 
l’homostasie mélanocytaire ou de la mélanogenèse peuvent 
entraîner divers types d’anomalies pigmentaires, soit des 
hypopigmentations, soit des hyperpigmentations.

Pour une meilleure compréhension des mécanismes de la 
pigmentation et des anomalies de régulation, divers systèmes 
in vitro ont été développés, a� n de reproduire la physiologie 
du système pigmentaire. Ces modèles comprennent des 
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Summary
Hyperpigmentation of the skin is a common dermatologic condition in all skin types but 
most prominent in brown- skinned population. In skin of color any in� ammation or injury 
can be accompanied by alterations in pigmentation (hyper/hypo- pigmentation). Post- 
in� ammatory hyperpigmentation (PIH) can be observed in many skin conditions including 
acne, eczema, and contact dermatitis. In the control of skin pigmentation, parallel to the 
cross- talk between keratinocytes and melanocytes, increasing evidence has underlined 
the crucial role exerted by the interactions between mesenchymal and epithelial cells 
through the release of � broblast- derived growth factors. Among these factors, the kerati-
nocyte growth factor (KGF), alone or in combination with interleukin- 1�, induces melanin 
deposition in vitro and hyperpigmented lesions in vivo. Furthermore, a moderate increase 
of KGF and a high induction of its receptor have been shown in solar lentigo lesions, sug-
gesting the involvement of this growth factor in the onset of the hyperpigmented spots. 
Several studies highlight the possible contribution of the � broblast- derived melanogenic 
growth factors to the hyperpigmentated lesions, in the context of the mesenchymal – epi-
thelial interactions modulating melanocyte functions.
© 2012 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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grâce à la production de mélanine, dont la synthèse est 
catalysée par des enzymes mélanogéniques. L’exposition 
aiguë ou chronique aux UV aboutit à une réaction in� amma-
toire, comprenant la formation d’un œdème localisé et d’un 
érythème, qui va entraîner une hyperpigmentation cutanée 
(mélasma, taches séniles, lentigos et taches de rousseur). 
Ainsi, les facteurs de l’in� ammation produits en réponse à 
l’irradiation UVB (bFGF, histamine, ET1 et PGE2) sont des 
cibles potentielles pour des agents éclaircissants utilisables 
dans les hyperpigmentations induites par les UVB.

Le lentigo solaire ou actinique est caractérisé par des 
lésions hyperpigmentées survenant dans des zones photo- 
exposées et qui augmentent en taille et en nombre avec 
l’âge [35]. L’image histologique des lentigos actiniques 
montre une hyperpigmentation des couches basales avec 
un nombre normal ou très légèrement augmenté de méla-
nocytes, accompagné d’un allongement des crêtes épider-
miques surmontant des zones d’élastose solaire [36- 39]. En 
comparaison à la peau péri- lésionnelle, la membrane basale 
de ces lésions semble désorganisée, et le derme contient plus 
de mélanophages. Les mécanismes moléculaires impliqués 
dans l’induction et le développement des lentigos actiniques 
ne sont pas encore tous connus. Des protéines pigmentogènes 
comme la thyrosinase- related protein 1, la proopiomélano-
cortine, l’ET1, le récepteur B de l’endothéline, SCF ainsi 
que son récepteur (c- KIT), sont tous augmentés dans les 
lentigos [36, 40- 42]. Deux études récentes ont permis de 
faire une liste de plusieurs molécules pro-in� ammatoires 
dont l’expression est augmentée dans les lentigos [36, 43]. 
Le KGF se lie à son récepteur KGF- R, exprimé de façon 
prédominante dans les cellules épithéliales, et régule les 
interactions mésenchyme- épithélium. Le KGF joue un rôle 
dans la cicatrisation et dans le développement et le contrôle 
du follicule pileux [44]. De plus, le KGF agit sur les kérati-
nocytes et induit la phagocytose des mélanosomes [45]. Cet 
effet est plus important dans les kératinocytes dérivés de 
peau claire, qui expriment plus de récepteurs au KGF que 
les kératinocytes dérivés de peau foncée [46]. Les kérati-
nocytes exposés aux UVB produisent de l’IL1 α, médiateur 
pro-in� ammatoire, qui à son tour stimule la production de 
KGF par les � broblastes.

Chen et al. ont analysé les mécanismes impliqués dans 
l’induction et le maintien des lentigos solaires [47]. Ils ont 
montré que le KGF, seul ou en combinaison avec l’IL1 α, 
augmente les dépôts de mélanine in vitro et induit des lésions 
hyperpigmentées avec allongement des crêtes épidermiques 
in vivo, l’ensemble ayant des similarités histologiques avec 
les lentigos solaires humains. Lin et al. ont étudié l’ensemble 
KGF/KGF- R et les gènes impliqués dans la pigmentation 
au cours de la formation des lentigos solaires [48]. Ils ont 
trouvé une augmentation des cellules TYR positives au 
cours du développement des lentigos, en comparaison à la 
peau normale. Les taux de KGF, de KGF- R, le SCF, le Ki67 
(marqueur de prolifération) et PAR- 2, varient au cours de la 
progression des lentigos. Ki67, la kératine 15 et KGF/KGF- R 
étaient signi� cativement augmentés dans les phases précoces 
et intermédiaires du lentigo. Les lentigos au stade tardif 
ont des taux d’expression bas de KGF, KGF- R, SCF, Ki67 et 
PAR-2. L’augmentation des taux du KGF entraîne un transfert 
excessif de mélanosomes, avec une charge en mélanine trop 
importante dans les kératinocytes. La réduction d’expres-
sion de KGF et KGF- R au stade tardif affecte les capacités 

éléments clés de la peau normale, notamment l’organisation 
tri- dimensionnelle et la différenciation de l’épiderme [17,18]. 
A� n de pallier l’absence de � broblastes dans ces épidermes 
reconstruits, on a mis au point des modèles de peau pigmentée 
organotypiques plus complexes, utilisant en plus un équivalent 
dermique contenant des � broblastes [10,12,20-22]. Ainsi, 
Duval et al. [23] ont élaboré un modèle de pigmentation 
cutanée a� n d’étudier ses mécanismes dans un modèle in 
vitro proche de la physiologie normale, où les kératinocytes et 
les � broblastes sont capables de développer une pigmentation 
normale (production de mélanine et transfert) et peuvent 
répondre à des facteurs de stimulation connus. Ces auteurs 
ont démontré que la différenciation des kératinocytes, grâce 
au facteur KGF produit par les cellules mésenchymateuses, 
entraîne une pigmentation active ; ceci a été documenté par 
l’expression de marqueurs clés de la mélanogenèse, et par la 
production et le transfert des mélanosomes aux kératinocytes.

De plus, l’induction de la pigmentation a été obtenue 
après traitement par des molécules ayant des propriétés 
pro-pigmentantes, l’α MSH et la forskoline, démontrant ainsi 
la fonctionnalité de ce système pigmentaire. Ce modèle de 
pigmentation cutanée est un outil important pour l’étude 
des interactions mésenchyme- épithélium dans le cadre de 
la régulation de la pigmentation cutanée.

Pigmentation (hyperpigmentation) 
post- in� ammatoire (PPI)

La PPI est une des séquelles de certains processus in� am-
matoires tels que des infections, des réactions allergiques, 
des éruptions phototoxiques et des traumatismes [24]. Elle 
apparaît fréquemment après la régression de maladies in� am-
matoires comme le lichen plan, le lupus érythémateux, la 
pemphigoïde bulleuse, le zona et d’autres affections cutanées 
plus communes (dermatite atopique et acné) [2,25]. On pense 
aujourd’hui que la PPI implique l’oxydation de l’acide arachi-
donique par diverses enzymes (peroxydase, cyclo- oxygénase 
et 5- lipo- oxygénase), ce qui permet la production de prosta-
glandines, de leucotriènes et de thomboxanes. Ces molécules 
stimulent les mélanocytes épidermiques, qui deviennent 
hypertrophiques, avec augmentation de la synthèse de méla-
nine et du transfert du pigment aux kératinocytes voisins et 
aux macrophages du derme super� ciel. In � ne, on observe 
une hyperpigmentation cutanée, à bordure mal limitée, dont 
la taille, la forme et la couleur sont très variables [26,27].

Ces PPI sont classiquement induites par les lésions acnéiques, 
et sont plus fréquentes dans les phototypes foncés de IV à 
VI [28- 31]. Les rétinoïdes topiques sont un des traitements clés 
de l’acné, car ils sont capables de traiter les lésions acnéiques 
comme les pigmentations post- in� ammatoires [28,32- 34].

Le lentigo actinique : un modèle 
de maladie avec hyperpigmentation

Les mélanocytes jouent un rôle important dans la pro-
tection de la peau contre les dégâts provoqués par les UV, 
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les autres types cellulaires qui les entourent. La pigmentation 
cutanée est contrôlée par un complexe de mélanogenèse, 
dans lequel les � broblastes comme les kératinocytes synthé-
tisent des facteurs de croissance et des cytokines capables 
de moduler les propriétés des mélanocytes. Les maladies 
in� ammatoires ont une in� uence sur la pigmentation cutanée 
par l’activation de signaux cytokiniques qui peuvent stimuler 
l’activité de mélanogenèse. Ainsi, tous ces éléments doivent 
être pris en compte dans le développement des nouvelles 
stratégies thérapeutiques destinées à traiter les maladies 
pigmentaires.
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de prolifération et de phagocytose des kératinocytes des 
lentigos, ce qui interfère avec le transfert des mélanosomes. 
Ces résultats de pattern d’expression de KGF/KGF- R re� ètent 
les mécanismes moléculaires et cellulaires impliqués dans la 
formation et le maintien de ces lésions.

En agissant sur ces voies, notamment celles du KGF, on 
pourrait prévenir la formation de nouveaux lentigos, ralentir 
leur progression et peut- être interrompre le développement 
des lésions en formation. L’étude du réseau paracrine 
capable de réguler la pigmentation a montré la stimulation 
de la cascade ET1- ETB- récepteur et de SCF dans l’épiderme 
des lentigos [41, 42]. La protéine suppresseur de tumeur p53, 
qui augmente la pigmentation induite par les UV en activant 
la transcription de proopiomélanocortine [49], est impliquée 
dans la formation des taches pigmentées en agissant sur la 
régulation des cytokines de la mélanogenèse, aussi bien dans 
les kératinocytes que dans les mélanocytes [50].

En parallèle de ces interactions mélanocytes- 
kératinocytes, on a montré le rôle crucial exercé par les 
interactions mésenchyme- cellules épithéliales dans le 
contrôle de la pigmentation cutanée, grâce à la production 
de facteurs de croissance par les � broblastes. Cardinali et 
al. [45, 46] ont démontré que le KGF stimule le transfert des 
mélanosomes, ce qui augmente les processus de phagocytose 
directement grâce l’activité de KGF- R et induit aussi des 
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Résumé
Les maladies pigmentaires sont classiquement considérées comme très dif� ciles à trai-
ter, notamment sur peau foncée. Les nombreux agents topiques disponibles agissent sur 
différentes étapes de la pigmentation. Nous présentons une revue de ces substances à 
usage local, en précisant leur mécanisme d’action et leur ef� cacité en monothérapie ou 
en association avec d’autres molécules. In � ne, les traitements combinés sont les plus 
 ef� caces en termes de diminution de la pigmentation et de durée de traitement néces-
saire pour obtenir une amélioration clinique signi� cative.
© 2012 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Summary
Hyperpigmentation has traditionally been a relatively dif� cult condition to treat, espe-
cially in darker racial ethnic groups. Multiple topical agents available act upon different 
steps of the pigmentation pathway. We review these topical agents, their mechanisms of 
action, and their effectiveness as monotherapy and in combination with other  compounds. 
Ultimately, combination therapy is the most ef� cacious when considering overall depig-
mentation as well as treatment time required to achieve clinical improvement.
© 2012 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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Introduction

Les causes d’hyperpigmentation cutanée sont nom-
breuses, notamment les causes post- in� ammatoires, les 
causes hormonales, les cosmétiques, les médicaments, l’ex-
position aux UV et des maladies générales comme la maladie 
d’Addison, la maladie de Wilson et l’hémochromatose.

Les hyperpigmentations ont toujours été considérées 
comme très dif� ciles à traiter, quelle que soit leur cause. 
Bien que de nombreux agents topiques aient démontré une 
certaine ef� cacité (Tableau 1), le taux de succès varie selon 
les produits et selon la durée de traitement. Il est donc 
très important d’adapter le choix de la molécule aux parti-
cularités du patient et à ses objectifs de traitement. Dans 
cette revue, seront présentés les caractéristiques de chaque 
traitement et leur mécanisme d’action. Il faut noter tout 
d’abord qu’il y a assez peu de publications sur les nouveaux 
agents dépigmentants. De plus, la plupart des études sur ces 
molécules concernent de petits groupes de patients.

Inhibiteurs de la tyrosinase

Hydroquinone

L’hydroquinone est utilisée dans des indications médi-
cales depuis les années 1960. On peut la prescrire dans 
des préparations à des concentrations allant jusqu’à 4 %, 
des concentrations plus élevées étant disponibles dans des 
produits � nis. Même en l’utilisant de façon très soigneuse, 
l’hydroquinone nécessite au moins trois mois de traitement 
ou plus pour obtenir des résultats cliniquement pertinents 
et le produit peut induire assez fréquemment des eczémas 
de contact. Dans une étude prospective randomisée en 
double aveugle, Haddad et al ont comparé l’hydroquinone à 
4 % à un placebo ; une amélioration de l’hyperpigmentation 

a été notée chez 76,9 % des patients sous hydroquinone. 
Toutefois, un quart d’entre eux ont eu des effets secon-
daires, le plus souvent des « éruptions prurigineuses » [1]. 
L’utilisation de combinaison d’hydroquinone avec d’autres 
molécules telles que l’acide glycolique, la vitamine C ou 
la vitamine E peut augmenter l’ef� cacité et diminuer la 
durée nécessaire pour obtenir des résultats cliniquement 
visibles [2].

L’association d’hydroquinone avec un rétinoïde et un cor-
ticoïde est de prescription très courante. Cette association 
de trois molécules a été décrite initialement en 1975 par 
Kligman et Willis. En utilisant l’hydroquinone à 5 % avec de 
l’acide rétinoïque à 0,1 % et de la dexamethasone à 0,1 %, 
ils ont obtenu des dépigmentations complètes. Toutefois, 
les résultats n’ont pas pu être reproduits lorsqu’on utilise 
chacun de ces composés isolément [3]. Chan et al. ont com-
paré l’hydroquinone à 4 % à un mélange d’hydroquinone à 
4 %, acétonide de � uocinolone à 0,01 % et acide rétinoïque 
à 0,05 %. Ils ont montré que cette association était plus 
ef� cace que l’hydroquinone seule sur les hyperpigmentations 
cutanées ; ce mélange entraînait toutefois des phénomènes 
irritatifs [4]. Plusieurs autres études ont évalué les effets 
d’association de deux ou de trois molécules avec des résul-
tats identiques [5,6]. Ces associations agissent à plusieurs 
étapes de la formation du pigment, et constituent donc une 
approche plus intéressante que la monothérapie.

Arbutine

L’arbutine est un dérivé naturel de l’hydroquinone à 
activité dépigmentante, par inhibition de la tyrosinase [7,8]. 
Akiu et al. ont con� rmé ce mécanisme d’action et ont montré 
une diminution du contenu en mélanine de cellules traitées 
par l’arbutine allant jusqu’à 39 % [9]. Une étude comparative 
publiée par Lei et al. a utilisé des co- cultures de mélanocytes 
et de kératinocytes pour évaluer les effets de divers agents 
dépigmentants, notamment l’arbutine et l’hydroquinone. Ils 
ont montré que l’arbutine était moins toxique que l’hydro-
quinone à l’échelle moléculaire, provoquant moins de perte 

Tableau 1 
Classi� cation des agents topiques dépigmentants selon le mécanisme d’action.

Inhibition de la tyrosinase Inhibition du transfert 
des mélanosomes

Induction de la multiplication 
cellulaire

Action anti- radicaux libres

Hydroquinone Dérivés du soja Rétinoïdes Acide ascorbique

Arbutine Niacinamide Acide glycolique Acide alpha- lipoïque

Aloésine Rétinoïdes Acide salicylique Peroxydase de lignine

Acide azélaïque

Acide kojique

Extrait de licorice

Oligopeptides

Phényléthyl de résorcinol

Mequinol
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cette association chez des patients atteints de mélasma ; 
une amélioration signi� cative de la pigmentation a été 
obtenue dans tous les cas, dont un patient obtenant une 
disparition complète de la pigmentation [21, 22].

Phényléthyl de résorcinol

Une autre combinaison d’agents a été commercialisée, 
contenant les ingrédients suivants : phényléthyl de résor-
cinol, qui inhibe l’activité tyrosinase, leucine, qui est un 
inhibiteur de la formation de mélanine et l’undecylenoyl 
phenylalanine, qui diminue la formation de mélanine induite 
par l’exposition solaire. Gold et al. ont montré que cette 
association diminue la visibilité des lentigos du visage jusqu’à 
43 %, avec une utilisation bi- quotidienne pendant douze 
semaines, en association avec l’application régulière d’un 
écran solaire [23].

Mequinol

Le mécanisme d’action du mequinol est en grande partie 
inconnu [24], mais on pense qu’il agit comme un inhibiteur 
compétitif des substrats de la tyrosinase. On peut l’utiliser 
en monothérapie, mais l’association avec l’acide rétinoïque 
augmente son ef� cacité [25].

Produits anti- radicaux libres

Ces produits tels que l’acide ascorbique et l’acide alpha- 
lipoïque ont des propriétés dépigmentantes. La vitamine C 
interagit avec les ions cuivre nécessaire à l’activité de la 
tyrosinase, ce qui diminue la pigmentation. Plusieurs études 
ont démontré l’activité anti- mélanogénique de l’acide ascor-
bique sur la mélanogenèse induite par les UVA et les oxydes 
nitriques [26]. On sait par ailleurs les dé� cits en vitamine C 
sont associés à une augmentation de la pigmentation cutanée 
induite par les UVB [27].

L’acide alpha- lipoïque peut agir sur la pigmentation, mais 
aussi dans le traitement du diabète, de l’infection VIH et des 
lésions tissulaires induites par l’ischémie [28]. Son activité 
dépigmentante est liée à ses effets anti- oxydants. L’acide 
alpha- lipoïque améliore les dégâts induits par l’exposition 
aux UV, même à faible concentration, en inhibant le facteur 
NF- κ B [29].

L’utilisation simultanée d’autres molécules telles que les 
rétinoïdes peut augmenter l’effet dépigmentant de la vita-
mine C et de l’acide α- lipoïque, grâce à une augmentation 
de la pénétration cutanée.

Inhibiteurs de transfert des mélanosomes

Extraits de soja

L’ef� cacité des extraits de soja dans le traitement des 
hyperpigmentations provient de leur activité d’inhibition 
des sérines protéases, diminuant ainsi la phagocytose des 

de dendrites ou de morphologie anormale. Ceci explique 
sans doute son effet moins irritant sur le plan clinique. Les 
effets de l’arbutine sur l’activité tyrosinase et le contenu en 
mélanine sont dose- dépendants [10]. Toutefois, les modalités 
de traitement (concentration et durée d’application) pour 
obtenir des effets identiques à ceux de l’hydroquinone n’ont 
pas été clairement établies.

Aloésine

L’aloésine est un dérivé de l’aloé qui a des propriétés 
anti- oxydantes et anti- in� ammatoires [11]. Elle peut agir sur 
la mélanogenèse en réduisant l’activité de la tyrosinase et 
par conséquent le contenu en mélanine. Les effets dépigmen-
tants de l’aloésine sont dose- dépendants [12]. Son activité 
peut être potentialisée par l’arbutine. Dans une étude sur 
des mélanocytes en culture, une association d’aloésine et 
d’arbutine a permis une diminution signi� cative du contenu 
en mélanine [13].

Acide azélaïque

Il s’agit d’un acide dicarboxylique qui inhibe la méla-
nogenèse par son effet sur l’activité tyrosinase [14], et 
en interférant avec la synthèse de l’ADN des mélanocytes 
stimulés [15]. L’acide azélaïque peut être associé à la taurine 
pour obtenir un effet synergique sur la mélanogenèse, sans 
risque de cytotoxicité signi� cative [16].

Acide kojique

L’acide kojique a des effets dépigmentants de mécanismes 
variés. Cabanes et al. ont suggéré que cette molécule inhibe 
l’activité catécholase de la tyrosinase [17]. Choi et al. ont 
étudié la production d’interleukine 6 par des kératinocytes 
traités par l’acide kojique ; l’IL6 pourrait être responsable 
de l’action sur la mélanogenèse [18]. L’acide kojique peut 
être associé à l’hydroquinone, à l’acide glycolique et à des 
anti- oxydants pour augmenter son ef� cacité.

Extrait de licorice

Les effets hypopigmentants des extraits de licorice sont 
dus à leur principal ingrédient, la glabridine. Cette molécule 
inhibe l’activité de la tyrosinase et la pigmentation induite 
par les UVB, mais a aussi des propriétés anti- in� ammatoires 
en inhibant la formation des radicaux libres [19]. Une 
préparation à base de liquiritin, contenant des extraits de 
licorice, est capable d’induire une dispersion de la mélanine 
et une amélioration du mélasma, sans effets secondaires 
majeurs [20].

Oligopeptides

Il s’agit d’un produit � ni breveté contenant 0,01 % 
d’oligopeptides, un anti- oxydant, 20 % d’acide glycolique et 
un écran solaire minéral. Des études ont été réalisées avec 
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des patients après une période de 40 semaines [38]. Dans un 
autre travail chez des patients à peau plus foncée, l’acide 
rétinoïque à 0,1 % améliorait non seulement l’hyperpigmen-
tation mais entraînait aussi un éclaircissement global de 
la peau normale [39]. Ainsi, il faut être particulièrement 
prudent lorsqu’on prescrit des rétinoïdes chez les patients 
ayant des phototypes foncés. Par ailleurs, étant donné les 
durées de traitement assez longues nécessaires pour avoir 
des résultats cliniquement visibles avec les rétinoïdes, ils 
sont généralement associés à d’autres agents ou sont utilisés 
en traitement d’entretien.

Acide glycolique

Les peelings en général permettent un éclaircissement 
cutané, aussi bien comme traitement d’emblée ou à titre 
de préparation avant l’application d’autres produits. L’acide 
glycolique est un acide alpha-hydroxylé obtenu à partir d’ex-
trait de canne à sucre, dont les effets sont dose- dépendants. 
A faible concentration, il induit une desquamation rapide 
des kératinocytes. A forte concentration, il entraîne une 
destruction de l’épiderme. Les peelings super� ciels à l’acide 
glycolique peuvent être utilisés dans le mélasma et dans les 
hyperpigmentations post- in� ammatoires [40]. Une étude ran-
domisée en double aveugle réalisée sur les deux hémifaces a 
comparé des peelings à l’acide rétinoïque à 1 % aux peelings 
à l’acide glycolique à 70 % ; des résultats identiques ont 
été obtenus sur les pigmentations avec les deux modalités. 
Toutefois, il y a eu moins d’effets secondaires avec l’acide 
rétinoïque [41].

Les peelings super� ciels à l’acide salicylique sont réalisés 
à des concentrations allant de 20 à 30 %, produisant des 
effets variables sur les hyperpigmentations [42,43]. Une 
étude sur le mélasma a montré une réduction identique 
de la pigmentation avec la solution de Jessner et l’acide 
salicylique à 30 % [44]. L’acide salicylique est moins agressif 
que l’acide glycolique et peut de ce fait être utilisé sur 
peau plus foncée. On peut aussi le proposer comme premier 
peeling chez les patients réticents à ce type de traitement.

Bien que cet article soit centré sur les topiques hypo-
pigmentants, il est nécessaire d’ajouter que les lasers sont 
une option thérapeutique sûre et ef� cace. L’utilisation dans 
le mélasma est controversée, mais de meilleurs succès sont 
obtenus dans les lentigos solaires. Les lasers Q- switched et 
Q- switched Nd:YAG ont été utilisés avec succès. L’utilisation 
du laser Q- switched Nd:YAG à faible � uence est plus ef� cace 
qu’une � uence élevée à la même longueur d’onde et que les 
peelings à l’acide glycolique [45].

Conclusion

Dans notre expérience, la demande thérapeutique est 
forte dans le traitement des hyperpigmentations, notamment 
chez les patients à peau foncée. La guérison complète n’est 
pas un objectif raisonnable dans certaines maladies comme 
le mélasma. Les divers traitements topiques disponibles ont 
des mécanismes d’action différents. A ce jour, les produits 
contenant de l’hydroquinone seule ou en association restent 

mélanosomes par les kératinocytes [30]. Ces cellules expri-
ment PAR- 2 (récepteur de protéase), qui régule le transfert 
des mélanosomes à partir des mélanocytes [31]. Les produits 
agissant sur cette voie de contrôle peuvent avoir un effet 
dans la pigmentation cutanée.

Paine et al. ont étudié les inhibiteurs de sérine protéase 
dérivés du soja, notamment les inhibiteurs de trypsine et l’in-
hibiteur de Bowman- Birk et leurs effets sur la pigmentation 
dans des modèles de culture cellulaire. Ils ont notamment 
évalué la phagocytose des mélanosomes par les kératino-
cytes et la dégradation de leurs récepteurs peptidiques. 
Ces inhibiteurs de sérine protéase dérivés du soja réduisent 
signi� cativement la pigmentation, y compris celle qui est 
induite par les UVB in vivo, en inhibant le transfert des 
mélanosomes et la dégradation de PAR- 2 [32].

La lignine peroxydase est un agent relativement nouveau 
dans le traitement des hyperpigmentations. Il est dérivé 
d’un champignon des arbres, Phanerochaete chrysosoprium, 
qui est moins irritant que l’hydroquinone. Mauricio et al. 
ont conduit un essai randomisé en double aveugle, versus 
placebo, sur hémiface, montrant que la lignine peroxydase 
est plus ef� cace que le placebo et que l’hydroquinone dans 
le traitement des hyperpigmentations. De plus, un effet 
d’éclaircissement a été obtenu dès le huitième jour de trai-
tement [33]. La lignine peroxydase est capable de dégrader 
la mélanine déjà formée, mais n’inhibe pas la formation du 
pigment. Ainsi, son association à un agent comme l’hydroqui-
none pourrait aussi agir sur la formation de nouveau pigment.

Niacinamide

Cette molécule est utilisée comme complément à 
d’autres agents thérapeutiques dans de nombreuses 
maladies cutanées (acné, rosacée, psoriasis…). Elle peut 
lutter contre l’hyperpigmentation en réduisant le transfert 
des mélanosomes [34]. Une étude randomisée en double 
aveugle a comparé l’utilisation topique de niacinamide à 
4 % à l’hydroquinone 4 % dans le traitement du mélasma ; la 
diminution de la pigmentation obtenue avec le niacinamide 
n’était pas signi� cativement différente de l’effet de l’hydro-
quinone mais les premiers résultats étaient observés plus 
précocement avec l’hydroquinone. Toutefois, le niacinamide 
est moins irritant [35]. La N- nicotinoïl dopamine, dérivée du 
niacinamide, a des propriétés anti- oxydantes et peut induire 
une dépigmentation cutanée sans altérer la viabilité des 
cellules. La morphologie des mélanocytes traités et l’aspect 
histologique global ne sont pas modi� és et aucune irritation 
n’a été observée cliniquement [36].

Inducteurs du renouvellement cellulaire

Les rétinoïdes sont très communément utilisés pour 
traiter les pigmentations, aussi bien en monothérapie qu’en 
association avec d’autres agents topiques. Les rétinoïdes ont 
un double mécanisme d’action dans les hyperpigmentations ; 
outre l’inhibition du transfert des mélanosomes, ils stimulent 
le renouvellement cellulaire, permettant de remplacer les 
kératinocytes contenant des mélanosomes [37].

Une étude a montré que l’acide rétinoïque à 0,1 % 
améliore les hyperpigmentations faciales chez plus de 90 % 
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la référence dans le traitement des hyperpigmentations. 
Toutes les études sur les nouveaux agents dépigmentants 
sont réalisées par comparaison à l’hydroquinone. Le choix 
du produit à utiliser dépend de plusieurs facteurs : le photo-
type, la sensibilité de la peau et sa couleur, les antécédents 
allergiques, l’exposition solaire, les maladies associées, ainsi 
que les préférences du patient et le coût du traitement. 
Les associations semblent être plus avantageuses que les 
agents utilisés en monothérapie, car on peut cibler plusieurs 
mécanismes d’action [5,6]. Un des éléments clés dans le 
traitement des hyperpigmentations est la présentation aux 
patients des objectifs raisonnables à atteindre et la nécessité 
absolue d’une très bonne observance. La protection solaire 
est dans tous les cas extrêmement importante.
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Résumé
Les approches lasers permettent aujourd’hui de traiter ef� cacement un grand nombre 
de lésions hyperpigmentées. Les lasers sont le traitement de référence des lentigos 
 actiniques et des hypermélanocytoses dermiques comme le nævus de Ota. L’indication 
d’un traitement laser devra être discutée pour d’autres situations telles que les naevus 
de Becker, les mosaïcismes pigmentaires ou les lentigines, en raison d’une ef� cacité plus 
inconstante et du risque de récidive. Les lasers pigmentaires ne sont toutefois pas la 
réponse à tous les troubles pigmentaires. Ainsi les éphélides et les taches café- au- lait ne 
devront pas être traitées en raison d’un risque de récidive quasi constant. Par sa physio-
pathologie complexe, le mélasma occupe une place à part. Les lasers déclenchés (en 
paramètres standard ou à faibles � uences) ne devront pas être utilisés car les récidives 
sont constantes et les risques d’aggravation loin d’être négligeables. Paradoxalement, 
l’utilisation d’un laser pour cibler la composante vasculaire du mélasma semble avoir un 
effet béné� que mais qui nécessite encore d’être con� rmé. Dans tous les cas, un diagnos-
tic précis du type d’hyperpigmentation est indispensable avant tout traitement, et les 
limites du traitement ainsi que les effets secondaires possibles devront être clairement 
expliqués au patient.
© 2012 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Summary
Lasers are a very effective approach for treating many hyperpigmented lesions. They are 
the gold standard treatment for actinic lentigos and dermal hypermelanocytosis, such as 
Ota nevus. Becker nevus, hyperpigmented mosaicisms, and lentigines can also be succes-
fully treated with lasers, but they could be less effective and relapses can be observed. 
However, lasers cannot be proposed for all types of hyperpigmentation. Thus, freckles and 
café- au- lait macules should not be treated as the relapses are nearly constant. Due to its 
complex pathophysiology, melasma has a special place in hyperpigmented dermatoses. 
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Introduction

Le développement des lasers a permis des progrès sen-
sibles dans le traitement des hyperpigmentations cutanées. 
Cependant, les lésions hyperpigmentées sont nombreuses et 
constituent un groupe très hétérogène. En effet, elles peu-
vent être dues à des anomalies quantitatives ou qualitatives 
des pigments mélaniques (eumélanine et phéomélanine), 
à une prolifération mélanocytaire épidermique, ou à la 
présence anormale de mélanocytes dans le derme. Elles 
sont parfois aussi secondaires à une augmentation anormale 
des autres pigments endogènes (bilirubine, fer,…) ou à des 
dépôts de pigments exogènes (métaux lourds, tatouages 
cosmétiques,…). Les réponses au traitement laser de ces 
différents troubles pigmentaires varient de façon sensible et 
un diagnostic précis est indispensable a� n de déterminer la 
pertinence d’un traitement par laser et de guider au mieux 
le choix des paramètres.

Principes des lasers pigmentaires

Le principe général des lasers pigmentaires repose sur 
la photothermolyse sélective [1]. Pour obtenir une action 
sélective, il faut que la durée d’impulsion du laser soit au 
moins dix fois moins longue que le temps de relaxation 
thermique de la cible. Le temps de relaxation thermique 
est le temps nécessaire à une cible pour perdre la moitié 
de la température acquise suite au tir laser. Ce temps est 
proportionnel à la taille de la cible (mais varie également 
dans une moindre mesure en fonction de la forme et de 
la diffusivité thermique de celle- ci). Pour les troubles 
pigmentaires d’origine mélanique, la cible des lasers est le 
mélanosome. Il s’agit d’un organite spéci� que des mélano-
cytes, proche des lysosomes, au sein duquel est fabriquée 
la mélanine. La mélanine est le chromophore ciblé par le 
traitement laser. Il est important de savoir que deux types 
de mélanine sont produits au sein des mélanosomes : les 
eumélanines, pigment brun-noir photoprotecteur et les 
phéomélanines, pigment brun-roux non photoprotecteur. 
La différence de couleur de ces mélanines explique une 
courbe d’absorption en fonction de la longueur d’onde de 
la lumière qui est différente. Cette courbe est déplacée 
vers la gauche pour la phéomélanine ce qui explique que 
des lésions à forte teneur en phéomélanine telles que les 

éphélides ou les lentigos actiniques lorsqu’ils sont très clairs 
(notamment chez des personnes de phototypes clairs) sont 
traités au mieux avec un laser déclenché de 532 nm. La 
plupart des autres lésions pigmentaires contiennent plus 
d’eumélanine et sont généralement mieux ciblées par des 
longueurs d’onde de 694 ou 755 nm. Au fur et à mesure de 
leur maturation, les mélanosomes se chargent en mélanine 
puis sont distribués aux kératinocytes adjacents [2]. La taille 
d’un mélanosome est d’environ 1 �m. Son temps de relaxa-
tion varie en moyenne de 1 à 10 �s. La durée d’impulsion 
du laser doit donc être de moins de 100 ns. La taille de la 
plupart des autres pigments est sensiblement la même ce qui 
permet d’utiliser les mêmes durées d’impulsion. Ainsi, les 
lasers utilisés en pathologie pigmentaire sont des lasers dits 
déclenchés (Q- switched) dont la durée d’émission varient 
généralement entre 10 et 100 ns [3].

Selon le type de trouble pigmentaire, l’augmentation 
de la pigmentation peut- être due à une augmentation de la 
mélanine intra- épidermique (hypermélaninose épidermique), 
une augmentation du nombre de mélanocytes épidermiques 
(hypermélanocytose épidermique) ou dermiques (hyperméla-
nocytose dermique) ou à la présence anormale de mélanine 
dans le derme (hypermélaninose dermique ou incontinence 
pigmentaire). La disposition du pigment dans le derme ou 
l’épiderme guide en partie le choix de la longueur d’onde. 
Ainsi, les pigmentations dermiques sont principalement 
traitées par des lasers Nd : YAG à 1064 nm dont la longueur 
d’onde pénètre plus profondément dans le tissu cutané. 
Ces mêmes lasers sont également préférés pour traiter les 
personnes de phototype foncé car ils interagissent moins 
avec la mélanine contenue dans les couches super� cielles 
de l’épiderme. Le type de pigment doit également être 
pris en compte. La couleur de la lésion et le phototype du 
patient sont à apprécier par le clinicien pour évaluer le ratio 
phéomélanine/eumélanine.

Les principaux lasers pigmentaires sont donc les lasers 
déclenchés Nd:YAG de 1064 nm et de 532 nm lorsqu’ils 
sont doublés en fréquence, le laser rubis à 694 nm et le 
laser alexandrite à 755 nm. Ces longueurs d’onde offrent 
une bonne absorption par les pigments mélaniques et une 
moindre absorption par l’hémoglobine qui est l’autre chro-
mophore majeur de la peau. Il est également parfois possible 
d’utiliser des lasers ablatifs dont la cible est l’eau. Toutes les 
cellules contenant de l’eau, ces lasers ne sont pas sélectifs et 
entraînent une destruction de toutes les cellules. Utilisés en 
mode fractionné, ils ont essentiellement été proposés dans 
le traitement du mélasma et dans une moindre mesure des 
lentigos actiniques.

Q-switched lasers (using standard parameters or low � uency) should not be used because 
of consistent relapses and the high risk of post-in� ammatory hyperpigmentation. Parado-
xically, targeting the vascular component of the melasma lesion with lasers could have a 
bene� cial effect. However, these results have yet to be con� rmed. In all cases, a precise 
diagnosis of the type of hyperpigmentation is mandatory before any laser treatment, and 
the limits and the potential side effects of the treatment must be clearly explained to 
patients.
© 2012 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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dernière reste généralement moins coûteuse [9]. Les len-
tigos actiniques les plus clairs répondent mieux au laser 
déclenché Nd : YAG 532 nm. Au moindre doute il ne faut 
pas hésiter à biopsier une lésion lentigineuse atypique pour 
ne pas passer à côté d’un mélanome de Dubreuilh. Plus 
récemment, le laser thulium en mode fractionné a permis 
d’améliorer des lésions de lentigos actiniques [10]. Ce laser 
émet une longueur d’onde de 1927 nm qui a une très forte 
af� nité pour l’eau. A la différence des lasers déclenchés qui 
vont traiter de façon très ef� cace mais sélective les lentigos 
actiniques, l’approche par laser thulium fractionné s’intègre 
plus dans le cadre du traitement du photovieillissement 
dans sa globalité.

Lentigines et éphélides

Les lasers pigmentaires ont montré leur ef� cacité 
dans le traitement des lésions lentigineuses, y compris 

Nævus de Ota et les hypermélanocytoses 
dermiques acquises

Le nævus de Ota correspond à une hypermélanocy-
tose dermique de la région périorbitaire observée plus 
fréquemment chez les sujets d’origine asiatique. Les méla-
nocytes sont situés dans le derme réticulaire et papillaire. 
L’épiderme est normal. Les lasers rubis, alexandrite et Nd : 
YAG déclenchés ont tous montré leur ef� cacité dans cette 
indication. La profondeur du pigment favorise l’utilisation 
de lasers ayant des longueurs d’ondes élevées. Une étude 
comparative entre lasers alexandrite à 755 nm et Nd : YAG 
à 1064 nm semble con� rmer cette hypothèse en montrant 
une supériorité du laser Nd : YAG à 1064 nm en termes 
d’ef� cacité (les effets secondaires ont été similaires avec 
les deux lasers) [4]. Un intervalle d’au moins 2 mois est 
conseillé entre 2 séances. Le traitement des nævus de 
Ota par laser chez l’enfant permet d’obtenir de meilleurs 
résultats et un nombre plus faible de complications qu’un 
même traitement effectué chez un sujet adulte [5]. La 
couleur de la pigmentation est également un facteur 
prédictif important de la réponse au traitement. Ainsi, 
les lésions bleu-gris diminuent en moyenne d’au moins 
75 % en 6 séances tandis que les pigmentations plus brunes 
nécessiteraient moitié moins de séances pour parvenir à ce 
même résultat [6]. Par ailleurs, plusieurs cas suggèrent que 
les récidives après traitement soient plus fréquentes que 
l’on ne pensait [7]. Un tel risque doit donc clairement être 
expliqué au patient et à ses parents avant tout traitement. 
En� n, la survenue de mélanome sur nævus de Ota a déjà 
été rapportée, ce qui incite à une surveillance attentive 
des patients traités.

Le nævus de Ito (hypermélanocytose dermique congé-
nitale touchant la clavicule, le deltoïde ou la région 
scapulaire) et les autres hypermélanocytoses dermiques 
congénitales peuvent également être traités avec succès 
par laser déclenché. Là encore le laser Nd : YAG à 1064 nm 
doit être préféré.

Les hypermélanocytoses dermiques acquises sont peu 
connues mais ne sont pas exceptionnelles. Le tableau 
clinique et histologique est le même que les hyperméla-
nocytoses dermiques congénitales mais le début et tardif, 
généralement au cours de la 2e ou 3e décennie. Il n’existe pas 
de données dans la littérature mais dans notre expérience 
ces lésions répondent également aux lasers déclenchés à 
1064 ou 755 nm avec un nombre plus limité de séances par 
rapport aux formes congénitales (Fig. 1). Lorsqu’elles siègent 
sur le visage, elles peuvent être confondues avec un mélasma 
ou une pigmentation post- in� ammatoire. Il est donc très 
important de savoir les reconnaître car une approche laser 
peut ici sensiblement améliorer les lésions.

Lentigos actiniques

Les lasers déclenchés à 755 nm, 694 et 532 nm sont 
constamment efficaces en une ou deux séances [8]. 
L’ef� cacité du traitement par laser des lentigos actiniques 
est supérieure à celle de la cryothérapie même si cette 

Figure 1. Hypermélanocytose dermique acquise du visage. 
(a) Avant traitement. (b) Après 4 séances de laser déclenché 
Nd :  YAG 1064 nm.

a

b
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plusieurs années [15]. Les résultats d’une telle approche 
sont malheureusement inconstants et la rançon cicatricielle 
est souvent marquée.

La destruction sélective du pigment par laser rubis, 
alexandrite ou Nd : YAG déclenchés permet parfois d’obtenir 
une diminution signi� cative de la pigmentation, des poils 
et même une amélioration de la texture cutanée [16]. 
Cependant, une repigmentation souvent partielle est fré-
quente et les études histologiques con� rment la persistance 
des naevocytes, notamment dermiques après le traitement 
laser. Plus important, l’effet au long cours de l’énergie 
laser sur ces lésions et le rôle potentiel de la � brose ainsi 
engendrée sur le développement secondaire d’un mélanome 
est actuellement inconnu. Des résultats encourageants ont 
été obtenus avec un laser rubis déclenché en utilisant des 
doses progressivement croissantes et des séances débutées 
très précocement à l’âge de 1 mois et ensuite poursuivies 
toutes les 2 semaines pendant 2 à 3 mois [17]. Huit enfants 
sur 9 ont une réponse jugée comme bonne à excellente avec 
un recul de 1 an. Ces résultats doivent être con� rmés sur 
de plus larges effectifs et avec un recul plus important. En 
attendant le traitement par laser des nævus congénitaux 
doit être considéré avec la plus grande prudence et discutée 
au cas par cas avec les parents en pesant les avantages 
mais aussi les risques de chaque technique. Quelle que soit 
l’approche choisie, les enfants devront de toute façon être 
étroitement surveillés.

Hamartome de Becker

La composante pilaire des hamartomes de Becker 
répond généralement très bien au traitement par laser 
dépilatoire. La composante pigmentaire peut également 
être traitée par laser mais il n’est pas rare d’observer 
des récidives après traitement. Là encore il est prudent 
de réaliser une zone test avant de traiter des grandes 
surfaces. La plupart des auteurs recommandent de com-
mencer par traiter la composante pilaire, cependant il n’a 
jamais été prouvé que cela diminue les récidives lorsque 
l’hyperpigmentation était ensuite traitée. Ainsi, l’ordre de 
traitement de l’hypertrichose et de l’hyperpigmentation 
n’intervient pas dans le résultat � nal. Le choix dépend 
surtout de l’aspect de l’hamartome et des demandes de 
chaque patient.

Mosaïcismes pigmentaires

Les données concernant le traitement des mosaïcismes 
pigmentaires par laser sont quasi inexistantes. De par l’hé-
térogénéité de ces mosaïcismes et en raison des différences 
de réponses au traitement que nous avons observées chez 
nos patients, nous proposons systématiquement une séance 
test avec différentes longueurs d’ondes. Les récidives ne 
sont pas rares mais elles ne sont pas constantes et des 
résultats esthétiquement satisfaisants peuvent être obtenus 
(Fig. 2).

lorsque celles- ci sont labiales et s’intègrent dans le cadre 
d’une atteinte systémique comme le syndrome de Peutz- 
Jeghers- Touraine [11]. Les lentigines disparaissent en 1 
à 2 séances. Il est important ici de rappeler qu’avant de 
proposer un traitement des lentigines, il est indispen-
sable de s’assurer que celles- ci ne s’intègrent pas dans le 
cadre d’une maladie plus complexe avec manifestations 
extra- cutanées.

Les éphélides peuvent également être traitées de 
façon ef� cace par laser. Les récidives sont cependant quasi 
constantes et limitent grandement l’intérêt d’une telle 
approche. Compte tenu de la forte composante en phéo-
mélanine des éphélides, le choix de la longueur d’onde doit 
se porter en priorité vers le 532 nm.

Taches café- au- lait

Les taches café- au- lait peuvent être traitées par de nom-
breux lasers pigmentaires. La réponse des taches café- au- lait 
à ces différents lasers est variable. Aucun laser n’a montré de 
supériorité et les études comparatives manquent toujours. 
Aucune corrélation n’a pu être démontrée entre l’aspect cli-
nique ou histologique des taches café- au- lait et leur réponse 
au traitement [12]. Les récidives sont malheureusement très 
fréquentes et le patient doit en être clairement informé. 
Ainsi, avant de traiter des taches café- au- lait de grande 
taille il est conseillé de traiter une zone test et de revoir 
le patient après un été a� n de juger de l’ef� cacité et de la 
stabilité de la réponse.

Nævus spilus

Plusieurs lasers pigmentaires, notamment les lasers 
rubis et alexandrite déclenchés, ont montré leur ef� cacité 
dans le traitement des nævus spilus [13, 14]. Comme pour 
les taches café- au- lait, une aggravation ou une récidive 
peuvent être observées après traitement. Par ailleurs, le 
risque de développement de mélanome sur ce type de lésion, 
bien que rare, est réel. Ainsi, le traitement par laser doit 
être proposé avec beaucoup de précautions et une biopsie 
doit être réalisée avant traitement si l’aspect clinique est 
atypique.

Nævus congénital

Les nævus congénitaux présentent outre le risque de 
survenue de mélanome, un préjudice esthétique majeur 
particulièrement lorsqu’ils sont de grande taille. Plusieurs 
types d’approches laser ont été proposés lorsque le trai-
tement chirurgical était impossible. Une destruction non 
sélective par laser CO2 ou Er : YAG parfois couplée à un 
laser pigmentaire peut permettre une nette réduction 
de la pigmentation avec parfois des effets prolongés sur 
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montre qu’à 6 mois cette approche laser ne fait pas mieux 
que la photoprotection seule [24].

Les données avec les lasers fractionnés ablatifs (CO2 
ou erbium) sont encore plus limitées. Comme souvent 
les premiers cas rapportés semblent donner des résultats 
encourageants mais il est trop tôt pour proposer ces lasers en 
pratique courante. Cependant, outre leurs effets propres, ces 
lasers créent des micro- puits qui pourraient aussi être utilisés 
pour augmenter la pénétration des topiques dépigmentants 
et potentialiser leur action. La seule étude disponible suggère 
effectivement un effet synergique du laser CO2 fractionné 
avec un trio dépigmentant [25]. Des données non publiées 
obtenues dans notre service vont dans le même sens et 
soulignent l’intérêt potentiel d’une telle approche en cas 
de mélasma résistant au trio dépigmentant. Cette approche 
ne prévient malheureusement pas les récidives.

Le laser thulium fractionné a récemment montré une 
ef� cacité dans une étude ouverte [26]. Les résultats étaient 
cependant modestes et signi� catifs seulement à 1 mois. Des 
études complémentaires restent donc clairement nécessaires 
pour déterminer le réel intérêt de ce laser dans le traitement 
du mélasma.

À ce jour, aucune de ces approches laser n’a montré de 
supériorité par rapport au trio de Kligman qui doit rester 
le traitement de référence et de première intention [27]. 
Cependant, il a été clairement montré que les lésions de 
mélasma comprennent également une augmentation de 
la vascularisation. En ciblant la composante vasculaire du 
mélasma avec un laser à colorant pulsé (LCP), une étude pros-
pective comparative intra- individuelle, a montré que l’asso-
ciation de LCP et du trio de Kligman était signi� cativement 
supérieure au trio seul [28]. Il est intéressant de noter que 
les récidives après un été de suivi ont été signi� cativement 
moins importantes du côté traité par LCP. Une étude avec un 
autre laser ciblant la composante vasculaire du mélasma note 
également un effet béni� que [29]. Ces données préliminaires 
doivent être con� rmées mais soulignent l’intérêt potentiel 
de cibler la composante vasculaire du mélasma.

Cernes périorbitaires

On entend souvent sous ce terme un groupe hétérogène 
d’affections qui entraîne un assombrissement de la région 
sous- orbitaire. Cet assombrissement peut être d’origine pig-
mentaire mais aussi vasculaire ou dû à une perte graisseuse 
sous- cutanée. Les véritables cernes pigmentaires mélaniques 
peuvent être traitées par lasers déclenchés mais aussi par 
lampes pulsées [30, 31]. Les données sont cependant limitées 
avec des résultats inconstants.

Dermite ocre et autres dépôts 
d’hémosidérine

Le pic d’absorption de l’hémosidérine se situe entre 410 
et 415 nm. L’utilisation de longueurs d’onde courtes est 
donc à préférer. Les données de la littérature sont limitées. 

Mélasma

Bien que relativement fréquent et source d’une 
importante demande thérapeutique, le mélasma n’est 
pas une bonne indication des lasers déclenchés. En effet, 
bien que permettant fréquemment une diminution de 
l’hyperpigmentation, l’ef� cacité est toujours transitoire 
et les hyperpigmentations post- in� ammatoire sont très 
fréquentes [2]. Récemment des courtes séries ont rap-
porté l’ef� cacité du laser Nd : YAG à 1064 nm en utili-
sant des faibles � uences situées au- dessous du seuil de 
photothermolyse. Ces résultats n’ont malheureusement 
pas été con� rmés par une étude prospective randomisée 
en hémiface qui a comparé l’hydro quinone à 2 % versus 
l’hydroquinone à 2 % associée au laser Nd : YAG à 1064 nm 
à faibles � uences. Malgré une amélioration sensible à la 
� n du traitement dans le groupe laser, tous les lésions 
ont récidivé 12 semaines après la � n du traitement et des 
hyperpigmentations post- in� ammatoires étaient notées 
dans près de 20 % des cas [18].

Quelques résultats intéressants ont été rapportés avec 
les lampes pulsées mais le niveau de preuve est clairement 
insuf� sant pour proposer ce traitement du moins en première 
intention [19, 20].

Les lasers non ablatifs fractionnés ont également été 
utilisés dans le traitement du mélasma avec des résultats ini-
tiaux encourageants [21, 22]. Une étude ouverte mais avec un 
suivi à 6 mois avec un laser fractionné non ablatif à 1550 nm, 
montre après 4 séances espacées de 1 mois, une amélioration 
quali� ée de marquée chez 24 % des patients [23]. Mais après 
6 mois, on notait une récidive modérée chez ces patients 
avec une amélioration � nale qui restait statistiquement 
signi� cative mais cliniquement modérée. Il est important 
de noter que 13 % des patients avaient une aggravation de 
leur hyperpigmentation. Une étude prospective randomisée 

Figure 2. Mosaïcisme pigmentaire du bras. (a) Avant 
traitement. (b) Après 2 séances de laser déclenché 
alexandrite 755 nm.

a b
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Des dermites ocre ont pu être traitées par des lampes pul-
sées [32]. Des dépôts d’hémosidérine à type de séquelles de 
lésions de Kaposi ont été également ef� cacement traités par 
laser déclenché à 755 et 532 nm [33].

Pigmentations médicamenteuses

Certaines pigmentations induites par les médicaments 
(tels que les cyclines, les antipaludéens de synthèse ou 
l’amiodarone) peuvent être ef� cacement traitées par 
lasers déclenchés [34–36]. La pigmentation est dermique 
et les lasers rubis à 694 nm, alexandrite 755 nm et surtout 
Nd : YAG 1064 nm doivent être préférés au Nd : YAG 532 nm.

Kératoses séborrhéiques pigmentées 
et dermatosis papulosa nigra

Les kératoses séborrhéiques pigmentées débutantes et 
planes peuvent être traitées par laser déclenché [37]. Les 
lasers ablatifs CO2 ou erbium peuvent également être utilisés 
pour le traitement des kératoses séborrhéiques mais aussi 
des lésions de dermatosis papulosa nigra (Fig. 3) [38].

Pigmentations post- in� ammatoires

Elles sont secondaires à des incontinences pigmentaires 
et ne sont généralement pas de bonnes indications pour 
les traitements lasers. Au contraire, ces derniers peuvent 
entraîner une majoration de la pigmentation consécutive à 
l’in� ammation transitoire provoquée par le tir laser.

Effets secondaires

Les pigmentations post- in� ammatoires sont la complica-
tion la plus fréquente. Elles se rencontrent essentiellement 
chez les personnes de phototypes III, IV et V. Une photo-
protection rigoureuse doit être préconisée après une séance 
laser et les traitements en saison estivale sont à proscrire 
pour toutes les lésions situées en zone potentiellement 
photo exposées. Ces pigmentations post- in� ammatoires 
régressent généralement en quelques semaines à quelques 
mois. Des applications de dermocorticoïdes associés ou non 
à de l’hydroquinone peuvent parfois être utiles. Les risques 
d’hypochromie sont plus faibles. Elles sont généralement 
transitoires mais des séquelles hypochromiques prolongées 
sont décrites, essentiellement avec les lasers rubis à 694 nm. 
Les lésions cicatricielles sont rares et témoignent générale-
ment de l’utilisation de � uences trop élevées.

Conclusion

Les lasers pigmentaires sont remarquablement perfor-
mants dans certains troubles pigmentaires mais ils peuvent 
être inef� caces voire délétères dans d’autres. La tolérance 
est généralement bonne et les effets secondaires limités. 
Les risques ne sont cependant pas exceptionnels et doivent 
être connus du dermatologue. Dans tous les cas une approche 
sémiologique rigoureuse doit être effectuée et les avantages 
mais aussi les risques du traitement être clairement expliqués 
à des patients qui considèrent encore souvent le laser comme 
un traitement miracle de toutes les lésions pigmentées.

Con� its d’intérêts

T. Passeron : Aucun.
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Résumé
Les hyperpigmentations sont des situations très fréquentes qui vont pénaliser la qualité 
de vie des personnes qui en sont atteintes. Cependant, si lentigos et mélasma constituent 
un indéniable désagrément esthétique, leur caractère tout à fait bénin impose une prise 
en charge dénuée de risques signi� catifs.
A côté des procédures (laser, peeling...) et des topiques médicamenteux dépigmentants 
dont dispose le dermatologue, il reste une large place pour les dépigmentants dermo-
cosmétiques. Ces derniers vont s’inspirer des mécanismes d’action du classique « trio de 
Kligman » (médicamenteux) et en réaliser une transposition dermo-cosmétique incluant 
des accélérateurs du turn-over épidermique, des exfoliants, et des actifs agissant aux 
différentes étapes de la mélanogénèse, sans posséder les effets secondaires de l’hydro-
quinone, limitée aujourd’hui à une utilisation médicamenteuse. Une place particulière 
doit être faite pour certains antioxydants qui participent à la réduction de l’in� ammation 
cutanée et complètent ef� cacement l’action des autres familles d’actifs.
On ne saurait trop rappeler le rôle aggravant constant de l’exposition solaire et la néces-
sité de mettre en place des mesures systématiques de photoprotection. Le maquillage 
médical correcteur restant le recours, transitoire ou dé� nitif, à la prise en charge des 
hyperpigmentations.
Ainsi, les dermo-cosmétiques dépigmentants pourront être utilisés pour quasiment tous 
les types d’hyperpigmentations, avec une ef� cacité très variable selon leur étiologie, 
seuls mais le plus souvent en combinaison avec des procédures, participant ainsi à un 
véritable programme de soin qu’il faudra idéalement adapter au cas par cas.
© 2012 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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Introduction

Les hyperpigmentations sont des situations très fré-
quentes qui peuvent avoir des répercussions non négligeables 
sur la vie socioprofessionnelle des individus concernés, très 
majoritairement dans la population féminine.

Il y a de ce fait une très forte demande d’amélioration 
qui va faire appel à des procédures dermatologiques (peeling, 
lasers…), à des topiques médicamenteux et également à 
une large palette de dermo-cosmétiques revendiquant une 
activité dépigmentante.

Il convient de rappeler qu’une hyperpigmentation génère 
certes un préjudice esthétique, dont le vécu sera d’ailleurs très 
différent d’un individu à un autre mais ces affections sont, par 
nature, bénignes. La prise en charge devrait faire abstraction 
de tout geste intempestif ou application de topiques aux effets 
secondaires  notables. Malgré ce constat, il existe sur les « mar-
chés parallèles » un grand nombre de préparations n’ayant de 
cosmétique que le nom, faisant appel à des dépigmentants 
cytotoxiques et à des dermocorticoïdes à forte concentration, 
une situation que l’on ne peut que déplorer.

A l’opposé de cette approche, on notera souvent un certain 
fatalisme vis- à- vis des hyperpigmentations. Ceci est en grande 
partie lié à l’inef� cacité – perçue comme telle par les utilisa-
trices – de bon nombre de dépigmentants aux revendications 
fortes sur le papier et aux résultats mitigés sur le terrain.

Généralités sur les hyperpigmentations

Les principales hyperpigmentations rencontrées en 
pratique dermatologique sont le mélasma, les lentigos, les 

cicatrices pigmentées, les pigmentations post- in� ammatoires 
et les dermites des parfums.

Atténuer ou mieux, faire disparaitre ces hyperpigmen-
tations, va nécessiter l’utilisation systématique d’un photo- 
protecteur externe.

L’éviction de la cause de l’hyperpigmentation, quand 
elle est possible, doit être bien évidemment envisagée : si 
elle s’impose sans discussion pour une dermite des parfums, 
elle devient plus complexe quand il s’agit de renoncer à une 
contraception orale…

Pour lutter contre l’hyperpigmentation installée, le 
dermatologue fera appel à des procédures physiques et 
chimiques (laser, cryothérapie, peeling…) pour les lentigos et 
d’une manière générale privilégiera les traitements topiques 
pour les hyperpigmentations diffuses, dont le mélasma. Il 
s’agit ici d’un cadre très général, le choix des techniques 
étant lié à chaque situation individuelle et restant très 
opérateur- dépendant. Et très souvent, c’est une combinaison 
de plusieurs approches (procédures + topiques) qui sera 
� nalement proposée [1].

La photoprotection externe

La photoprotection externe est fondamentale pour 
espérer améliorer une hyperpigmentation et ceci quelle 
qu’en soit l’étiologie. L’exposition solaire a toujours un 
rôle aggravant, elle va renforcer de façon considérable 
les hyperpigmentations déjà installées et faciliter l’ap-
parition de nouvelles zones brunes [2- 4]. On proposera 
donc de manière systématique l’utilisation quotidienne 
d’un photoprotecteur d’indice élevé, issu des gammes très 
haute protection SPF50+. Cette mesure ne dispense pas 

KEYWORDS
Hyperpigmentations, 
Sun lentigines, 
Melasma, 
Dermocosmetics, 
Depigmenting agents

Summary
Hyperpigmentations are very frequent situations that can have considerable impact on 
the quality of life of affected individuals. However, even if the esthetic prejudice they 
generate is undeniable, lentigo and melasma are benign conditions that require above all 
a risk-free management. 
In addition to the dermatological procedures (peeling, laser, etc.) and the topical drugs avail-
able to the dermatologist, there remains signi� cant room for depigmenting dermocosmetic 
products. These products succeeded to transpose features of the classic pharmaceutical for-
mula invented by Kligman from which they were inspired to the � eld of dermocosmetics. 
They comprise activators of epidermal turn-over, skin exfoliants, and active ingredients that 
interfere with the different stages of melanogenesis, without having the side effects of hydro-
quinone whose usage remains limited to the � eld of prescription drugs. Antioxidants are a 
particularly interesting addition because they participate in reducing cutaneous in� ammation 
and ef� ciently complete the action of the other components of a depigmenting formula.  
It is important to remind the aggravating role that sun exposure has on hyperpigmenta-
tions. Therefore, measures of rigorous photoprotection are mandatory. Medical makeup, 
transitory or de� nite, is an interesting option for the management of hyperpigmentations.
Consequently, depigmenting dermocosmetics, used in monotherapy but - most  frequently - 
in combination with dermatological procedures, can be used in literally all types of hyper-
pigmentations with an ef� cacy that is dependent on the speci� c etiology. They are suited 
to be part of a treatment program that has to be adapted on a case-by-case basis.
© 2012 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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Les fabricants se sont donc orientés vers d’autres actifs 
dépigmentants, plus � ables mais en contrepartie nettement 
moins performants. Dans l’esprit du trio de Kligman, ont 
été développées plusieurs associations du type exfoliant- 
dépigmentant- photoprotecteur, ou bien remplacement dans 
ces trios non- médicamenteux, de l’actif anti- in� ammatoire 
par des molécules antiradicalaires susceptibles de potenti-
aliser l’effet dépigmentant [5].

Actifs dermo-cosmétiques 
à potentiel exfoliant et dépigmentant

Il s’agit de molécules non médicamenteuses améliorant 
le turn- over épidermique et possédant pour certaines une 
action dépigmentante spéci� que.

On citera ici :
• L’acide glycolique, (et plus généralement la famille des 

alphahydroxyacides) utilisé en topique surtout pour ses 
propriétés kératolytiques et exfoliantes. Il existe de 
nombreuses formules incorporant 10 ou 15 % de cet actif. 
A forte concentration l’acide glycolique est l’ingrédient 
principal des peelings chimiques.

• Les bétahydroxyacides, dont l’acide salicylique à faible 
concentration, sont également retrouvés dans certaines 
formulations à visée dépigmentante.

• Les rétinoïdes sont susceptibles d’agir à plusieurs niveaux 
de la synthèse et de la libération de la mélanine, mais c’est 
surtout leur rôle dans la régénération épidermique qui 
est mis en avant. A défaut de trétinoïne, non autorisée en 
cosmétique, on fera appel à ses précurseurs : rétinol, mais 
surtout rétinaldéhyde, qui béné� cie d’une bonne tolérance 
cutanée. L’intérêt complémentaire des rétinoïdes est 
leur effet bien documenté sur l’ensemble des processus 
impliqués dans le vieillissement cutané, processus dans 
lesquels l’hyperpigmentation peut être concernée.

Actifs dermo-cosmétiques dépigmentants 
et antiradicalaires

Il s’agit d’une catégorie de substances très diverses qui 
revendiquent une action sur la synthèse et/ou le transfert de 
la mélanine, le plus souvent par inhibition des tyrosinases ou 
par action sur la dendricité des mélanocytes, une des respon-
sables de la vectorisation du pigment vers les kératinocytes.

La liste de ces ingrédients dermo-cosmétiques ne saurait 
être exhaustive. De surcroit, elle ne peut avoir une dé� nition 
universelle car selon les législations des différents pays, 
selon les concentrations, selon le type de formulation, on 
retrouvera ces dépigmentants cosmétiques en usage libre, 
en usage autorisé ou non selon leur concentration, en statut 
différent selon leur concentration (cosmétique ou « quasi- 
drug » comme au Japon), voire tout simplement interdits 
par certaines législations très restrictives. La problématique 
sous- tendant ces variations réglementaires est essentielle-
ment liée à un métabolisme jugé trop proche de celui de 
l’hydroquinone sur les étapes de la mélanogénèse.
• L’acide azélaïque est un acide dicarboxylique saturé, qui a 

été mis en évidence dans des cultures de Malassezia furfur 
et qui serait le responsable des dyschromies du pityriasis 
versicolor. Il inhibe la tyrosinase in vitro et posséderait 

d’opter pour un mode de vie qui s’efforcera de réduire les 
expositions solaires.

Dans les périodes hivernales et plus globalement très peu 
ensoleillées, il sera possible de ramener cette photoprotec-
tion à l’application de crèmes de jour avec photoprotecteur 
incorporé (indices 20 ou 30).

La protection solaire a également une importance 
majeure dans les suites de procédures dermatologiques, le 
risque de « surpigmentation » post- in� ammatoire y étant 
particulièrement élevé. Le choix portera sur les plus forts 
indices de protection mais dans cette situation spéci� que 
sur peau récemment lésée, il faudra aussi s’attacher à avoir 
des textures d’étalement aisé, apportant du confort, et 
possédant une tolérance optimale (simplicité des formules, 
nombre de � ltres et écrans limités).

Les dermo-cosmétiques dépigmentants

L’ef� cacité d’un dépigmentant peut s’exercer de manière 
schématique à trois niveaux :
• en accélérant le turn- over épidermique et en créant une 

exfoliation super� cielle, ce qui va faciliter l’élimination 
de kératinocytes chargés en pigments et aussi des squames 
de surface majorant l’aspect d’hyperpigmentation, parti-
culièrement dans le cas des lentigos séniles ;

• en agissant aux différentes étapes de la mélanogénèse : 
synthèse de la mélanine par le mélanocyte, puis distri-
bution du pigment aux kératinocytes, en� n processus de 
destruction de ce pigment ;

• en agissant sur la composante in� ammatoire éventuelle 
de l’hyperpigmentation et en réduisant le risque pro- 
in� ammatoire intrinsèque des actifs dépigmentants et 
exfoliants, souvent associés.

En effet, la prise en charge optimale des hyperpigmen-
tations passe idéalement par l’association de plusieurs actifs 
agissant sur les trois composantes précitées. Dans cet esprit, 
c’est Albert Kligman qui, le premier, développa le fameux 
« trio dépigmentant » combinant dans une même formulation 
l’acide rétinoïque, l’hydroquinone et la dexaméthasone. Cette 
préparation, dans son aspect original ou à travers ses multiples 
adaptations, reste le médicament de référence dans le trai-
tement topique des hyperpigmentations, avec toutefois ses 
limites : irritation induite par l’acide rétinoïque, problèmes 
liées à la toxicité de l’hydroquinone, et effets secondaires 
potentiels inhérents à toute corticothérapie locale.

Acide rétinoïque et dexaméthasone sortent complètement 
du champ de la dermocosmétique et restent strictement 
limités à la prescription médicale.

Pour l’hydroquinone, le cas est plus complexe. Il s’agit 
d’un dérivé phénolique dont l’action dépigmentante est 
parfaitement documentée. Longtemps utilisée en dermo-
cosmétique à des concentrations de 2 à 5 %, ce produit a été 
progressivement retiré du marché non- médicamenteux, et 
fait depuis 2001 l’objet d’une interdiction totale en dermo-
cosmétique dans les pays européens, décision justi� ée par 
le risque de dépigmentation à distance, des cas d’ochronose 
et un mécanisme d’action cytotoxique et potentiellement 
mutagène, l’ensemble rendant cet actif incompatible avec 
un statut cosmétique.
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Maquillage médical correcteur

Il reste le dernier recours des échecs des traitements 
dépigmentants et surtout une solution palliative d’attente 
chez les personnes en cours de traitement. Le maquillage 
médical est essentiellement basé sur la complémentarité 
des couleurs et leur neutralisation (cercle chromatique). 
On attachera un soin particulier à la qualité des textures et 
à leur tolérance.

Conclusion

Désagrément inesthétique fréquent, les hyperpigmen-
tations sont aujourd’hui abordées par des procédures 
dermatologiques et des préparations médicamenteuses 
dépigmentantes complétées par une large offre dermo- 
cosmétique. Cette dernière doit, du fait de son statut, 
garantir une bonne tolérance et une parfaite innocuité. 
C’est un challenge dif� cile si l’on veut obtenir un niveau 
d’ef� cacité signi� catif et se démarquer de l’hydroquinone, 
longtemps produit de référence et aujourd’hui sorti du champ 
de la dermo-cosmétique, et si l’on veut respecter les cadres 
réglementaires des différents pays, dont l’harmonisation 
est loin d’être acquise. Malgré ces contraintes, il existe une 
dynamique innovante dans le domaine des dépigmentants 
dermo-cosmétiques, qui ont su trouver leur place dans une 
prise en charge globale des hyperpigmentations.
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une action uniquement sur les mélanocytes hyperactifs, 
n’entraînant pas d’effet dépigmentant indésirable sur 
les zones normales. Utilisé à la concentration de 20 %, 
l’acide azélaïque a connu de multiples positionnements 
tant cosmétiques que médicamenteux (dépigmentation, 
acné, rosacée).

• L’acide kojique est un composé organique extrait de 
champignons de type Aspergillus. Il agirait sur la tyro-
sinase et possède aussi un pouvoir anti- in� ammatoire 
et anti- oxydant par chélation du cuivre nécessaire à la 
synthèse de la mélanine. L’acide kojique est très largement 
utilisé et se retrouve incorporé dans de nombreux produits 
dermo-cosmétiques.

• La vitamine C stabilisée possède elle- aussi une action inhibi-
trice sur la tyrosinase et est vraisemblablement l’ingrédient 
dermo-cosmétique le plus fréquemment utilisé dans la lutte 
contre les troubles pigmentaires. On la trouve à différentes 
concentrations dans deux groupes de produits : les dépig-
mentants, mais aussi les « blanchissants », une catégorie 
de dermo-cosmétiques très prisée dans les pays asiatiques 
et qui vise plus à l’homogénéisation et l’éclaircissement du 
teint qu’à la disparition des hyperpigmentations avérées.

• Le résorcinol, le rucinol, le resvératrol, le SymWhite 377, 
l’extrait de myrte, sont trouvés dans les formulations 
dermo-cosmétiques revendiquant une action sur la syn-
thèse de la mélanine et son transfert. Citons également la 
glabridine (extrait de réglisse), l’arbutine, et des extraits 
végétaux connus pour leur richesse en � avonoïdes.

• Au chapitre des anti- in� ammatoires et antiradicalaires, 
plusieurs molécules et extraits végétaux revendiquent un 
effet dépigmentant direct ou indirect par action sur la 
cascade in� ammatoire via le blocage des radicaux libres : 
sélénium, vitamine E, pré- tocophéryl, niacinamide, thé 
vert, Aloe vera, soja…

L’essentiel de l’offre dermo-cosmétique comportera 
l’association de deux ou trois de ces substances, avec pré-
sence concomitante éventuelle d’un photoprotecteur dans 
la formule [6].

Indications

Les dermo-cosmétiques dépigmentants peuvent être 
utilisés sans inconvénient notable sur tous les types de 
pigmentation. L’étape limitante sera le niveau d’ef� cacité 
escomptée. Dans tous les cas, un résultat signi� catif passera 
par une durée d’utilisation prolongée et l’association indis-
pensable des mesures de photoprotection.

Dans la pratique, les dermo-cosmétiques pourront être 
un appoint des procédures dermatologiques, soit en pré- 
interventionnel pour limiter les surfaces à traiter, soit en 
post- acte pour rechercher une homogénéisation optimale 
du teint. Ce dernier point est particulièrement intéressant 
pour les hyperpigmentations circonscrites.

On les retrouvera le plus souvent en utilisation exclusive 
sur des pigmentations diffuses type mélasma, pour lesquelles 
l’usage des procédures dermatologiques n’est pas toujours 
le meilleur vecteur de satisfaction.
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Résumé
Le maquillage médical corrige les imperfections du teint avec des produits dermo- 
cosmétiques, qui allient tolérance, ef� cacité, correction par la couleur et protection 
solaire.
Très adapté aux troubles de l’hyperpigmentation, il permet aux patients affectés par ces 
défauts cutanés de les masquer avec ef� cacité et discrétion, améliorant ainsi leur qualité 
de vie.
© 2012 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Summary
Medical makeup corrects skin tone imperfections with dermo- cosmetic products, which 
bring together tolerance ef� cacy, colour neutralization and sun protection.
Highly suitable for imperfections caused by hyperpigmentation, it allows patients affec-
ted by these disorders to cover them up effectively and discretely, giving them a better 
quality of life.
© 2012 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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Maquillage médical : 
la correction des troubles de l’hyperpigmentation

Medical makeup: the correction of hyperpigmentation disorders
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Introduction

Si l’objectif du maquillage beauté est de mettre en 
valeur, tout en respectant les codes de la mode, le but du 
maquillage médical en est assez éloigné.

D’ailleurs, à trop suivre les tendances, on peut accentuer 
tout ce que l’on souhaite cacher. Il n’est d’ailleurs pas rare 
de voir des femmes faire ressortir leurs rides par un excès 
de fond de teint, et leurs ridules par l’application de fards 
à paupières nacrés.

C’est également le cas sur les peaux acnéiques trop 
maquillées, la peau paraît « cartonnée ». Quant aux 
défauts cutanés colorés, après avoir été maquillés, ils 
peuvent laisser place à « un masque » qui ne sera pas 
plus satisfaisant.

Ainsi, pour corriger des imperfections dermatologiques, 
les critères à prendre en compte avant tout sont les 
symptômes, la prescription médicale (faut- il appliquer une 
protection solaire, existe- il des allergies aux cosmétiques…) 
et les goûts et habitudes des patients.

Les techniques du maquillage médical permettent 
de masquer les imperfections cutanées avec ef� cacité 
et naturel et ce, sans risquer d’aggraver les maladies 
dermatologiques [1,2].

Les effets positifs sur la psychologie des patients 
sont connus de longue date [3] et l’amélioration du 
Dermatology Life Quality Index (DLQI), échelle d’éva-
luation de la qualité de vie du patient en dermatologie, 
a été prouvée [4].

Les principes de base 
du maquillage médical

La correction par la couleur

Les imperfections sévères sont dif� ciles à cacher sans 
risquer l’effet « masque ». Pour corriger ef� cacement mais 
avec naturel, il est nécessaire d’utiliser la correction par 
la couleur. Ce principe de correction est bien connu en 
maquillage médical.

Comme on le constate sur le cercle chromatique (Fig. 1) 
qui reprend l’ensemble des couleurs complémentaires :
• le vert est la couleur opposée du rouge,
• le jaune est la couleur opposée du bleu-violacé.

Mélangées deux à deux, les couleurs opposées se neutra-
lisent. Grâce à cette technique, il est possible d’appliquer 
moins de fond de teint et ainsi d’obtenir un maquillage plus 
léger et plus naturel.

Le vert neutralise le rouge : couperose, cicatrice, pso-
riasis… (Fig. 2)

Le jaune neutralise le bleu- violacé : ecchymoses, 
angiome, varices… (Fig. 3)

La correction des imperfections brunes est possible grâce 
à la valeur des couleurs.

On nomme « valeur » l’amplitude lumineuse dé� nissant 
la couleur et bien sûr chaque couleur peut avoir un aspect 
clair ou foncé [5] ; pour cela, il suf� t d’y ajouter du blanc 
ou du noir (voir l’exemple sur la couleur orange, Fig. 4).

Pour cette raison, l’application d’un fond de teint 
« beige » directement sur une hyperpigmention « brune » 
laisse un re� et gris (Fig. 5).

Alors que si nous neutralisons l’imperfection en ajoutant 
un correcteur orangé, l’aspect « grisé » disparait (Fig. 6).

La teinte « corail » neutralise le brun : chloasma, mélasma, 
lentigo, cicatrices hyperpigmentées.

La base de maquillage

L’étape indispensable avant de corriger une imperfec-
tion cutanée est l’application d’une base de maquillage, 
la texture d’une crème dite de jour est parfaitement 
adaptée. Sans hydratation cutanée, les pigments conte-
nus dans le maquillage, accrochent sur les reliefs de 
la peau (squames, papules excoriés, ridules…) et les 
accentuent [6].

Le teint

En dermatologie, les produits de maquillage doivent 
impérativement être hypoallergéniques, non- comédogènes, 
avoir un fort pouvoir couvrant pour en utiliser le moins 
possible, être résistants à la transpiration et avoir une très 
bonne tenue pour ne pas avoir à en ré- appliquer au cours 
de la journée.

Les correcteurs

Ils sont la première étape pour corriger les imperfections 
sévères et colorées et ils seront toujours suivis d’un fond de 
teint pour uni� er le teint.

Après application la lésion devient gris clair, il est alors 
possible d’appliquer peu de fond de teint et ainsi d’éviter 
un effet masque.

Figure 1. Le cercle chromatique. 
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Les fonds de teint compacts

Grâce à leur très haute concentration en pigments, ces 
fonds de teint compacts permettent une correction rapide 
et ef� cace. D’autre part, leur tenue est supérieure à celle 
des fonds de teints � uides et ils ne nécessitent pas de ré- 
application au cours de la journée.

La teinte des fonds de teint
La coloration est obtenue par un mélange d’oxyde de fer : 

noir, brun, rouge et jaune, et l’effet uni� ant par l’apport 
de titane.

Les ombres sont 
des couleurs
augmentées de noir
Couleur

Les nuances sont 
des couleurs
augmentées de blanc

+ blanc + noir
beige orange

brun

Exemple avec la couleur orange

Figure 4. La valeur des couleurs

Figure 2. Correction de psoriasis avec stick vert et crème de teint compacte.

AVANT APRÈS

Figure 3. Correction des ecchymoses post rhinoplastie avec stick 
jaune et crème de teint compacte.
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Comme l’excès de poudre peut accentuer la visibilité du 
fond de teint, il est intéressant de l’appliquer de l’extérieur 
vers l’intérieur du visage [9]. Le résultat est ainsi beaucoup 
plus naturel, point important en maquillage médical.

Dans le cas de la dermatite atopique, la poudre est décon-
seillée car elle risque d’augmenter la sécheresse cutanée.

Les teintes des poudres 
• Les translucides � xent le maquillage des teints clairs.
• Les rosées améliorent les teints ternes, olivâtres.
• Les brunes � xent le maquillage des peaux brunes à noires 

et donnent un aspect « bronzé » aux teints clairs.

Spéci� cités pour le maquillage 
des hyperpigmentations

Les lésions hyperpigmentées sont assez dif� ciles à corri-
ger. Les contours sont irréguliers, le fond de teint seul n’est pas 
suf� sant, de plus il donne un aspect « gris » aux imperfections.

La base de maquillage

Il est recommandé d’associer une crème solaire à la 
crème hydratante. Cependant, la superposition de ces deux 
produits, puis d’un fond de teint, peut laisser une sensation 
collante. Dans ce cas, il est préférable de remplacer la 
crème hydratante par un sérum hydratant. La peau est ainsi 
assouplie sans « effet millefeuille ».

La correction du teint

Deux paramètres sont à prendre en compte, la protection 
solaire et le fond de teint.

Les indices présents dans le maquillage vont générale-
ment de 10 à 30.

Les correcteurs de teint SPF 30 sont plus intéressants, 
d’autant plus que leur pouvoir correcteur est plus élevé.

Le correcteur corail

Habituellement, les femmes essayent de masquer les 
zones hyperpigmentées avec un peu de fond de teint ou 

En schématisant, on peut dire qu’il faut du blanc, du brun 
et du noir pour s’adapter à toutes les carnations, puis du 
jaune pour donner de la luminosité et du rose pour apporter 
de la fraîcheur au teint.

Il existe deux teintes de fond de teint : les roses et les 
jaunes.

Les teintes rosées sont plus adaptées aux phototypes 
clairs, alors que les jaunes correspondent plus aux photo-
types foncés et aux peaux asiatiques.

Pour les peaux noires, la concentration en titane est 
diminuée pour ne pas « griser » le teint [7].

A� n d’éviter une démarcation entre le visage et le cou, 
la couleur du fond de teint est à tester. Pour le visage, faire 
une touche d’essai sur le maxillaire, pour le corps, sur le 
contour de la zone à masquer.

La texture des fonds de teint
Tout comme la base de maquillage, son choix est impor-

tant pour la bonne tenue du maquillage.
Les textures dites « riche ou confort » sont enrichies 

en agents émollients. Très souples, elles sont très faciles à 
appliquer, et même adaptées au post- acte.

En revanche, ce type de texture n’est pas optimal sur des 
peaux grasses, il faut alors opter pour une texture oil- free 
beaucoup plus riche en poudre ; elle sera plus mati� ante, et 
« adhérera » sur la peau malgré la présence de sébum [8].

Par ailleurs, les formules oil- free qui ont un effet « seconde 
peau », sont très appréciées des hommes car elles ne laissent 
pas de brillance sur le visage et elles sont ainsi moins visibles.

La poudre

Elle est indispensable pour � xer le maquillage et obtenir 
une bonne tenue.

Son pouvoir mati� ant est également intéressant sur les 
peaux séborrhéiques.

Sans maquillage Avec fond de teint Avec correcteur corail et fond de teint

Figure 6. Adjonction d’un correcteur orangé.

Figure 5. Correction avec fond de teint seulement.

AVANT APRÈS
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dominante « jaune » et d’une teinte au-dessus de la carnation 
cutanée masquera plus ef� cacement l’hyperpigmentation.

La poudre

L’application d’une poudre adaptée à la carnation cuta-
née est fortement recommandée pour prolonger la tenue du 
maquillage correcteur.

Lorsque que le teint a été uni� é, le visage perd un peu 
de relief. Il est alors souhaitable d’appliquer une poudre 
colorée pour « sculpter » le visage.

Habituellement l’application se fait au niveau des pom-
mettes. Cependant, le chloasma localisé sur les pommettes 
peut réapparaître avec un fard à joues. Il est donc préférable 
de l’appliquer au niveau des tempes, du haut du front et 
des maxillaires.

Le visage retrouve ainsi du relief sans risque de ré- 
accentuer les taches brunes.

Maquillage et plein air

Les crèmes de teint compactes SPF 30 sont suf� santes 
pour de brèves expositions quotidiennes. En cas de plein air 
ou d’expositions estivales, il est préférable de  remplacer le 
fond de teint par une crème solaire teintée SPF 50.

Les solaires compacts teintés SPF 50 sont très intéressants 
car leur pourcentage en pigments est élevé et ils permettent 
ainsi une bonne correction des taches.

d’anticerne. Le résultat est rarement satisfaisant car le 
titane, utilisé pour uni� er et couvrir les imperfections, donne 
aux taches une couleur grise et terne.

En revanche, si nous appliquons un correcteur « corail », 
nous passons d’un brun à un beige orangé, sans re� et gris et 
très facile à cacher avec un peu de fond de teint (Fig. 7).

Dans la majorité des cas, après application d’un correc-
teur corail, la superposition d’un fond de teint uni� e plus 
ef� cacement le teint (Figs. 8 et 9). Cependant, dans le cas 
d’une hyperpigmentation légère, le correcteur corail peut être 
suf� sant seul, il suf� t alors de le � xer avec un peu de poudre

Le choix du correcteur est important pour son ef� cacité 
mais aussi pour son indice de protection, les SPF 30 sont 
actuellement les indices de protection solaire les plus élevés 
pour ce type de produit.

Les fonds de teint compacts

La superposition d’un fond de teint compact SPF 30, 
améliore la correction, uniformise le teint et renforce la 
protection solaire.

Les « petites » imperfections brunes (cicatrices d’acné, 
lentigos…) nécessitent une autre méthode de correction. Il 
est souvent plus facile d’appliquer un peu de fond de teint 
compact puis de corriger localement les taches persistantes 
avec un pinceau � n.

Le choix de la couleur du fond de teint est également 
important pour obtenir le meilleur résultat. Un fond de teint à 

AVANT

APRÈS

Figure 7. Correction de chloasma avec stick corail et crème de teint compacte.
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Autre avantage, ils sont plus faciles à éliminer avec un 
mouchoir en papier qu’un fond de teint correcteur, ainsi, il y 
a moins de risque d’avoir un « effet masque » après plusieurs 
applications [10].

Conclusion

Le maquillage médical permet de masquer de très 
nombreuses imperfections cutanées, tout en respectant les 
recommandations médicales. Dans le cas des troubles d’hyper-
pigmentation, il a le grand avantage de combiner correction 
et protection solaire, permettant ainsi d’améliorer la qualité 
de vie des patients.

AVANT APRÈS

Figure 8. Correction de cicatrices d’acnée hyperpigmentées.

AVANT

APRÈS

Figure 9. Correction des lentigos.
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(1) Jean C, Bogdanowicz P, Haure MJ, Castex-Rizzi N, Fournié JJ, Laurent G. UVA-actived synthesis of 
metalloproteinases 1, 3 and 9 is prevented by a broad-spectrum sunscreen. Photodermatol Photoimmunol 
Photomed 2011 Dec ;27(6) :318-24.

Photostable

La gamme Solaire Avène 50+, recommandée par la 
Skin Cancer Foundation, assure le meilleur de la photo-
protection grâce à une association exclusive d’actifs, 
SunSitive ® protection, issue de la Recherche Pierre 
Fabre :

 le temps,

 protège les cellules des radicaux libres,

Prévention du photovieillissement (1)

dégradant la matrice extracellulaire de la peau, impliquées dans le 
photovieillissement

+ Avène (2 mg/cm2)

**p� 0,005)

TRÈS HAUTE PROTECTION 
DES PEAUX SENSIBLES
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L’expertise dépigmentante 
en dermo-cosmétique

Une efficacité prouvée cliniquement
La composition de D-Pigment a été élaborée en transposant une formule dermatologique médicamenteuse 
qui a fait ses preuves dans le traitement des hyperpigmentations. D-Pigment associe un actif dépigmentant 
original, le Mélanyde, au Rétinaldéhyde (dérivé de la vitamine A) et au Pré-tocophéryl, anti-oxydant puissant. 
Des essais cliniques ont montré l’efficacité de D-Pigment dans le traitement des hyperpigmentations telles que 
les mélasmas (1) et les lentigos actiniques (2). D-Pigment est bien toléré et n’entraîne
pas de réaction d’irritation.

Josie a 59 ans et vient de prendre sa retraite. 
Elle travaillait dans une compagnie aérienne 
et pouvait voyager facilement, notamment 
pour des vacances au soleil. Quand elle se 
regarde dans la glace, elle trouve qu’elle a 
beaucoup de taches brunes, sur le front, les 
joues mais aussi sur le dos des mains. Toutes 
ces vacances, en définitive, ça n’a pas eu 
que des avantages.

H Y P E R P I G M E N T A T I O N S 
L O C A L I S É E S  O U  É T E N D U E S

w w w. c l u b d e r m a w e b . c o m

Amélioration significative dès le 1er mois, 
hautement significative à 3 mois sur 
lentigos (2). 

(1) Etude de tolérance et d’efficacité sur mélasma - 82 sujets de 
phototypes III à VI - 1 application le soir pendant 3 mois - Avis du 
dermatologue (scores DPGA et MASI).
(2) Etude clinique d’efficacité sur lentigos  – 58 sujets présentant 
au moins 5 lésions sur les 2 faces dorsales des mains, d’intensité 
modérée à intense – 1 application le soir pendant 3 mois – 
Mesures chromamétriques (angle ITA – D-Pigment RICHE) et 
avis du dermatologue (score DPGA) .
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