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HYPERPIGMENTATION POST- INFLAMMATOIRE  : 
PATHOGENÈSE ,  D IAGNOST IC  ET  TRAITEMENT
L’hyperpigmentation post-inflammatoire (HPI) est une affection pigmentaire acquise et courante. Bien qu’elle 
puisse survenir dans tous les phototypes de peau, elle touche plus souvent les personnes ayant un phénotype 
de peau foncée. L’HPI peut résulter d’une inflammation endogène telle que l’acné vulgaire ou d’une lésion, 
ou d’un traumatisme de la peau, causé notamment par une intervention impliquant une source d’énergie. 
L’HPI ne provoque pas de symptômes chez le patient, mais son apparition et sa persistance peuvent être une 
source de détresse. Ceci est particulièrement vrai chez les patients dont la peau est foncée, en raison de la 
visibilité plus marquée de l’HPI dans les types de peau 3 à 6. Il n’est donc pas surprenant que l’HPI soit l’une 
des raisons les plus courantes qui poussent les patients à la peau foncée à consulter un dermatologue.

Sur le plan de la pathogenèse, l’HPI est causée par une inflammation endogène ou exogène1. Il existe 
deux mécanismes par lesquels l’inflammation peut provoquer une HPI. En premier lieu, les cytokines 
inflammatoires peuvent stimuler l’activité des mélanocytes, ou entraîner une hyperplasie et une hypertrophie 
de ces cellules2. Ensuite, l’inflammation de la jonction dermo-épidermique (JDE) peut provoquer une 
fuite de la mélanine épidermique dans le derme (incontinence pigmentaire), qui est ensuite phagocytée 
par les macrophages (mélanophages)3. L’emplacement des mélanophages détermine le type d’HPI; si les 
mélanophages prédominent davantage dans l’épiderme, l’HPI aura une teinte bronze à brune. Par contre, 
si les mélanophages sont localisés dans la couche dermique plus profonde, la teinte sera bleu-gris4. Cette 
différence de teinte est attribuée à l’effet Tyndall5. D’autres facteurs pertinents susceptibles de jouer un rôle 
dans la présentation clinique de l’HPI sont la couleur de peau préexistante inhérente du patient, le degré 
et la profondeur de l’inflammation, et le degré de la lésion de la JDE où se situent les mélanocytes et les 
kératinocytes pigmentés6. L’aspect clinique et la compréhension de la pathogenèse de l’HPI peuvent être 
utiles pour prédire la durée potentielle de l’affection et définir des attentes cliniques réalistes pour le patient. 

Le diagnostic différentiel de l’HPI fait appel à l’évaluation d’autres troubles d’hyperpigmentation tels que 
le mélasma, le mycosis fongoïde hyperpigmenté (une variante rare touchant le plus souvent les peaux 
plus foncées) et l’hyperpigmentation induite par les médicaments6. Celle-ci peut être causée par des 
antibiotiques (minocycline), des agents antinéoplasiques, des antipaludéens, l’amiodarone et les métaux. Il 
existe également des troubles d’hyperpigmentation qui entraînent une HPI et pour lesquels les diagnostics 
différentiels comprennent le lichen plan pigmentaire (une variante rare du lichen plan), la dermatose cendrée 
(aussi dénommée erythema dyschromicum perstans) et la mélanose de Riehl. Les deux premières affections 
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28 se distinguent par le fait que le 
lichen plan pigmentaire apparaît 
sur les zones exposées au soleil, 
telles que le visage, le cou et les 
extrémités supérieures, tandis 
que la dermatose cendrée 
touche généralement le tronc, 
les extrémités proximales et 
le cou. La mélanose de Riehl, 
aussi dénommée dermatite de 
contact pigmentée, présente des 
signes classiques et se manifeste 
couramment chez les jeunes 
femmes d’âge moyen au niveau 
du front, des tempes et de la 
région zygomatique du visage. 
D’autres diagnostics différentiels 
d’affections hyperpigmentaires 
pouvant mener à une HPI sont 
la phytophotodermatose, 
la mélanose frictionnelle et 
l’hyperpigmentation périorbitaire7.   

Le diagnostic de l’HPI commence 
par un examen physique complet. 
Au cours de l’examen, il peut être 
utile pour le praticien d’effectuer 
une comparaison visuelle entre la 
couleur de la zone touchée et celle 
de la peau normale du patient, soit 
en inspectant la peau non affectée, 
soit en prenant une photographie. 
Un outil diagnostique simple et 
efficace permettant de compléter 
l’examen physique est une lampe 
de Wood8. Un rehaussement 
de la pigmentation indique une 
HPI épidermique, tandis que 
l’absence de rehaussement 
indique une HPI dermique. Enfin, 
une biopsie cutanée peut être 
utile pour circonscrire le diagnostic 
ou, du moins, utile pour exclure 
certains éléments du diagnostic 
différentiel, tels qu’un mycosis 
fongoïde hyperpigmenté9. 
Idéalement, deux biopsies 
devraient être effectuées pour que 
le pathologiste puisse comparer 
les échantillons de peau normale 
et de peau hyperpigmentée. 
Les caractéristiques 
histopathologiques de l’HPI 
comprennent un nombre accru 
de mélanophages dermiques 

superficiels, ainsi qu’une 
augmentation du taux de mélanine 
épidermique. 

Il existe de nombreux agents 
thérapeutiques disponibles pour 
le traitement de l’HPI. Avant 
d’entreprendre un traitement 
pharmacologique, il est important 
de fixer des attentes réalistes et 
de prendre le temps nécessaire 
pour informer les patients que 
l’HPI peut être très difficile à 
traiter, surtout si celle-ci est 
principalement de nature 
dermique. Si l’HPI ne constitue 
pas une gêne pour le patient, une 
intervention et une surveillance 
passives peuvent représenter une 
approche de prise en charge très 
raisonnable. Cependant, cette 
situation est rare et de nombreux 
patients aspirent au traitement de 
leur HPI. C’est pourquoi cet article 
se penche sur les agents topiques 
habituellement prescrits par la 
plupart des dermatologues pour le 
traitement de l’HPI.

L’une des options de traitement 
les plus courantes de l’HPI est 
l’hydroquinone (HQ) à 2-4 %.  
Le mode d’action repose 
sur l’inhibition de l’enzyme 
tyrosinase, qui permet de bloquer 
la conversion de la DOPA en 
mélanine. L’HQ agit également 
en dégradant les mélanosomes 
et les mélanocytes10. Un 
traitement combiné populaire 
est l’utilisation de la formule 
de Kligman, un trio qui associe 
l’hydroquinone, des rétinoïdes et 
des corticostéroïdes11. Ce schéma 
thérapeutique est le plus éprouvé 
et est largement considéré 
comme un traitement efficace 
de l’HPI. La formule de Kligman 
est généralement bien tolérée et 
peut être utilisée en toute sécurité 
pour tous les phototypes de peau. 
Les effets secondaires potentiels 
d’une utilisation prolongée 
sont notamment une irritation, 
une dermatite de contact, une 
ochronose et un risque théorique 

de cancérogénicité (qui a 
uniquement été démontré dans les 
études chez l’animal)6.

Le mode d’action des rétinoïdes 
est triple : ils augmentent 
le renouvellement des 
kératinocytes, ils inhibent la 
transcription de la tyrosinase 
qui diminue ainsi la production 
de mélanine, et ils réduisent 
le transfert des mélanosomes 
entre les mélanocytes et les 
kératinocytes12. Des chercheurs 
ont démontré que l’application 
nocturne de trétinoïne à 0,1 % 
permet de diminuer les taux de 
mélanine épidermique de plus 
de 20 %, et les taux de mélanine 
dermique d’un peu moins de 
50 %, par rapport à 3 % et 7 %, 
respectivement, dans le groupe 
traité par le véhicule servant de 
placebo13. Une étude en double 
insu, contrôlée par le véhicule 
servant de placebo, menée auprès 
de 74 patients appartenant à des 
groupes ethniques de race foncée 
et souffrant d’acné, a montré que 
l’application de tazarotène à 0,1 %  
une fois par jour permettait une 
amélioration de 500 % du degré 
de gravité général de l’HPI et une 
réduction de 120 % du niveau de 
pigmentation en l’intervalle de 
18 semaines14. Une autre étude 
randomisée, où le chercheur était 
maintenu dans l’ignorance du 
traitement, a été menée auprès de 
patients souffrant d’acné modérée 
à grave et a comparé une crème 
de tazarotène à 0,1 % à un gel  
d’adapalène à 0,3 %. Selon les 
résultats, le tazarotène s’est 
avéré significativement plus 
efficace pour traiter l’HPI (25 % 
de guérison dans le groupe sous 
tazarotène par rapport à 12 % 
dans le groupe sous adapalène)15.

Les acides hydroxylés représentent 
une autre classe de médicaments 
couramment utilisés pour traiter 
l’HPI. Ces agents éliminent 
les couches superficielles de 
la peau en augmentant le 



29renouvellement des kératinocytes 
et en diminuant le taux de 
mélanine dans l’épiderme. Une 
étude randomisée, menée sur 
face divisée, où l’évaluateur était 
maintenu dans l’ignorance du 
traitement, a été menée auprès 
de dix patients présentant les 
phototypes cutanés IV à VI de 
Fitzpatrick. Cette étude a évalué 
l’application d’acide salicylique 
à 20-30 % sur une moitié du 
visage par rapport à l’absence 
de traitement sur l’autre moitié. 
L’analyse statistique de l’évaluation 
des photographies par l’évaluateur 
n’a révélé aucune différence 
significative entre le côté traité et 
le côté non traité, mais les patients 
ont signalé une amélioration 
de 40 % sur la moitié du visage 
traitée par rapport à 8 % sur la 
moitié non traitée (p = 0,004)16. 
Selon deux études randomisées 
ayant comparé l’utilisation d’une 
association acide salicylique 
à 20 %/acide mandélique à 
10 % avec l’utilisation d’acide 
glycolique à 35 % pour effectuer 
une dermabrasion dans le cadre 
du traitement de l’HPI induite 
par l’acné, des améliorations 
significatives de 66 à 72 % et de 
43 à 47 %, respectivement, ont 
été observées par rapport aux 
valeurs du début des études17,18. 
Une étude randomisée en double 
insu, menée auprès de 36 patients 
selon une modalité « face divisée 
», a comparé une dermabrasion 
par acide salicylique à 30 % avec 
la solution de Jessner (14 g de 
résorcinol, 14 g d’acide salicylique, 
14 g d’acide lactique dans 100 mL  
d’éthanol) pour le traitement 
de l’HPI induite par l’acné. Les 
résultats ont montré une efficacité 
similaire des deux traitements 
après 8 semaines19. 

Les corticostéroïdes peuvent 
également être utilisés pour 
le traitement de l’HPI, car ils 
possèdent des propriétés anti-
inflammatoires et agissent 

en réduisant les cellules 
mononucléaires et phagocytaires. 
Ils réduisent également les 
taux de mélanine épidermique 
en perturbant la synthèse de 
mélanine dans les mélanocytes20. 
Une étude randomisée en 
double insu, contrôlée par 
placebo, a évalué le désonide, 
un corticostéroïde de faible 
puissance, dans le traitement 
l’HPI axillaire et a montré une 
amélioration de 30 % de l’HPI 
par rapport à 6 % dans le groupe 
sous placebo. Toutefois, une autre 
étude randomisée en double 
insu ayant évalué une mousse 
de valérate de bétaméthasone à 
0,12 % pour le traitement de l’HPI 
induite par la dermatite de stase 
n’a montré aucune différence 
globale entre la jambe traitée par 
la mousse et la jambe traitée par 
le véhicule aux jours 14 et 28. 
Cependant, sur le plan statistique, 
une amélioration de la jambe 
traitée par le stéroïde, mais pas 
de celle traitée par le véhicule, a 
été démontrée par rapport aux 
valeurs du début de l’étude21. 
L’HPI induite par dermatite de 
stase est probablement surtout 
due à l’hémosidérine et aux 
hémosidérophages présents dans 
le derme, ce qui pourrait expliquer 
le manque d’efficacité22. 

Le niacinamide réduit le transfert 
des mélanosomes entre les 
mélanocytes et les kératinocytes23. 
Une étude randomisée, en double 
insu, contrôlée par placebo, a 
évalué le niacinamide à 4 % pour 
le traitement de l’HPI axillaire dans 
une petite cohorte de femmes 
âgées de 19 à 27 ans, et a montré 
une amélioration de 24 % par 
rapport à 6 % dans le groupe sous 
placebo20.

Le thiamidol, un dérivé du 
résorcinol et un inhibiteur très 
puissant de la tyrosinase, a été 
évalué dans une étude randomisée 
en double insu, menée sur 
face divisée, pour le traitement 

de l’HPI. Une amélioration 
statistiquement significative par 
rapport aux valeurs du début de 
l’étude a été observée lorsque 
le produit était appliqué deux 
fois par jour et quatre fois par 
jour pendant 12 semaines24. 
Contrairement aux dérivés de 
l’hydroquinone, le thiamidol n’est 
pas un substrat de la tyrosinase et 
n’est pas converti en une quinone 
toxique susceptible d’induire 
une leucodermie25. Des études 
supplémentaires sur cet agent 
prometteur sont nécessaires.

L’alpha-bisabolol, un alcool 
sesquiterpénique monocyclique, 
inhibe la mélanogénèse induite 
par l’hormone mélanostimulante 
(α-MSH) en bloquant la production 
de tyrosinase26. Une étude 
randomisée en double insu, 
contrôlée par le véhicule, menée 
auprès de 28 femmes, a évalué 
l’application quotidienne d’alpha-
bisabolol à 0,5 % et a démontré 
une amélioration de 73 % de l’HPI 
induite par les UV après  
8 semaines, par rapport au 
véhicule, pour la majorité des 
patientes ayant testé la crème à 
base d’alpha-bisabolol27.

Le lierre terrestre (Glechoma 
hederacea), une plante 
couramment utilisée dans la 
médecine orientale, aux effets 
anti-inflammatoires par le biais 
de l’inhibition de l’oxyde nitrique 
synthase et du TNF-α, a été utilisé 
pour traiter l’HPI induite par 
les UV. Une étude randomisée, 
en double insu, contrôlée par 
placebo, menée auprès de 
23 femmes, a démontré que 
Glechoma hederacea produisait 
une amélioration plus rapide et 
plus significative de l’HPI induite 
par les UV par comparaison avec 
les zones traitées par placebo et 
non traitées28.

L’approche du traitement de l’HPI 
doit toujours tenir compte des 
caractéristiques individuelles des 



30 patients, telles que le phénotype 
de peau, et également l’étiologie 
de l’HPI. L’auteur recommande 
une approche progressive qui 
commence par l’utilisation 
d’agents thérapeutiques 
sûrs, efficaces et bien tolérés 
afin de garantir l’observance 
du traitement. Au-delà des 
modifications comportementales, 
telles que des mesures strictes de 
photoprotection, et la définition 
d’attentes réalistes, les praticiens 
peuvent envisager un essai à 
base d’hydroquinone seule ou 
en association, de rétinoïdes 
topiques et d’acides hydroxylés 
avant de poursuivre vers des 
options supplémentaires ou de 
remplacement.

L’HPI est une affection 
cutanée courante qui touche 
principalement les personnes 
ayant un phénotype de peau 
foncée. L’inflammation endogène 
ou exogène joue un rôle 
important dans la pathogenèse, 
et le diagnostic de l’HPI exige 
que les praticiens soient 
conscients des autres troubles 
d’hyperpigmentation qui peuvent 
se présenter comme une HPI. 
Les traitements courants de l’HPI 
comprennent l’hydroquinone, les 
rétinoïdes, les acides hydroxylés 
et les corticostéroïdes. Comme 
toujours, le choix du traitement 
doit tenir compte de l’âge du 
patient, des comorbidités sous-
jacentes et des objectifs de 
qualité de vie, tout en trouvant un 
juste équilibre des risques et des 
avantages permettant une prise en 
charge optimale de l’HPI.
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