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Révision clinique

La pelade par plaques
Partie 2 : traitement

Frank Spano MD CCFP  Jeff C. Donovan MD PhD FRCPC

Résumé
Objectif   Présenter aux médecins de famille des renseignements de base pour faire comprendre les schémas 
thérapeutiques et les résultats des traitements pour la pelade par plaques, de même que les aider à identifier les 
patients pour qui une demande de consultation en dermatologie pourrait s’imposer.  

Sources des données  Une recension a été effectuée dans PubMed pour trouver des articles pertinents concernant le 
traitement de la pelade par plaques. 

Message principal La pelade par plaques est une forme auto-immune de perte pileuse qui touche à la fois les 
enfants et les adultes. Même s’il n’y a pas de mortalité associée à la maladie, la morbidité découlant des effets 
psychologiques de la perte des cheveux peut être dévastatrice. Lorsque la pelade par plaques et le sous-type de 
la maladie sont identifiés, un schéma thérapeutique approprié peut être amorcé pour aider à arrêter la chute des 
cheveux et possiblement faire commencer la repousse. Les traitements de première intention sont la triamcinolone 
intralésionnelle avec des corticostéroïdes topiques ou du minoxidil ou les 2. Les médecins de famille peuvent 
prescrire ces traitements en toute sécurité et amorcer ces thérapies. Les cas plus avancés ou réfractaires pourraient 
avoir besoin de diphénylcyclopropénone topique ou d’anthraline topique. On peut traiter la perte de cils avec des 
analogues de la prostaglandine. Les personnes ayant subi une 
perte de cheveux abondante peuvent recourir à des options 
de camouflage ou à des prothèses capillaires. Il est important 
de surveiller les troubles psychiatriques en raison des effets 
psychologiques profonds de la perte de cheveux.  

Conclusion  Les médecins de famille verront de nombreux 
patients qui perdent leurs cheveux. La reconnaissance 
de la pelade par plaques et la compréhension du processus 
pathologique sous-jacent permettent d’amorcer un schéma 
thérapeutique approprié. Les cas plus graves ou réfractaires 
doivent être identifiés pour qu’une demande de consultation en 
dermatologie soit demandée au besoin.   

Cas
Un homme de 25 ans était chez le barbier pour sa coupe de che-
veux habituelle quand son coiffeur lui a fait remarquer la présence 
de plusieurs plaques sans cheveux. Un diagnostic de pelade par 
plaques a été posé en se fondant sur l’apparence morphologique 
classique des plaques dénudées et des cheveux en « point d’excla-
mation  » en périphérie. Après avoir discuté de ses options avec 
son médecin de famille, le patient a choisi de suivre un traitement.  

Sources des données
Une recension de la base de données de PubMed jusqu’au 15 
novembre 2014 a été effectuée pour trouver des articles perti-
nents portant sur le traitement de la pelade par plaques. Parmi les 
expressions de recherche en anglais figuraient les suivantes : alo-
pecia areata et treatment, alopecia totalis et treatment, alopecia uni-
versalis et treatment, de même que alopecia areata et reviews. Nous 
avons aussi recherché des articles concernant des traitements 
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 • L’acétonide de triamcinolone intralésionnelle 
devrait être considérée comme thérapie de 
première intention pour la pelade au stade de 
plaques limitées touchant le cuir chevelu ou les 
sourcils chez les adolescents et les adultes. Le 
recours au minoxidil pourrait avoir des bienfaits 
thérapeutiques additionnels.

 • On peut prescrire des traitements avancés 
comme des médicaments immunosuppresseurs 
par voie orale ou de la diphénylcyclopropénone 
sous la direction d’un dermatologue.  

 • La pelade par plaques a des répercussions 
psychologiques profondes sur les patients et 
les médecins traitants devraient continuer à 
surveiller la présence ou l’apparition de troubles 
psychiatriques comme la dépression ou l’anxiété.  
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spécifiques de la pelade par plaques, notamment les 
corticostéroïdes topiques et intralésionnels, le minoxidil, 
le bimatoprost, l’anthraline, la diphénylcyclopropénone 
(DPCP), le méthotrexate, la sulfasalazine, le prednisone, 
la cyclosporine et le plasma riche en plaquettes (PRP).

Message principal
La pelade par plaques est une forme auto-immune de 
perte pileuse dont la prévalence durant une vie se situe 
à environ 2 %. La plupart des cas peuvent être reconnus 
par des plaques dénudées bien définies avec des cheveux 
en point d’exclamation à la périphérie. La première partie 
de cette série de 2 portait sur l’épidémiologie, la patho-
genèse, l’histologie et l’approche clinique au diagnostic 
de la pelade par plaques (page e401)1. La présente partie 
concerne le traitement de la pelade par plaques.  

Approche au traitement.  Même s’il n’y a pas de remède 
pour la pelade par plaques, il existe de nombreux traitements 
possibles. Les décisions entourant le traitement dépendent 
souvent du degré de perte capillaire et de l’âge du patient. 
De plus, si la zone affectée par la pelade est minime et faci-
lement camouflée par d’autres cheveux autour, il pourrait 
être approprié de conseiller une approche attentiste, parce 
qu’une repousse spontanée peut se produire chez un grand 
sous-groupe de patients2,3. Il convient de signaler que si 
une plaque donnée dépourvue de cheveux peut s’améliorer, 

d’autres zones de pelade peuvent encore se développer. Des 
régions où le traitement a réussi peuvent connaître une réci-
dive lors de l’arrêt du traitement. Il n’y a pas de données pro-
bantes indiquant qu’un traitement modifie en définitive les 
résultats de patients individuels. Toutefois, avant de conseil-
ler les patients, il faut tenir compte de l’état psychologique de 
la personne, parce que la perte des cheveux peut avoir des 
répercussions profondes et de nombreux patients choisiront 
de suivre un traitement2,3.   

Il importe que les médecins de soins primaires com-
prennent les rôles du minoxidil, des corticostéroïdes 
topiques et injectés, car une large part des patients 
bénéficieront de ces traitements. Les patients qui ne 
répondent pas à ces traitements ou souffrent d’une perte 
capillaire plus abondante peuvent être référés pour une 
évaluation en dermatologie (Figure 1).

Corticostéroïdes intralésionnels.  Les corticostéroïdes 
intralésionnels sont considérés la principale interven-
tion pharmacologique pour ceux atteints de pelade au 
cuir chevelu ou aux sourcils et ils peuvent être admi-
nistrés en toute sécurité par des médecins de soins pri-
maires4. L’agent le plus couramment utilisé est l’acéto-
nide de triamcinolone à des concentrations allant de 2,5 
à 10 mg/ml. L’acétonide de triamcinolone est disponible 
sur le marché à des concentrations de 10 mg/ml et de 
40 mg/ml et doit donc être diluée dans une solution 
saline pour injection avant d’être utilisée.  

Le temps nécessaire à une amélioration clinique 
varie de 2 à 6 semaines4-6. Dans une étude antérieure, 
Abell et Munro ont traité avec succès 71  % des per-
sonnes au stade de la pelade présentant des plaques 
à l’aide de corticostéroïdes intralésionnels4. Notre pro-
tocole habituel imite celui de Chang et ses collabora-
teurs, en infiltrant le cuir chevelu avec de l’acétonide 
de triamcinolone (5 mg/ml) au moyen d’une aiguille de 
calibre 30 aux 4 à 6 semaines6. À chaque séance, nous 
administrons 0,1 ml de la formulation dans chaque site 
d’injection intradermique espacé d’environ 1 cm l’un de 
l’autre, de manière semblable à celle décrite par Abell et 
Munro, en limitant le volume total pour le cuir chevelu à 
3 à 4 ml aux 4 à 6 semaines4. On peut traiter les sourcils 
comme on vient de le décrire en utilisant une concen-
tration de 2,5 mg/ml pour un maximum de 0,5 ml par 
sourcil. Nous commençons par la concentration la plus 
faible pour réduire le risque d’atrophie. On peut l’aug-
menter à 5 mg/ml pour les patients dont la pelade par 
plaques ne répond pas.  

Il importe de signaler, surtout avec de multiples injec-
tions avec le temps, qu’il faut surveiller les complica-
tions courantes d’atrophie et d’hypopigmentation du 
cuir chevelu. L’atrophie du cuir chevelu apparaît clini-
quement comme une petite indentation située au site 
du traitement antérieur et elle est plus probable avec de 
plus fortes concentrations d’acétonide de triamcinolone4,6. 

Figure 1. Traitement de la pelade par plaques
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DPCP—diphénylcyclopropénone.
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Les cataractes et le glaucome sont des conséquences 
rares mais potentielles d’injections périoculaires à long 
terme7. En dépit de ces risques, la triamcinolone intra-
lésionelle est une bonne option de première intention 
pour les adultes et les adolescents qui peuvent résister à 
l’inconfort mineur de la thérapie5.   

À notre clinique, nous croyons qu’assurer une posi-
tion confortable du patient et lui dire de respirer len-
tement et profondément aident à atténuer l’inconfort. 
Avec certains patients, surtout les adolescents, nous uti-
lisons un vibrateur manuel placé près de la zone dénu-
dée comme distraction de la douleur provoquée par 
l’injection.   La dilution de la triamcinolone avec un 
anesthésique local ou l’application d’un anesthésique 
topique ne sont pas utilisées dans notre clinique, mais 
pourraient l’être par certains médecins. Les injections 
de corticostéroïdes sont habituellement évitées chez les 
enfants de moins de 10 ans en raison de la douleur et de 
la crainte qu’elles engendrent.  

Corticostéroïdes topiques.  Les corticostéroïdes 
topiques appliqués sur le cuir chevelu sont moins effi-
caces qu’en injections, mais ils peuvent apporter des 
bienfaits chez environ 30 à 50 % des patients8-10. Cer-
tains cliniciens choisissent de prescrire les corticosté-
roïdes topiques sous occlusion (couverts par une pel-
licule de plastique) pour améliorer leur pénétration8,9. 
Même si on utilise habituellement les corticostéroïdes 
topiques pour les personnes atteintes de formes 
plus limitées de la pelade par plaques, leur utilisa-
tion potentielle convient à tous les sous-types. Tou-
tefois, il y a lieu de signaler que l’efficacité du traite-
ment est souvent bien moins grande que les variantes 
plus avancées8. Il faut typiquement des corticosté-
roïdes plus forts (classe 1) pour le traitement de la 
pelade par plaques. Tosti et ses collègues ont démon-
tré que l’onguent de propionate de clobétasol à 0,05 % 
sous occlusion avait produit la repousse chez 8 des 28 
patients atteints de pelade totale ou universelle. Par 
contre, en dépit de la poursuite du traitement, seule-
ment 5 sujets avaient retrouvé leur complète cheve-
lure à l’échéance ciblée de 1 an9.     

Il faut rappeler que, dans la plupart des cas, les 
premiers signes d’amélioration peuvent prendre de 
6 semaines à 3 mois (jusqu’à 6 mois chez certains) à 
apparaître et que des taux de récidive aussi élevés que 
63 % ont été observés8,9. Chez les patients qui suivent un 
traitement aux corticostéroïdes, les cliniciens devraient 
surveiller les effets secondaires comme la folliculite, 
la télangiectasie, l’atrophie locale et la rare possibi-
lité d’une suppression de l’axe hypotalamo-hypophyso- 
surrénalien8,9,11,12.

On peut prescrire diverses préparations, notamment 
des lotions, des crèmes, des onguents, des mousses 
et des aérosols. Nous avons l’habitude d’utiliser les 

lotions, les aérosols et les mousses s’il reste encore 
des cheveux avant le traitement ou s’il s’ensuit une 
repousse des cheveux.  

Minoxidil.  Le minoxidil est homologué par la Food and 
Drug Administration et Santé Canada pour le traitement 
de l’alopécie androgène (alopécie séborrhéique mascu-
line et chute de cheveux féminine), mais il peut aussi se 
révéler utile comme traitement d’appoint de la pelade 
par plaques chez les adultes et les enfants13,14.    

Contrairement aux corticostéroïdes qui agissent pour 
réduire l’inflammation, le minoxidil agit principalement 
pour favoriser la repousse des cheveux. Des données 
probantes proviennent d’une étude contrôlée contre 
placebo à double insu par Price qui évaluait l’efficacité 
du minoxidil à 3 % 2 fois par jour. Même si 63,6 % des 
patients ont connu au moins une réponse partielle, seu-
lement 27,3  % ont été désignés comme ayant eu une 
réponse complète14. De plus, la concentration de la for-
mulation du minoxidil importe; la solution à 5 % devrait 
être utilisée dans la mesure du possible13,15. Les résul-
tats peuvent prendre du temps à venir dans certains cas 
et il peut falloir plus longtemps que 3 à 6 mois avant 
de constater une nouvelle repousse des cheveux13,14,16. 
Parmi les complications du traitement figurent une irri-
tation locale, une dermatite allergique de contact ou, 
occasionnellement, une croissance accrue des poils 
faciaux13-16. En général, nous utilisons rarement le 
minoxidil comme agent en monothérapie et nous le 
combinons habituellement avec plusieurs autres traite-
ments comme les corticostéroïdes topiques ou intralé-
sionnels, le prednisone, l’anthraline ou la DPCP.

Thérapies avancées
Stéroïdes systémiques :   les glucocorticoïdes sys-

témiques sont une option thérapeutique viable pour 
les cas sévères de pelade par plaques. On a constaté 
une repousse des cheveux autant avec la forme intra-
veineuse (IV) qu’orale. Toutefois, l’efficacité diminue 
dans les cas de sous-types plus sévères de pelade par 
plaques17,18.  Nakajima et ses collègues ont constaté 
qu’un schéma par IV de 500 mg de méthylprednisolone 
par jour pendant 3 jours était efficace chez les patients 
dont la pelade par plaques était de courte durée et de 
superficie limitée19. Toutefois, quand on comparait les 
taux de repousse à un stade par plaques depuis peu 
avec ceux des cas de pelade totale, on observait une 
importante baisse du taux de réussite, passant de 88 
à 21,4  %19. Kar et ses collègues ont démontré que 200 
mg de prednisolone par voie orale une fois par semaine 
pendant 3 mois consécutifs étaient une alternative effi-
cace à la posologie par IV, obtenant notamment une 
amélioration chez 8 patients sur 20 atteints de pelade 
par plaques18. D’autres schémas posologiques de corti-
costéroïdes sont aussi possibles. 
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Malgré les résultats de ces études, il importe d’infor-
mer les patients du taux élevé de récidive après la cessa-
tion de la thérapie17-19. Olsen et ses collègues ont démon-
tré que l’utilisation simultanée de minoxidil topique aidait 
à réduire le risque de chute capillaire après avoir arrêté 
de prendre du prednisone20. Il faut discuter des effets 
secondaires des corticostéroïdes par voie orale avec les 
patients avant qu’ils les utilisent. Au nombre de ces effets, 
on peut mentionner une nécrose avasculaire, le gain 
de poids, l’hypertension, le diabète, une altération du 
sommeil, des changements d’humeur, de la faiblesse, 
des éruptions acnéiformes, des menstruations irrégu-
lières, des vergetures et les conséquences à long terme 
de l’hypercortisolisme. Ces complications possibles font 
en sorte que les corticostéroïdes systémiques ne sont pas 
une option de première intention ni une solution à long 
terme pour la pelade par plaques17-20.  

Sensibilisants topiques :   les sensibilisants topiques, 
comme la DPCP ou l’ester dibutylique de l’acide squa-
rique, sont souvent prescrits comme principaux traite-
ments des patients atteints de pelade par plaques récal-
citrante ou ceux ayant une perte de cheveux de plus de 
50 %. Le traitement a pour but de produire une derma-
tite allergique de contact sur le cuir chevelu afin d’altérer 
la réponse immunitaire et ainsi provoquer une repousse 
des cheveux. L’efficacité des sensibilisants topiques a 
été démontrée chez les jeunes enfants et les adultes21-26.  

L’utilisation de la DPCP commence par la sensibili-
sation d’une zone de cuir chevelu de la grosseur d’une 
petite pièce de monnaie avec une solution de DPCP 
à 2  % dans de l’acétone. Deux semaines plus tard, le 
médecin commence à titrer et à administrer avec pré-
caution des doses hebdomadaires progressivement plus 
fortes (0,0001 %, 0,001 %, 0,01 %, 0,02 %, 0,05 %, 0,1 %, 
0,2 %, 0,3 %, 0,4 %, 0,5 %, 0,75 %, 1 % et 2 %) jusqu’à ce 
qu’une légère dermatite d’irritation ou allergique d’une 
durée de 36 à 48 heures se produise21,24,27. Les taux d’ef-
ficacité de la DPCP et de l’esther dibutylique de l’acide 
squarique semblent semblables et se situer à environ 
60  %23. Par ailleurs, malgré ces résultats, environ 60  % 
des patients peuvent recommencer à perdre leurs che-
veux après le traitement22,27. Les complications possibles 
de l’application de la DPCP sont nombreuses et doivent 
être discutées avec les patients avant l’administration. 
En plus des dermatites légères de contact ou allergiques 
prévues, des réactions plus fortes peuvent survenir, 
notamment des vésicules, des cloques, de l’urticaire, 
une lymphadénopathie, une hyperpigmentation ou une 
hypopigmentation. Des éruptions généralisées peuvent 
se produire et nécessiter l’arrêt de la thérapie25,27. 

Des dermatologues ou des infirmières spécialisées 
en dermatologie effectuent habituellement l’administra-
tion du traitement à la DPCP en raison des contraintes 
pratiques de l’entreposage du produit et de la nécessité 
d’assurer une administration sécuritaire.  

Anthraline :  l’anthraline est un composé synthé-
tique semblable au goudron qui est utilisée dans le trai-
tement de la pelade par plaques depuis de nombreuses 
années. Au contraire de la DPCP, l’anthraline provoque 
une irritation du cuir chevelu (dermatite de contact par 
irritation) plutôt qu’une véritable dermatite allergique de 
contact et elle peut être administrée par les patients à 
domicile21,28-30. Le traitement convient aux adultes et aux 
enfants29. Même si les données probantes sont limitées, 
de petites études démontrent des résultats adéquats chez 
25 à 75 % des patients, selon la gravité de l’affection29,30.

Lorsque nous la prescrivons, nous commençons 
par une administration quotidienne d’une formulation 
topique d’anthraline à 1 ou 2  %, appliquée pendant 10 
à 15 minutes avant de l’enlever par lavage au sham-
poing. Les patients augmentent le temps d’application 
totale chaque semaine jusqu’à ce que se produise une 
irritation constante de bas grade. Certaines personnes 
doivent augmenter la durée du traitement au point d’ap-
pliquer l’anthraline avant d’aller au lit, puis de l’enlever 
par lavage au matin à leur réveil. Il importe d’avertir les 
patients que la couleur pourpre de l’anthraline peut déco-
lorer ou tacher les draps, les serviettes et la baignoire.

Même s’il est prévu que la thérapie provoque une 
dermatite par irritation, dans certains cas, elle peut 
devenir très sévère et s’accompagner d’une lymphadé-
nopathie, ce qui nécessite de limiter le temps d’appli-
cation ou d’arrêter complètement le traitement29. Cer-
taines données probantes font valoir que l’utilisation 
simultanée de l’anthraline et du minoxidil pourrait amé-
liorer globalement les résultats thérapeutiques chez les 
patients atteints d’une pelade par plaques réfractaire28.  

Autres traitements.  En plus du prednisone, d’autres 
agents immunosuppresseurs par voie orale pourraient 
être utiles pour certaines personnes à un stade avancé 
de la pelade par plaques ou ayant des formes plus loca-
lisées résistantes au traitement. Les agents les plus 
communément utilisés sont le méthotrexate, la sulfa-
salazine et la cyclosporine3. Il convient de préciser qu’à 
l’heure actuelle, il n’y a pas de données solides préco-
nisant l’utilisation d’une thérapie photodynamique dans 
le traitement de la pelade par plaques31. Des injections 
de plasma riche en plaquettes (PRP), une thérapie plus 
récente, sont appuyées par des données probantes plus 
nombreuses comme traitement potentiel de la pelade 
par plaques. Une récente étude randomisée à double 
insu comparant le PRP, l’acétonide de triamcinolone à 
faible dose et une injection de placebo a démontré la 
supériorité du PRP. Par ailleurs, l’efficacité du PRP par 
rapport aux concentrations thérapeutiques standards de 
l’acétonide de triamcinolone et dans les cas de pelade 
par plaques généralisée doit encore faire l’objet d’études 
plus approfondies32. On recommande une demande de 
consultation en dermatologie pour une discussion à 
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propos de ces agents, de leur surveillance nécessaire et 
des effets secondaires qui leur sont associés.  

Autres facteurs à prendre en compte
Pelade aux sourcils : comme mentionné précédem-

ment, le traitement de la pelade aux sourcils repose sur 
les corticostéroïdes topiques accompagnés d’injections. 
Nous utilisons habituellement des concentrations plus 
faibles (2,5 mg/ml) dans cette région pour limiter le 
risque d’une atrophie transitoire. Si nous utilisons occa-
sionnellement la DPCP pour les cas réfractaires, nous 
évitons l’anthraline.  

Pelade aux cils : la pelade touchant les cils peut être 
très troublante pour les patients. On étudie de plus en 
plus les analogues de la prostaglandine, le latanoprost 
et le bimatoprost, en ce qui a trait à cette indication 
non mentionnée sur l’étiquette33,34. Si divers rapports 
font valoir que le latanoprost et le bimatoprost sont des 
options utiles pour une atteinte aux cils, d’autres études 
conflictuelles empêchent leur utilisation généralisée. Il 
faut d’autres études pour préciser leur rôle dans la prise 
en charge de la pelade aux cils et aux sourcils33-37.

Pelade dans la barbe : la pelade dans la barbe est 
difficile à traiter. Comme dans le traitement du cuir che-
velu, les thérapies topiques aux corticostéroïdes peuvent 
engendrer une folliculite. Nous utilisons des injections 
d’acétonide de triamcinolone (5 mg/ml) pour les zones 
résistantes. L’atrophie demeure un effet secondaire 
important et il faut en discuter avec tous les patients.  

Options de camouflage du cuir chevelu.  Les personnes 
atteintes d’une forme avancée de pelade par plaques 
peuvent trouver à leur avantage le port d’une perruque 
ou d’un postiche3,38. Ces produits peuvent être portés en 
même temps que l’utilisation de toutes les autres formes 
de traitement, y compris avec la DPCP et l’anthraline.   

Diverses formes de camouflage du cuir chevelu avec 
des vaporisateurs ou des fibres de couleurs peuvent servir 
à cacher les petites zones sans cheveux. Les tatouages 
aux sourcils sont une option populaire pour ceux dont la 
pelade dans cette région résiste au traitement38.   

Greffe de cheveux.  La greffe de cheveux n’est généra-
lement pas une option pour les personnes atteintes de 
pelade par plaques, parce que les cheveux greffés seront 
probablement ciblés par le système immunitaire. Pareil-
lement, il faut rappeler aux personnes ayant des anté-
cédents de pelade par plaques qui souhaitent subir une 
greffe de cheveux pour une alopécie androgène que la 
pelade par plaques peut survenir à nouveau durant leur 
vie. Si cette récidive se produit, elle pourrait se traduire 
par la perte des cheveux greffés.  

Effets psychologiques.  La chute des cheveux peut avoir 
des effets psychologiques profonds sur les patients et 

leur famille. La plupart des médecins sous-estiment les 
séquelles psychologiques de la pelade par plaques39. Un 
sentiment de deuil aigu est courant et il est important de 
détecter des symptômes d’anxiété et de dépression dans 
les soins aux patients atteints de l’affection39,40.

Renseignements à l’intention des patients.  On peut 
trouver des services de soutien et des renseignements 
destinés aux patients sur le site web de la National Alo-
pecia Areata Foundation (www.naaf.org) et celui de la 
Canadian Alopecia Areata Foundation (www.canaaf.
org). Il existe des groupes d’entraide pour les patients 
dans toute l’Amérique du Nord.  

Conclusion
Le jeune homme a choisi de subir une thérapie avec 
de l’acétonide de triamcinolone intralésionnelle. 
Même s’il s’est produit une amélioration modérée 
dans la repousse des cheveux au début, quelques 
plaques ont persisté et de nouvelles ont apparu. De 
nombreuses plaques résistaient au traitement. La 
progression s’est poursuivie jusqu’à ce que plus de 
50  % du cuir chevelu soient affectés. Une demande 
de consultation en dermatologie a été présentée. Lors 
de la consultation, il a été décidé qu’il était un can-
didat propice à une thérapie à la DPCP. Pendant qu’il 
suivait son traitement, il a décidé d’utiliser une pro-
thèse capillaire pour cacher l’ampleur de sa pelade 
par plaques. Après 6 mois, la majorité de sa cheve-
lure avait repoussé grâce au traitement. On a cessé 
la DPCP et il reçoit actuellement chaque mois des 
injections intralésionnelles de triamcinolone lorsque 
de nouvelles plaques apparaissent. Depuis qu’il 
suit sa thérapie, il est devenu membre d’un groupe 
local d’entraide pour soutenir les patients atteints de 
pelade par plaques et sensibiliser sa communauté à 
ce problème. 
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rio. Le Dr Donovan est dermatologue, directeur de la clinique d’alopécie du 
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