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INTRODUCTION 



Le prurit représente une tt sensation déplaisante qui entraîne le désir de se gratter ». Il 

est souvent confondu avec le grattage ; celui-ci constitue en fait la réponse motrice liée au 

prurit . 
Le prurit correspond donc à une sensation subjective, qui ne préjuge en rien de la 

dermatose ou de la maladie sous-jacente. En anglais, il existe deux termes pour signifier le 

prurit : «pruritus », correspondant au prurit sans dermatose et « itch », correspondant au 

prurit associé à une dermatose.[" 

Même en l'absence de dermatoses, le grattage peut entraîner des lésions cutanées, 

pouvant se présenter notamment sous la forme de papules de prurigo en cas de prurit sévère 

ou chronique. 

Le prurit est un motif de consultation fréquent pour le médecin généraliste (8 % de la 

population présenterait un prurit)[21 et il n'est pas toujours facile d'en faire le diagnostic 

étiologique. 

En effet, de nombreuses pathologies peuvent être responsables de prurit isolé: des 

dermatoses, de nombreuses maladies générales, des causes toxiques ou médicamenteuses, 

voire même des étiologies psychogènes. On retrouve une étiologie dans 25 à 60 % des cas 

selon les études. [33[41 

D'abord, nous ferons un rapide rappel de la physiopathologie du prurit. 

Puis, à titre d'exemple, nous allons présenter quelques observations de prurit isolé où 

se pose le problème diagnostic. 

Ensuite, nous présenterons succinctement les étiologies pouvant entraîner un prurit 

isolé, sans lésion dermatologique. Nous verrons que le diagnostic comporte plusieurs étapes : 

interrogatoire, clinique, biologie et examens complémentaires. 

De plus, nous ferons le point sur le traitement général de tout prurit ainsi que quelques 

bases des traitements spécifiques selon les étiologies. 

Enfin, nous essaierons de définir une conduite à tenir précise pour le médecin 

généraliste en faisant une synthèse pour sa pratique courante. 



PHYSIOLOGIE 



La physiologie du prurit est toujours mal connue. On sait qu'elle est très complexe et 

qu'elle fait intervenir de nombreux médiateurs. 

Plusieurs chapitres sont à envisager : 

Les fibres nerveuses en cause 

e Les médiateurs (Tableaux) 

Les différents types de prurit 

Les fibres nerveuses en cause 

La sensation de prurit semble prendre naissance au niveau de la jonction denno- 

épidermique de la peau, où des terminaisons nerveuses sont présentes. Ces fibres nerveuses 

sont sélectives du prurit mais pas totalement spécifiques car elles peuvent être stimulées par 

des substances algogènes.15] Ces fibres nerveuses sont des fibres de type C, amyéliniques, 

donc à conduction lente. Elles représentent environ 5% des fibres de type C du corps, mais 

appartiennent à une sous-population à conduction nerveuse très lente (0'5 mls alors que celle 

d'une fibre de type C standard peut atteindre jusque 2 m/s) mais ayant un territoire 

d'innervation important (sur environ 85 mm); ceci expliquerait l'impossibilité de situer très 

précisément une sensation de prurit. 

Ces fibres sont identiques aux fibres nerveuses de la douleur mais n'ont pas le même 

mécanisme d'action. Elles sont également insensibles aux stimuli mécaniques[61 et il est à 

noter également que les fibres nerveuses de type A 6 pourraient jouer un rôle dans la 

localisation temporo-spatiale du Prurit.[71 

Ces fibres nerveuses rejoignent les ganglions dorsaux puis la corne dorsale de la 

moelle épinière avant d'emprunter le tractus spinothalamique controlatéral jusqu'au noyau 

thalamique ventro-postéro-latéral. Plusieurs autres zones vont être activées en même temps : 

le cervelet, le cortex somato-sensoriel primaire (responsable de la caractérisation temporo- 

spatiale du prurit), les zones pré-motrice et motrice supplémentaire (responsables de la 

réponse au stimulus par grattage), le cortex insulaire et le cortex cingulaire antérieur 

(responsable de l'aspect émotionnel du stimulus).[81 On note également une activation des 



zones sensorielles du lobe frontal, qui ont un rôle dans la composante compulsive du prurit et 

dans la décision de réaction.['] 

L'inhibition du prurit est liée à l'activation de la zone grise périaqueducale, 

notamment par la douleur. 

La tomographie par émission de positrons et I'IRM fonctionnelle ont permis de 

montrer que toutes ces zones cérébrales interviennent également pour gérer le stimulus de la 

douleur, mais le résultat est fonction de l'intensité d'activation des différentes zones décrites 

ci-dessus. 

La réponse motrice alors entreprise entraîne un grattage, qui joue un rôle de « gate- 

control)) en rétablissant plus ou moins l'inhibition au niveau central du prurit, par la 

stimulation des fibres de type A, fibres nerveuses afférentes à conduction rapide, situées juste 

à côté des fibres de type C et empruntant les mêmes voies jusqu'au cerveau. La stimulation 

des fibres de type A va stimuler I'interneurone de la substance gélatineuse de Rolando au 

niveau de la corne dorsale de la moelle épinière, ce qui entraîne alors une inhibition de la 

cellule T responsable de la transmission de l'information au système nerveux  centra^.[^^['^] Ce 

mécanisme pourrait expliquer 1' efficacité du TENS dans le traitement de certains prurits. Il est 

possible également que les enképhalines endogènes jouent un rôle au niveau spinal.'71 
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2. Les médiateurs 

Il existe de nombreux médiateurs dont certains ont un mécanisme d'action 

partiellement voire totalement inconnu. 

Les diffkrerrts médiateurs du pr~lri/''' 

histamine 

sérotonine 

adrénaline 

noradrénaline 

acétylcholine 

mélatonine 

dopamine 

tryptase 

chymase 

papaïne 

kallikréine 

carboxypeptidases 

cannabinoïdes 

CGRP=Calcitonin Gene Relatcd Peptide; CRH=Corticosteroid Releasing Hormoize; ECF=Epidermal Growth 

Factor; MBP PAF=Major Basic Protein Platelet Activating Factor; NGF=Nerve Growtlt Factor; 

PDFG=Platelet Derived Growth Factor; TGF=Transforming Growth Factor; TNF=Tumor Necrosis Factor; 

VI& Vasoactive Intestinal Peptide 
I U C S V , ,  Ir*"' I I I I  p d r I U J V 8  U U i I I i  I # V L L I I S  I l U l G * L i S  I I L I I V U S l l l è j  I U L L V I ,  I V V 1  I . C I  V C  U I V T V L I .  l U C l V l ,  

PDFG=Platelet Derived Growth Factor; TGF=Transforming Growth Factor; TNF=Tumor Necrosis Factor; 

VI& Vasoactive Intestinal Peptide 

Les médiateurs les plus connus sont responsables d'un prurit plus ou moins intense 

quand ils sont injectés dans la peau. Ils agissent directement sur les fibres C ou par 

l'intermédiaire du mastocytes. Certains interviennent en modulant l'intensité du prurit. 

calcitonine 

CGRP 

endothéline 

VIP 

neurotensine 

cholécystokinine 

a-MSH et y-MSH 

bombésine 

bradykinine 

somatostatine 

CRH 

meth-enképhaline 

leu-enképhaline 

P-endorphine 

morphine 

leucotriènes 

prostaglandines 

neurokinine A et B 

EGF 

NGF 

PDGF 

TGF a et P 

somatomédine 

érythropoïétine 

interleukines 

TNF 
-- - 

MBP PAF 



[Il chez les atopiques 

Les différents médiateurs testés par injection intradermiques classés selon leurs mécanismes et 

leurs intensités de réponse prurigène.'61 

2.1. Médiateurs entraînant la stimulation des terminaisons nerveuses 

L'lzistamine est le médiateur le plus connu du prurit mais elle ne peut expliquer à elle 

seule le prurit, d'autant plus que son effet ne dure pas plus d'l heure.17] Elle agit par 

l'intermédiaire des récepteurs Hl  et non des récepteurs H2. Les récepteurs H3 voire 

H4 pourraient également intervenir dans l'apparition du prurit.'81 De plus l'histamine 

serait responsable du phénomène d'alloknesis, en rendant la zone de la peau où elle est 

H4 pourraient également intervenir dans l'apparition du prurit.[81 De plus l'histamine 

serait responsable du phénomène d'alloknesis, en rendant la zone de la peau où elle est 

en action anormalement sensible à d'autres stimuli (tactile, pression, température, 

. . .)["], par modification des terminaisons nerveuses et des récepteurs des neuropeptides 

lors d'un prurit chronique["' ; ce phénomène est notamment rencontré lors de la 

dermatite atopique. 

La sérotonine est un médiateur peu prurigène qui peut également entraîner une 

douleur liée au prurit. Elle agit au niveau périphérique indirectement en stimulant les 

mastocytes pour libérer de l'histamine et au niveau central, par l'intermédiaire des 

récepteurs 5HT3 de la sérotonine (en rapport avec le système ~ ~ i o ï d e ) . [ ~ ]  



La bradykinine génère peu de prurit, essentiellement par stimulation des mastocytes 

pour la production d'histamine, mais elle a un rôle plus important dans la médiation de 

la douleur. Elle stimulerait également la substance P, le CGRP et les prostaglandines 

E2 et sensibiliserait les terminaisons nerveuses à d'autres stimuli chimiques."21 

L'acétylclzoline est un médiateur du prurit uniquement chez les patients atopiques, en 

agissant essentiellement sur les terminaisons nerveuses, mais également sur des 

récepteurs situés sur les lymphocytes, les kératinocytes, les mélanocytes, les 

fibroblastes dermiques et les cellules endothéliales. Chez les patients non atopiques, 

l'acétylcholine est un médiateur de la douleur par l'intermédiaire des récepteurs 

cholinergiques muscariniques. [81 

Les protéinases sont aussi des médiateurs du prurit. La trypsine et la chymotrypsine 

entraînent un prurit important bien inhibé par les antihistaminiques, suggérant que leur 

action est liée à l'histamine. La chymase module le prurit en dégradant des peptides 

pruritogènes et non pruritogènes. De plus, la tryptase pourrait agir au niveau de  

récepteurs PAR-2 (Proteinase-activated receptor 2), situés au niveau des fibres 

nerveuses sensitives, et ainsi induire un prurit lors d'inflammation cutanée.['*] La 

papaïne et la kallikréine entraînent également un prurit pouvant être associé à une 

sensation de piqûre douloureuse, ne répondant pas aux antihistaminiques;. le 

mécanisme d'action est probablement lié à des lésions par ces médiateurs des 

terminaisons nerveuses. 

2.2. Médiateurs intervenant dans la modulation du signal 

2.2. Médiateurs intervenant dans la modulation du siipnal 

2.2.1. Augmentation de la sensibilité 

Les prostaglandines (PGEI, PGE2, endoperoxydases) sont peu pruritogènes seules 

mais peuvent par contre potentialiser le prurit induit par l'histamine voire par la 

sérotonine et d'autres médiateurs. 

L'interleukine 2, et à moindre degré les interleukines 4 et 6, sont les cytokines dont 

on a prouvé leurs responsabilités dans le prurit. Nombreuses autres cytokines sont 



trouvées en grande quantité dans les zones prurigineuses (comme par exemple le 

TNFa) sans avoir pu démontrer leur rôle (notamment par injection intradermique). 

L'interleukine 31 produite par les cellules T aurait un rôle lors du prurigo, lié a 

l'inflammation, en stimulant les monocytes et les kératinocytes.18] 

Le Nerve Growth Factor (NGF) stimule la production de tryptase par les mastocytes. 

11 est produit par les cellules épithéliales, sous l'action de l'histamine, afin de réguler 

la sensibilité de la peau, notamment lors de prurigo. 

2.2.2. Diminution de la sensibilité 

Les endocantzabinoïdes ont un rôle dans le prurit encore mal identifié, si ce n'est 

qu'ils ont une action plutôt anti-pruritogène, en bloquant le prurit induit par 

l'histamine. Cependant, lors de l'inflammation, ils stimulent les récepteurs TRPVl 

(Transient Receptor Potential Vanilloid 1) des endovanilloïdes et auraient alors un rôle 

pruritogène. 

Les etzdovanilloïdes ont un rôle qui varie selon la durée de  stimulation de leur 

récepteur. Si l'activation des TRPVl est courte, ils entraîneront un prurit et également 

une douleur. Par contre, si l'activation est prolongée, on aura une inhibition du prurit, 

consécutive à une interaction entre les neurones sensitifs et les mastocytes par 

diminution des neuropeptides. On notera également une diminution des follicules 

pileux. 

fiTe%%. A""" 'L,.""',.""" "" r--:A ",.-LI,."' :"',.-.,." :.. A^"" 1- --A..'̂ ':?." A.. ""'A' 

Etîfitz, deux récepteurs au froid semblent intervenir dans la modulation du prurit, 

mais avec des mécanismes encore mal connus : ce sont les récepteurs à ANKTMl 

(Ankyrin like protein with transmembrane domains 1) et les récepteurs CMRl (Cold 

Menthol Receptor 1 ) ou TRPM8 (Transient Receptor Potential ~ 8 ) . [ ' * ]  

2.3. Médiateurs agissant sur les mastocytes 

Les r~europeptides comme la substance P ou le VIP (Vasoactive Intestinal 

Polypeptide) sont des agents très puissants d'histamino-libération mastocytaire; ceci 



explique la bonne efficacité des antihistaminiques. Cependant ils agissent directement 

au niveau des terminaisons nerveuses et, à moindre efficacité, au niveau des cellules 

endothéliales, des lymphocytes et des cellules de Merkel. Enfin, ils peuvent entraîner 

une allodynie pouvant intensifier le prurit médié par l'acétylcholine. 

2.4. Médiateurs dont le mécanisme est mal connu 

Les leucotriènes sont plutôt des médiateurs de l'inflammation mais il semblerait que 

certaines thérapeutiques antileucotriènes, notamment dans la maladie de Sjogsen, 

traitent le prurit. Les leucotriènes B4 auraient une action par I'intennédiaire des 

terminaisons nerveuses et des kératinocytes. 

Enfin, de nombreux autres médiateurs interviennent dans le plurit : CGRP (Calcitonin 

Gene Related Peptide), CRH (Corticotropin-Releasing Hormone), endothélines,. . . 

3. Les différents types de prurit 

Il existe plusieurs types de prurit[121[131 selon leur mécanisme physiopathologique, qui 

peuvent être présents en même temps : 

- prurit pruritoceptif ou dennique 

- prurit neurogénique 

- prurit neuropathique 

- prurit psychogénique 

- piui  I L  IlcuIupaLlllqut: 

- prurit psychogénique 

3.1. Prurit dermique 

Le prurit dermique est celui dont l'origine du stimulus se situe au niveau cutané et 

dont l'histamine a toujours été considérée comme le médiateur principal. En réalité, de  

nombreux autres médiateurs que l'histamine interviennent dans le prurit avec des mécanismes 

différents et nous les avons envisagés ci-dessus. 
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3 -2. Prurit neurogénique 

Il est généré par le système nerveux central en l'absence de lésions neurologiques. II 

est probablement dû à deux mécanismes : 

- modulation de l'information « prurit » circulante au niveau cérébral, 

- peptides circulants opioïdes modulant le stimulus prurit au niveau cérébral, 

- modulation de l'information « prurit » circulante au niveau cérébral, 

- peptides circulants opioïdes modulant le stimulus prurit au niveau cérébral, 

par I'intermédiaire des récepteurs opioïdes p. 

L'effet des substances pruritogènes vues précédemment est modifié par plusieurs 

neuromodulateurs qui agissent au niveau périphérique par I'intermédiaire des H 1 -récepteurs 

ainsi qu'au niveau central par des récepteurs opioïdes. 

En effet, i l  a été démontré qu'un stimulus douleur peut entraîner une inhibition du 

prurit, quel que soit le type de stimulus douleur (chimique, thermique, mécanique); cette 

inhibition est possible par l'intermédiaire d'un mécanisme central utilisant les récepteurs 



opioïdes p. Les antagonistes des récepteurs opioïdes p diminuent l'intensité du prurit alors 

que les agonistes (analgésiques) augmentent celle-ci.[81 On peut constater en périphérie une 

inhibition simultanée de la douleur et du prurit, ce qui laisse supposer l'intervention non 

neuronale d'autres récepteurs opioïdes, pouvant modifier la production d'histamine et 

d'autres médiateurs, ainsi que la production de substances opioïdes endogènes (endorphines, 

enképhalines).[81 11 a été démontré la présence de récepteurs opioïdes p et K au niveau des 

kératinocytes, des récepteurs opioïdes p au niveau des terminaisons nerveuses périphériques 

et des modifications de leur expression (notamment une diminution de l'expression des 

récepteurs opioïdes p) lors de prurigo.[141 

Des récepteurs opioïdes K au niveau de la moelle épinière, entraînent lors d'une 

stimulation agoniste un effet anti-pruritogène. 

3.3. Prurit neuropathique 

11 est dû à une ou plusieurs lésions au niveau du système nerveux central ou des nerfs 

périphériques. Ce type de prurit est essentiellement lié à des maladies neurologiques, comme 

par exemple le zona, les tumeurs cérébrales, . . . il31 

3.4. Prurit psychogénique 

Ce prurit est encore très mal compris au point de vue de ses mécanismes 

physiopathologiques, et peut également interférer avec les autres mécanismes de prurit. 



OBSERVATIONS 



1 Observation 1 

Mme F., patiente de 47 ans, pesant 57 kg et mesurant lm59, sans antécédent notable et 

sans traitement au long cours. 

Elle présente des métrorragies chroniques et une asthénie depuis quelques mois. Le 

bilan biologique montre une anémie (hémoglobinémie à 6.4g/dl) microcytaire (VGM à 59p3). 

De façon fortuite, on découvre alors une cytolyse hépatique (2 fois la normale soit les ASAT 

à 68 UIIl et ALAT à 77 UIII) avec syndrome inflammatoire majeur (VS à 10811 3 lmm). 

En reprenant l'interrogatoire, on remarque alors la présence d'un prurit généralisé 

depuis plus d'un an, parfois insomniant. 

L'examen clinique est sans particularité, avec notamment I'absence de lésions de 

grattage, l'absence d'adénopathies ou de masse palpable abdominale et surtout I'absence 

d'ictère. 

Le bilan hépatique est très perturbé avec une cytolyse toujours présente à 2 fois la 

normale, accompagnée d'une cholestase avec des GammaGT à 218 UIII (soit 7 fois la 

normale), des phosphatases alcalines à 156 UIIl (pour une normale inférieure à 11 1 UIIl), des 

5' nucléotidases à 63 UI11 (pour une normale inférieure à 9 UIII) et une bilimbinémie totale à 

la limite de la normale à 17 pmolll (pour une normale inférieure à 17 pmol/l. Le TP est à 

72%. 

Le syndrome inflammatoire est important avec VS à 10211 08mm ; les dosages du 

complément, de I'orosomucoïde et de I'haptoglobine sont normaux. La ferritine est 

également normale. 

11 existe une hyperprotidémie à 100 g/l avec, à l'électrophorèse des protéines, une 

gammapathie monoclonale IgM de type Kappa à 1'immunoélectrophorèse. Le dosage 

pondéral des IgM est à 48.10 g/l (N < 1.70 g/l) avec des dosages des IgA (0.90gll pour une N 

comprise entre 1.00 et 3.20 g/l) et IgG (9.3 g/l pour une N comprise entre 7.7 et 14.3 g/l) 

subnormaux. 

L'albuminémie est légèrement diminuée à 36 g/l (normale comprise entre 40 et 55 g~l) 



La numération formule sanguine montre l'anémie microcytaire ferriprive (avec dosage 

de ferritine effondrée) ainsi qu'une légère leucopénie à 3280/mm3 avec une neutropénie à 

1437/mm3 et une lyrnphopénie à 1 197/mm3. Le dosage des réticulocytes est quant à lui 

normal. 

Il n'y a pas d'anticorps anti-nucléaires, anticorps anti-réticulum endoplasmique, 

anticorps anti-muscles lisses et anticorps anti-mitochondries. 

L'échographie abdominale visualise simplement une cholestérolose pariétale 

vésiculaire, sans autre anomalie de l'appareil hépato-biliaire. Au niveau pelvien, il existe un 

volumineux utérus avec fibrome sous-muqueux de la partie postérieure de l'utérus de 5 cm, 

responsable des métrorragies et expliquant l'anémie microcytaire ferriprive. 

Un traitement par TARDYFERON 80 2/j est bien sûr mis instauré et permet de 

corriger l'anémie à 10g/dl après 1 mois et demi de traitement. 

Dans un second temps, une hystérectectomie totale avec annexectomie bilatérale est 

réalisée pour traiter ce fibrome. L'analyse anatomopathologique retrouve des Iéiomyomes 

utérins associés à des lésions d'endométriose, sans caractère de malignité. 

Au myélogramme il existe une moelle riche avec infiltration de plasmocytes à 11 % 

pour lequel un avis hématologique conclut à une maladie de Waldenstrom sans élément de 

gravité. Une simple surveillance bio-clinique est alors décidée et le bilan sera complété par 

une ponction biopsie osseuse à effectuer si l'évolution l'impose. 

La TDM thoraco-abdomino-pelvien ne trouve aucune anomalie notable, notamment au 

niveau hépatique ou ganglionnaire, excepté une lithiase vésiculaire non compliquée de 7 mm 

de diamètre. 

Une PBH est réalisée sous échographie et l'étude histopathologique et immuno- 

histochimique met en évidence des signes de cirrhose biliaire primitive débutante, avec un 

caractère inflammatoire de l'infiltration lymphoïde portale sans infiltration lyrnphomateuse. 

Il s'agit donc d'une cirrhose biliaire primitive pour laquelle il est nécessaire de mettre 

en route un traitement par AUDC (acide urso-désoxycholique) type ~elursan@ 250 mg à la 

posologie de 10 mg/kg/j (à augmenter selon l'évolution clinique à 15 voire 20 mg/kg/j), ce qui 

a entraîné une disparition du prurit en quelques mois 



- cirrhose biliaire primitive débutante sans anticorps anti-mitochondries responsable du 

prurit 

- disparition du prurit sous traitement de type AUDC 

- maladie de Waldenstrom nécessitant une surveillance bio-clinique 

- fibrome utérin responsable d'une anémie, traité par une supplémentation en fer et une 

hystérectomie totale avec annexectomie bilatérale 



2. Observation 2 

Mme T., âgée de 70 ans, se plaint d'un prurit depuis quatre ans. Les antécédents sont 

marqués par : 

Sur le plan médical : 

- une diverticulose sigrnoïdienne et colique, compliquée de sigmoïdite 

ulcérée, 

- une ostéoporose, 

- des dyskinésies bucco-faciales sur épilepsie partielle, une hypertension 

artérielle traitée, 

- un diabète de type 2 sous régime uniquement, 

- une hernie hiatale. 

Sur le plan chirurgical : 

- une appendicectomie, 

- 6 accouchements par voie basse et trois fausses couches, 

- une hystérectomie sub-totale et ovariectomie, 

- un stripping de varices bilatéral et scléroses + phlébectomies étagées. 

son traitement actuel comporte :  elf fast^ 180, ~ t e n o l o l ~  50, Esberiven fortn, 

Estradiol. 

Une hyperéosinophilie fluctuante entre 800 et 1 500/mm3 est connue depuis environ 10 

ans. 

Le prurit est accompagné d'une asthénie fluctuante depuis quelques mois, ainsi que 

d'une urticaire depuis 1 mois d'origine indéterminée. 

L'examen clinique est strictement normal mis à part une simple dermite ocre des 2 

jambes sur insuffisance veineuse des membres inférieurs connue. 

Les examens complémeiltaires montrent : 

- à la NFS, une hyperéosinophilie à 2900/mm3, 

- les bilans thyroïdien et hépatique normaux, 



- l'absence de syndrome inflammatoire, 

- un aspect oligoclonal de type IgG lambda à l~immunoélectrophorèse et une 

augmentation des IgE à 1474 UIIml, 

- I'ECG, l'échocardiographie, la RP, l'épreuve fonctionnelle respiratoire, et 

l'échographie abdomino-pelvienne normaux, 

- au scanner abdomino-pelvien une diverticulose colique, 

- le bilan allergologique aux principaux pneumallergènes est négatif, 

- le myélogramme retrouve une infiltration par des éosinophiles à 13 % sur 

une moelle assez riche (avec I O  % de myélocytes éosinophiles et 7% de 

métamyélocytes éosinophiles) sans autres anomalies cellulaires. 

L'ensemble des examens fait retenir provisoirement le diagnostic de prurit associé à 

une hyperéosinophilie d'origine allergique sans argument de certitude. Un traitement par 

antihistaminique est alors entrepris. 

L'évolution n'est pas satisfaisante car le prurit et l'asthénie persistent. L'examen 

clinique est sans particularité à l'exception d'excoriations en rapport avec le grattage. 

Il persiste une-éosinophilie majeure (4500lmm3) et un syndrome inflammatoire 

modéré est constaté (avec une VS à 27165mm et une PCR à 85 mglj). 

Différents examens complémentaires sont à nouveau réalisés : 

- les dosages de lysozyme sérique, vitamine B12, LDH et P2 micro-globuline 

sont normaux, 

- la recherche de parasites dans les selles et les sérologies de toxocarose et de 

distomatose sont négatives, 

- il n'y a pas de gammapathie monoclonale et la recherche d'anticorps 

antinucléaires est négative, 

- le scanner thoraco-abdominal de nouveau réalisé est strictement normal 

- la gastroscopie ne montre qu'une gastrite chronique sans argument pour 

une gastrite à éosinophiles, 

- le myélogramme et la ponction biopsie osseuse retrouve la présence 

d'éosinophiles en quantité plus importante que la normale (7 % 

d'éosinophiles avec O % de myélocytes et de métamyélocytes éosinophiles) 



sans argument en faveur d'un syndrome myélo-prolifératif, notamment en 

étude immuno-histochimique. 

On conclut à un syndrome d'hyperéosinophilie chronique idiopathique sans arwment 

pour un syndrome myélo-prolifératif. 

Une corticothérapie par prednisolone à la posologie de 0,5 mg/kg/j soit 30 mg par jour 

est entreprise. 

L'évolution est tout à fait satisfaisante sous corticothérapie avec une nette diminution 

des éosinophiles à 1 000/mm3, du syndrome inflammatoire et du prurit, sans disparition totale. 

Le prurit et l'éosinophilie disparaissent en six mois. Malheureusement, une 

corticothérapie importante doit être maintenue responsable d'un syndrome de Cushing. La 

diminution des doses entraîne la réapparition des symptômes. 

L'association d ' ~ ~ d r é a @  à la posologie de 3 comprimés par jour permet de diminuer la 

corticothérapie sans rechute. 

- syndrome d'hyperéosinophilie idiopathique responsable du prurit 

- traitement par corticothérapie efficace mais entraînant des effets 

secondaires 

- maladie stabilisée sous l'association ~ y d r é a ~ e t  corticoïdes à faible doses 



3. Observation 3 

Mme C., âgée de 50 ans, pesant 55kg et mesurant lm65, se plaint d'un prurit modéré 

depuis de nombreuses années. 

Elle a de multiples antécédents : 

au niveau médical : 

- un tabagisme sevré depuis 15 ans (20 paquets année), 

- un syndrome anxio-dépressif lié au décès de son mari il y a 1 

- un syndrome de Gougerot-Sjogren primitif associant une atteinte 

quasi-exclusive de la fonction exocrine salivaire avec respect de la 

sécrétion oculaire, des polyarthralgies chroniques, une incontinence 

urinaire et un syndrome dysautonomique central (alternance 

hypotension orthostatique et pics hypertensifs - compliqués de 

comitialité secondaire - ainsi que des manifestations digestives 

multiples à type de diarrhée et de gastroparésie intermittente) ; 

au niveau chirurgical : 

- une appendicectomie, 

- une endométriose utérine, 

- des kystes ovariens, 

- une fracture sternale lors d'un accident de la voie publique, 

- une césarienne. 

Son traitement comporte : plaquenilm 200, ~nexium" 40, ~ropofan', spifenm 400, 

~av i s conq  ~oxen '  20 ou ~u t ron"  selon la tension artérielle, urbanylB 10 mg, ~olof t"  50, 

~tilnox', ~icetel', ~ ~ o l a s t a n "  si besoin. 

L'examen clinique ne retrouve simplement qu'une xérose cutanée sans élément 

clinique particulier. 



Différents examens complémentaires sont réalisés : 

- la NFS, le bilan hépatique, l'ionogramme, le bilan phosphocalcique 

sont normaux, 

- la créatininémie est augmentée à 16mg/l avec une clairance à 40 

mllmin (connue et stable depuis plusieurs années), 

- absence de syndrome inflammatoire, 

- les anticorps anti-nucléaires sont à l/l6OO avec spécificité anti-SSA. 

Les anticorps anti-DNA natifs, anti-SM, anti-RNP, anti-SSB, anti- 

Sc170 et anti-Jol sont négatifs. Il en est de même de la recherche 

d'anticorps anti-peptide et anti-citrulline, 

- le dosage du complément total, l'électrophorèse des protéines et le 

dosage pondéral des Ig sont normaux, 

- l'échocardiographie et le scanner thoraco-abdominal sont sans 

particularité. 

En l'absence de cause retrouvée à ce prurit, plusieurs traitements symptomatiques sont 

mis en route comprenant ~ t a r ax@,    est in@ (changé par ~er ius@),  ~ e x e r ~ l @  (en raison de la 

xérose cutanée): ~ f f i c o r t ~ ,  celestamine@, une préparation pour xérose cutanée (Atopicalm @ 

+ ~ e o s t r a t a ~  15)' et même 14 séances d'UVB; tout ceci sans résultats probants. 

Une origine médicamenteuse est alors évoquée: mise en cause du Plaquenil que la 

patiente a depuis de nombreuses années. 

L'arrêt de ce traitement entraîne en une huitaine de jours une quasi-disparition du 

prurit, confirmant donc un effet indésirable de ce traitement. 

Malheureusement on constate une réapparition rapide des manifestations ostéo- 

articulaires, et également une exacerbation des manifestations cardio-vasculaires. 

Nous avons donc diminué la posologie du plaquenilB sans l'arrêter du fait de sa très 

bonne efficacité afin de réduire ses effets secondaires comme le prurit, mais également 

ophtalmologiques (le dernier contrôle retrouvant une altération débutante de la vision des 

couleurs); en recommençant à 200mg toutes les 48h puis en augmentant progressivement en 

fonction de l'évolution clinique et des effets secondaires ; avant de discuter un changement de 

traitement. 



CONCL USION 

- prurit d'origine médicamenteuse liée a la prise de plaquenilm, nécessitant 

une diminution de sa posologie 

- syndrome de Gougerot-Sjogren sévère, traité par plaquenilm 



4. Observation 4 

Mme P., âgée de 52 ans, 64 kg et lm60, se plaint depuis plusieurs années d'une 

asthénie et également depuis plusieurs mois d'un prurit. 

Dans ses antécédents, on retrouve : 

- une transfusion sanguine en 1984 au décours d'un accouchement, 

- un syndrome sec exploré en 1999, avec impact essentiellement ophtalmologique, 

- différents troubles fonctionnels digestifs (avec examen endoscopique sans 

particularité), 

- une stéatose hépatique découverte à l'échographie et au scanner abdominal, 

- une HTA traitée par ~ i s i s c o ~ .  

L'examen clinique est sans particularité, notamment au niveau cardio-pulmonaire, 

abdominal, thyroïdien. Il n'y a pas d'adénopathie. 

Il existe une anémie modérée à 10'7 ddl ,  normochrome, microcytaire, isolée d'origine 

ferriprive car la ferritinémie est effondrée. 

La VS est à 591100, la PCR normale, et I'orosomucoïde légèrement augmentée à 0'82 

d l .  L'augmentation de la VS était constatée depuis environ deux ans. 

Le bilan hépatique est perturbé avec des GGT à 186 UIl1 (6 fois la normale), 

Phosphatases alcalines à 474 UV1 (2 fois la normale) et 5'nucléotidase à 25 UIII (valeur 

normale inférieure à 9 UIII). Il n'y a pas de cytolyse hépatique. 

L'électrophorèse met en évidence une hypergammaglobulinémie, le dosage pondéral 

montrant une augmentation significative des IgM à 5.80 g/l (N < 1.70 d l )  et modérée des IgG 

à 16.30 d l  (N comprise entre 7.7 et 14.3 d l )  ; le taux des IgA est normal. 

La sérologie de l'hépatite B est en faveur d'une infection ancienne guérie avec 

présence d'anticorps totaux anti-HBc et d'anticorps anti-Hbe sans antigène HBs. La sérologie 

hépatite C est quant à elle négative. 

La TSH est normale. 

Les anticorps anti-nucléaires sont positifs à 11400 sans anticorps dirigés contre les 

antigènes solubles (anticorps anti-ECT) et absence d'anticorps anti-DNA natif. 



Par contre, les anticorps anti-mitochondrie de type anti-M2, anticorps anti-muscle lisse 

et les anticorps anti-LKM sont négatifs. 

Il existe également des anticorps anti-gliadine IgA à un taux élevé à 97 U/ml (normale 

inférieure à 45 UIIml) avec des anticorps anti-endomysium négatifs. 

A la gastroscopie, on visualise une altération macroscopique de la muqueuse 

duodénale non spécifique ayant fait l'objet de biopsies. L'étude histopathologique ne montre 

qu'un aspect de duodénite sans particularité, notamment sans atrophie villositaire. 

La cholangio-IRM objective de discrètes irrégularités des voies biliaires intra- 

hépatiques sans dilatation des voies biliaires intra- ou extra-hépatiques. 

La ponction biopsie hépatique écho-guidée et son étude anatomopathologique permet 

d'évoquer la possibilité d'une hépatite chronique auto-immune en phase active, mais ne 

retrouve aucun argument pour une cirrhose biliaire primitive. 

Le diagnostic retenu est celui d'un syndrome de chevauchement (overlap syndrom) 

associant une hépatopathie chronique auto-immune de type 1 et un tableau de cholangite intra- 

hépatique. 

Le traitement proposé est double ; tout d'abord, un traitement de la cholestase par 

AUDC (acide urso-désoxycholique) à la posologie initiale de 10 mg/kg/24h est entrepris. Un 

traitement de l'hépatite auto-immune est ensuite instauré, associant Prednisone 40 mg/j à la 

dose initiale (diminuée ensuite progressivement de 10 mg tous les 10 jours jusqu'à obtenir la 

posologie de 10 mg/j) et azathioprine (imurel') à la dose de 50 mg/j. 

L'évolution est tout à fait satisfaisante avec disparition du prurit. 

La seule anomalie biologique persistante est la présence d'anticorps IgA. 

L'échodoppler hépatique retrouve une stabilité des lésions hépatiques. 

On décide alors d'arrêter la corticothérapie et de poursuivre uniquement lmurelB et 

AUDC. 

Après 3 ans et demi de recul, on ne note pas d'anomalie biologique hépatique ou de 

syndrome inflammatoire majeur. La recherche des différents anticorps (antinucléaires, anti- 



muscle lisse, anti-mitochondries, anti-LKM, ANCA, anti-endomysium, anti-transglutaminase) 

est négative. 

L'échodoppler hépatique retrouve par contre une hépatopathie fibrosante sans signe de 

CHC ni HTP significative et une cholangite résiduelle de la voie biliaire principale sans 

obstacle ni dilatation de la voie biliaire intra-hépatique. La cholangioIRM ne montrera quant à 

elle aucune anomalie nouvelle. 

Il a donc été décidé chez cette patiente du fait de la persistance de la bonne évolution 

bio-clinique de cette hépatopathie auto-immune d'arrêter le traitement immunosuppresseur et 

de poursuivre le traitement par AUDC, tout en maintenant une surveillance bio-clinique et 

échographique tous les 6 mois. 

- syndrome de chevauchement associant hépatopathie chronique auto-immune de 

type 1 et tableau de cholangite intra-hépatique responsable du prurit 

- bonne évolution avec disparition du prurit sous lmurelB, corticothérapie et AUDC 

- poursuite du traitement uniquement par AUDC du fait de la régression totale des 

anomalies bio-cliniques 



5. Observation 5 

Mme Z., âgée de 43 ans, pesant 59kg et mesurant lm60, ayant comme antécédent un 

syndrome de Sjogren auto-immun primitif diagnostiqué en décembre 2003 avec signes 

ophtalmologiques, rhumatologiques et oesophagiens, sans atteinte cardio-pulmonaire, a un 

traitement par Celebrexm, plaquenilB 200 mdj,   dal la te^ 10 mg et larmes artificielles. 

En février 2005, il est constaté des anticorps anti-muscles lisses de spécificité anti- 

actine, sans anomalie biologique hépatique, laissant supposer une évolution vers une hépatite 

auto-immune. 

En mars 2006 apparaissent un prurit et une rétention biliaire biologique incomplète. 

Le diagnostic d'hépatopathie cholestatique entrant dans le cadre du syndrome de 

Sjogren est évoqué. Finalement l'échographie conclura à une migration lithiasique 

cholédocienne à point de départ vésiculaire et l'évolution sera tout à fait satisfaisante sur le 

plan clinique et biologique avec disparition des anticorps anti-mitochondrie et anti-actine sans 

traitement. 

Cependant, il persiste un prurit nu, sans lésion dermatologique, résistant aux anti- 

histaminiques. 

L'examen clinique s'avère sans particularité à l'exception d'une coloration gris- 

ardoisé de la peau évoquant, en collaboration avec les dermatologues, une pigmentation 

induite par les antipaludéens de synthèse. L'hypothèse d'un prurit aux APS est également 

évoquée. 

Malgré l'arrêt du Plaquenil pendant quelques mois, le prurit persiste et s'aggrave. 

L'apparition de petites lésions érythémato-papuleuses et vésiculeuses des coudes et 

des genoux fait alors évoquer le diagnostic de dermatite herpétiforme. 



11 existe une anémie norrnocytaire, norrnochrome à 11.7 g/dl et un syndrome 

inflammatoire modéré (PCR négative et VS à 25/52 mm). Le reste de la formule sanguine, 

l'ionogramme, le bilan hépatique et le bilan thyroïdien sont strictement normaux. 

Les dosages immunologiques montrent des anticorps antinucléaires très positifs à 

1/1600 avec une spécificité des anti-ECT en anti-SSA et anti-SSB (les autres anticorps anti- 

ECT, anti-histone et anti-DNA natif étant négatifs). Les dosages du complément sont 

normaux. 

On note par contre : 

- des anticorps antitransglutaminases tissulaires IgA positifs (supérieurs à 400 

UI/ml), 

- des anticorps antigliadine IgA positifs (à 30 UIIml) 

- des anticorps anti-endomysium IgA positifs (à 160 UI/ml). 

La gastroscopie réalisée montre une muqueuse duodénale d'aspect macroscopique tout 

à fait normal. On note simplement une légère gastropathie aspécifique. Les biopsies 

duodénales réalisées montrent des lésions de duodénite chronique interstitielle sans signe 

d'atrophie villositaire avec, à l'étude immunohistochimique, une augmentation des 

lymphocytes T intra-épithéliaux (correspondant bien souvent à un stade de début de l'atrophie 

villositaire). 

Le régime sans gluten instauré permet la quasi-disparition du prurit en moins de deux 

mois (ainsi bien sûr que la disparition des lésions des coudes et des genoux) et la disparition 

totale en six mois. 

Par contre, la pigmentation ardoisée persiste pour laquelle un traitement par 

préparation émolliente à base d'hydrocortisone est mis en route. 

Curieusement, les manifestations de la maladie de Sjogren se sont estompées depuis la 

mise en route du régime sans gluten. 

La patiente bénéficiera d'un suivi biologique et scanographique pour détecter 

l'apparition d'une pathologie lymphoïde pouvant être favorisée par l'association d'un 

syndrome de Sjogren et d'une maladie coeliaque, entrant probablement dans le cadre d'une 

dermatite herpétifonne. 



- prurit lié au gluten 

- syndrome de Sjogren associé à une maladie coeliaque et une dermatite 

herpéti fosme 

- traitement par régime sans gluten 



6. Observation 6 

Mr. N., patient de 62 ans, aux antécédents de tabagisme important (chiffré à 90 

paquets année) sevré depuis 1 an et d'opération d'hernie inguinale, présente un prurit très 

invalidant, insomniant évoluant depuis plus d'un an, non calmé par stilnoxR et ~ t a r a x @ ,  ainsi 

que de multiples topiques à base de corticoïdes. 

L'état général du patient paraît conservé mais i l  présente en fait une perte de poids de 

10 kg en quelques mois accompagnée d'une perte d'appétit et d'une dyspnée au moindre 

effort. 

A l'examen clinique, on retrouve de véritables lésions de prurigo disséminées sur tout 

le corps (photos 1 et 2), essentiellement au niveau du thorax, du dos et des membres 

supérieurs. 

Ce qui frappe est surtout un hémi-syndrome cave supérieur gauche avec des 

télangiectasies ainsi qu'une circulation collatérale de l'hémithorax gauche et un comblement 

du creux sus-claviculaire gauche (voir les photos 3 et 4) 

photo 1 photo 2 



photo 3 photo 4 

Le bilan biologique retrouve simplement un syndrome inflammatoire avec une PCR à 

124 mgIl et une VS à 82/88 mm. 

On note également une légère hypoalbuminémie à 29,6 gll. 

Par contre la fonction rénale, hépatique, thyroïdienne et les LDH sont normaux. 

La recherche parasitaire de sarcoptes est négative. 
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La recherche parasitaire de sarcoptes est négative. 

La radiographie pulmonaire (photo 5) retrouve une masse au niveau de l'apex du 

poumon gauche. 



photo 5 

La TDM (photo 6 a,b,c,d) réalisée montre alors une masse occupant plusieurs gîtes 

ganglionnaires, hétérogène, avec une dilatation de tous les vaisseaux de l'hémithorax gauche. 

photo 6a photo 6b 



photo 6c 

La fibroscopie bronchique retrouve une sténose douteuse d'une segmentaire de 

l'apico-dorsale du culmen ; les biopsies réalisées n'apportent aucun élément probant pour le 

diagnostic étiologique. 

La ponction-biopsie sous scanner montrera à l'analyse anatomopathologique de 

nombreuses cellules réactionnelles ainsi que des cellules tumorales constituées de cellules de 

Hodgkin, de cellules de Sternberg et de cellules atypiques. 

Le bilan d'extension comprenant une échographie abdomino-pelvienne, un scanner 

cérébral, un bilan ORL est normal. 
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cérébral, un bilan ORL est normal. 

Le diagnostic est maladie de Hodgkin, classée : SCLERO-NODULAIRE type II 5 B 6. 

Le traitement du patient est fonction du stade de sa maladie : 6 cures de 

chimiothérapie ABVD (Doxorubicine, Bléomycine, Vinblastine et Dacarbazine), associée 

éventuellement à une radiothérapie complémentaire qui sera décidé en fonction de 

l'évolution clinique et scanographique de la maladie. 



- maladie de Hodgkin révélée par un prurit évoluant depuis 1 an 

- mise en route d'une chimiothérapie 



DIAGNOSTIC 



La démarche diagnostique face à un prurit passe avant tout par une démarche clinique, 

fondée sur un interrogatoire précis, voire . . .p olicier, et un examen somatique soigneux. Cet 

examen sera naturellement orienté sur le revêtement cutané et muqueux, mais aussi sur 

l'examen des différents organes (tout spécialement des aires ganglionnaires !). 

L'interrogatoire 

Tout d'abord, l'interrogatoire doit rechercher toutes les caractéristiques du prurit['51 : 

- sa date et son mode de début (brutal, progressif) 

- sa durée et son évolution (aiguë, chronique, accès paroxystiques avec rémission 

ou non) 

- sa chronologie éventuelle dans la journée, voire des périodes dans l'année 

- sa localisation (diffuse, anale, vulvaire, dorsale, respect de certaines localisations 

avec prédominance à d'autres) 

- son intensité, ce qui n'est pas forcément facile à évaluer, du fait de la subjectivité 

du prurit. Ainsi, on peut proposer 3 façons pour évaluer l'intensité du prurit (que 

l'on peut bien sûr associer)['61: 

soit en s'aidant de I'examen clinique en observant les différentes lésions de 

grattage et surtout leur nombre et leur profondeur (tout en sachant que 
l'on peut bien sûr a s s ~ c i e r ) l ' ~ ~ :  

soit en s'aidant de I'examen clinique en observant les différentes lésions de 

grattage et surtout leur nombre et leur profondeur (tout en sachant que 

prurit ne veut pas dire forcément grattage ... et que le grattage va se 

déclencher en fonction d'un certain seuil de prurit). L'usure des ongles et 

les poils cassés sont également de bons signes de prurit intense (etlou 

chronique). 

soit par la répercussion sur les activités de la vie quotidienne, du sommeil 

et au travail, nécessitant un interrogatoire très précis, 

soit par une échelle de mesure, de plusieurs types : 

*:* nominale ; absence ou présence de prurit, peu utile en pratique, 



*3 ordinale ; prurit nul, léger, modéré, sévère, 

Q d'intervalle ; plus précise, clle peut être comparées à l'échelle 

visuelle analogique utilisée pour la douleur, avec une intensité 

allant de O à 10 (du plus faible au plus fort), 

*:* de ratio ; elle est très précise mais peu utilisée. 

Il est a noter que plusieurs autres méthodes d'évaluation de l'intensité du prurit 

existent mais que leur utilisation en pratique courante, et notamment en 

médecine générale, ne parait pas envisageable, et elles sont surtout utilisées 

pour des études['61 : elles utilisent : 

un potentiomètre, reliant un crayon ou un bouton au patient qui indique 

ainsi ce qu'il ressent comme prurit, 

des détecteurs électromagnétiques de mouvement, mesurant les 

mouvements dans l'espace et ainsi le temps de  grattage. Cette technique est 

notamment utile pour l'étude du prurit nocturne, 

un l i t  équipé de détecteurs de vibrations, 

des électrodes posées sur Ics avant-bras mesurant les mouvements 

musculaires ; technique très pratique et reproductible, 

un électroencéphalogrammc couplé à des mesures de pression de grattage, 

grâce à des capteurs situés sur les mains ou les ongles ; il existe également 

des dispositifs similaires avec des transducteurs de vibration, 

un Scratch-Monitor, petite boîtc comportant un bouton détecteur de 

pression et un modulc d'enregistrcment, attachée sur la main. I l  est 

pratique mais sa sensibiliti: est moyenne, 

des techniques d'induction expérimentale du prurit par injection 

intradermi% d'histamine, bradykinine, sérotonine, kallicréine, ..., par . A.. '-' --. '." -""- 
des techniques d'induction expérimentale du prurit par injection 

intradermique d'histamine, bradykinine, sérotonine, kallicréine, . . ., par 

utilisation d'un courant électrique ou d'un esthésiomètre (constitué de 

fibres de Nylon de différents calibre) ; l'intensité du prurit sera également 

quantifié par des échelles de mesure ; cette méthode est surtout utile pour 

étudier certains mécanismes du prurit, 



- ses facteurs déclenchants (stress, imtants, médicaments, . . .) 

- ses facteurs aggravants (douchelbain, hypersudation, chaleur, aliments, ...) ou 

calmants (détente, fioid, . . .) 

Plusieurs questionnaires~'71 existent afin de caractériser le prurit, mais ils ne sont pas 

encore adaptés à une pratique courante : 

- the Eppendorf Itch Questionnaire, basé sur le questionnaire McGill de la douleur, 

- the Worcester Itch Index, développé à l'université du Massachusetts, 

- un questionnaire développé à partir de patients présentant un prurit urémique, basé 

également sur le questionnaire McGill de la douleur, par le Dr ~ o s i ~ o v i t c h , " ~ ~  

- des questionnaires d'évaluation de la qualité de vie ont également été développés 

dont certains sont adaptés aux dermatoses. 

II ne faut bien sûr pas oublier de préciser différents éléments pouvant être en rapport 

avec le prurit['71 : 

- médicaments et topiques utilisés (ancien ou récent, en rapport ou non avec le 

traitement du prurit), 

- allergies connues et terrain atopique, 

- antécédents médicaux et chirurgicaux, pathologies en cours, 

- personnes dans l'entourage présentant des symptômes semblables (prurit collectif), 

- consommation alcool et toxicomanie, 

- contexte social, hygiène personnelle et habitation, travail, stress, 

- loisirs et occupations, 

- voyages à l'étranger (dans le cadre d'éventuelles parasitoses), 

- relations sexuelles inhabituelles, 
- loisirs et occupations, 

- voyages à l'étranger (dans le cadre d'éventuelles parasitoses), 

- relations sexuelles inhabituelles, 

- animaux domestiques, 

- contact avec certaines plantes, 

- précédents diagnostics et bilans réalisés par d'autres praticiens. 

Enfin, il faut faire préciser tous les autres symptômes accompagnateurs de ce prurit, 

avec notamment : fièvre, asthénie, amaigrissement ou au contraire prise de poids, anorexie, 

céphalées, sueurs, polyurie/polydipsie, troubles visuels, paresthésies, . . . orientant alors vers 

un ou plusieurs diagnostics. 



Au cours de l'interrogatoire, on s'attàchera également à observer les troubles 

psychologiques voire psychiatriques présentés par le patient dans le cadre soit d'un 

retentissement psychologique du prurit, soit d'une véritable maladie psychiatrique pouvant 

être responsable du prurit (tout en sachant que ce diagnostic resterait un diagnostic 

« d'élimination), après avoir éliminé une maladie organique. 

2. L'examen clinique 

C'est bien évidemment l'étape la plus importante permettant de faire le diagnostic 

d'une grande partie des étiologies de prurit, notamment d'origine dermatologique. 

Tout d'abord on s'attachera à rechercher les différentes lésions cutanées, en gardant 

bien à l'esprit les deux « types » de lésions cutanées présentées dans le cadre d'un prurit : les 

unes spécifiques d'une dermatose et les autrcs consécutives au grattage. 

Les Iésions de grattage sont inconstantes et de nature variable. Ainsi, on distingue: 

. un érythème simple, 

. des excoriations, 

. des stries linéaires, 

. des turgescences des follicules pileux, 

des lésions de prurigo en papules ou nodulaire; le prurigo est défini par 

l'association de Iésions élémentaires (papules centrées par une vésicule, une 

érosion ou une croûte) et du prurit['9', 

. la lichénification ; lésion localisée de la peau, épaissie, terne, grisâtre, recouverte 

de fines squames dessinant un quadrillage, reflétant la chronicité du grattage, 
érosion ou une croûte) et du prurit1"', 

. la lichénification ; Iésion localisée de la peau, épaissie, terne, grisâtre, recouverte 

de fines squames dessinant un quadrillage, reflétant la chronicité du grattage, 

- des lésions d'hypo- ou hyper-pigmentation. 

On note également une usure des ongles avec un aspect vernissé, brillant, ainsi que des 

poils usés et cassés, dans le cadre de prurit déjà intense et chronique.[201 

Il ne faut pas oublier également que ces Iésions de grattage peuvent se surinfecter. 



Pupirles de prurigo 



Papules de prurigo 



Lésions d'/typo-pigmentution 

Prurigo excorié 

Prurigo excorié 



Par contre, on peut trouver différents signes spécifiques d'une dermatose, dont 

le diagnostic peut être ainsi rapidement fait ; cependant, la biopsie cutanée pour étude en 

microscopie optique, voire en immunofluorescence peut être utile. 

Le tableau ci-dessous récapitule les principales dermatoses devant être évoquer en 

fonction des lésions élémentaires constatées. 

Principales dermutoses prurigirwuses caractérisées par leurs lésions é l é r n e n t ~ i r e s . ~ ' ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ' ~  

L'examen clinique sera bien sûr « complet », notamment en raison du fait des 

nombreuses étiologies possibles de prurit. Ainsi, il faudra faire un examen cardio-pulmonaire 

standard, un examen abdominal avec recherche d'hépato-splénomégalie et de signes 

d'hypertension portale, un examen de la marge anale avec toucher rectal en cas de prurit anal, 



une palpation des aires ganglionnaires, un examen neurologique, une palpation thyroïdienne, 

un examen gynécologique en cas de prurit vulvaire, un examen endobuccal à la recherche de 

lésions muqueuses. 

3. Diagnostic différentiel'191 

Le prurit étant un symptôme subjectif, plusieurs sensations cutanées peuvent être 

voisines mais différentes, orientant vers d'autres étiologies (et ceci surtout en l'absence de 

lésions de grattage) ; ainsi les paresthésies, les sensations de brûlure, et même parfois la 

douleur. Mais, la grande différence avec le prurit est que le grattage ne fait pas disparaître ces 

différentes sensations au contraire du prurit. 

De plus, i l  est à signaler qu'il existe un prurit physiologique, qui est minime et 

inconscient, survenant plusieurs fois dans la journée, notamment le soir et au moment du 

déshabillage. 

4. Classification 

Après la classification vue au point de vue physiopathologique, l'IFS1 (International 

Forum for the Study of Itch) a proposé en avril 2007 une nouvelle c las~i f ica t ioh . [~~~ 

Tout d'abord, une classification en fonction des changements d'aspect de la peau : 

- groupe 1 : prurit principalement sur une peau malade, in flammée ; i l  regroupe les 

pathologies de la catégorie 1. Une biopsie cutanée et un bilan biologique peuvent 

être nécessaires, 

- groupe II  : prurit principalement sur une peau saine, non inflammée (sauf quelques 
pathologies de la catégorie 1. Une biopsie cutanée et un bilan biologique peuvent 

être nécessaires, 

- groupe II  : prurit principalement sur une peau saine, non inflammée (sauf quelques 

lésions de grattage); il évoque les pathologies des catégories II ,  I II  et IV. Un bilan 

biologique et radiologique peut être nécessaire selon l'examen, les antécédents et 

les pathologies du patient, 

- groupe III : prurit avec des lésions chroniques secondaires au grattage ; le grattage 

peut laisser des lésions séquellaires sur la peau a type d'hyper- ou hypo- 

pigmentation cutanée voire de cicatrices atrophiques. L'association de lésions de 

différentes tailles et évoluant depuis différentes périodes peuvent être regroupés 



sous les termes de névrodermite circonscrite, lichen amyloïde, macule amyloïde, 

prurigo nodulaire. 

Puis une classification en fonction de  l'étiologie à l'origine du prurit chronique : 

- catégorie 1 : dermatologique ; « maladies de la peau », 

catégorie II  : systémique ; « maladies des organes », comprenant les étiologies 

hépatiques, rénales, hématologiques, métaboliques, médicamenteuses, 

- catégorie III  : neurologique ; « maladies du système nerveux central ou 

périphérique », 

. catégorie IV : psychogène ou psychosomatique ; « maladies psychiatriques et 

psychosomatiques », 

catégorie V : pluricausale ; intrication et coexistence de plusieurs maladies, 

- catégorie VI : autres ; étiologie indéterminée. Il est appelé prurit d'origine 

indéterminé (POU). Les critères de survenue, de durée, d'intensité et de 

localisation sont très variables selon les individus, comme le montre une étude 

faite à ~ i n ~ a ~ o u r . [ ~ ~ ]  Il  représenterait environ 45 % des prurits chroniques.[21 

Le prurit du patient sera alors classé dans un des trois groupes puis, en fonction des 

analyses coinplémentaires (biopsie, biologie, examens complémentaires), sera classé dans une 

des six catégories. 



Io ETAPE 
Aspect clinique 

GROUPES 

2* ETAPE 
Hi stol ogi e, Biologie, 

Examens complémentaires 

p m h  sw pi*n m h e  

lésions de grattage 
pluricausal a 

autre a 
Class~fïcation en fonction de I'rrspecr clinique et des ériologies - 
Class~fïcation en fonction de I'rrspecr clinique et des kriologies 



5. Etiologies possibles 

5.1. Causes dermatologiques sans lésion (encore) visible 

La scabiose (gale) est la première étiologie à éliminer, notamment chez les personnes 

âgées. En effet, il existe de nombreux cas de prurit, dus à cette parasitose sans que ne soient 

visibles les Iésions typiques; on peut constater simplement des lésions de grattage à type 

d'excoriations et de sillons dans les espaces interdigitaux, sur les poignets, les coudes, les 

aisselles, les flancs avec respect généralement de la face ; des lésions au niveau des 

mamelons et de la verge dans les formes importantes (chancre scabieux) sont présentes. Les 

Iésions typiques comme les sillons grisâtres légèrement surélevés ou des vésicules perlées 

entre les doigts et les poignets sont très inconstantes. La notion de contage est très importante 

et une enquête dans la famille, l'entourage et également dans les maisons de retraite ou long 

séjour doit être pratiquée. Pour le diagnostic, on peut s'aider d'un prélèvement cutané, ou bien 

faire un traitement d'épreuve à base de benzoate de benzyle en surveillant l'évolution. 

Un prurit localisé au niveau du cuir chevelu doit faire évoquer entre autre une 

pédiculose['71, ou un état pelliculaire simple."9' Une pédiculose du corps entier (plus rare) 

peut également donner un prurit avec Iésions de grattage.'241 

D'autres dermatoses sont possibles à leur phase pré-éruptive et le diagnostic est alors 

beaucoup plus difficile ; c'est dans ce cas là notamment que la biopsie cutanée peut avoir un 

intérêt majeur. On peut citer : 

les dermatoses bulleuses auto-immunes : 

- la dermatite herpétiforme (voir observation 5 )  où le prurit peut précéder les 

lésions vésiculeuses ou bulleuses, 

- la pemphigoïde bulleuse, débute parfois par un prurit intense accompagné 

lors de l'évolution en quelques semaines voire quelques mois d'un 

érythème papuleux et de grosses bulles fermes, tendues, parfois 

hémorragiques, pouvant mesurer jusqu'à 1 Ocm. Une atteinte muqueuse est 

également possible (1 0% des cas), 

- la dermatose à IgA linéaire associe le plus souvent des signes cliniques de 

la dermatite herpétiforme et de la pemphigoïde bulleuse. Il convient de 

rechercher la prise d'un médicament. 



Pour ces dermatoses, la biopsie cutanée avec étude en microscopie 

optique et immunofluorescence directe est indispensable. 

la varicelle est de diagnostic facile lorsque l'éruption vésiculo-pustuleuse avec 

éléments d'âge différent apparaît. La notion de contexte épidémique est une 

aide importante, 

les lymphomes cutanés T épidermotropes[251 (mycosis fongoïde, syndrome de 

Sézary) : le prurit peut précéder pendant plusieurs mois l'apparition de plaque 

unique ou multiple érythémateuse , chronique .. Le diagnostic suspecté devra 

être confirmé par une histologie sur une biopsie cutanée avec étude 

immunohistochimique ainsi qu'une numération formule sanguine (recherche 

de cellules de Sézary) avec étude du rapport des lymphocytes CD4+/CD8+ 

dans le cadre du syndrome de ~ é z a r ~ . [ * ~ ]  

Enfin, il existe d'autres multiples étiologies dermatologiques de prurit : 

- xérose cutanée 

- prurit aquagénique[271 correspondant à un prurit après un contact avec I'eau sans 

modification cutanée visible. On peut distinguer 3 entités : 

prurit aquagénique idiopathique : 

Il survient soit 5 minutes après le début du contact avec l'eau soit 2 à 15 

minutes après la fin du contact. Il dure de 10 minutes à 2 heures, sans aucune 

autre manifestation cutanée ou générale que le prurit (sauf parfois des 

paresthésies à type de brûlures ou de piqûres). Il peut être aggravé par l'eau 

chaude et être diminué par I'eau froide. Il peut être déclenché par un effort, un 

stress, la transpiration et des changements rapides de température ambiante, 

voire quelques formes rares saisonnières.'281 Il est généralement localisé aux 

jambes puis cuisses puis diffuse au tronc et aux membres. Dans la moitié des 

cas, des symptômes psychologiques à type de colère, irritabilité, agitation, 

dépression peuvent accompagner le prurit. Attention à ne pas porter le 

diagnostic de névrose. 



Le mécanisme est encore mal connu mais pourrait être liée à une 

association de l'action fibrinolytique accrue modifiant la structure de la peau, 

une sécrétion majorée d'acétylcholine, entraînant ainsi une libération de 

l'histamine. 

Le traitement comporte une alcalinisation de l'eau du bain (mais 

d'efficacité limitée dans la durée[281, des antihistaminiques Hl  et/ou H2, une 

photothérapie UVB ou ~ ~ ~ ~ t h é r a ~ i e [ ' ~ ]  voire une balnéoPUVA, la 

~ a ~ s a ï c i n e [ ~ ~ ' ;  d'autres traitements encore peu étudiés pourraient également 

être utiles, comme le propanolol, la fluoxétine, l'acétonide de triamcinolone, la 

clonidine, la trinitrine, l'interféron, voire la scopolamine par son action 

ant i~hol iner~i~ue. '~ ' ]  

prurit aquagénique secondaire: 

Ce prurit est lié a une maladie générale sous-jacente, la plus 

connue étant la polyglobulie de Vaquez ; on retrouve également quelques cas 

isolés lors de leucémie aiguë lyrnphoblastique, de syndrome 

hyperéosinophilique, de syndrome myélodysplasique, de cancer du col utérin 

métastasé, de lupus traité par antipaludéens de synthèse. 

prurit aquagénique sénile: 

Ce prurit est retrouvé chez les personnes âgées de plus de 60 ans et ne 

survient qu'après un bain prolongé de plus de 5 minutes, chaud ou brûlant, et 

ne commence uniquement qu'après séchage. 11 est aggravé par l'importance de 

la chaleur de l'eau, la durée du bain et par la rapidité du séchage (ainsi que par 

le séchage artificiel au sèche-cheveux). II dure de 10 à 20 minutes voire parfois 

1 heure et n'est associé a aucun signe psychologique. 

La physiopathologie est inconnue et le traitement repose 

essentiellement sur une correction de la xérose cutanée par des crèmes 

émollientes immédiatement après la toilette, un raccourcissement de la durée 

des bains et l'éviction des agents irritants et détergents. 

- prurit cholinergique['71 ; prurit rapidement sévère déclenché par un effort physique, 

un environnement chaud, l'anxiété et de la nourriture chaude. Il est à rapprocher de 

l'urticaire cholinergique, mais sans lésion dermatologique (il peut d'ailleurs 



évoluer vers cette pathologie par la suite[321). Le traitement est généralement 

constitué par des antihistaminiques anti-Hl, mais peut nécessiter pour les cas 

réfractaires un traitement par kétotifène ou anti-androgènes (danazol) avec une 

efficacité variable,[331 

- prurit adrénergique[341 ; prurit lié à des états de stress voire d'attaque de panique, 

dont le traitement est principalement des antihistaminiques anti-Hl, des béta- 

bloquants de type propafiolol, voire de 12 tozalozine (un antagoniste des récepteurs 

alpha-adrénergiques). Le prurit adrénergique est une forme mineure de l'urticaire 

adrénergique, 

- prurit dû à des agents irritants externes ; ils favorisent et entretiennent une xérose 

cutanée. Ainsi on retrouve les agents végétaux (laine de verre, épines, soies, . . .), 
les agents caustiques, favorisés par un mauvais rinçage (savons détergents et 

lessive), les antiseptiques, les solvants, lait de toilette, antiseptiques, solvants, 

vêtements irritants . . .), des vêtements irritants (laine, mohair), 

- prurit climatique['91, dû à des modifications de l'environnement (chaleur, froid, 

vent, humidité), 

- prurit à l'air'351, survenant au moment du déshabillage, par friction, changement de 

température, électricité statique). 

11 faut préciser que ces dernières étiologies restent tout de même des diagnostics 

d'exclusion, qu'il ne faut pas méconnaître et que l'on confirmera seulement après 

avoir éliminer toutes les autres causes dermatologiques ou non possibles. 

Enfin, il est à noter également un prurit localisé chez des patients ayant eu des brûlures 

ainsi qu'un prurit en regard de cicatrice, qui généralement se résout assez vite, sauf en cas de 

transformation de la cicatrice en cicatrice chéloïde, où le prurit peut devenir chronique.[17] 



5.2. Causes non dermatologiques 

Elles sont très nombreuses et très variées : un examen clinique minutieux est donc 

nécessaire avant d'éventuels examens biologiques voire morphologiques afin de confirmer un 

diagnostic évoqué cliniquement ou bien de dépister les pathologies les plus courantes. 

5.2.1. Les étiolofies hépato-biliaires 

Le prurit est très fréquemment présent dans les pathologies hépato-biliaires, 

notamment en cas de cholestase, avec la présence ou non d'un ictère ; ainsi on peut le 

retrouver jusqu'à 70 % en cas de cirrhose biliaire primitive.[361 

Il peut être continu ou paroxystique, diffus ou localisé, notamment au niveau des 

plantes et des paumes.[361 Le prurit est également majoré en fin de journée et surtout la nuit, et 

est insomniant, avec des conséquences psychologiques pouvant être importantes.[371 ll est 

aussi aggravé par des vêtements serrés et lors de temps chaud et humide.[361 11 n'y pas 

habituellement de corrélation entre l'importance des marqueurs de la cholestase et la sévérité 

du prurit.1381 

Il convient d'insister sur le fait que bien souvent, dans le cadre des maladies 

cholestatiques de l'adulte, le prurit est isolé ou associé à une asthénie, bien avant l'apparition 

de l'ictère. L'association asthénie-prurit doit faire évoquer rapidement le diagnostic. 

Il existe plusieurs mécanismes pouvant expliquer le prurit lors d'une cholestase, 

sachant que ceux-ci sont encore très mystérieux et qu'ils sont probablement intriqués : 

- la rétention d'acides biliaires entraîne une majoration de leur concentration au 

niveau cutané et modifie la membrane hépatocytaire, entraînant ainsi la libération 

de substances pruritogènes.[381 

- l'augmentation du tonus opioïdergique central[391 inhibe la voie de la douleur et 

active la voie du prurit. Cette augmentation serait due à une concentration sérique 

élevée d'enképhalines (notamment la méthionine et la leucine), dont les 

précurseurs sont synthétisés au niveau des cellules biliaires et hépatiques. Ce 

mécanisme peut donc expliquer comment certaines hépatopathies non 



cholestatiques peuvent entraîner un prurit et l'efficacité thérapeutique des 

antagonistes opiacés.[401 

- la modification du système sérotoninergique, probablement induite par le système 

~ ~ i o ï d e r ~ i ~ u e . [ ~ " l  Son rôle est très discuté, notamment du fait de la quasi- 

inefficacité des traitements antagonistes des récepteurs 5 HT3 de la sérotonine. 

- une prédisposition génétique possible[391, avec polymorphisme génétique sur le 

gène codant pour la protéine MRP2 (Multidrug resistance-associated protein 2), 

intervenant dans la régulation du transport entre autre de composés des sels 

biliaires. 

L'examen clinique doit s'attacher à rechercher des manifestations digestives et 

hépatiques : hépatomégalie, splénomégalie, signes d'insuffisance hépato-cellulaire, ascite, 

troubles du transit.. . 

Un bilan biologique hépatique doit être effectué systématiquement devant un prurit nu. 

Il comprend : ASAT, ALAT, GGT voire bilirubine totale et phosphatases alcalines. 

Habituellement on constatera une cholestase biologique avec augmentation des phosphatases 

alcalines et GGT, avec des transaminases peu ou pas augmentées. 

L'origine hépatobiliaire des phosphatases alcalines peut éventuellement être 

démontrée, en cas de doute, par le dosage des 5' nucléotidases (alors élevées en cas de 

rétention biliaire). 

Ce bilan sera complété dans un premier temps par une échographie 

hépatobiliopancréatique afin d'affirmer le diagnostic de rétention biliaire mais également de 

réaliser le diagnostic étiologique du syndrome de rétention biliaire : éliminer une pathologie 

tumorale ou un obstacle sur les voies biliaires intra et surtout extra hépatiques, et tout 

spécialement au niveau du carrefour bilio-pancréatique. 

L'imagerie de deuxième intention sera dépendante du syndrome bio-clinique et du 

résultat de l'échographie, et pourra comporter : 



- une TDM abdominale le plus souvent, qui constitue la deuxième étape 

radiologique classique après l'échographie, en particulier dans la pathologie 

tumorale intra hépatique (CHC et métastases) et extra hépatique (tumeur primitive 

de la tête du pancréas ou de la voie biliaire principale), complétée ou non, en 

fonction du diagnostic évoqué, ou de la difficulté à établir le diagnostic, par : 

- une bili-wirsungo-IRM, particulièrement indiquée en cas de suspicion de 

cholangite sclérosante primitive, visualisant parfaitement l'arborisation biliaire 

intra et extra hépatique 

- une échoendoscopie, pratiquée tout spécialement dans le diagnostic différentiel 

face à un (( processus occupant )) de la tête du pancréas, 

- une CPRE (cholangiographie rétrograde endoscopique), technique qui permet une 

démarche à la fois diagnostique et thérapeutique ( par exemple : visualisation et 

extraction des lithiases cholédociennes après sphinctérotomie endoscopique, ou 

confirmation d'une obstruction etlou d'une compression de la voie biliaire 

principale d'origine tumorale avec mise en place d'une prothèse biliaire). 

Il convient d'insister sur l'importance d'une démarche diagnostique, chronologique, à 

adapter au cas par cas, avec un recours aux techniques d'imagerie orientées par la clinique, 

la biologie et le degré de complexité des examens complémentaires d'imagerie. 

De plus, dans le cadre du bilan étiologique, il est nécessaire de compléter le 

bilan biologique : 

- sérologies des hépatites virales (anticorps anti-VHA pour l'hépatite A, AgHbS et 

anticorps anti-Hbc totaux pour l'hépatite B et anticorps anti-VHC pour l'hépatite 

c>7 

- LiHCG chez une femme en âge de procréer afin de dépister une cholestase 

gravidique (pathologie développée plus loin), 

- amylasémie et lipasémie, utiles en cas de cancer du pancréas ou de lithiases ayant 

migré dans le canal de Wirsung, 

- anticorps anti-mitochondries de type M2 dans le cadre de la cirrhose biliaire, 

- anticorps de type p-ANCA dans le cadre de la cholangite sclérosante primitive, 



- anticorps antinucléaires, dans le cadre d'une hépatite auto-immune, voire d'une 

hépatite chronique liée au virus C, 

- sérologies parasitaires (associées parfois à une hyperéosinophilie) dans le cadre de 

l'échinococcose, la (avec recherche de schistosomes dans les urines 

et dans les selles) et de la distomatose à fasciola hepatica notamment.[431 

Enfin la ponction biopsie hépatique (PBH) peut être parfois nécessaire pour établir un 

diagnostic étiologique précis d'une hépatopathie cholestatique chronique. 

Dans les étiologies de cholestase, il ne faut bien sûr pas oublier les hépatites 

médicamenteuses pouvant être responsables d'une cholestase intra-hépatique (voir chapitre 

des étiologies médicamenteuses du prurit). 

En pratique, en cas de suspicion de prurit d'origine hépatobiliaire, la première étape 

diagnostique est d'ordre biologique (tests biochimiques visant à démontrer la rétention biliaire 

incomplète) suivie de I'échographie hépatobiliopancréatique, visant à démontrer la 

topographie intra ou extra hépatique de la cholestase (visualisation directe ou indirecte de 

l'étiologie, avec ou sans dilatation des voies biliaires intra etlou extra hépatiques). 

C'est l'association du syndrome bio-clinique et du résultat de l'échographie qui fera 

envisager la ou les étapes diagnostiques ultérieures (biologiques, radio-endoscopiques et 

anatomopathologiques) indiquées ci-dessus. 

5.2.2. L'insuffisance rénale 

Le prurit est uniquement dû à une insuffisance rénale chronique. L'insuffisance rénale 

aiguë n'est responsable en aucun cas de prurit. Le prurit peut être localisé (un cas sur deux), 

notamment au niveau du dos et de l'avant-bras, au niveau de la fistuler441 ou diffus, 

paroxystique (avec notamment une apparition ou aggravation pendant ou juste après la 

dialyse[451[461) ou continu (dans un cas sur deux[471). Il existe très souvent une aggravation 

nocturne, insomniante entraînant alors des conséquences psychologiques importantes et une 

augmentation du risque de mortalité.[481 Généralement, le prurit s'aggrave avec l'atteinte 

rénale, mais il n'est pas considéré comme un facteur péjoratif d'évolution de la maladie. Le 



prurit est parfois amélioré par la mise en route de l'hémodialyse[441 ou par l'intensification de 

c e ~ l e - c i . [ ~ ~ ~ [ ~ ~ '  II n'y par contre aucune influence de la pathologie sous-jacente.[451 Les patients 

sont souvent déjà dialysés lorsque le prurit apparaît (60 à 90%[441[451) ; il est donc assez rare 

que le prurit soit à l'origine du diagnostic. 

Il convient de réaliser une créatinémie et une urémie ainsi qu'une clairance de la 

créatinine calculée en première intention afin de ne pas méconnaître une origine rare mais de 

diagnostic clinique peu évident. 

Le mécanisme du prurit lors d'une insuffisance rénale chronique est encore mystérieux 

même si plusieurs facteurs semblent s'intriquer: 

- stimulation de la production d'interleukine 1 au contact de la membrane de dialyse 

entraînant une inflammation et la production de substances pruritogènes[471, 

- polyneuropathie périphérique[491, pouvant expliquer l'efficacité de la capsaïcine en 

diminuant la production de substance P au niveau périphérique et ainsi le prurit,[501 

- dérèglement du système immunitaire[481 avec sécrétion d'IL6 voire de PCR, 

- déséquilibre dans le système opioïde avec des p-récepteurs pruritogènes plus actifs 

que les K-récepteurs anti-pruritogènes. 

Il existe également des facteurs favorisants sans responsabilité prouvée sur le prurit : 

- hyperparathyroïdisme secondaire[441, (mais qui est peut-être par contre responsable 

de la production d'autres médiateurs comme les mastocytes[471), 

- réponse anormale à 

- xérose cutanée [511[521 
9 

- hypercalcémie, hyperphosphorémie'481 voire hypermagnésémie (mais nombreux 

cas de prurit avec calcémie et phosphorémie normales[451), pouvant donner des 

micro-précipitations. 

5.2.3. Les maladies hématologiques 

5.2.3.1. Maladie de Hodgkin 

Le prurit est un grand classique des symptômes présentés lors de la maladie de 

~ o d ~ k i n ~ ~ ~ ] ,  dont le diagnostic n'est pas toujours évident (voir Observation G), d'autant plus 



que le prurit peut précéder de plusieurs mois voire années toute autre manifestation.[541 11 peut 

être le seul symptôme présent et doit faire penser facilement au diagnostic. Souvent, le prurit 

s'aggrave avec la sévérité de la maladie de Hodgkin.'"' II est à noter qu'un eczéma prolongé 

peut également être lié à une maladie de ~ o d ~ k i n . ~ " ]  

Un examen des gîtes ganglionnaires minutieux, ainsi qu'une radiographie pulmonaire 

et une échographie abdominale (voire d'un scanner si cela est nécessaire), afin d'analyser les 

adénopathies profondes, sont nécessaires en première intention. Un bilan biologique peut 

également s'avérer utile avec les dosages des LDH, 82 microglobulines, NFS et VS. 

Plusieurs mécanismes physiopathologiques sont probablement associés dans la 

maladie de Hodgkin" O]: 

- réponse auto-immune des cellules lymphoïdes entraînant la production de 

substances pruritogènes, comme les bradykinines et les leucopeptidases, 

- infiltrats pléiomorphes d'éosinophiles entraînant la libération d'histamine 

- taux sanguin élevé d'IgE. 

5.2.3.2. Lymphomes non hodgkiniens 

Comme la maladie de Hodgkin, le prurit peut précéder de plusieurs mois voire années 

les adénopathies. On retrouve un prurit seulement dans environ à 1 à 3 % des cas.[561 

Le traitement est essentiellement. celui de la maladie. On note toutefois une bonne 

efficacité de la ~ i m e t i d i n e ~ ~ ~ l ,  voire de la corticothérapie. 

Nous ne reparlerons pas des lymphomes cutanés abordés ci-dessus. 

5.2.3.3. Polyglobulie de Vaquez 

Le prurit est présent dans 50 à 70% des cas["l, sous la forme d'un prurit aquagénique, 

souvent très intense, ou d'un prurit à la chaleur. Le prurit peut précéder de plusieurs années le 

diagnostic hématologique. 

Celui-ci serait lié à la libération de sérotonines et de prostaglandines par les plaquettes, 

ce qui expliquerait l'efficacité de l'aspirine et de la paroxétine.[581 

La cimétidine et I'hydroxyzine ont une efficacité plus constante que les autres anti- 

histaminiques. 

Des traitements par interféron alpha ou PUVAthérapie, voire la prise de fer[%] (la 

carence relative en fer pourrait être responsable du prurit), semblent améliorer le prurit. 



5.2.3.4. Autres hémopathies 

D'autres hémopathies ont été incriminées dans la responsabilité de prurit : myélome 

multiple[591, dysglobulinémies bénignes, maladie de ~a ldens t r6m[~~ ' ,  thrombocytémie 

essentielle, syndromes lympho- et myélo-prolifératifs, avec une prédominance au niveau 

lymphoïde plutôt que myéloïde, et pour les formes chroniques plutôt que pour les formes 

aiguës.[251 Le prurit peut être aquagénique, notamment en cas de leucémie lymphoïde 

et de syndromes myélo-dysplasiques. [621[631 

L'histamine serait le médiateur principal du prurit lors des syndromes lympho- 

prolifératifs, libérée par les nombreux basophiles ; il existe une activité anormalement élevée 

de l'histidine décarboxylase au niveau des cellules anormales, responsable de la production 

d'hi~tarnine.['~] Ceci pourrait expliquer une certaine efficacité des topiques à base de 

cromoglycate de sodium à 5% et des échanges plasmatiques.[571 

Il faut noter également, comme nous l'avons vu dans l'observation 2, que le syndrome 

hyperéosinophilique peut être responsable de prurit, voire même d'un prurit aquagénique[6419 

et que le traitement de l'hyperéosinophilie fait régresser celui-ci. 

5.2.3.5. Mastocvtose 

Le prurit peut révéler une mastocytose systémique ou cutanée, et est la conséquence de 

la libération d'histamine et de médiateurs de l'inflammation en grande quantité ; flushs, 

malaises ou signes digestifs sont possibles.[651 Le diagnostic est difficile en l'absence de 

lésions spécifiques et nécessite le dosage de l'histaminémie et des métabolites urinaires de 

l'histamine lors d'un flush. Une hyperéosinophilie peut également être présente. Lors de 

l'extension à différents organes notamment l'os (mais aussi tube digestif, foie, ganglions), un 

myélogramme voire une biopsie osseuse sont nécessaires pour confirmer l'atteinte 

systémique. 

La carence en fer, avec ou sans anémie, peut être responsable de prurit généralisé, 

voire parfois localisé au niveau anal ou génital. [661[671 Le prurit se corrige bien évidemment 

avec la supplémentation martiale. Il est nécessaire de rechercher, notamment chez l'homme, 



la cause de cette carence en fer, notamment un saignement digestif ou urinaire, mais 

également une carence d'apport ou une malabsorption. 

11 a été décrit récemment un cas de prurit en rapport avec une hérnochr~matose.[~~] 

5.2.4. Connectivites 

Certaines connectivites peuvent présenter un prurit, mais il est très rare que le prurit 

soit le seul signe présent au début de la maladie. Dans la littérature, on retrouve un cas 

d'histiocytose langerhansienne, découverte par un prurit sévère (suivi par des troubles de 

l'équilibre) associée à des lésions cutanées apparentées au départ à des lésions de prurigo.[691 

On retrouve également un prurit dans le syndrome de Sjogren, la dermatomyosite, la 

périartérite noueuse[701 et la ~clérodermie[~~]. 

Mais il ne paraît pas licite de réaliser un bilan à la recherche de ces maladies du fait du 

caractère exceptionnel et temporaire du prurit isolé lié ces pathologies. 

5.2.5. Cancer 

En dehors des hémopathies vues précédemment, de nombreux cancers peuvent donner 

un prurit généralisé, mais leur fi-équence est peu importailte (0.67% pour certains'201 à environ 

5% pour d'autresL7']) et il n'y aucune différence significative avec la population générale.[721 11 

est rarement isolé et donc encore plus rarement à l'origine du diagnostic. 11 est généralement 

diffus mais peut être localisé, notamment au niveau pré-tibial, la face interne des cuisses, le 

thorax supérieur, les épaules et la face dorsale des extrémités des membres supérieurs.'101 

Les différents cancers pouvant être responsables de prurit, généralement diffus, classés 

par ordre de fréquence sont: 

- cancers hépato-biliaires ou pancréatiques, comme vu dans le paragraphe des 

étiologies cholestatiques de prurit, comprenant les cancers du pancréas, des voies 

biliaires et de l'ampoule de Vater. Le mécanisme est en fait une cholestase, et on 

constate souvent une hyperpigmentation au niveau des zones de grattage, 

- cancers pulmonaires ; le prurit y est décrit comme classique, lié à un syndrome 

paranéoplasique par la sécrétion ectopique de parathormone. En pratique, 

l'association d'un prurit avec un cancer bronchique (essentiellement carcinome 



anaplasique à petites cellules) est rare. A noter un cas dans la littérature de 

disparition de prurit a la suite de l'exérèse d'une tumeur bronchique et la 

réapparition de celui-ci lors de l'apparition de rnéta~tases,["~ 

- cancers gastriques, avec un prurit présent dans environ 9% des cas,[731 

- cancers de la moelle avec un prurit qui suit un dermatome, 

- cancers cérébraux : ils peuvent entraîner un prurit généralisé ou limité au nez 

(notamment en cas de gliome du tronc cérébral[lol) avec ou sans hypertension 

intracl-ânierne associée, 

- syndrome des néoplasies endocriennes multiples de type 2 (NEM 2)' pour lequel 

on retrouve souvent un prurit localisé interscapulaire, évoquant des notalgies 

paresthésiques'7s1 ou une amylose maculeuse. Ces lésions sont secondaires au 

prurit mais peuvent être également en rapport avec l'atteinte de fibres nerveuses 

dans ce territoire, 

- cancers du sein, de la prostate, de I'utén~s, de la thyroïde et des tumeurs 

carc in~ïdes[~~]  (en rapport avec la sécrétion de sérotonine) : quelques cas o-nt été 

décrits sans preuve formelle de lien de causalité. 

A noter que les cancers du col de l'utérus et de la prostate peuvent donner un prurit 

vulvaire pour le cancer du col, périnéal et scrotal pour le cancer de la prostate, voire même 

pour les cancers recto-~igmoïdiens.[~~~ 

II faut également penser au prurit post-radiothérapique, survenant fréquemment sur le 

site de l'irradiation, sans signe clinique objectif.'771 Le traitement est difficile et est 

essentiellement composé de crèmes émollientes. 

Même si le prurit est souvent décrit, notamment dans les cancers bronchiques, comme 

symptôme accompagnant un cancer, il est en pratique très peu présent, sauf bien évidemment 

dans le cas des cancers hépato-biliaires et des hémopathies. Il paraît donc tout à fait licite de 

ne pas rechercher de façon systématique et sans point d'appel clinique ou biologique une 



néoplasie, du fait de cette faible proportion de cancer responsable de prurit, mais également 

du coût d'un bilan exhaustif. 

Le mécanisme en est mal connu et serait lié soit à des produits toxiques libérés par les 

cellules tumorales dans la circulation sanguine, soit à une réaction immunitaire liée à des 

micro-dépôts de la tumeur au niveau cutané, soit à un effet non spécifique de la tumeur 

rendant la peau plus sensible aux irritants externes.['01 

Le traitement du prurit comporte en tout premier lieu bien évidemment le traitement 

du cancer lui-même. Plusieurs traitements ~ ~ r n ~ t o m a t i ~ u e s ~ ~ ~ ~  sont possibles : 

- agents topiques à base d'oxyde de zinc, de calamine, de glycérine, de salicylate, de 

lidocaïne, avec une efficacité très variable, 

- paroxétine, par son action sur les récepteurs sérotoninergiques, 

- anti-histaminiques Hl ou H2 plutôt sédatifs (comme la chlorphenirainine), 

- granisetron (antagonistes des récepteurs 5 HT3 de la sérotonine) en perfusion sous- 

cutanée.[781 

5.2.6. Maladies endocriniennes et métaboliques 

5.2.6.1. Hypevth yvoïdie 

Le prurit est présent dans 4 à 11 % des cas'791, notamment en cas de thyrotoxicose. Il 

peut être associé à des lésions de type urticaire, voire angio-œdème, notamment lors de 

thyroïdite auto-immune. 11 n'y a pas de relation entre la sévérité ou l'ancienneté du prurit et 

celles de l'hyperthyroïdie.'801 

Le diagnostic est essentiellement clinique et biologique par un dosage de la TSH voire 

de la T4 libre. 

Le traitement repose essentiellement sur l'équilibration thyroïdienne. 

Le prurit peut être présent chez les hypothyroïdiens, probablement en rapport avec 

l'importante xérose cutanée. 



5.2.6.3. Diabète 

Le prurit y est décrit comme classique mais y est finalement rare (estimé à 3% ['Il) au 

stade de début; par contre il peut être très présent par la suite[821 (notamment sur les sites 

d'injection d'insuline). Le prurit anal, vulvaire ou du cuir chevelu serait plus fréquent que 

dans la population générale.[831[841 Le mécanisme n'est pas connu, mais ne semble pas lié à la 

neuropathie diabétique. 

5.2.6.4. Dys-parath yroïdies 

Les hyperparathyroïdies (sauf celles secondaires à une insuffisance rénale) sont 

rarement responsables de prurit ; celui-ci serait dû à des micro-calcifications cutanées, dues à 

l'hypercalcémie. Ainsi un dosage de la calcémie paraît tout de même utile. 

Par contre, il est fréquent de retrouver un pmrit dans les hypoparathyroïdies, en 

rapport avec la xérose cutanée importante. 

5.2.6.5. Cas rares 

Il est rapporté un cas d'insuffisance corticotrope centrale découverte par un Prurit[851, 

ainsi que quelques cas dus à un syndrome ~a rc ino ïde~~~] .  

5.2.6.6. Prurit prémenstruel 

Il semble être lié à la prise d'une contraception orale[861, voire d'autres traitements 

hormonaux, ceci dû à un mécanisme de cholestase récurrent, lié à une concentration sanguine 

élevée d'oestrogènes.[871 La biologie hépatique peut être modifiée, avec un retour à la normale 

à l'arrêt du traitement. Il a été décrit quelques cas de cholestase intra-hépatique sévère[871, 

nécessitant une prise en charge spécialisée. 

Cette cholestase est à rapprocher du prurit gravidique (vu dans le chapitre prurit lors 

de la grossesse à la page suivante) ; en effet, fréquemment, les patientes présentant cette 

cholestase ont déjà présenté un prurit gravidique.[gx1 Il paraît donc licite de conseiller un autre 

moyen de contraception chez ces patientes. 



5.2.6.7. Prurit et syndrome post-ménopausique 

Un prurit est parfois constaté associé à des flushs lors de la ménopause.[831 

5.2.6.8. Hyperuricémie / Goutte 

Aucun prurit, sauf si elle est en rapport avec une hémopathie. 

5.2.7. Prurit lors de la grossesse 

Le prurit est un motif de consultation très fréquent (environ 2 %) pendant la grossesse, 

et on retrouve une dermatose spécifique de la grossesse dans 0.5 à 3 % des cas.[891 

3 étiologies possibles peuvent expliquer un prurit isolé lors d'une grossesse : 

- le prurit gravidique 

- la dermatite polymorphe gravidique 

- la pemphigoïde de la grossesse appelée autrefois herpes gestationis 

5.2.7.1. Le prurit gravidique 

Encore appelé cholestase intra-hépatique de la grossesse, il est présent dans 1 à 2 % 

des grossesses et survient généralement au 3" trimestre, plus fréquemment chez la multipare 

que chez la primipare ou lors de grossesse gémellaire. 11 s'agit d'un prurit nu ou associé à des 

lésions de prurigo ; dans 20 % des cas, il existe un ictère.[901 Le prurit est généralement diffus 

après avoir débuté sur l'abdomen, insomniant, avec parfois des conséquences psychologiques 

importantes.[901 Les conséquences de morbi-mortalité sont peu importantes chez la mère, 

contrairement au nourrisson, où les risques de prématurité, de retard de croissance intra- 

utérine voire de mort in utero sont possibles.[361 

Le mécanisme physiopathologique est encore mal connu, mais ferait intervenir, sur un 

terrain génétique prédisposé, les oestrogènes qui modifieraient la perméabilité membranaire et 

l'excrétion d'anions organiques au niveau de ~ ' h é ~ a t o c ~ t e . [ ~ ~ ~  

Le diagnostic est confirmé par la constatation d'une augmentation le plus souvent 

isolée des ALAT. On trouve également une augmentation des sels biliaires totaux, une 

diminution du taux de prothrombine["1 du fait d'une malabsorption de la vitamine K, 

notamment en cas de traitement par cholestyramine. 



Il faut bien sûr éliminer d'autres étiologies possibles d'hépatopathies en réalisant, une 

échographie abdominale, un ECBU et des sérologies des hépatites virales. Il faut également 

bien interroger la patiente sur d'éventuelles prises médicamenteuses, en particulier prise de 

progestérone utilisée lors de menace d'accouchement prématuré, et qu'il faut alors 

obligatoirement arrêter. 

5.2.7.2. La dermatite polymorphe g~avidique 

Cette entité a été décrite sous plusieurs : pruritic urticarial papules and 

plaques of pregnancy, rash toxémique gravidique, prurigo tardif gravidique de Nurse, prurigo 

gestationis de Besnier, prurigo précoce gravidique de Nurse, dermatite papuleuse de la 

grossesse de Besnier, folliculites prurigineuses de la grossesse, dermatose à IgM linéaire de la 

grossesse, prurigo annulaire de Davis. 

La présentation clinique associe un prurit et des lésions de prurigo. 

Elle est la plus fréquente des dermatoses spécifiques de la grossesse, présente dans 0.5 

à 2 % des cas, le plus souvent chez la primipare.[891 Elle survient généralement entre la 36 et 

la 39" semaine d'aménorrhée, voire même dans le post-partum immédiat. Le pronostic fœtal 

et maternel est inchangé ; on note simplement une possibilité de récidive lors des grossesses 

ultérieures (environ 20% et moins intense[901). 

La physiopathologie est mal connue et le diagnostic est uniquement clinique. Les 

examens biologiques sont normaux et l'histologie de la biopsie cutanée est aspécifique (sauf 

en cas de dermatose à IgM linéaire) 

5.2.7.3. La pemphigoïde de la grossesse 

Cette pathologie est rare survenant entre la 28 et la 32" semaine d'aménorrhée, ou au 

début du post-partum. Le prurit est intense, insomniant, pendant 1 à 4 semaines[891, avant 

l'apparition des lésions vésico-bulleuses sur des placards érythémateux œdématiés 

ressemblant à une pemphigoïde bulleuse. 

Le diagnostic est confirmé par une biopsie cutanée montrant un décollement à la 

jonction dermo-épidermique avec un infiltrat inflammatoire riche en polynucléaires 

éosinophiles et des dépôts linéaires de C3 le long de la jonction dermo-épidermique (25 à 

40% des cas). 



Le pronostic vital pour le fœtus n'est pas modifié ; par contre il existe un risque de 

prématurité et d'hypotrophie fœtale. Pour la mère, l'évolution est généralement satisfaisante 

sous traitement adapté (corticothérapie par voie locale de classe 1 etlou générale) et la récidive 

est possible lors de grossesse ultérieure ou de prise d'oestro-progestatifs. 

5.2.8. Prurits d'origine neurologique 

De nombreuses maladies neurologiques peuvent être responsables d'un prurit, même 

si souvent celui-ci n'est pas le seul symptôme présent. Ces maladies sont responsables d'un 

prurit neurogénique (comme nous l'avons vu dans le chapitre physiopathologie). 

5.2.8.1. Lésions cérébrales unilatérales 

Plusieurs types de lésions cérébrales unilatérales, comme les tumeurs cérébrales vues 

précédemment, les abcès[911, les accidents vasculaires cérébraux'921 (qu'ils soient ischémiques 

ou hémorragiques) et les anévrysmes cérébraux[911, voire même la maladie de Creutzfeldt- 

~ a k o b ' ~ ~ ] ,  peuvent donner un prurit généralement controlatéral à la lésion, et est bien sûr 

souvent accompagné de paresthésies d'autre nature. 

5.2.8.2. Lésions de la moelle épinière 

Les maladies également de la moelle épinière peuvent entraîner un prurit pouvant 

révéler la lésion, notamment s'il suit un dermatome ou s'il est accompagné de signes 

sensitivomoteurs dans le même territoire. Ainsi on retrouve notamment des tumeurs 

c e r v i c a ~ e s ~ ~ ~ ~  ; il a été décrit un cas de myélite transverse[941 découvert par un prurit sévère, un 

cas de t a b è ~ [ ~ ' ]  et quelques cas de syringomyélie [951[96' entraînant un prurit localisé sur un 

dermatome, dont un cas de prurit localisé à l'aile du nez évoluant depuis 1 O ans ! 

5.2.8.3. La sclérose en plaques 

Elle peut donner un prurit[971, généralement sévère et paroxystique, accompagné de 

signes neurologiques, pouvant être soulagé par un traitement anti-épileptique. 



Ces différentes étiologies ne méritent pas d'investigations en première intention lors 

de la découverte d'un prurit isolé, en l'absence d'autres signes orientant vers une étiologie 

neurologique. Au moindre doute, des examens complémentaires à type de scanner voire IRM 

cérébrale ou médullaire, et un avis spécialisé neurologique, sont nécessaires. 

5.2.8.4. Les étiologies responsables de prurit localisé 

Enfin, il existe également des étiologies neurologiques de prurit localisé. 

5.2.8.4.1 La notalgie paresthésique 

La notalgie paresthésique est un prurit etlou des paresthésies localisées dans la région 

inierscapuiaire, au niveau des 2" à 6e nerfs thoraciques.'981 On constate parfois une tache 

hyperpigrnentée bien circonscrite. Cette notalgie paresthésique est considérée comme une 

neuropathie sensorielle pouvant avoir un lien avec une compression des racines nerveuses 

rachidiennes entre les 2" et 6" vertèbres thoraciques[981 lors de pathologies rachidiennes 

dégénératives ou de hernies discales[991, une augmentation de l'innervation du derme['001 ou 

l'absorption de produits chimiques toxiques['71, voire même de saccharine['001; une relation 

avec l'amyloïdose cutanée a également été évoquée. Il faut signaler plusieurs cas 

d'association avec la néoplasie endocrinienne multiple de type IIA (syndrome de 

certains auteurs la décrivant même comme un marqueur phénotypique ; il est donc conseillé 

lors de formes précoces ou familiales de prendre un avis spécialisé. 

D'autres territoires ont également été décrits comme par exemple la cruralgie 

paresthésique, la lombalgie paresthésique, la chiralgie paresthésique (nerf radial), la gonalgie 

paresthésique (nerf saphène)."001 

5.2-8.4.2 La névralgie post-herpétique 

La névralgie post-herpétique est rarement responsable d'un prurit isolé, localisé sur un 

territoire neurologique. Le traitement est également, comme pour la douleur, constitué par la 

gabapentine. 



5.2.8.4.3 Le prurit brachio-radial 

Le prurit bra~hioradial['~' est localisé au niveau du membre supérieur et du quart 

supérieur du torse unilatéral, en rapport avec une neuropathie liée à une compression 

dont l'apparition est favorisée par l'exposition aux ultraviolets voire à la 

chaleur.[1021 Il faut rechercher cliniquement, radiologiquement voire scanographiquement une 

arthropathie (souvent d'origine arthrosique), une disçopathie des 4" à 7" vertèbres cervicales 

ou une tumeur cervicale.['031 Une origine héréditaire a également été rapportée.['041 

5.2.9. Infections parasitaires 

Elles ne doivent pas être oubliées, et c'est surtout le contexte épidémiologique qui 

prend toute son importance ; de même que quelques autres facteurs dont par exemple la 

consommation de cresson ou de pissenlits. 

Généralement ce sont les helminthiases à la phase d'invasion, de type cestodes 

(echinococcus, tænia), nématodes (anguillules, ascaris, ankylostomes, oxyures, tricocéphales, 

trichines, lama migrans) et trématodes (distomatose, bilharziose) qui sont responsables de 

prurit ; certains peuvent être responsables d'atteinte hépatique comme nous l'avons vu 

précédemment (échinococcose, distomatose, bilharziose). 

A noter que les oxyures sont surtout responsables de prurit anal. 

On peut trouver également un prurit isolé lors de gale filarienne (onchocercose)['051, 

même si des lésions cutanées sont souvent associées, ou de ~ o a s e . [ ' ~ ~ ~  
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La toxocarose, parasitose transmise par le chat ou le chien, est souvent responsable de 

prurit ; ce serait même la première cause de prurit sine materia d'après une étude réalisée au 

CHU de Besançon sur 95 patients.[31 Dans tous les cas, cette fréquence importante doit inciter 

à réaliser une sérologie toxocara canis devant tout prurit d'origine indétermi~lée. 

Généralement, une hyperéosinophilie est présente à la numération formule sanguine. 

Les sérologies spécifiques ou les prélèvements parasitaires fécal etlou urinaire permettent de 

faire le diagnostic. 

Il existe également quelques cas d'infections à Parvovirus B19, précédées pendant 

quelques jours par un prurit généralement localisé aux articulations.['091 

Enfin, les piqûres d'insectes, moustiques, puces, punaises, peuvent entraîner un 

prurigo localisé. II existe également une forme particulière de prurigo chez l'enfant de 3 à 7 

ans : le pnirigo strophulus. Il survient essentiellement par poussées successives (printemps et 

fin de l'été), sur la face antérieure des jambes et sur les faces d'extension des membres, lié à 

la salive de diverses arthropodes : aoûtats, dermatophagoïdes, dermanyssides.'l'O1 

5.2.10. Infection par le virus de l'immunodéficience humaine (VIH) 

Le prurit .peut être isolé ou associé à des lésions cutanées, voire même être en rapport 

avec un lymphome sous-jacent ou une neuropathie. 11 s'aggrave avec l'évolution de la 

maladie et la diminution des lymphocytes CD~+.""] 

Il peut être le signe révélateur de l'infection. Un prurit isolé doit faire rechercher 

systématiquement une infection par le VIH, par sérologie (avec l'accord du patient). Il est à 

noter que 92% des patients atteints par le VIH présentent des symptômes cutanés."01 

Le mécanisme du prurit est probablement lié à plusieurs mé~anismes'~] : 

- la synthèse de prostaglandines PGE2, induite par des cytokines, probablement 

libérées par les basophiles et les mastocytes, 

- la neuropathie périphérique, 

- l'hyperéosinophilie, 

- la xérose cutanée (s'aggravant avec la maladie), 

- l'hypersensibilité cutanée aux Demodex, Staphylocoque, Malassezia furfur, 

piqûres d'arthropodes, voire au sébum.["21 



5.2.1 1. Chirurgie cardiaque 

Il a été décrit quelques cas de prurit survenant quelques semaines après chirurgie 

cardiaque avec circulation extra-corporelle régressant en quelques mois à deux 

5.2.12. Etiologie médicamenteuse 

Les mécanismes du prurit sont multiples : 

- mécanismes immunologiques : le prurit est accompagné d'autres signes 

cliniques : 

a lors d'une hypersensibilité immédiate à IgE dépendante : urticaire, 

réaction anaphylactique, 

lors d'une hypersensibilité retardée : exanthème maculo-papuleux, 

syndrome d'hypersensibilité médicamenteuse, pustcilose exanthématique 

aiguë, syndrome de Stevens-Johnson, syndrome de Lyell, 

- mécanismes non immunologiques, généralement pharmacologiques : 

cholestase, 

xérose cutanée, 

histaminolibération non spécifique, 

a accumulation de bradykinines, 

libération de leucotriènes, 

accumulation cutanée, comme par exemple l'amidon contenu dans les 

perfusions, 

a réactions locales au site d'injection, généralement accompagnées d'un 

éryîhème, 

a vasodilatation, généralement accompagnée par des picotements et des 

flushs, surtout lors de traitements vasodilatateurs, 

a stimulation neurologique par les opiacés et les morphiniques. 

Certains médicaments sont responsables de prurit isolé pouvant apparaître plusieurs 

mois après leur introduction, notamment les inhibiteurs de l'enzyme de conversion, mais 

également d'autres médicaments (comme par exemple I'hydroxychloroquine, vue dans 

l'observation 3, mais qui reste relativement rare['14'). 



ANTIBIOTIQUES 
&-lactamines hypersensibilité immédiate IgE dépendante / 

hypersensibilité retardée 
érythromycine cholestase 
polymyxines histaminolibération non spécifique 
sulfamides cholestase / 

hypersensibilité immédiate IgE dépendante 
métronidazole 
loméfloxacine hypersensibilité immédiate IgE dépendante 
nitrofuranto'ines I 

ANTIFONGIQUES 
kétoconazole / cholestase 
miconazole 1 cholestase 

I 
I 

ANTIVIRAUX 
aciclovir I 

ANTIPALUDEENS 
chloroauine 1 inconnu1115' 

1 

DIVERS 
produits de contraste iodés 1 histaminolibération non spécifique / 

1 hypersensibilite immédiate lgE dépendante - 
bléomycine 
cimétidine 
allopurinol hypersensibilité retardée 

I 

ANALGESIQUES ET ANTI-INFLAMMATOIRES 
opiacés histaminolibération non spécifique 
anesthésiques hypersensibilité immédiate IgE dépendante 
sels d'or idiopathique 
pyritinol 
AlNS cholestase / libération de leucotriènes / 

1 hypersensibilité retardée 
1 

aspirine 1 libération de leucotriènes 1 
hypersensibilité immédiate IgE dépendante 

I 

TRAITEMENTS HORMONAUX 
œstro-progestatifs cholestase 
anabolisants cholestase 
antithyro'idiens 

ANTlDlA BETIQUES 
chlorpropamide cholestase 
tolbutamide cholestase 

I 

HYPOLIPEMIANTS 
fénofibrates 
statines 

TRAITEMENTS CARDIOVASCULAIRES 
&-bloquants 1 favorise I'histamino-libération 
inhibiteurs de l'enzyme de conversion 1 accumulation de bradykinine 1 



PSYCHOTROPES 

sartans 
clonidine 
amiodarone 
quinidine 
diazoxide 

imipramine 
q hé no thiazines 1 cholestase 

hypersensibilité retardée 
accumulation de bradykinine 
idiopathique 

histaminolibération 

ANTICOAGULANTS 
héparine 1 cholestase 
warfarine 1 cholestase 
coumadine 1 cholestase 

1 DERIVES VITAMINIQUES 
I 

I 

DIURETIQUES 
furosémide 
thiazidiques 

Principaux médicaments responsables de prurit, avec quelques mécanismes û'acii~n."~"~~/~'"' 

hypersensibilité retardée 
hypersensibilité retardée 

rétinoïdes 
vitamines B 

IMMUNOSUPRESSEURS 
interféron alpha 

ANTI-EPILEPTIQUES 
barbituriques 
valproate de sodium 

De nombreuses autres substances peuvent être responsables de prurit ; il est alors 

nécessaire de consulter le site de la BIAM (www.biam2.org), banque de données 

automatisées permettant de retrouver rapidement en pratique les effets secondaires de chaque 

s~bstance. ["~~ Actuellement, on retrouve 384 substances susceptibles d'induire un prurit 

généralisé. 

L'arrêt du médicament est nécessaire afin de confirmer le diagnostic et de traiter le 

prurit. 

Un prurit peut survenir suite à une anesthésie générale ou rachidienneCHg1, notamment 

lors de l'utilisation de produits à base d'opiacés ; le traitement par naloxone ou ondansetron 

est généralement e f f i c a ~ e . [ " ~ ~ [ l ~ ~ ~  11 faut faire attention à ne pas confondre en réanimation 

avec des solutés de remplissage qui peuvent également entraîner un prurit.['221 

Il est à noter également quelques cas de prurit à l'arrêt de certains traitements, 

notamment la par~xét ine . [ l~~]  

xérose cutanée 
histaminolibération 

xérose cutanée 

cholestase 1 hypersensibilité retardée 
cholestase 



On retrouve également plusieurs cas de prurits liés à des allergies alimentaires ou à des 

additifs alimentaires['241, entraînant des prurits pouvant être localisés au niveau pubien ou 

anal. [125][126] 

Enfin, on note également un prurit lié aux allergies professionnelles, généralement par 

contact['91, comme par exemple par contact avec des fibres de verre.[17] 

5.2.1 3. Etiologie toxique 

11 existe plusieurs causes toxiques pouvant être responsables de p-t ; les principales 

sont les intoxications alimentaires, notamment aux poissons. On retrouve également des 

prurits liés à un contact avec certains animaux, essentiellement poissons, parasites, 

mollusques marins, méduses, à cause de toxines libérées au contact, par des mécanismes 

allergiques ou non allergiques, voire mixtes.[I1 On retrouve également des prurits liés à la 

consommation de thé[1271, et 

Il a même été décrit des prurits liés au tabac et au cannabis.['301 

A noter également un prurit chronique chez certains vétérans après exposition au gaz 

moutarde.[13'] 

5.2.14. Prurit psychogène 

Le prurit psychogène (ou (( functional itch disorder )) comme il est décrit maintenant 

en anglais) est assez fréquent mais de diagnostic parfois peu évident. 11 peut être isolé ou bien 

faire partie des signes cliniques psychosomatiques d'une véritable maladie psychiatrique, 

notamment la dépression, où les signes somatiques peuvent être au premier plan par rapport 

au vécu psychique.['321 D'autres pathologies psychiatriques peuvent être responsables de 

prurit, mais celui-ci est alors plus rarement isolé : hypocondrie, hystérie, psychose, troubles 

de l'humeur (tristesse, anxiété), ainsi que le syndrome d7Ekbom (délire hallucinatoire, avec 

conviction d'être infesté par des parasites). On note même un prurit lors de cas d'anorexie 

mentale['331, probablement lié à la perte de poids importante. 

Cette étiologie reste un diagnostic d'élimination mais il ne faut pas hésiter à en 

discuter d'emblée avec le patient afin d'avoir une meilleure acceptation si le bilan s'avérait 

négatif, et ce d'autant plus si le patient présente déjà des troubles psychologiques.['321 



Attention à ne pas étiqueter trop hâtivement psychogène un prurit très intense, 

chronique voire insomniant, ayant ainsi des répercussions dans la vie de tous les jours et donc 

au niveau psychologique, alors qu'il serait dû à une maladie organique sous-jacente. Ces 

répercussions seraient présentes dans environ 50 % des cas de prurit.[1341 

Afin de détecter au mieux l'origine psychogène d'un prurit, différents critères ont été 

étudiés par le Groupe Français de Psychodermatologie (FPDG ou french psychodermatology 

group).'1351 Ainsi, pour faire le diagnostic de prurit psychogène, il est nécessaire d'avoir les 3 

critères principaux et 3 des 7 critères optionnels. 

Cvitères pvincipaux : 

- prurit localisé ou généralisé sine materia (sans lésion primitive) 

- prurit chronique (datant d'au moins 6 semaines) 

- pas d'étiologie organique 

Critères optionnels : 

- relation chronologique du prurit avec un ou plusieurs évènements de la vie pouvant 

avoir des répercussions psychologiques 

- intensité du prurit variable selon intensité du stress 

- variations nocturnes du prurit 

- prédominance du prurit Iors de repos ou d'inactivité 

- association de maladies psychologiques ou psychiatriques 

- prurit amélioré par des traitements psychotropes 

- prurit amélioré par des psychothérapies 



Composants dur cercle vicieux prurit - grattage-pr~rit-1"61 

5.2.1 5. Prurit sénile 

Chez les personnes de plus de 70 ans, ce diagnostic est posé après avoir éliminé toutes 

les autres causes (présente dans 20% des cas"371); notamment l'insuffisance rénale chronique 

et la cirrhose sur hépatite C qui sont les principales causes de prurit isolé chez les personnes 

âgées.['381 Le prurit serait présent chez au moins 50% des patients['01 et représenterait environ 

8% des consultations des personnes âgées chez le Il est également favorisé 

par une xérose cutanée, par les facteurs environnementaux et parfois par des agents irritants 

externes. 

Sa physiopathogénie est discutée; plusieurs mécanismes['371 probablement intriqués 

sont suspectés : 

- modifications de la peau liée à l'âge : 

une xérose cutanée, liée à la diminution des lipides (surtout triglycérides 

dérivés du sébum) et des acides aminés, diminuant la teneur en eau de la 

couche cornée, 

une diminution de la cornéodesrnolyse, c'est-à-dire la persistance des 

cornéodesmosomes qui perturbent alors le processus de desquamation et 

donc du renouvellement de  épide de me,['^^^ 
* une diminution des glandes sudoripares,['401 



* une diminution des mélanocytes, diminuant ainsi la protection contre le 

rayonnement, 11411 

* une diminution des cellules de Langerhans, des vaisseaux et des 

fibroblastes ainsi qu'une altération des fibres é~asti~ues,[ '~"l 

* une hypersensibilité à l'histamine ainsi qu'une augmentation de la 

production d'histamine (il est à noter que bizarrement l'injection 

intradermique d'histamine n'a que peu d'influence sur le prurit), 

* une réactivité plus importante aux allergènes environnementaux, 

* une possible relation avec un eczéma infra-clinique, 

- accumulation de déchets métaboliques dans la peau etlou les nerfs, 

- atrophie des terminaisons nerveuses périphériques, 

- neuropathie infi-a-clinique, 

- désinhibition au niveau des centres neurologiques du prurit, 

- mécanisme immunologique, lié à la présence d'anticorps anti-membrane basale, 

- autres pathologies modérées du sujet âgé pouvant favoriser le prurit (insuffisance 

rénale, hyposidérémie) ainsi que la polymédication et les carences alimentaires 

(notamment en zinc et acides gras essentiels),['401 

- lésions liées à des facteurs externes, notamment l'exposition UV tout au long de la 

vie et le tabac.['421 

Son traitement est difficile avec des retentissements psychologiques et des lésions de 

prurigo parfois très importantes. Les crèmes émollientes voire corticoïdes['431 et les 

modifications d'humidité (éventuellement utilisation d'humidificateur d'air) et de température 

ambiante, ainsi que le raccourcissement des bains ou douches chaudes sont les principaux 

traitements efficaces. Il faut également éviter les savons et vêtements irritants. Les autres 

traitements du prurit méritent éventuellement d'être essayés en pesant bien sûr le risque 

d'effets secondaires et d'interaction médicamenteuse chez la personne âgée, souvent 

polymédicamentée. Le traitement par thalidomideiM4] ainsi que celui par cyclosporine~"51 

semble bien efficace, mais des études plus approfondies notamment sur les effets secondaires 

chez la personne âgée sont nécessaires. 



Prurit localisé 

5.3.1 . Prurit des membres inférieurs 

Le prurit est en rapport avec une insuffisance veineuse sans forcément de lésions 

cutanées de type de dermite ocre.[1181 

5.3.2. Prurit anal 

Le prurit anal est une cause fréquente de consultation; elle toucherait environ 5 % de 

la population[1461 et concerne surtout les hommes. Le prurit est dit essentiel dans au moins 

50% des cas (25 à 75 voire 95 % des cas selon les études"461), quand aucune étiologie n'est 

trouvée. Il s'aggrave généralement l'été,[1471 quand la sudation est plus importante. 

L'interrogatoire cherche surtout les troubles du transit intestinal, les antécédents 

personnels ou familiaux de maladies dermatologiques ou proctologiques, les habitudes 

alimentaires et l'hygiène. 

L'examen comporte, en plus de l'examen général, un examen de la marge anale afin 

de visualiser les différentes lésions cutanées compliquant le prurit (prurigo voire 

lichénification et leucodermie ou pigmentations séquellaires) ou des lésions spécifiques 

orientant vers une étiologie, ainsi qu'un toucher rectal à la recherche d'une cause 

proctologique. On recherchera une éventuelle cause mécanique"481 responsable de prurit par 

difficultés d'hygiène : obésité, anus profondément situé, hirsutisme. 

Le grattage peut être responsable d'un eczéma (aggravé par l'automédication réalisée 

par le patient); cela entraîne un véritable cercle vicieux.[1491 

Afin d'affirmer le diagnostic, I'anuscopie, voire la recto-coloscopie, et la biopsie 

cutanée peuvent être utiles. 

Différentes autres étiologies sont possibles : 

- étiologies dermatologiques[1501 nécessitant parfois des prélèvements 

bactériologiques, virologiques ou parasitaires et des biopsies cutanées : 

* infections bactériennes à streptocoque pyogène, à staphylocoque 

(entraînant généralement des dermites) ou à corynebacterium minutisinum 

(responsable de I'érythrasma, entraînant généralement la présence de 

lésions chamoisées légèrement squameuses notamment au niveau des plis); 

à noter quelques cas de tuberculose anale, 



e infections mycosiques à type de candidoses ou dermatophyties (plus 

rarement), 

a infections virales, voire néoplasiques, pouvant présenter des Iésions 

spécifiques, mais pour lesquelles il ne faut pas hésiter à réaliser des 

biopsies si la lésion se chronicise et que son aspect devient suspect ; on 

retrouve donc les condylomes acuminés, la maladie de Büschke- 

Loewenstein, les Iésions dysplasiques de haut grade (toutes les trois liées à 

I'human papilloma virus HPV), la maladie de Bowen, la papulose 

bowénoïde, les néoplasies intra-épithéliales, l'herpès (lié à I'herpes virus 

hominis de type 2), le zona, le molluscum contagiosum, 

infections parasitaires: essentiellement la scabiose, les morpions et surtout 

I'oxyurose, notamment pour les personnes en contact avec des enfants. 

D'autres parasites peuvent être retrouvés mais sont beaucoup plus rares en 

France (voir paragraphe parasite), 

e maladies sexuellement transmissibles (en plus de celles citées ci-dessus): la 

syphilis (avec une lésion primitive à type de chancre par toujours 

~isible"~"), la gonococcie (liée à neisseria gonorrhaeae), la maladie de 

Nicolas-Favre ou lymphogranulomatose vénérienne (liée à chlamydia 

trachomatis), voire très rarement le chancre mou (lié â haemophilus 

ducreyi) et la donovanose (liée au bacille de Donovan), 

dermatoses inflammatoires à type d'eczéma, psoriasis, dermite 

séborrhéique, lichens (plan ou scléro-atrophique), voire les maladies 

bulleuses, 

étiologies iatrogènes: en plus (et parfois favorisées par) les étiologies mécaniques 

vues lors de l'examen clinique, on retrouve les dermites allergiques, les dermites 

irrîtatives (par savons antiseptiques, eau de Javel, vêtements trop serrés, 

hypersudation, ...) et la rubéose post-stéroïdienne, due à un abus de 

dermocorticoïdes (et dont le traitement est simplement un arrêt du traitement), 

étiologies proctologiques: suintement fécal (« goutte de rosée »), hémorroïdes 

internes et externes, fissures anales, abcès, fistules, tumeurs, rectites quelle que soit 



l'origine, prolapsus rectal, incontinence fécale (pouvant nécessiter la réalisation 

d'une manométrie ano-rectale), 

- étiologies digestives, entraînant des troubles du transit à type de constipation ou 

diarrhée, influencées également par l'alimentation, notamment la colopathie 

fonctionnelle, mais également tous les lésions cancéreuses recto-coliques, la 

rectocolite hémorragique, la maladie de Crohn ; une coloscopie peut être 

nécessaire, mais sur des critères digestifs plus que sur la persistance du prurit, 

- étiologies générales, notamment diabète, prurit psychogène, étiologies 

responsables de troubles du transit (notamment de diarrhées chroniques), 

- étiologies psychologiques voire psychiatriques, notamment au cours de 

dépression,[' 521 

- prurit idiopathique. 

Le prurit vulvaire est, contrairement au prurit anal, généralement lié à une étiologie. 

Selon le caractère récent ou ancien du prurit, on s'oriente soit vers une étiologie plutôt 

infectieuse, soit vers un lichen ou une lésion néoplasique. 

Le diagnostic se fera donc essentiellement par l'interrogatoire et par l'examen clinique 

avec un examen gynécologique minutieux notamment à l'inspection, puis au toucher vaginal, 

voire au spéculum. Un prélèvement bactériologique ou mycologique peut être nécessaire. 

Les différentes étiologies du prurit vulvaire aigu sont: 

- mycosiques : essentiellement par candida, 

- virales : 

herpès de primo-infection responsable d'une vulvite hyperalgique œdémato- 

vésiculo-érosive, partiellement prurigineuse, 

human papilloma virus (HPV) ; responsable de condylomes ; un frottis 

cervico-vaginal, ainsi qu'un examen colposcopique est nécessaire, 



@ [ i  547 * molluscum contagiosum, pouvant également être traités par Aldara , 

- parasitaires et bactériennes : 

* trichomonas ; responsable plutôt de brûlures vulvaires que de prurit, 

gardnerella vaginalis, 

* phtiriase pubienne 

* chlamydia, 

gonocoque (plus rare), 

- allergiques ou de contact ; responsable généralement d'une vulvite érythémateuse 

micro-vésiculeuse, puis desquamative. Les agents responsables de la 

sensibilisation sont très nombreux, et doivent faire rechercher une autre 

localisation eczématiforme voire faire réaliser des tests allergologiques, 

- caustiques : responsables essentiellement de brûlures, souvent d'apparition brutale. 

Les différentes étiologies du prurit vulvaire chronique sont : 

- lésions vulvaires non néoplasiques : 

lichénification, lésion non spécifique liée au grattage lui-même ; responsable 

d'une lésion vulvaire plutôt sur le versant cutané, primitive (névrodermite) ou 

bien secondaire à toute dermatose prurigineuse préexistante, dont on ne saura 

la nature qu'après le traitement de la lésion lichénifiée par dermocorticoïdes de 

classe III ou IV. 

lichen scléreux ; responsable d'une lésion blanche brillante et atrophique, 

généralement sur le versant interne de la vulve. La biopsie est nécessaire afin 

d'affirmer le diagnostic et le traitement repose sur les dermocorticoïdes de 

classe IV. Une surveillance annuelle est nécessaire afin de ne pas méconnaître 

un carcinome épidermoïde débutant. 

localisation vulvaire de dermatoses : dermatite séborrhéique, psoriasis, lichen 

plan, dont le traitement repose essentiellement sur les dermocorticoïdes lors de 

poussée voire une corticothérapie par voie générale pour le lichen plan, 



leucoplasie ; il s'agit d'une lésion blanchâtre, mate, épaisse et bien limitée. La 

biopsie est indispensable pour ne pas méconnaître un lichen plan, un 

condylome, une maladie de Bowen ou un carcinome épidermoïde invasif 

pouvant prendre l'aspect d'une leucoplasie, 

- lésions vulvaires néoplasiques, pouvant se présenter classiquement sous la forme 

de Ieucoplasie ou érythroplasie, parfois eczématisée, notamment en cas de maladie 

de Paget : 

* intra-épithéliales : maladie de Bowen, papulose bowénoïde, maladie de Paget 

(voire adénocarcinome sous-jacent à la maladie de Paget), 

invasives : carcinome épidermoïde (associé à un lichen scléreux ou a une 

infection HPV). 

Devant un aspect d'érythroplasie, de leucoplasie ou de toute lésion non réellement 

classifiée, une biopsie s'impose. 

- prurit psychogène ; rare, dans un contexte d'état dépressif majeur, généralement en 

rapport avec une structure de la personnalité névrotique, avec possible conflit 

sexuel voire can~éro~hobie. '~ 

Il est a noter que le prurit génital chez l'homme est beaucoup plus rare et les étiologies 
[IShl  . beaucoup plus limitées . 

- balanite (bactérienne ou candidosique), 

- érythème pigmenté fixe (d'origine médicamenteuse), 

- scabiose, 

- phtiriase, liée à phtirus pubis, localisée au niveau du pubis, se propageant lors de 

rapports sexuels, 

- intertrigo du scrotum (bactérien ou mycosique), généralement associé à une 

atteinte des plis inguinaux 

- idiopathique, sur un profil psychologique voire psychiatrique particulier. 



5.3.4. Prurit du cuir chevelu[17' 

Ce prurit est retrouvé souvent chez des patients d'environ 50 ans, très fréquemment en 

relation avec des périodes de stress ou de fatigue. 

Mais il ne faut pas oublier les autres causes de prurit du cuir chevelu déjà vues 

précédemment : pédiculose, état pelliculaire simple, diabète notamment. 

5.3.5. Prurit d'origine neurologique 

Ces étiologies ont déjà été abordées précédemment. 



ITEMENT 



Tl faut éviter tout ce qui peut favoriser le prurit[1571: 

- éviter les vêtements serrés et trop chauds, préférer plutôt des vêtements en coton 

qu'en laine, qui peuvent être irritants, voire même des vêtements humides,[351 

- éviter les savons acides et Ies détergents, ainsi que les savons alcalins en favorisant 

les savons surgras, 

- préférer des douches plutôt que des bains, à eau tiède ou froide, en évitant 

1' « hyperlavage » ; adjoindre dans la baignoire le cas échéant de l'avoine, de 

l'amidon ou du bicarbonate (200g),'~~' 

- éviter la surexposition au chaud et à l'eau chaude, 

- crèmes émollientes ( ~ e x e r ~ l @ ,  Cérat de ~ a l i e n ~ ,  Cold ~ r e a m @  par exemple) et 

vaseline, à répéter dans la journée, 

- couper régulièrement les ongles, 

- éviter le grattage en le remplaçant par le fi-ottement de la peau avec la paume de la 

main ou par son pincement léger,[351 

- éviter les boissons potentiellement excitantes (alcool, café, thé), les boissons 

chaudes et fniits acides, 

- éviter d'avoir moins de 40% d'humidité dans l'air ambiant, 

- préférer certains aliments à base de vitamines D, vitamines E et acide 

l i n ~ l é n i ~ u e . [ ' ~ ~ ]  

Traitements locaux 

Plusieurs traitements locaux"591 sont possibles avec une efficacité variable selon les 

cas : 

- traitements topiques : 

* l'eau fraîche, 

le crotamiton (~urax'), surtout efficace dans les dermatoses parasitaires, 

* les antiprurigineux, dont l'efficacité est souvent de courte durée : 

préparations à base de camphre, menthol, phénol, calamine ou des produits 

commercialisés à base de glycocolle, d'oligosaccharides ou d'acides gras 



essentiels: Gel de calaminem, sédaxR, sédage17, ~ ~ d r a l i n @ ,  pruricedm, 

TrixeraB, Xeramance plusm, Tefirax7. . . Ces topiques sont très nombreux, 

généralement bien tolérés et n'ont pas de critères de choix bien précis les 

uns par rapport aux autres, 

les topiques à base d'alpha-hydroxyacides voire à base d'urée (en faible 

quantité pour ne pas irriter la peau) peuvent être utiles chez le sujet âgé,[351 

9 les anesthésiques locaux : benzocaïne ( ~ e s t o s ~ l ~ ) ,  lidocaïne, Emla' 

(mélange des deux précédents), mais d'action difficile au long cours, 

9 la raffinose (TefiraxR), 4 à 6 applications par jour qui inhibe la 

dégranulation des mastocytes, basophiles et éosinophiles. Il est utilisé chez 

les grands brûlés avec une bonne efficacité. 

la capsaïcine, ligand au T R P V ~  dont les premières applications sont un 

peu douloureuses. En France, il est nécessaire de faire réaliser des 

préparations magistrales (12.5 g de teinture de capsicum ~o l i so s@ dans 

37.5 g d'une base de cosmétique, à conserver à + 4"C), à utiliser pour des 

prurits localisés, 

la doxépine sous forme de topique à 5 %, non commercialisée en France, 

les corticoïdes locaux, généralement de classe III, avec un schéma 

dégressif, 

le tacrolimus ( ~ r o t o ~ i c ~ )  et le pimecrolimus (Elidel?, en 2 applications par 

jour, sont efficaces dans les dermatites a t ~ p i ~ u e s , [ ' ~ ~ ~  

quelques produits dont l'efficacité est à confirmer : le nitrate de strontium, 

le nedocromil de sodium, les dérivés salicylés. 

la crème à base de naItrexone à 1 %,[16'] 

plusieurs herbes pourraient également avoir une petite efficacité['581 : 

flocon d'avoine, lin, guimauve, mûre, orme, tanin, camomille, fenugrec, 

herbe de St Fiacre, 

des topiques à base d'agonistes cannabinoïdes, en cours 

- traitements physiques : 

le froid, 

les ultraviolets A ou : la PUVAthérapie est utilisée lors de prurit du 

au VIH, de prurit aquagénique, de maladie de Vaquez ; la photothérapie 



UVB conventionnel (spectre large) est indiquée également lors de prurit dû 

au VIH, de prurit de la maladie de Hodgkin, de prurit d'origine hépatique ; 

et également les UVB TL01 (à spectre étroit) sont utilisés de plus en plus 

du fait d'une zone d'action plus précise ; cependant l'efficacité n'a pour 

l'instant été prouvée par des études que sur peu d'étiologies, comme le 

prurit rénal ou le prurit d'origine indéterminée.['631 De plus, il est nécessaire 

de bien corriger la xérose cutanée qui suit la photothérapie, 

la stimulation nerveuse électrique trans-cutanée, avec un effet plus 

prolongé mais dans un territoire limité ; notamment lors de maladies 

hématologiques,['641 

l'acupuncture diminue la durée du prurit, mais non son intensité maximale 

ni sa survenue ; elle est surtout utile dans le prurit n e u r ~ ~ é n i ~ u e , [ ' ~ ~ I  

la thérapie réflexe, réalisée par des lasers appelés « soft laser )) ou « laser 

froid » car leur puissance moyenne est de l'ordre de quelques mi l l i~a t t s . [ ' ~~ ]  

3. Traitements pénéraux 

Plusieurs traitements peuvent être utiles dont l'efficacité va dépendre de la situation : 

- les antihistaminiques Hl  voire H2 (en association avec les antihistaminiques 

par probable potentialisation de leur action), 

- les psychotropes, par une action pharmacologique sur l'histamine, l'acétylcholine, 

la sérotonine ou l'adrénaline mais aussi sur la part psychique du prurit (d'autant 

plus utile si celle-ci est importante) : les neuroleptiques (butyrophénone), 

anxiolytiques (hydroxyzine), antidépresseurs (doxépine, fluoxétine, paroxétine, 

sertraline, voire même mi t a r~ap ine~~~~ ' ) ,  barbituriques (phénobarbital), avec des 

actions sur des prurits de multiples origines, doivent facilement être essayés devant 

tout prurit chronique en l'absence de contre-indication, 

- les antagonistes des opiacés, notamment la naloxone, la naltrexone ( ~ e v i a ~ ) ,  voire 

éventuellement le b u t ~ r ~ h a n o l [ ' ~ ~ ~ ;  efficace dans les prurits d'origine 

~ h o l e s t a t i ~ u e [ ' ~ ~ ~ ,  rénaux (pour la na1 furafine) et de dermatite atopique, mais 

également méritent d'être essayés dans d'autres cas de prurit d'autres origines, 



le TRK-820, encore expérimental, est un agoniste synthétique sélectif des 

récepteurs opioïdes K, qui pourrait être utile dans l'avenir, [ 171i 1701 

les antagonistes des récepteurs 5 HT3 de la sérotonine, efficaces dans le prurit 

d'origine urémique, le prurit lors de cancers et le prurit dû à des substances 

opioïdes, notamment lors des anesthésies pour les césariennest12']; il est par contre 

à noter que l'efficacité préventive de ce traitement sur le prurit dû aux substances 

opioïdes est très discuté, [171][172] 

le thalidomide ; notamment utile dans les étiologies rénales, la cirrhose biliaire 

primitive, le prurit lié au VIH, et même les prurigos nodulaires['731; le mécanisme 

d'action est central et il aurait donc un effet anti-pruritogène non spécifique,['441 

la gabapentine (~eu ron t i n~ )  ; lors de prurit d'origine neurologique, notamment 

dans les neuropathies et chez les diabétiques,['b01 mais également dans le prurit 

urémique, 

la cyclosporine serait efficace dans le prurit sénile, le prurigo nodulaire voire peut- 

être dans le prurit urémique, 

les antagonistes des récepteurs aux leucotriènes (récepteurs D4), comme le 

zafirlukast ( ~ c c o l a t e ~ )  et le montelukast, surtout dans les dermatites atopiques, 

mais ils pourraient être utiles dans le prurit aquagénique,'1601 

l'hydrothérapie, avec douches filiformes.['581 



Antihistaminiques H l  

TRAITEMENT 

1 maladies variées 

INDICATIONS POSSIBLES 

Antihistaminiques H2 

Glucocorticoïdes 1 maladies inflammatoires 

maladie de Vaquez 
lymphomes 
effet potentialisé des antihistaminiques H l  

Doxépine Prurit neurogénique 
Prurit psychogénique 

Thalidomide 1 Prurit sénile 
1 Prurit du au VIH 

Cvclosporine 

1 Prurit urémiaue 1 

Prurit sénile 
Prurit urémique 

' Prurit de cirrhose biliaire primitive 
névrodermite circonscrite 
prurigo nodulaire 

Ondansetron 1 Prurit urémique 
1 Prurit lors de cancer ! 

Naloxone 
Naltrexone 
Nalmefene 

/ Prurit induit par opioÏdes 

Prurit de cholestase 
Prurit urémique 
Prurit dû mycosis fungoÏde 

Traitements par voie générale avec indications thérapeutiques anti-pruritogènes possibles.[l7][160] 

Paroxétine 

Plusieurs traitements à visée psychologique peuvent être utiles, même en dehors d'une 

origine psychologique du prurit, car plusieurs facteurs psychiques peuvent majorer le prurit et 
i1591. de plus il existe souvent un cercle vicieux prurit - vécu anxiogène 1 dépressogène - prurit . 

- l'écoute du patient, 

- les techniques de relaxation, 

- l'hypnose, 

- les psychothérapies (de soutien, comportementale, psychanalyse). 

Prurit psychogénique 
Prurit lors de cancer 
maladie de Vaquez 



Quelques traitements spécifiques 

4.1. Prurit d'origine hépato-biliaire 

Plusieurs traitements sont possibles, en dehors du traitement causal de la maladie, ainsi 

que le traitement de la cholestase éventuelle (par un traitement AUDC, voire parfois un stent 

dans le cholédoque), quand celui-ci est possible : 

- hydroxyzine, avec une efficacité très variable, 

- résine échangeuse d'ions (notamment la cholestyramine), qui capte les acides 

biliaires au niveau intestinal, empêchant ainsi leur réabsorption : la dose est de 4 à 

1 6 g par 

- d'autres procédés visant à éliminer les substances pruritogènes de l'organisme : 

plasmaphérèse, dialyse à l'albumine (système MARS), drainage biliaire externe,[381 

- antagonistes opiacés, dont le protocole thérapeutique[371 est désormais bien établi 

afin de limiter la mauvaise tolérance : avec un début par naloxone intraveineuse à 

doses progressives puis relais par naltrexone per os. Leur efficacité est très bonne 

contrairement à leur tolérance. Une association de petites doses de naltrexone avec 

de la buprenorphine pourrait être une solution au problème de tolérance,['741 

- rifampicine, dont plusieurs mécanismes (induction enzymatique accélérant 

l'élimination de facteurs pruritogènes, diminution de la concentration 

hépatocytaire des acides biliaires, modification du métabolisme intestinal, activité 

a n t i - ~ ~ i a c é ) [ ~ ~ '  ont été proposés afin d'expliquer son efficacité ; la dose est de 150 

à 600 mg par jour, 

- d'autres traitements à efficacité inconstante selon les études: thalidomide['441, 

gabapentine, photothérapie UVB, propofol (efficace mais de trop courte durée et 

en intraveineux), androgènes (efficace mais trop d'effets secondaires), jus de 



pamplemousse[381; il est a noter que les antagonistes des récepteurs 5-HT3 de la 

sérotonine que certains préconisent semblent peu efficaces,[1751 

- transplantation hépatique, exceptionnellement, en cas de prurit très sévère et dans 

le cadre d'une décision m~ltidisciplinaire.[~~~ 

Ainsi, une démarche thérapeutique a été proposée par Mela M . [ ~ ~ ~  



j f ~ ~ f e  GHOLESWRAMINE 
ou COLESTIPOL 

GH'LEmRAMINE CHLORPHEM IRAhllNE 
+ CHLORPHENIRAMINE 

r4ponse inadaptèe 1 
ouintolérance 1 

4" ligne 

5" ligne 

NALTRE XONE 

TRAMSPLANTATION HEPATIQUE 

4.2. Prurit d'origine rénale 

Le traitement consiste en plusieurs possibilités 

- mesures hygiéno-diététiques : douches froides ou chaudes (intérêt également de la 

balnéothérapie[491), activité, ambiance fraîche"761, bon état nutritionnel avec régime 

pauvre en calcium,[491 



- peu d'efficacité des crèmes émollientes (sauf temporairement['771), à l'exception 

des crèmes à base des endocannabinoïdes, [178][179] . alnsi que des antihistaminiques, 

- topiques à base de capsaïcine efficace,[501 

- photothérapie UVB, efficace et bien tolérée,[471 

- intensification de la dialyse, 

- charbon activé avec des bons résultats et peu onéreux,'491 

- antagonistes des opiacés, dont l'efficacité de la naltrexone est très discutée [iSO][lSl] 

(avec en plus des effets secondaires non négligeables), mais par contre un autre 

antagoniste des récepteurs opioïdes K, la nalfurafine, semble être plus efficace et 

mieux tolérée,['821 

- ondansetron a récemment montré son efficacité avec une bonne tolérance,[1831 

- d'autres traitements peuvent également être utilisés selon les cas, [471[491 avec des 

résultats variables en durée et en efficacité selon les études : cholestyramine (du 

fait d'une possible relation du prurit avec les acides biliaires, probablement liée à 

un syndrome de cholestase entraîné par les cytokines pro-inflammatoires)['841, 

thalidomide['731, nicergoline, EPO, lidocaïne intraveineuse, voire même 

cyclosporine[' 851, 

- parathyroïdectomie totale avec une efficacité discutée selon les études.['"] 



4.3. Prurit lors de la grossesse 

4.3.1. Le prurit gravidique 

Le traitement comporte : 

- l'hydroxyzine, 

- la cétirizine, 

- la cholestyramine (accompagnée d'un traitement par vitamine K), dont 

l'efficacité est cependant limitée, 

- l'acide ursodésoxycholique (AUDC), qui paraît devenir le traitement de 

référence du prurit gravidique,'1871 

- d'autres traitements dont l'efficacité est aléatoire selon les études : S-adénosyl- 

méthionine[361, phénobarbital, photothérapie UVB, échanges plasmatiques, acide 

désoxycholique. Un traitement par ondansetron pourrait également être 

efficace,[' 

- l'arrêt d'un traitement éventuel par progestérone, pris en cas de menace 

d'accouchement prématuré. 

4.3.2. La dermatite polymorphe gravidique 

Le traitement est essentiellement symptomatique et comporte une corticothérapie 

locale de classe III, de l'hydroxyzine voire une courte cure de corticothérapie par voie orale si 

nécessaire. Un traitement de la folliculite prurigineuse de la grossesse serait possible par 

photothérapie UVB TL01 .[901 

4.4. Prurit d'origine neurologique 

Le traitement repose sur la capsaïcine en topique ou la gabapentine"601 voire la 

c a r b a m a ~ é ~ i n e [ ~ ' ~  par voie générale. De plus, l'acupuncture pourrait avoir une utilité, 

notamment sur le prurit neurogénique localisé.['651 

Dans le cadre de la notalgie paresthésique, Le prurit peut être soulagé par un 

traitement par capsaïcine en topique[101, voire même par des topiques à base d'anesthésiques 

locaux ou des injections locales de corticoïdes. Les antidépresseurs, notamment les 



O [190] tricycliques[lOO1, voire la gabapentine['891, ou l'oxcarbazépine (Trileptal ) , la 

et la « cutaneous field stimulation )$1921 (technique de stimulation des 

fibres C par une plaque reliée à des électrodes et délivrant un courant de 0.8mA au niveau de 

la zone prurigineuse, et entraînant dans certains cas une dégénérescence des fibres nerveuses 

épidermiques) sont également des moyens thérapeutiques pouvant être efficaces. Un cas de 

bloc paravertébral au niveau des vertèbres T3 à T6 (deux blocs T3-T4 et T5-T6 à base de 

bupivacaïne et de méthylprednisolone) a été efficace pendant 12 mois.['931 

Dans le cadre du prurit brachioradial, le traitement n'est pas facile ; la capsaïcine et 

les corticoïdes en topiques semblent être peu efficaces. Des traitements par gabapentine[1941 ou 
@ 11951 lamotrigine (Lamictal ) semblent être efficaces, mais avec une possible conversion du 

prurit en douleur pour la lamotrigine. Quelques cas ont été soulagés par des manipulations 

cervicales.['961 Enfin, la « cutaneous field stimulation » semble également être efficace.[1921 

Prurit dû au VIH 

Le traitement comprend essentiellement des antihistaminiques sédatifs, la doxépine, et 

surtout la photothérapie UVB ayant montré son efficacité sur le prurit en 4 à 8 semaines, avec 

des mesures de précaution à prendre lors de sarcome de Kaposi, voire même de la 

~ ~ ~ ~ t h é r a ~ i e . [ " "  D'autres traitements peuvent également être utilisés : metronidazole en 

crème ou per os, itraconazole, i~otrétinoïne,["~] voire de pentoxyfylline et indometacine.["'] 

Un traitement par thalidomide lors de prurigo semble avoir une bonne efficacité.['971 

4.6. Prurit psychogène 

Le traitement consiste essentiellement en des anxiolytiques (avec une bonne efficacité 

de l'hydroxyzine) et antidépresseurs (avec une bonne efficacité de la doxépine), ainsi que des 

séances de thérapie comportementale et de relaxation. 

De plus, de nouveaux services de consultation['981 se sont crées avec une approche 

dermato-psychiatrique du prurit (que ce soit sans ou avec lésions cutanées) afin d'avoir une 

meilleure approche psychiatrique mais également psychologique du prurit["61; parfois il est 

simplement nécessaire d'enrayer le cercle vicieux prurit - grattage - prurit sans de véritables 



pathologies psychiatriques. Les psychologues et psychiatres auront alors un intérêt majeur 

pour compléter la prise en charge du dermatologue dans ces structures. 

4.7. Pruritanal 

Le traitement consiste en : 

- l'arrêt de tous les traitements et pommades en cours,"491 

- des mesures hygiéno-diététiques pour obtenir une zone anale bien sèche, propre et 

non irritée: 

toilette biquotidienne douce, si possible après chaque défécation, à l'eau tiède, 

en évitant les produits parfumés et les lingettes humides, 

séchage non traumatique en tamponnant, directement agrès la toilette, 

sous-vêtements amples et en coton, 

hygiène alimentaire: régime régularisant le transit, régime pauvre en irritants 

ou excitants digestifs (café, thé, chocolat, moutarde, épice, fmits acides, 

tomates),[' 991 

e éviter les traitements influençant le transit intestinal, 

e porter des gants pour le prurit nocturne.[2001 

- des soins locaux: 

a bains de siège à base de nitrate d'argent à 0.5 % ou 1 %, éosine aqueuse a 2 %, 

permanganate de potassium à 1 /20000e, 

a dermocorticoïdes de classe III à IV en durée limitée, 

gel à la calamine, 

capsaïcine en pommade à 0.006 

- des antihistaminiques, 

- la qualité de la relation médecin-malade, sans parler nécessairement de trouble 

psychiatrique, mais nécessité d'une approche de confiance du problème, 



- la crénothérapie (cures thermales avec douche filiforme),[2011 

- la cryothérapie directe à l'azote 

- les injections sous-cutanées de bleu de méthylène à 1 % (1 injection de 15 ml, à 

refaire éventuellement à 1 mois)[2021, de phénol à 5%['03' voire de bleu de 

méthylène à 1% associé à hydrocortisone et lidocaïne à 1 % (respectivement 5 ml, 

100 mg et 15 

- le traitement étiologique, notamment: 

* ~ m ~ c o r @ ,  pevarylB, ~ e t o d e r m ~ ,  voire ~ ~ c o s t a t i n e ~  (voire ~ a m i s i l ~  

~ r i f l u c a n ~  pour les dermatophyties) pour les prurits fongiques, 

* pénicillines ou macrolides (notamment pour l'érythrasma) pour les prurits 

bactériens, 

traitement des troubles du transit, 

* traitement proctologique adapté, avec chirurgie éventuelle ; 

- hypnose ; décrite comme efficace dans la littérature notamment sur un cas de prurit 

anal et vulvaire 

4.8. Prurit vulvaire 

Le traitement est essentiellement étiologique, mais plusieurs traitements 

accompagnateurs[2061 peuvent être utiles : 

- limiter les habits serrés et irritants, 

- préférer les sous-vêtements en coton, 

- préférer les tampons pendant les périodes de métrorragies, 

- utiliser un ventilateur (efficace chez certains patients), 

- appliquer des compresses fraîches ou des poches de glace, 

- utiliser des savons à base d'acétate d'aluminium, 

- topiques anesthésiques, de type chlorhydrate de pramoxine 1 % ou lidocaïne 1 %, 

- dermocorticoïdes de classe III, 



- traitements généraux du prurit, qui méritent d'être essayés en cas de prurit 

important. 



DISCUSSION 



Les étiologies du prurit sans lésion dermatologique visible, excepté les lésions de 

grattage, sont donc très nombreuses. 

Ainsi, nous avons vu dans les observations différentes étiologies possibles de prurit : 

hématologiques (observations 2 et 6), hépato-biliaires (observations 1 et 4) et 

médicamenteuses (observation 3). Nous avons vu également, dans l'observation 5,  qu'un 

prurit isolé peut apparaître avant les lésions dermatologiques, parfois plusieurs mois voire 

années auparavant. 

Mais comme nous l'avons montré dans le chapitre diagnostic, de multiples autres 

étiologies sont possibles, notamment rénales, psychogènes, métaboliques, parasitaires, . . . 

11 paraît donc nécessaire d'avoir une conduite à tenir étiologique précise devant tout 

patient se présentant en consultation avec un prurit isolé. La démarche diagnostique doit être 

chronologique, en respectant différentes étapes. 

Tout d'abord, il faut un interrogatoire précis, permettant déjà d'évoquer quelques 

diagnostics. 

Des séjours à l'étranger orientent le diagnostic vers des parasitoses. Une prise 

médicamenteuse récente permet quant à elle d'évoquer une étiologie iatrogene. 

La notion de prurit familial ou collectif est également très importante, et doit faire 

immédiatement évoquer le diagnostic de scabiose, diagnostic finalement pas si rare, et pour 

lequel un traitement d'épreuve peut être nécessaire. 

Les troubles psychologiques, voire psychiatriques, comme nous l'avons mentionnés 

précédemment, doivent immédiatement être détectés, sans oublier d'éliminer les autres 

diagnostics. 

Un prurit localisé orientera bien sûr de façon plus spécifique le diagnostic, en fonction 

de la topographie. 

Par la suite, il convient de réaliser un examen clinique soigneux et précis. 

Tout d'abord, il faudra rechercher une perte de poids, une altération de l'état général 

(en s'aidant également de l'interrogatoire) et un éventuel état de dénutrition, ce qui évoquera 

d'emblée les diagnostics les plus sévères, notamment hématologique et néoplasique. 



Il faut s'attarder dans un premier temps sur l'examen cutanéo-muqueux à la recherche 

de lésions spécifiques de maladie dermatologique ou de lésions de grattage. 

Ensuite, il faut réaliser un examen clinique rigoureux appareil par appareil recherchant 

différents signes cliniques spécifiques de certaines étiologies. Ainsi, il convient de palper 

toutes les aires ganglionnaires et de détecter une éventuelle hépato-splénomégalie. Il faut 

rechercher une sémiologie digestive ainsi que d'éventuels signes d'insuffisance hépato- 

cellulaire. Un examen neurologique complet est également nécessaire, ainsi que la recherche 

de signes cardinaux de diabète et une palpation de la thyroïde. 

En l'absence d'orientation clinique et d'élément probant à l'interrogatoire, un 

traitement symptomatique peut être tenté pendant 2 semaines, notamment en cas de : 

- critères cliniques rassurants12071 : 

début brutal du prurit depuis quelques jours, 

prurit localisé, 

prurit limité aux régions exposées de la peau, 

prurit chez d'autres membres de la famille (discuter traitement 

d'épreuve de scabiose), 

voyage récent, 

exposition professionnelle possible, 

pas d'étiologie évoquée à l'interrogatoire et à l'examen clinique, 

- critères pouvant faire évoquer un prurit psychogène['551 : 

brutalité des accès prurigineux, 

disparition du prurit lors de l'entretien avec le médecin (ou tout autre 

événement focalisant l'attention du patient), 

discordance entre la gravité du prurit décrite par le patient et la 

pauvreté des lésions de grattage, 

respect du sommeil, sauf en cas de troubles du sommeil déjà présent 

auparavant. 

Par la suite, en cas d'inefficacité du traitement symptomatique ou en l'absence de 

critères de prurit psychogène, des examens de première intention sont nécessaires. 



BIOLOGIE 
NFS 
82-MICROGLOBULINES 
LDH 
VS 
FERRlTlNE 
TRANSAMINASES 
GGT 
CREATININE 
UREE 
CALCIUM 
PHOSPHORE 
TSH 
GLYCEMIE 

IMAGERIE 

ECHOGRAPHIE ABDO-PELVIENNE 

Examens à réaliser en premièrv intention devant un prurit isolé 

Ces examens biologiques nous paraissent nécessaires en première intention. 

La NFS, les 132-microglobulines et les LDH sont utiles pour éliminer une étiologie 

hématologique au prurit ; la VS sera également utile, dans ces étiologies, mais aussi dans le 

cadre de connectivites rares lors de prurit isolé, ou de néoplasies. 

La ferritinémie aura son utilité afin d'éliminer une carence en fer ou au contraire une 

hémochromatose. 

La TSH et la glycémie seront chacune utiles pour les étiologies spécifiques 

recherchées (diabète, dysthyroïdie). 

Le bilan biologique rénal, avec également calcémie et phosphorémie, sera utile afin 

d'éliminer une insuffisance rénale chronique passée inaperçue (rare sans dialyse), ainsi que 

les dysparathyroïdies (généralement associées). 

Enfin un bilan hépatique comprenant les transaminases et les GGT, dans un premier 

temps, sont utiles. Il est à noter qu'en médecine générale, on ne fera que les phosphatases 

alcalines et la bilirubine en 2" intention, ou si des éléments cliniques orientent le diagnostic. 

De plus, la radiographie pulmonaire et l'échographie abdomino-pelvienne sont bien 

évidemment nécessaire, afin de ne pas méconnaître certaines étiologies hématologiques, 

néoplasiques et hépato-biliaires. 



Le scanner cervico-thoraco-abdopelvien nous paraît être un exainen de 2" intention, 

notamment en médecine générale, du fait notaininent des délais parfois long de disponibilité, 

inais également de l'irradiation plus importante de l'examen. 

Il est important de garder à l'esprit que l'échographie est un exainen opérateur- 

dépendant, que l'on ne peut pas relire à posteriori, et qu'il ne faut pas, par conséquent, avoir 

une « confiance aveugle » en cet examen. 

C'est pourquoi, en médecine générale, en foiiction de la spécificité du radiologue avec 

lequel vous travaillez, en fonction des anomalies échographiques constatées ou non et du 

contexte clinique, il ne faut pas se priver d'un scanner au moindre doute. 

Enfin si les exainens cités ci-dessus s'avèrent négatifs, on est amenés à envisager des 

explorations complémentaires, qui sont discutées au cas par cas : 

- une sérologie VIH, 

- une histaininémie et dosage de ses métabolites urinaires lors de flushs pour 

la mastocytose, 

- une électrophorèse voire iminunoélectrophorèse des protéines pour 

certaines hémopathies, 

- le dosage des IgE sériques, des exainens parasitologiques des selles, les 

sérologies peuvent être utiles à la recherche d'une origine parasitaire, 

comme par exemple la sérologie à toxocara canis, coinine l'a montré le 

CHU de ~ e s a n ~ o n , ' ~ '  

- les dosages de zinc, vitamines et albuminémie peuvent être utiles à titre 

essentiellement d'argument en faveur d'un prurit sénile et d'un état 

carentiel, 

- une biopsie cutanée sur des lésions de prurigo, même en l'absence de 

lésions évoquant une étiologie dermatologique, peut être nécessaire afin 

d'étayer le diagnostic. 

Certains considèrent l'utilité du dosage de l'acide urique. Il s'avère en fait que celui-ci 

n'a que peu d'intérêt car il semble que I'hyperuricéinie ne peut à elle seule expliquer un 

prurit. 

Si le bilan s'avère toujours négatif, les examens biologiques et complémentaires sont à 

répéter tous les 6 mois environ (entre 6 mois et un an selon les auteurs). 



Pr~irit Localisé Dt"eien8xj.s etiolog#cs selon !oca3tsati'sotn 
Contexte de contage 
jprui.it familial ou collectifj -& SCASiOSE (voire âraaien;.ens d"preuvejl 

pas d'orienta tron a 
I'interrogatoire 

Sejour à l'étranger + PARASITOSE 

Prise médicamenteuse EnOLQG1E fi#EMBCA=b.aUEN$EUSE 

Trocibles psy choloyiques -> PRURJTPWYHOOPME [c~~agnartic d'e!imti~~ationj 

pas d'orientation à 
l'examen clinique I 

1 O INTENTION 

pas d'orientation 
aprés les examens 

de 7 ' inten tion 

Adenopathies palpables ------, "OLBGBE NEhfATgdLhaGIBkgç 

Hepato-splé~iomegalie -* EnOh088P 9fEfVATOLOGlQUe ou HEPAT08tLlAsiwE 
Signes digestifs ÇI'IHC ou HTP--+ EnOLOGIE HEPATO-BKBABRE 
Signes neurologiques -----%- EnOhOQBE NEUROLOGfQUE 

Polyuro-polydispsie DiABErE 
HVPERTHYROIDIE Hypertrophie thyroide 

Alteration de l'état général -> ETgOLaPGIE NEOPLASIQUE oc~ HEklAfOLOGbQUf essentlcllen~e8jia 
avec perte de paids 

I\IFS B2-MICROGLOBULINES LDH-+ EnOkOGIE HEiIdATOLOQIQUE 

VS > EnOLOGIE HE&WTOLOGlQd$E, NCOiXASlQUE orr fA4WUMOL041QUE jcorr~reciSiiv!tera, basologies hepato-bil#aaies) 

FERRITINE . WEf#t>CNROPdA"3"SE obi HYPOSbDEREMIE 
TG0 TGP GGT - W%OLOQlE HEPATO-BlLfAiRE 
CREATININE UREE A l N W d F F 3 S A N C E  REMALE GHROf$IQUB 

CALCIUM PHOSPHORE > DYSS"ARArH\$ROIDiE 

TSH DVS S-+ROlD!E 
GLYCEFvllE -------------) OlABEW 

RP > ETIOLOQIE NEMATOLOGfBUE au NEOPLASIQUE 
ECHOGR~~PHIE ABDO-PELVIENNE, ETI0LOWE HEPATQ-B&k.dAlRE, HE1WLlTOmGIWE NEOPLASIQUE 

1 SEROLOGIE VI H SlD.4 

iXAMEI\I PARASIiQLOGIQUE J, EnOLQGIL $"RASIPAIRE 
(selles. uiïnes. sérologies) 

EDP i IEDP. ETjOLOGIE HEWTOLOQEQUL 

HISTAMINEIIIIIE 
METABOLITES URINAIRES * MASTOCkdT0SE 

Conduite à tenir devant un prurit isolé 



Etiologies évoquées (voir tableau précédent) 

pas d'orientation à 
Yin terroga toire I 

Etioiogies évoquées (voir tableau préckdent) 

pas d'orientation à 
f'examen clinique 

RAITEM ENT SYMPTOMATiQU Disparition du prurit 

persistance du prurit 

Etiologies évoquées (voir tableau précédent) 

pas d'orientation 
après les examens 

de 1 ' intention 

POURSUITE TRAITEMENT 
SYMPTOMATIQUE 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
TOUS LES 6 MOIS 

Conduite à tenir devant un prurit isolé sans élément d'orientation à l'interrogatoire, 

à l'examen clinique et aux examens ~orn~lérnentaires.~'"~ 

Nous voudrions simplement revenir pour terminer sur deux diagnostics, que l'on peut 

considérer comme des diagnostics d'élimination : le prurit psychogène et le prurit sénile. Ce 

sont deux diagnostics à évoquer d'emblée même si bien souvent il s'agit de diagnostics 

d'élimination à la fin du bilan. Il convient également d'adapter le bilan en fonction de l'âge et 

de privilégier éventuellement la recherche d'un traitement symptomatique efficace, 

notamment si le patient est âgé ou en mauvais état général. 



Enfin, concernant le traitement, il existe de multiples traitements symptomatiques dont 

l'efficacité est variable selon les étiologies du prurit. Il convient de préciser que souvent le 

traitement étiologique constitue le meilleur traitement du prurit ! Ceci a été constaté dans 

plusieurs observations : 

- ainsi, dans l'observation 1, le traitement par AUDC fait disparaître le prurit, 

- dans l'observation 2 c'est la corticothérapie qui améliore le prurit du syndrome 

hyperéosinophilique, comme également dans l'observation 5,  associé à l'lmurelR 

et au traitement par AUDC, 

- dans l'observation 5,  c'est le régime sans gluten qui calme le prurit, 

- l'arrêt du traitement responsable (plaquenilm) de l'observation 3 est également 

efficace sus le prurit. 



CONCLUSION 



Le prurit est un symptôme relativement simple à identifier mais pour lequel le 

diagnostic étiologique n'est pas toujours aisé, du fait de la très grande variabilité des 

étiologies, ainsi que l'absence possible de diagnostic spécifique. 

Le prurit isolé pose toujours un problème diagnostic au médecin généraliste, d'autant 

plus au vue du contexte psychologique, qui peut être la cause ou la conséquence du prurit ; 

nous espérons que ce travail, qui se voulait récapitulatif sur la conduite à tenir face à un prurit 

isolé, aidera dans la pratique courante le médecin généraliste à son cabinet. 

Plusieurs points essentiels sont à retenir. 

Tout d'abord, devant tout prurit isolé, il faut réaliser un interrogatoire et un examen 

clinique minutieux, qui peut déjà permettre d'orienter le diagnostic. Dans un second temps, il 

faut bien réaliser les examens de 1" voire 2" intention en vue du diagnostic, sans hésiter à 

avoir recours au scanner. 

De plus, il n'y a pas nécessité de rechercher plus spécifiquement une néoplasie (sauf 

d'origine hématologique) chez un patient présentant un prurit isolé, par rapport à la 

population générale. 

Enfin, il faut tout de même garder à l'esprit les principales causes de prurit isolé qui 

sont rénales, hépato-biliaires et hématologiques, et qu'il est nécessaire d'évoquer devant tout 

prurit isolé.. 

Nous rappellerons l'histoire de Nanni Moretti, raconté dans son film «Journal 

Intime » : il présente un prurit depuis plus d'un an pour lequel il a consulté plusieurs 

médecins généralistes et spécialistes qui n'ont pas réussi à le soulager. C'est alors qu'il 

consulte un acupuncteur chinois qui lui prescrit une radiographie pulmonaire, permettant de 

découvrir une maladie de Hodgkin. 

Bien évidemment, il reste encore plusieurs aspects du prurit à étudier, notamment 

physiopathologique, ce qui pourrait éventuellement nous permettre de trouver des traitements 

symptomatiques plus efficaces. 
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RESUME DE LA THESE 

Le prurit représente une « sensation déplaisante qui entraîne le désir de se gratter ». C'est 
un motif fréquent de consultation pour le médecin généraliste. 

Il peut être associé à de nombreuses dermatoses. Mais il est souvent isolé et peut ou non 
être accompagné de lésions de grattage, voire de véritables papules de prurigo. Il pose alors des 
problèmes de diagnostic étiologique. 

En effet, de nombreuses étiologies peuvent être responsables de prurit isolé: des maladies 
générales (hépato-biliaires, rénales, hématologiques, métaboliques, cancéreuses, neurologiques, 
. . .), des causes toxiques ou médicamenteuses, voire même des causes psychogènes. 

Après un rapide rappel de la physiopathologie du prurit, nous allons présenter, à titre 
d'exemple, quelques observations de prurit isolé où se pose le problème diagnostic. 

Ensuite, nous présenterons succinctement les étiologies pouvant entraîner un prurit isolé, 
sans lésion dermatologique. 

Nous ferons également le point sur le traitement général de tout prurit ainsi que quelques 
bases des traitements spécifiques selon les étiologies. 

Enfin, nous essaierons de définir une conduite à tenir précise pour le médecin généraliste 
en faisant une synthèse pour sa pratique courante, avec les différentes étapes du diagnostic à 
respecter : interrogatoire, clinique, biologie, examens complémentaires de 1" et 2" intention et 
délai de répétition des examens. 
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