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I Le dossier - Prurits

Prurits neuropathiques

RESUME: Le prurit neuropathique survient lors d’une lésion ou d’une dysfonction des voies de conduc-
tion nerveuse du prurit, allant des fibres nerveuses périphériques jusqu’au systéeme nerveux central.
Les causes de prurit neuropathique sont variées, affectant le systéme nerveux central ou plus sou-
vent le systéme nerveux périphérique. Les étiologies les plus fréquentes sont le prurit post-zostérien,
les neuropathies de compression (notalgie paresthésique et prurit brachioradial) et les neuropathies

des petites fibres.

Le diagnostic repose sur I’examen clinique, et parfois des biopsies cutanées ou de I'imagerie.
Le traitement est complexe, faisant notamment appel aux anesthésiques locaux ou a la capsaicine
pour les prurits localisés et aux anticonvulsivants comme la prégabaline ou la gabapentine pour les

prurits diffus.
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a Société internationale de
L recherche sur le prurit (Interna-

tional Forum for the Study of Itch,
IFSI) a défini 6 catégories de prurit: der-
matologique, systémique, neurologique,
psychogéne, mixte et de cause inconnue
[1]. Les prurits neurologiques sont divi-
sés en 2 sous-catégories:
—le prurit neurogeéne, secondaire a la
sécrétion d’opioides endogénes ou
d’autres substances neurostimulantes:
parexemple, le prurit cholestatique avec
I’augmentation des opioides p endo-
génes (altération fonctionnelle);
—le prurit neuropathique, secondaire a
une atteinte neuronale (altération orga-
nique).

La prévalence du prurit neuropathique
a été évaluée entre 8 et 13 % des prurits
chroniques, toutes étiologies confon-
dues [2, 3].

B Physiopathologie

Le prurit nait habituellement dans les
terminaisons nerveuses libres épider-
miques ou sous-épidermiques, puis il
suitles voies habituelles dela sensibilité

jusqu’au cerveau, transmis par 'influx
nerveux et les neuromédiateurs. Dans
le prurit neuropathique, la genése peut
se faire a n’importe quel niveau sur les
voies nerveuses: des fibres périphé-
riques jusqu’au systéme nerveux cen-
tral. Compte tenu de leur vulnérabilité,
l’atteinte desnerfs périphériques est plus
souvent responsable de prurit neuropa-
thique que I’atteinte du systeme nerveux
central. En cas de compression, trauma-
tisme ou autre atteinte directe des fibres
nerveuses, le prurit atteint un derma-
tome, voire plusieurs. En cas de dégéné-
rescence des fibres nerveuses, le prurit
peut étre localisé ou généralisé. Selon
la localisation de la 1ésion et ’atteinte
d’autres voies neuronales, d’autres symp-
tdmes comme la douleur ou des signes
de dysautonomie peuvent étre présents.

Bien queles modifications des voies neu-
ronales entrainant un prurit neuropa-
thique ne soient pas connues, plusieurs
mécanismes ont été suspectés: une
désinhibition des interneurones inhibi-
teurs de la moelle épiniére, une suracti-
vation des nerfs sensoriels adjacents non
endommagés, une hyperexcitation de
neurones centraux du prurit en I’absence



de signal ascendant, une dysfonction
des voies corticales somatosensorielles
ou une altération des canaux ioniques
neuronaux [4, 5].

B Aspects cliniques

Le diagnostic peut étre difficile en raison
des tableaux cliniques variés. L'examen
cutané ne retrouve pas de lésion der-
matologique spécifique. L'examen de
la peau peut étre normal ou révéler des
lésions de grattage comme des excoria-
tions. Le prurit est souvent associé a
d’autres signes tels que:

—des paresthésies (comme des picote-
ments, des briilures, des fourmillements,
des tiraillements), voire des sensations
douloureuses;

—un déficit sensoriel ;

—la présence d’une alloknésie (déclen-
chement du prurit par un toucher léger);
—la présence d'une hyperknésie (prurit
excessif déclenché parun stimulus pru-
rigineux);

—la sédation par I’application d'un gla-
con (“ice-pack sign”) [1, 2].

Cependant, les études sur les caractéris-
tiques cliniques du prurit neuropathique
sont peu nombreuses. Dans une étude
récente, les sensations de picotement,
brtlure, douleur et coup de soleil étaient
significativement plus intenses chez les
patients atteints de dermatose inflam-
matoire (57 patients avec un psoriasis
ou une dermatite atopique) que chez
ceux présentant un prurit neuropathique
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(22 avec une notalgie paresthésique,
12 avec un prurit brachioradial et 9 avec
un prurit neuropathique d’étiologie
autre) [6]. L'intensité du prurit est géné-
ralement sévere, évaluée a 7,8/10 dans
une étude portant sur 79 patients atteints
de prurit neuropathique [3].

B Etiologies

La dégénérescence neuronale et/ou
gliale, associée a une inflammation ou a
une compression, peut atteindre les diffé-
rents niveaux nerveux, ainsi les tableaux
cliniques sont variés (fableau I).

1. Atteinte du systéme nerveux central

L’atteinte du systéme nerveux central est
une cause assez rare. Le prurit peut étre
localisé (par exemple nasal en cas d’ori-
gine cérébrale), en lien avec leniveau de
’atteinte en cas d’anomalie médullaire,
ou généralisé. Les causes sont variées:
tumeurs, abces, anévrismes, accident
vasculaire cérébral, syringomyélie, sclé-
rose en plaques.

2. Atteinte du systéme nerveux
périphérique proximal

Auniveau périphérique, toutes les neu-
ropathies périphériques peuvent générer
un prurit, particulierement le VIH et le
diabete.

>>> Le zona est la ganglionopathie la
plus fréquemment responsable de prurit

sur le dermatome atteint, et parfois ceux
adjacents. La prévalence du prurit a été
évaluée a 70 % lors de la survenue du
zona, a 30 % a 1 mois eta 10 % a 3 mois
[7]. Les facteurs de risque de prurit neu-
ropathique sont: I’4ge élevé, 'immuno-
dépression, la polyneuropathie, le zona
ophtalmique ou touchant la zone de
Ramsay-Hunt [2].

>>> Les neuropathies de compression
(secondaires a des variations anato-
miques, des tumeurs, des abces, des
anévrismes) sont les causes les plus fré-
quentes de prurit neuropathique. Ces
pathologies non rares sont probablement
sous-diagnostiquées. Elles surviennent
plus souvent chez des femmes, vers la
cinquantaine.

Le prurit brachioradial est responsable
d’un prurit du quart supérieur du dos
et du membre supérieur au niveau des
dermatomes C5 et C6 (fig. 1), avec sou-
vent des lésions de grattage sur ces zones
(fig. 2). Des sensations de picotement et
bralure sont souvent associées. Le pru-
rit brachioradial peut étre unilatéral ou
bilatéral, ou plus rarement se généraliser.
I estle plus souventlié alacompression
des racines nerveuses par une arthrose
vertébrale postérieure ou une discopa-
thie au niveau de C5-C6 [8].

La notalgie paresthésique se manifeste
par un prurit en regard de I’omoplate,
accompagné de douleur dans 30 & 60 %
des cas et fréquemment de paresthé-
sies. Une plaque hyperpigmentée de

Systéme nerveux central

Systéme nerveux périphérique

Systéme nerveux périphérique

Mixte ou indéterminé

e Tumeurs

e Abcés

e Anévrismes

e Accidents vasculaires cérébraux
e Maladie de Creutzfeldt-Jakob
e Sclérose en plaques

e Syringomyélie

o Myélite transverse

e Syndrome de Brown-Séquard
e Traumatisme cranien

e Neuromyélite optique

proximal

e Polyneuropathies périphériques

e Post-zona

e Prurit brachioradial

o Notalgie paresthésique et autres
neuropathies de compression

e Prurit neuropathique symétrique
multiniveau

distal

e Neuropathies des petites fibres
e Peau sensible

o Post-brilure

o Cicatrices

e Prurigo nodulaire

e Dysesthésie du cuir chevelu

e Mutations NAv1.7

e Neurofibromatose

e Ciguatera

e Prurit induit par un
médicament

Tableau I: Etiologies des prurits neuropathiques.
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Fig. 2: Prurit brachioradial avec lésions de grattage

sur le bras.

Fig. 3: Hyperpigmentation secondaire a une notal-
gie paresthésique.

plusieurs centimeétres de diamétre mal
limitée est visible en regard de la zone
prurigineuse (fig. 3). La notalgie pares-
thésique est secondaire a une atteinte
au niveau de T2 a T6. Le grattage peut
entrainer des lésions de type érosions
ou lichénification. Le lien avec I’amy-
loidose maculeuse, suggérée par la pré-
sence de dépdts amyloides sur certaines
biopsies, est discuté.

Ces deux maladies peuvent se ressem-
bler, mais une étude récente menée
chez 58 patients a mis en évidence des
spécificités dans le prurit brachiora-
dial par rapport a la notalgie paresthé-

Fig. 1: Dermatomes C5-Cé atteints dans le prurit brachioradial.

sique: picotements et brtlures plus
fréquents, diminution des fibres ner-
veuses intraépidermiques a la biopsie
cutanée (non retrouvée dans la notalgie
paresthésique), anomalies a 'IRM plus
fréquentes, efficacité supérieure de la
capsaicine topique [8].

3. Atteinte du systéme nerveux
périphérique distal

Les neuropathies des petites fibres
sont la cause la plus fréquente parmi
les atteintes du systéeme nerveux péri-

phérique distal. Elles se définissent par
une atteinte des terminaisons nerveuses
sensitives myélinisées Ad et non myéli-
nisées G, essentiellement épidermiques.
Les troubles sensoriels (brilures, allo-
dynie, hyperalgie, prurit...) débutent
généralement aux extrémités puis dif-
fusent ensuite a ’ensemble du tégu-
ment. Le prurit est présent chez 2/3 des
patients [9]. Des signes de dysautono-
mie peuvent I’accompagner: troubles
de la sudation, sécheresse buccale,
génitale ou oculaire, puis de consti-
pation, vertiges, incontinence uri-
naire, hypotension orthostatique.
L’électroneuromyogramme est normal.

Le critere diagnostique majeur est la
diminution de la densité en fibres ner-
veuses aux biopsies cutanées étagées
(faites 10 cm au-dessus de la malléole
et 30 cm en dessous de I’épine iliaque
antérieure puis fixées dans une solu-
tion avec 4 % de paraformaldéhyde).
Apres marquage des fibres nerveuses
par I’anticorps anti-PGP9.5, on observe
une densité diminuée chez les patients
atteints (fig. 4).

Fig. 4: Biopsies cutanées avec marquage des fibres nerveuses par l'anticorps PGP9.5: sujet sain sur les
photos A et B, diminution du nombre de fibres nerveuses sur les photos C et D chez un patient atteint de
neuropathie des petites fibres.
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Les neuropathies des petites fibres sont
idiopathiques dans la moitié des cas et
pour ’autre partie associées a des mala-
dies inflammatoires ou auto-immunes
(lupus, syndrome de Goujerot-Sjégren,
sarcoidose, maladie ceeliaque), des
causes infectieuses (hépatite C, VIH),
métaboliques (diabeéte, dysthyroidie,
carence en vitamine B12, alcoolisme),
médicamenteuses (métronidazole...),
héréditaires (maladie de Fabry, ataxie
de Friedreich...).

Les cicatrices et les briilures sont d’autres
causes d’atteinte de prurit neuropa-
thique avec atteinte distale. Les peaux
sensibles et le prurigo nodulaire pour-
raient aussi appartenir a ce groupe.

4, Atteinte mixte ou indéterminée

La ciguatera, certains prurits médica-
menteux et probablement la neuro-
fibromatose font partie des prurits
neuropathiques d’atteinte mixte ou
indéterminée.

B Examens complémentaires

Les examens complémentaires sont
orientés par la clinique et donc ’étio-
logie suspectée. Des biopsies cutanées
étagées ou une mesure quantitative de
la sensibilité (QST) sont réalisées pour
la recherche de neuropathie des petites
fibres. Dans les neuropathies de com-
pression (notalgie paresthésique et pru-
rit brachioradial), une imagerie de type
scanner ou IRM est recommandée pour
mettre en évidence la lésion causale.
L’électromyogramme sera demandé en
cas de neuropathie périphérique avec
doute sur une atteinte des grosses fibres.
Les potentiels évoqués laser peuvent
aussi étre utiles.

B Traitement
Les traitements antiprurigineux clas-

siques n’ont pas d’efficacité dans le
prurit neuropathique. Ce dernier néces-

[ Prurit neuropathique ]

Traitement étiologique
Mesure thérapeutiques générales
Support psychologique

'

[ Localisé ]

!

Capsaicine 0,025 %
Autres traitements topiques
Anesthésiques locaux

!

Capsaicine 8 %
Acupuncture
Neurostimulation locale

|

[ Généralisé ]

l

Gabapentine
Prégabaline

!

Thalidomide
Opioides
Aprépitant
Neurostimulation transcranienne

Fig. 5: Arbre décisionnel de traitement du prurit neuropathique, traduit de [4].

site un traitement spécifique, d’ot I'im-
portance d’en faire le diagnostic. Le
prurit neuropathique est une patholo-
gie peu fréquente qui se présente sous
de multiples formes. Les niveaux de
preuve concernant son traitement sont
faibles, reposant sur des cas cliniques,
des petites séries de cas ou parfois des
études, souvent de faible puissance.

Le traitement étiologique est utile
s’il est possible. Le traitement symp-
tomatique differe selon I’étendue du
prurit (fig. 5) [4]. Pour les prurits neu-
ropathiques localisés, le traitement
fait appel en 1'® intention a la capsai-
cine (agoniste TRPV1) en préparation
magistrale (concentration a 0,02 %
ou 0,07 %). Les anesthésiques locaux
comme la lidocaine peuvent apporter
un soulagement, souvent de courte
durée. En 2¢ intention, la capsaicine en
patch avec une concentration de 8 %
administrée en hopital de jour agréé
est proposée; elle est notamment
utile pour les prurits post-zostériens,
les prurits brachioradiaux et les
notalgies paresthésiques [10, 11].

Une étude a récemment suggéré ’ef-
ficacité de ’application de packs de
froid dans le prurit neuropathique
post-briilure [12].

En cas de prurit neuropathique géné-
ralisé, les molécules de la famille des
antiépileptiques comme la prégabaline
ou la gabapentine peuvent étre propo-
sées en 1™ intention. En cas d’échec ou
de contre-indication, les alternatives
sont la thalidomide, les opioides, ’apré-
pitant ou, pour les cas sévéres, la neuro-
stimulation transcranienne.
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