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Prurits dermatologiques

❙	� Le prurit est le symptôme fonctionnel le plus fréquent en dermatologie et accompagne la plupart des 
dermatoses.

❙	� L’enquête étiologique oriente la prescription d’examen complémentaire et/ou le fait de réitérer l’examen 
clinique à distance.

❙	� Les récepteurs spécifiques du prurit (pruricepteurs) sont localisés au niveau des fibres nerveuses libres 
épidermiques ou sous-épidermiques : ce sont les fibres C. Actuellement, 2 voies de signalisation sont 
connues : la voie histaminergique et la voie non histaminergique.

❙	� La prise en charge du prurit comprend principalement le traitement de la dermatose sous-jacente associée 
à la prise en charge de la xérose par un émollient aux propriétés antiprurigineuses.

EN PRATIQUE, ON RETIENDRA

Le dossier – Prurits

Prurits psychogènes

❙	� Si tout prurit peut avoir une part psychique, le prurit psychogène est d’origine essentiellement psychique.

❙	� Son diagnostic doit reposer sur des critères négatifs et positifs. Ce n’est pas un diagnostic d’élimination.

❙	� Il faut évoquer cette possibilité parmi les autres causes de prurit dès la première consultation.

❙	� Le traitement repose sur des psychotropes et sur une psychothérapie.

Prurits neuropathiques

❙	� Le prurit neuropathique est une cause peu fréquente de prurit chronique. Ses caractéristiques sont 
particulières et il est important d’en faire le diagnostic car le traitement est spécifique.

❙	� Parmi les prurits neuropathiques localisés, les plus fréquents sont le prurit post-zostérien, la notalgie 
paresthésique et le prurit brachioradial.

❙	� Parmi les prurits neuropathiques diffus, les neuropathies des petites fibres sont la cause la plus fréquente.

❙	� Le traitement repose essentiellement sur la capsaïcine topique pour les prurits neuropathiques localisés et 
la gabapentine ou la prégabaline pour les prurits neuropathiques diffus.

Prurits systémiques

❙	� L’interrogatoire et l’examen clinique peuvent permettre d’établir la cause d’un prurit non dermatologique.

❙	� Les caractéristiques cliniques du prurit non dermatologique peuvent orienter vers une étiologie particulière 
à ce prurit (prurit aquagénique et maladie de Vaquez).

❙	� Toujours évoquer une cause médicamenteuse, une hémopathie (maladie de Hodgkin, syndromes 
myéloprolifératifs), une infection par le VIH.

❙	� Le traitement d’un prurit non dermatologique est avant tout étiologique mais il peut aussi être 
symptomatique et adapté à chaque cause de prurit.
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Éditorial

L e prurit est une sensation désagréable conduisant au besoin de se gratter, que 
l’on se gratte ou non. C’est une sensation fréquente puisqu’un tiers de la popu-
lation française peut le ressentir au cours d’une semaine donnée, mais surtout 

10 % de la population ressentent au cours de cette même semaine un prurit justifiant 
un traitement. Malheureusement, les possibilités thérapeutiques sont réduites par 
rapport aux traitements de la douleur, alors que le prurit est une cause de souffrance 
tout aussi pénible que la douleur.

Dans ce numéro de Réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie sont évoquées 
de manière didactique les 4 grandes classes de prurit. Il faut toutefois garder à l’esprit 
que le prurit peut souvent avoir des origines mixtes ou qu’il peut rester longtemps 
idiopathique.

Flavien Huet nous parle des prurits dermatologiques, qui représentent environ 
90 % des prurits. L’examen clinique permet alors de déterminer la cause du prurit. 
Rappelons encore une fois que le psoriasis est une maladie prurigineuse ! Toutes 
les maladies cutanées ne sont pas prurigineuses mais beaucoup le sont et les causes 
potentielles sont donc très nombreuses.

Émilie Brenaut discute des prurits neuropathiques, c’est-à-dire induits par une 
atteinte du système nerveux, essentiellement périphérique. Connues depuis moins 
de 20 ans, les neuropathies des petites fibres, c’est-à-dire des terminaisons nerveuses 
intraépidermiques, sont en réalité assez fréquentes et concernent directement le der-
matologue.

Maxime Étienne explore les prurits systémiques. Ici, la physiopathologie est beau-
coup moins claire. Sans que l’on sache précisément comment et pourquoi, l’atteinte 
d’autres organes est à l’origine d’un prurit. C’est essentiellement le cas du foie ou du 
rein mais aussi des glandes endocrines ou des organes hématopoïétiques.

Enfin, je rappelle que le prurit psychogène n’est pas un diagnostic d’élimination et 
qu’il faut évoquer ce diagnostic avec pertinence. Il faut aussi être bien conscient du 
fait que la perception du prurit, comme celle de la douleur, est variable en fonction 
des aléas de notre vie psychique.

Les 4 auteurs de ces revues générales travaillent au Centre expert sur le prurit fran-
çais, dans une démarche de prise en charge multidisciplinaire. Le Livre Blanc de la 
Dermatologie, récemment édité à l’initiative de la Société Française de Dermatologie, 
souligne la nécessité de créer des centres antiprurit comme il existe des centres 
antidouleur. Souhaitons être entendus par les autorités car les patients souffrant de 
prurit en ont besoin !

L. MISERY
Service de Dermatologie, 
CHRU de BREST.



réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie – n° 279_Février 2019 – Cahier 1

Le dossier – Prurits

10

RÉSUMÉ : Le prurit est un motif fréquent de consultation en dermatologie. Il est associé à la plupart des 
dermatoses. Le diagnostic étiologique est facile lorsque le prurit est associé à des signes cutanés spé-
cifiques. Il est plus difficile lorsque le prurit est isolé ou seulement accompagné de lésions de grattage.
La prise en charge thérapeutique est basée sur le traitement de la dermatose sous-jacente associé à 
l’application d’émollient. 
Dans les années futures, l’amélioration des connaissances de la physiopathologie complexe du prurit 
va permettre d’enrichir l’arsenal thérapeutique.

F. HUET1, 2
1 Service de Dermatologie, CHRU de BREST.
2 Laboratoire Interactions Épithéliums Neurones, 
LIEN, Université de BREST.

Prurits dermatologiques

L e prurit est défini comme “une 
sensation désagréable conduisant 
au besoin de se gratter”. Il est le 

symptôme fonctionnel le plus fréquent 
en dermatologie et par conséquent un 
motif fréquent de consultation. Le pru-
rit est retrouvé chez 54 % des patients 
de dermatologie [1]. Sa prévalence dans 
la population générale est de 8,4 % pour 
le prurit aigu et de 13,5 % pour le prurit 
chronique [1, 2].

Les causes dermatologiques de prurit sont 
fréquentes et nombreuses. Le prurit fait 
partie intégrante de certaines dermatoses 
(dermatite atopique ou gale) et peut être 
présent de manière variable dans certaines 
autres (lupus, pityriasis lichénoïde…).

En pratique, 2 cas de figure se présentent 
en consultation :
– dans le premier, le patient consulte 
avec des lésions cutanées associées à des 
démangeaisons ;
– dans le second, le prurit est le motif 
de consultation. Dans cette situation, le 
dermatologue caractérise le prurit pour 
orienter sa démarche diagnostique puis 
effectue un examen du tégument à la 
recherche d’une dermatose sous-jacente. 
En l’absence de signe dermatologique, 
le prurit peut être le premier symptôme 
d’une pathologie dont les lésions cuta-
nées surviennent secondairement.

Dans cet article nous abordons les prurits 
dermatologiques qui sont classiquement 
classés en 2 groupes : les formes généra-
lisées et les formes localisées.

Démarches diagnostiques

1. Sémiologie

L’interrogatoire est la pierre angulaire de 
l’examen clinique pour le diagnostic étio-
logique du prurit. Il permet tout d’abord 
d’éliminer facilement les diagnostics 
différentiels que sont les paresthésies et 
dysesthésies. Les caractéristiques sémio-
logiques et le retentissement du prurit 
sont également définis et orientent dans 
une grande partie des cas le diagnostic 
(tableau I). L’intensité du prurit est parfois 
difficile à évaluer, l’aide d’une grille d’éva-
luation peut être utile (échelle de visuali-
sation analogique ou échelle 5-D itch) [3]. 
Certains éléments orientent l’étiolo-
gie (prurit familial pour une gale) mais 
d’autres sont à interpréter avec prudence 
comme le caractère diurne (la plupart des 
prurits sont majorés le soir).

Il existe “différents types de prurit” 
selon la pathologie sous-jacente. Ces 
différences ne sont pas encore élucidées 
mais pourraient être liées aux différents 
médiateurs et voies de signalisation 
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du prurit. Par exemple, le prurit d’une 
urticaire et d’une dermatite atopique 
ne sont pas semblables. Lors d’une der-
matite atopique le patient va se gratter 
“jusqu’au sang” alors que dans l’urti-
caire les lésions de grattage ne seront 
parfois pas visibles. Dans une étude 
évaluant les caractéristiques du prurit 
de patient atteint soit de dermatite ato-
pique, d’eczéma non atopique, de pso-
riasis, de gale ou d’urticaire, la sudation, 
les maux de tête et la douleur étaient 
plus fréquemment associés au prurit de 
la dermatite atopique que dans les autres 
maladies [4].

2. Examen dermatologique

L’examen dermatologique permet de 
mettre en évidence des lésions de grat-
tage : excoriations et stries linéaires, 
ulcérations, papulo-vésicules, papules 
excoriées ou croûteuses dans le cadre 
d’un prurigo. Dans le cadre d’un prurit 
chronique, une lichénification ou un 
épaississement cutané traduisent des 
démangeaisons chroniques, de même 
qu’un aspect vernissé des ongles est 
en faveur d’un prurit ancien et intense. 
Enfin, un impétigo peut compliquer 
des lésions de grattage comme dans les 
pédiculoses. À noter que les lésions de 
grattage peuvent être absentes comme 
dans l’urticaire.

3. Diagnostic

Les causes dermatologiques sont nom-
breuses et classées en prurits diffus 
(tableau II) et prurits localisés.

● Prurit diffus

Dans de nombreux cas, l’examen 
minutieux du tégument retrouve des 
lésions spécifiques et permet de poser 
le diagnostic : papules ortiées pour une 
urticaire, bulles tendues pour une pem-
phigoïde bulleuse ou plaques de psoria-
sis, etc.

Certaines situations peuvent poser des 
difficultés diagnostiques :
– le prurit est parfois le premier signe cli-
nique d’une maladie dermatologique, les 
lésions dermatologiques spécifiques de 
la maladie apparaissant secondairement. 

Par exemple, un prurit nu peut être la 
seule manifestation d’une pemphigoïde 
bulleuse ou d’un lymphome cutané pen-
dant plusieurs mois ;
– la gale est le piège diagnostique le plus 
fréquent. Il existe de nombreuses formes 
atypiques (eczématiformes, érosives…). 
La visualisation d’un sillon avec un sar-
copte (fig. 1) en dermatoscopie permet 
de poser avec certitude le diagnostic 
dans ces cas ;
– les diagnostics différentiels de prurit 
nu sont les causes systémiques, neuro-
gènes ou psychogènes ;
– l’analyse d’un prurit lors d’une der-
matose réputée non prurigineuse est 
difficile. Le grattage peut survenir lors 
d’affections comme l’acné, l’impétigo ou 
les molluscum contagiosum ayant pour 
conséquences une dissémination de l’in-
fection et la formation de cicatrices. S’il 
existe une eczématisation ou une infec-
tion, il peut être difficile de connaître le 
caractère prurigineux de l’affection ini-

Sémiologie du prurit

Date et mode de début (brutal ou progressif)

Facteurs déclenchants (stress, irritants…)

Évolution (aiguë, paroxystique ou chronique)

Chronologie (heure de la journée, période de l’année)

Intensité (gêne dans le travail, la vie quotidienne, la vie affective ou le sommeil)

Topographie et extension, facteurs aggravants (hypersudation, sport, bains, douches, repas)
ou calmants (froid, détente)

Contexte associé (maladies, toxiques)

Liens avec des signes objectifs (avant, pendant ou après les signes cutanés)

Existence ou non d’un prurit collectif

Effets des traitements

Retentissement sur la qualité de vie, retentissement psychique et social

Tableau I : Les différentes caractéristiques du prurit à rechercher à l’interrogatoire pour orienter le diagnostic 
et évaluer le retentissement.

Principales dermatoses prurigineuses

Dermatite atopique Dermatoses bulleuses auto-immunes

Eczéma de contact Épidermolyse bulleuse

Lichen Dermatoses prurigineuses de la grossesse

Psoriasis Gale, pédiculose

Urticaire Prurigo

Mastocytose Lymphomes 

Toxidermie

Tableau II : Principales causes dermatologiques de prurit généralisé.

Fig. 1 : Image dermoscopique d’un sillon avec sarcopte.
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tiale. Dans ce cas, il faut mettre en œuvre 
un traitement symptomatique de l’infec-
tion ou de l’eczéma associés.

● Prurit localisé

Un prurit peut être localisé à une région 
du corps pour plusieurs raisons :
– localisation élective d’une dermatose, 
au moins au début. Les pièges classiques 
sont un prurit séquellaire d’un zona ou 
encore un prurit du cuir chevelu d’une 
pédiculose ;
– particularités écophysiologiques de la 
région, en particularité du visage, du cuir 
chevelu ou génito-anale (tableau III) ;
– anomalies neurologiques.

4. Examens complémentaires

Le plus souvent, les examens complé-
mentaires sont inutiles. Cependant, cer-
tains examens orientés par le contexte 
pourront aider au diagnostic étiologique 
(biopsie cutanée, prélèvement mycolo-
gique, biologie ou immunologie, etc).

Pathophysiologie

Jusqu’à maintenant la pathogénie exacte 
du prurit reste inconnue. Dans les 
atteintes dermatologiques, la perception 
du prurit résulte de l’activation de pruri
cepteurs localisés au niveau des termi-
naisons nerveuses libres épidermiques 
ou de la jonction dermo-épidermique.

Au cours du prurit, différents agents cel-
lulaires (kératinocytes, cellules immu-
nitaires ou mastocytes) sont activés et 
relarguent de nombreux médiateurs 
du prurit (médiateurs inflammatoires, 
neuromédiateurs et neuropeptides). Ces 
médiateurs se lient à leurs récepteurs 
(pruricepteurs), entraînant une activa-
tion des neurones sensoriels spécifiques 
[5]. Les signaux sont transférés à partir 
de fibres C mécaniquement insensibles 
(CMi) pour la voie histaminergique. Ces 
signaux sont médiés via les fibres de 
type C mécaniquement sensibles (CMH) 
pour la voie de signalisation non histami-
nergique à travers le ganglion de la racine 
dorsale (GRD) de la moelle épinière puis 
remontent par le tractus spinothalamique 
jusqu’au thalamus, atteignant finalement 
le cortex cérébral [6].

L’existence de 2 voies de signalisation 
distinctes et l’implication de nombreux 
pruricepteurs et médiateurs différents 
expliquent la variabilité de l’efficacité 
des différents traitements antiprurigi-
neux [7].

Approches thérapeutiques

L’approche thérapeutique du prurit 
reste un challenge pour le clinicien. La 
base du traitement repose sur la prise 
en charge de la dermatose sous-jacente. 
Cependant, lors de l’enquête étiologique 
et/ou en attendant l’efficacité du traite-

ment, des soins locaux sont à mettre en 
place. L’éducation des patients à l’uti-
lisation quotidienne des émollients 
hydratants permet de lutter contre la 
xérose. Il convient également d’éviter 
les produits d’hygiène agressifs. Des 
émollients contenant des substances 
antiprurigineuses telles que l’urée, le 
menthoxypropanediol ou le polidoca-
nol peuvent être utilisés en complément 
[8]. En parallèle de la prise en charge du 
prurit lui-même, les troubles du sommeil 
ou la dépression doivent aussi être pris 
en compte.

Dans les années à venir, plusieurs molé-
cules en cours d’essai (anti-IL31, anti- 
récepteur de la neurokinine 1) ou venant 
d’arriver sur le marché (anti-IL4) vont 
enrichir l’arsenal thérapeutique.
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Cuir chevelu Teigne
Pédiculose
Dermatite séborrhéique
Psoriasis
Irritation (soins d’hygiène excessifs)

Visage Dermatite séborrhéique
Eczéma 
Photodermatose
Acné

Génital Lichen scléreux
Dermite de contact (vulvite chez la femme)
Balanites/vulvites infectieuses
Psoriasis génital
Tumeur maligne

Tableau III : Prurit localisé selon la région.
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RÉSUMÉ : 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 système nerveux central. 
Les causes de prurit neuropathique sont variées, affectant le système nerveux central ou plus sou-
vent le système 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 l’examen clinique, et parfois des biopsies cutanées ou de l’imagerie.
Le traitement est complexe, faisant notamment appel aux anesthésiques locaux ou à la capsaïcine 
pour les prurits localisés et aux anticonvulsivants comme la prégabaline ou la gabapentine pour les 
prurits diffus.

E. BRENAUT 1, 2
1 Service de Dermatologie, CHRU de BREST,
² Laboratoire Interactions Épithéliums Neurones 
(EA4685), LIEN, Université de BREST.

Prurits neuropathiques

L a Société internationale de 
recherche sur le prurit (Interna
tional Forum for the Study of Itch, 

IFSI) a défini 6 catégories de prurit : der-
matologique, systémique, neurologique, 
psychogène, mixte et de cause inconnue 
[1]. Les prurits neurologiques sont divi-
sés en 2 sous-catégories :
– le prurit neurogène, secondaire à la 
sécrétion d’opioïdes endogènes ou 
d’autres substances neurostimulantes : 
par exemple, le prurit cholestatique avec 
l’augmentation des opioïdes μ endo-
gènes (altération fonctionnelle) ;
– le prurit neuropathique, secondaire à 
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].

Physiopathologie

Le prurit naît habituellement dans les 
terminaisons nerveuses libres épider-
miques ou sous-épidermiques, puis il 
suit les voies habituelles de la sensibilité 

jusqu’au cerveau, transmis par l’influx 
nerveux et les neuromédiateurs. Dans 
le prurit neuropathique, la genèse peut 
se faire à n’importe quel niveau sur les 
voies nerveuses : des fibres périphé-
riques jusqu’au système nerveux cen-
tral. Compte tenu de leur vulnérabilité, 
l’atteinte des nerfs périphériques est plus 
souvent responsable de prurit neuropa-
thique que l’atteinte du système 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 être localisé ou généralisé. Selon 
la localisation de la lésion et l’atteinte 
d’autres voies neuronales, d’autres symp-
tômes comme la douleur ou des signes 
de dysautonomie peuvent être présents.

Bien que les modifications des voies neu-
ronales entraînant un prurit neuropa-
thique ne soient pas connues, plusieurs 
mécanismes ont été suspectés : une 
désinhibition des interneurones inhibi-
teurs de la moelle épinière, une suracti-
vation des nerfs sensoriels adjacents non 
endommagés, une hyperexcitation de 
neurones centraux du prurit en l’absence 
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de signal ascendant, une dysfonction 
des voies corticales somatosensorielles 
ou une altération des canaux ioniques 
neuronaux [4, 5].

Aspects cliniques

Le diagnostic peut être difficile en raison 
des tableaux cliniques variés. L’examen 
cutané ne retrouve pas de lésion der-
matologique spécifique. L’examen de 
la peau peut être normal ou révéler des 
lésions de grattage comme des excoria-
tions. Le prurit est souvent associé à 
d’autres signes tels que :
– des paresthésies (comme des picote-
ments, des brûlures, 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 par un stimulus pru-
rigineux) ;
– la sédation par l’application d’un gla-
çon (“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, 
brûlure, 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 

(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 sévère, évaluée à 7,8/10 dans 
une étude portant sur 79 patients atteints 
de prurit neuropathique [3].

Étiologies

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

1. Atteinte du système nerveux central

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

2. Atteinte du système nerveux 
périphérique proximal

Au niveau périphérique, toutes les neu-
ropathies périphériques peuvent générer 
un prurit, particulièrement le VIH et le 
diabète.

>>> 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 à 70 % lors de la survenue du 
zona, à 30 % à 1 mois et à 10 % à 3 mois 
[7]. Les facteurs de risque de prurit neu-
ropathique sont : l’âge élevé, l’immuno-
dépression, la polyneuropathie, le zona 
ophtalmique ou touchant la zone de 
Ramsay-Hunt [2].

>>> Les neuropathies de compression 
(secondaires à des variations anato-
miques, des tumeurs, des abcès, 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 
brûlure sont souvent associées. Le pru-
rit brachioradial peut être unilatéral ou 
bilatéral, ou plus rarement se généraliser. 
Il est le plus souvent lié à la compression 
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 l’omoplate, 
accompagné de douleur dans 30 à 60 % 
des cas et fréquemment de paresthé-
sies. Une plaque hyperpigmentée de 

Système nerveux central
Système nerveux périphérique 

proximal
Système nerveux périphérique 

distal
Mixte ou indéterminé

● Tumeurs
● Abcès
● Anévrismes
● �Accidents vasculaires cérébraux
● Maladie de Creutzfeldt-Jakob
● Sclérose en plaques
● Syringomyélie
● Myélite transverse
● Syndrome de Brown-Séquard
● Traumatisme crânien
● Neuromyélite optique

● �Polyneuropathies périphériques
● Post-zona
● Prurit brachioradial
● �Notalgie paresthésique et autres 

neuropathies de compression
● �Prurit neuropathique symétrique 

multiniveau

● Neuropathies des petites fibres
● Peau sensible
● Post-brûlure
● Cicatrices
● Prurigo nodulaire
● Dysesthésie du cuir chevelu
● Mutations NAv1.7

● Neurofibromatose
● Ciguatera
● �Prurit induit par un 

médicament

Tableau I : Étiologies des prurits neuropathiques.
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plusieurs centimètres de diamètre mal 
limitée est visible en regard de la zone 
prurigineuse (fig. 3). La notalgie pares-
thésique est secondaire à une atteinte 
au niveau de T2 à T6. Le grattage peut 
entraîner des lésions de type érosions 
ou lichénification. Le lien avec l’amy-
loïdose maculeuse, suggérée par la pré-
sence de dépôts amyloïdes 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 à la notalgie paresthé-

sique : picotements et brûlures plus 
fréquents, diminution des fibres ner-
veuses intraépidermiques à la biopsie 
cutanée (non retrouvée dans la notalgie 
paresthésique), anomalies à l’IRM plus 
fréquentes, efficacité supérieure de la 
capsaïcine topique [8].

3. Atteinte du système nerveux 
périphérique distal

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

phérique distal. Elles se définissent par 
une atteinte des terminaisons nerveuses 
sensitives myélinisées Aδ et non myéli-
nisées C, essentiellement épidermiques. 
Les troubles sensoriels (brûlures, allo-
dynie, hyperalgie, prurit…) débutent 
généralement aux extrémités puis dif-
fusent ensuite à l’ensemble du tégu-
ment. Le prurit est présent chez 2/3 des 
patients [9]. Des signes de dysautono-
mie peuvent l’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 critère 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 l’épine iliaque 
antérieure puis fixées dans une solu-
tion avec 4 % de paraformaldéhyde). 
Après marquage des fibres nerveuses 
par l’anticorps anti-PGP9.5, on observe 
une densité diminuée chez les patients 
atteints (fig. 4).

Fig. 1 : Dermatomes C5-C6 atteints dans le prurit brachioradial.

Fig. 2 : Prurit brachioradial avec lésions de grattage 
sur le bras.

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

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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Psoriasis en plaques
OTEZLA® est indiqué dans le traitement du psoriasis en plaques chronique modéré à sévère chez les patients adultes en cas 
d’échec, ou de contre-indication, ou d’intolérance aux autres traitements systémiques dont la ciclosporine, le méthotrexate 
ou la photothérapie UVA + psoralène (PUVA thérapie).

Rhumatisme psoriasique
OTEZLA®, seul ou en association avec un traitement de fond antirhumatismal (DMARD), est indiqué dans le traitement du 
rhumatisme psoriasique (RP) actif chez les patients adultes ayant présenté une réponse insuffisante ou une intolérance à un 
traitement de fond antérieur.

Avant de prescrire, consultez la place d’OTEZLA® dans la stratégie thérapeutique sur www.has-sante.fr

Pour une information complète sur OTEZLA®, veuillez consulter le site de l’EMA : 
http://ec.europa.eu/health/documents/community-register/html/alfregister.htm

 ▼  Ce médicament fait l’objet d’une surveillance supplémentaire qui permettra l’identification rapide de nouvelles 
informations relatives à la sécurité.

Psoriasis en plaques
OTEZLA® est indiqué dans le traitement du psoriasis en plaques chronique modéré à sévère chez les patients adultes en cas 
d’échec, ou de contre-indication, ou d’intolérance aux autres traitements systémiques dont la ciclosporine, le méthotrexate 

RÉSULTATS
les patients, leurs attentes
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Les neuropathies des petites fibres sont 
idiopathiques dans la moitié des cas et 
pour l’autre partie associées à des mala-
dies inflammatoires ou auto-immunes 
(lupus, syndrome de Goujerot-Sjögren, 
sarcoïdose, maladie cœliaque), des 
causes infectieuses (hépatite C, VIH), 
métaboliques (diabète, dysthyroïdie, 
carence en vitamine B12, alcoolisme), 
médicamenteuses (métronidazole…), 
héréditaires (maladie de Fabry, ataxie 
de Friedreich…).

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

Examens complémentaires

Les examens complémentaires sont 
orientés par la clinique et donc l’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 être utiles.

Traitement

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

site un traitement spécifique, d’où l’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 diffère selon l’étendue du 
prurit (fig. 5) [4]. Pour les prurits neu-
ropathiques localisés, le traitement 
fait appel en 1re intention à la capsaï-
cine (agoniste TRPV1) en préparation 
magistrale (concentration à 0,02 % 
ou 0,07 %). Les anesthésiques locaux 
comme la lidocaïne peuvent apporter 
un soulagement, souvent de courte 
durée. En 2e intention, la capsaïcine en 
patch avec une concentration de 8 % 
administrée en hôpital 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 l’ef-
ficacité de l’application de packs de 
froid dans le prurit neuropathique 
post-brûlure [12].

En cas de prurit neuropathique géné-
ralisé, les molécules de la famille des 
antiépileptiques comme la prégabaline 
ou la gabapentine peuvent être propo-
sées en 1re intention. En cas d’échec ou 
de contre-indication, les alternatives 
sont la thalidomide, les opioïdes, l’apré-
pitant ou, pour les cas sévères, la neuro
stimulation transcrânienne.
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Fig. 5 : Arbre décisionnel de traitement du prurit neuropathique, traduit de [4].
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RÉSUMÉ : Le prurit, défini comme “la sensation déplaisante qui provoque le besoin de se gratter” 
est un motif fréquent de consultation en dermatologie. Lorsqu’il est isolé, sans signe cutané, “nu”, 
sine materia, l’interrogatoire et l’examen clinique peuvent parfois permettre d’en établir la cause. 
Néanmoins, lorsque le prurit est chronique, des explorations paracliniques sont nécessaires afin d’en 
rechercher la cause.
En dehors du traitement étiologique, des traitements symptomatiques peuvent être efficaces. Ils dif-
fèrent selon la cause du prurit et doivent parfois s’accompagner d’une prise en charge psychologique 
tant le retentissement psychologique de ce prurit peut s’avérer important.

M. ÉTIENNE
Service de Dermatologie, CHRU de BREST.

Prurits systémiques

L es prurits systémiques corres-
pondent aux prurits dits “non der-
matologiques” par opposition aux 

prurits “dermatologiques”. Les prurits 
psychogènes et neurologiques font partie 
des prurits “non dermatologiques” mais 
ils ne seront pas traités ici car abordés 
par ailleurs. Le prurit, défini comme 
“la sensation déplaisante qui provoque 
le besoin de se gratter” est un des rares 
signes fonctionnels en dermatologie. 
Lorsqu’il est isolé, sans lésion derma-
tologique, l’interrogatoire et l’examen 
clinique permettent parfois d’en établir 
l’étiologie.

Néanmoins lorsque le prurit est chro-
nique, sans élément d’orientation 
clinique, des explorations paracli-
niques sont nécessaires (tableau I). Le 
tableau II liste les principales causes 
non dermatologiques de prurit.

Causes médicamenteuses

La cause médicamenteuse doit être 
systématiquement évoquée devant un 
prurit isolé [1]. Les médicaments impu-
tables sont nombreux, fréquemment 
prescrits. Le tableau III reprend les 
médicaments à rechercher en priorité 
devant un prurit chronique non derma-

tologique. Le prurit peut parfois appa-
raître plusieurs mois ou années après 
l’introduction du médicament et mettre 
plusieurs semaines à disparaître après 
l’arrêt du traitement. Ainsi, la causalité 

● �Hémogramme sanguin,

● �Immunophénotypage des lymphocytes 
sanguins avec rapport CD4/CD8

● �VS, CRP

● �Urée, créatininémie

● �Bilan hépatique complet

● �Glycémie à jeun, hémoglobine 
glycosylée

● �Calcémie corrigée

● �Fer sérique, ferritinémie

● �TSH

● �Électrophorèse et 
immunoélectrophorèse des protéines

● �Sérologie VIH, VHA, VHB, VHC

● �Sérologies parasitaires autochtones : 
toxocarose, distomatose, trichinose, 
ascaridiose (recherche à élargir en cas 
de suspicion de parasitoses exotiques 
et/ou de point d’appel)

● �Examen parasitologique des selles avec 
méthode de Baermann

● �Radiographie pulmonaire

● �Échographie abdominale

● �± biopsie cutanée avec IF (notamment 
chez le sujet âgé)

Tableau I : Explorations paracliniques devant un 
prurit non dermatologique.
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des médicaments dans un prurit sans 
lésion cutanée est toujours discutable et 
seule l’éviction, lorsqu’elle est possible, 
confirmera cette causalité.

Causes toxiques

Les causes toxiques de prurit peuvent 
être liées à des intoxications par voie 
respiratoire, digestive, cutanée ou 
sanguine. Il s’agit, par exemple, de la 
ciguatera, maladie liée à l’ingestion de 
poissons tropicaux dont la chair est 
riche en une toxine, la ciguatoxine [2]. 
Certains poissons, parasites et mol-
lusques marins ou d’eau douce peuvent 
être à l’origine de prurit par libération de 
toxines au contact, comme par exemple 
les cercaires (“puces de canard”) [3]. Les 
opiacés utilisés chez les toxicomanes 
sont aussi une cause de prurit.

Prurit urémique

Il survient en cas d’insuffisance rénale 
chronique et non en cas d’insuffisance 
rénale aiguë. Sa physiopathologie n’est 
pas connue et est probablement non uni-
voque. Il serait présent chez 40 à 85 % 
des hémodialysés [4]. Contrairement à 
ce qu’on pourrait croire, il est d’instal-
lation souvent paroxystique et localisé 
une fois sur deux. Il disparaît après 
transplantation rénale et parfois après 
dialyse. Le traitement est difficile [5]. Il 
repose, en cas de prurit localisé, sur le 
tacrolimus topique et, en cas de prurit 
généralisé, sur la photothérapie UVB, la 
naltrexone, la gabapentine et la prégaba-
line. Ces deux derniers semblent les plus 
efficaces [6] et de gestion aisée, nécessi-
tant néanmoins une posologie adaptée 
à la fonction rénale ainsi qu’une prise 
séquentielle en cas de dialyse.

Prurit cholestatique

Il s’agit d’un signe précoce de cholestase. 
Il prédomine au niveau des extrémités 
et des zones de frottement, s’intensifie 

la nuit et s’accompagne souvent d’une 
pigmentation cutanée respectant clas-
siquement la zone médiodorsale [7]. 
Le diagnostic repose sur le dosage des 
phosphatases alcalines, de la gamma- 
glutamyl-transférase et de la biliru-
bine. Les principales causes de pru-
rit cholestatique sont résumées dans 
le tableau III. À noter que la cirrhose 
éthylique, le foie cardiaque et l’hémo-
chromatose ne donnent habituellement 
pas de prurit.

Sur le plan thérapeutique, en plus du 
traitement de la cause, la cholestyra-
mine est le traitement de référence [7, 8]. 
Une amélioration est obtenue en 3 à 
4 jours. Le traitement est contre- 
indiqué en cas d’obstruction complète 
des voies biliaires. On peut aussi pro-
poser la naloxone ou la naltrexone, les 
antidépresseurs sérotoninergiques et la 
photothérapie UVB.

Prurits hématologiques

1. Lymphomes

Le prurit “nu” généralisé est un signe 
classique (30 % des patients) et précoce 
des lymphomes, en particulier de la 
maladie de Hodgkin où il peut parfois 
précéder de plusieurs années l’appari-
tion d’adénopathies [9]. Il peut exister 
au cours d’autres lymphomes non hodg-
kiniens ou gammapathies monoclonales. 
Au cours des lymphomes épidermo-
tropes, il est sévère et associé aux lésions 
dermatologiques.

L’aprépitant pourrait représenter un trai-
tement très efficace du prurit associé aux 
lymphomes [10].

2. Syndromes myéloprolifératifs

Le prurit est fréquent au cours des syn-
dromes myéloprolifératifs (maladie de 
Vaquez, thrombocytémie essentielle, 
myélofibrose primitive) [11]. Il s’agit 
souvent, mais pas toujours, d’un prurit 
aquagénique ou lié à la chaleur. Il peut 

Prurit iatrogène
● Cause médicamenteuse

● Causes toxiques

Prurit urémique
● Insuffisance rénale chronique

Prurit cholestatique
● Lithiase biliaire

● Pancréatite

● Cancer du pancréas

● Métastases hépatiques ou pancréatiques

● Hépatites

● Cirrhose biliaire primitive

● Cholangite sclérosante primitive

● Cholestase gravidique

Prurit hématologique
● Lymphomes (maladie de Hodgkin+++)

● Gammapathies monoclonales

● Syndromes myéloprolifératifs
	 – maladie de Vaquez
	 – thrombocytémie essentielle
	 – myélofibrose primitive

● Mastocytose

Prurit paranéoplasique

Troubles endocriniens et métaboliques
● Carence martiale

● Dysthyroïdies

● Hyperparathyroïdie

● Diabète

● Grossesse

Prurit associé à une infection (VIH+++)

Prurit sénile

Prurit neurologique

Prurit psychogène

Autres

Tableau II : Causes non dermatologiques de prurit.

● �Antibiotiques (bêtalactamines)

● �Antipaludéens de synthèse (chloroquine)

● �Analgésiques et anti-inflammatoires 
(opiacés)

● �Traitements cardiovasculaires 
(bêtabloquants, inhibiteurs de l’enzyme 
de conversion de l’angiotensine, sartans)

● �Hydroxyéthylamidon (produit de 
remplissage dans le collapsus 
cardiovasculaire)

● �Interleukine 2

● �Statines

Tableau III : Médicaments à rechercher en priorité 
devant un prurit isolé.
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précéder de plusieurs années le dia-
gnostic de syndrome myéloprolifératif. 
Le traitement est étiologique mais aussi 
symptomatique. L’aspirine ou l’ibupro-
fène, l’interféron a ou la puvathérapie 
peuvent être efficaces.

3. Mastocytoses

Les mastocytoses, qu’elles soient cuta-
nées ou systémiques, peuvent s’accom-
pagner de prurit même en l’absence de 
lésion spécifique du fait de la libération 
de médiateurs tels que l’histamine et les 
sérines protéases. Le traitement repose 
sur les antihistaminiques.

Prurits paranéoplasiques

Même si cela est rare (moins de 1 % des 
cas) [12], le prurit peut être associé aux 
cancers solides. En cas de localisation 
primitive ou secondaire bloquant les 
voies biliaires, il prend la forme d’un 
prurit cholestatique qui peut alors révé-
ler la tumeur maligne.

Les tumeurs cérébrales peuvent s’accom-
pagner d’un prurit généralisé ou parfois 
de localisation limitée au nez [13].

Des cas de prurit généralisé au cours de 
divers cancers solides ont été décrits 
(tumeurs carcinoïdes, cancers du sein, 
de la prostate, de l’utérus ou de la thy-
roïde…) mais il s’agit de cas isolés pour 
lesquels on ne peut pas exclure une 
simple coïncidence.

Prurits endocriniens

1. Grossesse

Le prurit gravidique est souvent associé à 
une cholestase intrahépatique [14]. Il est 
surtout décrit en fin de grossesse et gué-
rit quelques jours après l’accouchement. 
Son diagnostic repose sur le dosage à 
jeun des acides biliaires sériques. Il peut 
être traité par cholestyramine ou acide 
ursodésoxycholique [14].

Le prurigo gravidique, ou éruption ato-
pique de la grossesse, peut apparaître à 
n’importe quel moment de la grossesse, 
mais plus fréquemment au 3e trimestre, 
et peut perdurer plusieurs mois après 
l’accouchement. Ses causes ne sont pas 
claires. Il existe un lien probable avec 
l’atopie. Le traitement est symptomatique.

Un prurit peut être le premier signe 
d’une dermite papuleuse et prurigineuse 
de la grossesse ou d’une pemphigoïde 
gestationis [15].

2. Maladies thyroïdiennes

L’hyperthyroïdie, surtout quand elle 
s’intègre dans le cadre d’une maladie de 
Basedow, s’accompagne d’un prurit dans 
10 % des cas. Celui-ci peut être isolé ou 
associé à une urticaire.

L’hypothyroïdie peut s’accompagner 
d’un prurit lié à la sécheresse cutanée.

3. Diabète

Il s’agit d’une cause classique de prurit 
généralisé [16]. En pratique, il correspon-
drait à un prurit neuropathique lié à une 
neuropathie des grosses fibres et surtout 
des petites fibres.

Prurits d’origine métabolique

Le prurit associé à une hypercalcé-
mie survient le plus souvent dans un 
contexte d’hyperparathyroïdie. Le prurit 
lié à l’hyperuricémie est toujours associé 
à une hémopathie.

La carence en fer est une cause de prurit 
généralisé. Le prurit précède ou accom-
pagne l’anémie. Son mécanisme physio-
pathologique est inconnu.

Prurits d’origine infectieuse

L’infection par le virus de l’immunodéfi-
cience humaine (VIH) peut s’accompagner 
fréquemment d’un prurit isolé ou associé à 

divers signes cutanés. La recherche d’une 
infection par le VIH doit être systématique 
devant tout prurit isolé [17].

Le prurit lié au virus de l’hépatite C semble 
essentiellement dû à la cholestase [18].

Un prurit isolé, a fortiori associé à une 
hyperéosinophilie, doit faire rechercher 
une parasitose : anguillulose, filariose, 
ascaridiose, oxyurose, trichocéphalose, 
trichinose, larva migrans, distomatose, 
bilharziose, échinococcose, kyste hyda-
tique, ténia et surtout toxocarose [19].

Prurit aquagénique

Il survient 1 à 5 minutes après le contact 
avec l’eau. Il dure 10 à 120 minutes et 
peut être intense. À la différence de l’ur-
ticaire aquagénique, il ne s’accompagne 
pas de signe dermatologique. Il peut être 
isolé (prurit par mécanisme choliner-
gique) ou associé à une polyglobulie de 
Vaquez ou à un autre syndrome myélo-
prolifératif ou lymphoprolifératif [11]. 
Le prurit aquagénique peut précéder 
parfois de plusieurs années le diagnostic 
de l’hémopathie causale.

La prise en charge autre qu’étiologique 
peut reposer sur l’alcalinisation de l’eau 
(25 à 200 g de bicarbonate de soude dans 
une baignoire) [20], les antihistami-
niques anti-H1 (surtout lorsque le prurit 
aquagénique est secondaire à un méca-
nisme cholinergique), la photothérapie 
UVA ou UVB, l’aspirine, le propranolol 
ou la capsaïcine topique.

Prurit sénile

Il s’agit d’un diagnostic d’élimination 
qui peut être posé après avoir éliminé les 
autres causes de prurit chez un patient de 
plus de 70 ans [21]. Il faudra notamment 
évoquer et éliminer une pemphigoïde 
bulleuse en phase pré-bulleuse [22]. 
Sa physiopathologie est discutée. Son 
traitement est difficile. Les émollients 
apportent parfois une amélioration.
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RÉSUMÉ : Le prurit psychogène est induit par des facteurs psychiques. Il est bien différent d’un prurit 
idiopathique et ce n’est en aucun cas un diagnostic d’élimination. Le diagnostic doit s’appuyer sur 
des critères négatifs ainsi que sur des critères positifs. Des facteurs neurophysiologiques mais aussi 
psychopathologiques l’expliquent très bien. L’annonce du diagnostic doit être prudente et le traite-
ment repose sur des psychotropes et une psychothérapie.

L. MISERY
Service de Dermatologie, 
CHRU de BREST.

Prurits psychogènes

I ntuitivement, il est simple de diagnos-
tiquer un prurit psychogène, parfois 
appelé prurit somatoforme ou prurit 

psychosomatique ou trouble fonctionnel 
prurigineux : c’est un prurit induit par 
des facteurs psychiques. En réalité, la 
situation est beaucoup plus complexe 
car le vrai prurit psychogène est rare, 
alors qu’un prurit d’une autre cause est 
fréquemment aggravé par des facteurs 
psychiques. C’est pourquoi il y a beau-
coup d’erreurs diagnostiques par défaut 
et surtout par excès [1].

Diagnostic

Le Groupe Psycho-Dermatologie de la 
Société Française de Dermatologie, qui 
comprend non seulement des dermatolo-

gues mais aussi des psychologues et des 
psychiatres, définit le prurit psychogène, 
qu’il nomme “trouble fonctionnel pruri-
gineux”, comme “un trouble prurigineux 
dans lequel le prurit est au centre de la 
symptomatologie et où les facteurs psy-
chologiques jouent un rôle évident dans 
le déclenchement, l’intensité, l’aggrava-
tion ou la persistance du prurit” [2].

Le prurit psychogène est donc bien diffé-
rent d’un prurit idiopathique et ce n’est 
en aucun cas un diagnostic d’élimina-
tion. Le diagnostic doit s’appuyer sur 
des critères négatifs (pas de cause soma-
tique) mais aussi sur des critères positifs 
(caractéristiques cliniques, association 
à des facteurs psychologiques ou à des 
événements de vie stressants, réponse 
aux traitements). Pour éviter les diagnos-

3 critères obligatoires

● Prurit sine materia
● Prurit chronique (> 6 semaines)
● Pas de cause somatique

3 critères facultatifs parmi les 7 suivants

● �Relation chronologique entre la survenue du prurit et un ou plusieurs événements de vie 
pouvant avoir des répercussions psychologiques

● �Variations d’intensité avec le stress
● �Variations nycthémérales
● �Prédominance en période de repos ou d’inaction
● �Trouble psychique associé
● �Amélioration du prurit par des psychotropes
● �Amélioration du prurit par des psychothérapies

Tableau I : Critères diagnostiques (d’après [2]).
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tics par excès ou par défaut, le Groupe 
Psycho-Dermatologie a donc proposé 
10 critères diagnostiques (3 obligatoires 
et 7 facultatifs) (tableau I) [2]. Ainsi, le 
diagnostic de prurit psychogène ne peut 
être retenu qu’en présence des 3 critères 
obligatoires et de 3 des 7 critères faculta-
tifs (au minimum).

Diagnostic différentiel

Tout prurit sine materia représente un 
diagnostic différentiel et cela est d’autant 
plus difficile que le prurit est aggravé par 
des facteurs psychiques. C’est peut-être 
avec le prurit neuropathique que le pro-
blème se pose le plus car d’autres sensa-
tions désagréables sont souvent associées 
et sont souvent très atypiques, en particu-
lier au cours des neuropathies des petites 
fibres, de la sclérose en plaques ou de la 
neuromyélite optique [3].

Il peut également être difficile de diffé-
rencier le prurit psychogène des lésions 
auto-induites : excoriations psychogènes, 
acné excoriée, pathomimie, etc. [4]. Il n’y 
a théoriquement pas de prurit mais les 
patients relatent parfois un prurit, qui est 
alors relativement modéré par rapport à 
l’intensité des lésions et qui n’est pas au 
centre de la symptomatologie. Parfois, 
ces patients ne ressentent aucun prurit 
mais en déclarent néanmoins un car ils 
ont peur de ne pas être pris au sérieux par 
leur médecin.

De même, s’il peut exister, le prurit n’est 
pas au centre de la plainte des patients 
atteints de délires d’infestation (syndrome 
d’Ekbom, syndrome des Morgellons ou 
autres), celle-ci étant centrée sur la per-
ception hallucinatoire de corps étrangers 
dans la peau (parfois au-delà) et sur la 
conviction délirante d’être infesté.

Le prurit psychogène est plus proche 
d’autres troubles fonctionnels tels que 
les douleurs ou paresthésies cutanées 
psychogènes, la vulvodynie, la scrotody-
nie, la pénodynie, l’anodynie, la stoma-
todynie, la glossodynie, la trichodynie 

ou même peut-être certaines peaux sen-
sibles/réactives. Il peut aussi se rap-
procher des douleurs psychogènes, de 
la toux psychogène ou de certaines 
formes de côlon irritable, ainsi que de 
la fibromyalgie ou d’autres syndromes 
qu’on dit “médicalement inexpliqués”.

Physiopathologie

Bien entendu, le prurit ne peut pas être 
perçu en l’absence de cerveau [5] et le 
prurit, s’il trouve habituellement son 
origine dans la peau, peut la trouver en 
tout point du système nerveux depuis les 
terminaisons nerveuses épidermiques 
jusqu’au cerveau. Parmi les causes céré-
brales de prurit, on peut trouver des 
causes psychiques [6].

L’induction mentale du prurit est par 
ailleurs très bien connue chez les mam-
mifères : la vision du grattage induit 
l’idée du grattage et souvent le grattage. 
Chez les humains, la simple évocation du 
grattage ou du prurit suffit [5]. L’imagerie 
cérébrale montre même que l’évoca-
tion du prurit (vision du grattage mais 
aussi simplement lecture de cet article) 
conduit à l’activation des mêmes zones 
cérébrales qu’en cas de prurit réel [7].

Que le prurit soit purement psychogène 
ou qu’il ait une part psychogène, des 
mécanismes de sensibilisation centrale 
au prurit interviennent : quelle que soit la 
cause initiale du prurit, celui-ci devient 
chronique du fait de modifications du 
fonctionnement cérébral. De même, 
toute sensation tend à être perçue comme 
prurigineuse : c’est l’alloknésie [8].

Enfin, le stress aigu peut effectivement 
induire le prurit, alors que le stress 
chronique diminue le seuil de percep-
tion du prurit.

Psychopathologie

Sans que ce soit contradictoire avec 
les explications physiopathologiques 

et neurobiologiques, des mécanismes 
psychopathologiques peuvent aussi 
permettre de comprendre le prurit psy-
chogène. Ainsi, un état dépressif ou 
anxieux ou certains traits de personna-
lité diminuent les seuils de perception 
du prurit.

Le Moi-peau [9], concept psychanaly-
tique assimilant la peau au Moi, désigne 
une réalité psychique développée depuis 
la petite enfance, au cours de laquelle 
nous définissons nos limites avec l’exté-
rieur et avec les autres humains. Le prurit 
psychogène peut être compris comme la 
poursuite de la recherche de ses limites 
par le patient.

Dans une approche plus comportemen-
taliste (l’autre grande approche de la psy-
chologie humaine), le prurit psychogène 
peut être envisagé comme une illusion, 
comme les autres troubles somato-
formes. Il y aurait alors des dysfonctions 
du système attentionnel.

Conséquences

Les lésions de grattage sont fréquentes, 
habituellement nombreuses et pro-
fondes. Mais certains patients ne se 
grattent pas ou se grattent peu. Le grat-
tage épargne habituellement les zones 
les plus difficilement accessibles, en 
particulier la fameuse zone en forme 
d’ailes de papillon dans le dos. Des 
complications du grattage telles que 
la surinfection, la lichénification ou la 
survenue de cicatrices visibles peuvent 
survenir.

Le fait que le prurit soit psychogène 
ne minimise pas son retentissement. 
Les altérations de la qualité de vie et 
le retentissement psychologique sont 
aussi importants qu’au cours de pru-
rits d’autres causes. Comme les autres, 
ces patients n’ont aucun plaisir à subir 
un prurit. Mais comme chez les autres 
patients, le grattage active les circuits 
de récompense, les entraînant dans un 
véritable cercle vicieux.
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Conduite à tenir

L’annonce du diagnostic de prurit psy-
chogène nécessite des précautions 
[10]. D’une part, elle doit s’appuyer sur 
des critères diagnostiques (tableau I). 
D’autre part, il faut présenter ce dia-
gnostic comme le plus probable car il est 
difficile d’en être sûr. Certains patients 
peuvent ressentir cette annonce comme 
un abandon par le médecin parce qu’il 
ne sait pas ce qu’ils ont, ou bien comme 
la mise en évidence d’une faiblesse ou 
d’une culpabilité. Pour éviter cela, il 
est nécessaire d’évoquer aussi naturel-
lement que possible cette étiologie du 
prurit parmi les autres étiologies dès la 
première consultation.

Aucun essai clinique n’a évalué l’usage 
des psychotropes dans cette indication 
[11]. Néanmoins, l’hydroxyzine, les 
antidépresseurs tricycliques (essentiel-
lement la doxépine) et les inhibiteurs de 
recapture de la sérotonine (fluoxétine, 
sertraline, paroxétine, citalopram, flu-
voxamine, escitalopram, venlafaxine, 
duloxétine) semblent très utiles [12]. 
Les antipsychotiques (rispéridone et 
olanzapine) ou les antiépileptiques 

(topiramate, gabapentine et prégaba-
line) relèvent d’une prise en charge plus 
spécialisée.

Différentes formes de psychothéra-
pie peuvent être proposées, allant 
de l’éducation thérapeutique et de la 
psychothérapie de soutien aux théra-
pies cognitives et comportementales, à 
l’hypnose, à la méditation ou à la psy-
chanalyse et aux psychothérapies d’ins-
piration analytique.

BIBLIOGRAPHIE

1.	Misery L, Dutray S, Chastaing M et al. 
Psychogenic itch. Transl Psychiatry, 
2018;8:52.

2.	Misery L, Alexandre S, Dutray S et al. 
Functional itch disorder or psycho-
genic pruritus: suggested diagnosis 
criteria from the French psychoder-
matology group. Acta Derm Venereol, 
2007;87:341-344.

3.	Misery L, Brenaut E, Le Garrec R et al. 
Neuropathic pruritus. Nat Rev Neurol, 
2014;10:408-416.

4.	Gieler U, Consoli SG, Tomás-Aragones L 
et al. Self-inflicted lesions in der-
matology: terminology and classi-

fication--a position paper from the 
European Society for Dermatology 
and Psychiatry (ESDaP). Acta Derm 
Venereol, 2013;93:4-12.

5.	Niemeier V, Kupfer J, Gieler U. 
Observations during an itch-induc-
ing lecture. Dermatol Psychosom, 
1999;1(suppl 1):15-19.

6.	Lee HG, Stull C, Yosipovitch G. 
Psychiatric disorders and pruritus. Clin 
Dermatol, 2017;35:273-280.

7.	Mochizuki H, Baumgartner U, Kamping S 
et al. Cortico-subcortical activation pat-
terns for itch and pain imagery. Pain, 
2013;154:1989-1998.

8.	Misery L, Ständer S. Pruritus. Springer, 
2017.

9.	Anzieu D. Le moi-peau. Bordas, 1985.
10.	Misery L, Legoupil D, Schollhammer M 

et al. [The announcement of bad news 
in dermatology]. Ann Dermatol Vene
reol, 2014;141:729-735.

11.	Szepietowski JC, Reszke R. Psychogenic 
Itch Management. Curr Prob Dermatol, 
2016;50:24-32.

12.	Shaw RJ, Dayal S, Good J et al. 
Psychiatric medications for the treat-
ment of pruritus. Psychosom Med, 
2007;69:970-978.

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits 
d’intérêts concernant les données publiées 
dans cet article.



réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie – n° 279_Février 2019 – Cahier 1

Cas clinique

27

Des lésions annulaires 
érythémato-kératosiques

➜ C. LEPELLETIER
Service de Dermatologie, Hôpital Saint-Louis, PARIS.

Observation

Un homme de 20 ans consultait pour des lésions cervi-
cales apparues plus de 3 ans auparavant. L’examen cli-
nique retrouvait des papules érythémato-kératosiques 
fermes, disposées en plusieurs lésions annulaires ou ser-
pigineuses de part et d’autre de la région cervicale (fig. 1). 

Le patient n’avait pas d’antécédent personnel ou familial 
notable et ne prenait aucun traitement.

L’histopathologie cutanée mettait en évidence des fibres 
élastiques épaissies, fragmentées, rectilignes ou curvi-
lignes et groupées en amas au sein du derme superficiel 
et moyen, sous un épiderme discrètement acanthosique.

La coloration à l’orcéine confirmait les altérations du tissu 
élastique. On ne retrouvait pas de phénomène d’élimina-
tion transépidermique. 

Il existait, en un secteur, une destruction d’un follicule 
pileux avec au contact une réaction inflammatoire macro-
phagique et des fibres élastiques altérées.

Quel est votre diagnostic ?

Fig. 1.
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Discussion

Des lésions fixes, de disposition annu-
laire, évoluant de façon chronique, pour-
raient suggérer un granulome annulaire, 
un psoriasis en plaques, une dermato-
phytose, une porokératose, un lupus 
érythémateux subaigu ou discoïde… 

Le caractère très kératosique de lésions 
annulaires ou serpigineuses et/ou la pré-
sence au sein de celles-ci de bouchons 
cornés doivent faire évoquer le diagnos-
tic d’élastome perforant serpigineux 
(EPS).

L’histologie confirme le diagnostic et met 
classiquement en évidence des zones 
d’hyperplasie épidermique surmontant 
une élimination transépidermique de 
fibres élastiques altérées et, dans le derme 
papillaire sous-jacent, un tissu élastique 
augmenté, fragmenté et épaissi. Un infil-
trat inflammatoire gigantocellulaire peut 
également être présent.

L’EPS est une pathologie rare apparte-
nant au groupe des dermatoses perfo-
rantes primitives. La physiopathologie 
est mal connue.

L’EPS touche classiquement les hommes 
(ratio : 4/1) dans leur deuxième décennie 
(début avant l’âge de 30 ans dans 90 % 
des cas). Il se manifeste par des petites 
papules kératosiques dures de 2 à 5 mm, 
souvent érythémateuses ou plus rarement 
couleur peau normale, disposées de façon 

symétrique selon un trajet annulaire, arci-
forme ou serpigineux. Un bouchon corné 
central ou encore une zone atrophique 
bordée de petites papules ombiliquées 
peuvent être observés. Le prurit est 
inconstant. Les lésions siègent typique-
ment au cou, plus rarement sur le visage, 
le tronc ou les membres supérieurs.

L’EPS est le plus souvent idiopathique. 
Dans 25 à 40 % des cas, il s’associe à des 
maladies du tissu conjonctif (syndrome 
de Marfan, syndrome d’Ehlers-Danlos, 
pseudoxanthome élastique, ostéogénèse 
imparfaite), la trisomie 21 ou encore le 
syndrome de Rothmund-Thomson. Il 
existe quelques cas familiaux. Plusieurs 
cas induits par un traitement par 
D-pénicillamine ont été rapportés.

Le diagnostic d’EPS doit s’accompagner 
d’un interrogatoire et d’un examen cli-
nique approfondi et orienté au vu de 
ces associations, en évitant toutefois 
des explorations complémentaires sys-
tématiques coûteuses et inutiles. Chez 
notre patient, un examen clinique atten-
tif ne retrouvait pas d’argument pour une 
pathologie associée.

L’évolution est généralement chronique, 
avec de rares cas de régression sponta-
née en plusieurs mois, voire années, 
évoluant vers une cicatrice atrophique 
ou hypopigmentée.

Le traitement n’est pas codifié et les 
différents traitements rapportés dans la 

littérature restent inconstamment effi-
caces : rétinoïdes topiques, imiquimod, 
laser, corticoïdes intralésionnels, cryo-
thérapie, isotrétinoïne et, plus récem-
ment, photothérapie dynamique. En 
l’absence de retentissement important, 
une abstention thérapeutique était pro-
posée à notre patient.

Conclusion

L’EPS est une maladie rare à évoquer 
devant une dermatose annulaire ou ser-
pigineuse kératosique de l’homme jeune, 
devant faire rechercher de principe une 
maladie du tissu élastique sous-jacente. 
Le traitement est mal codifié et une abs-
tention thérapeutique peut se justifier.  
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RÉSUMÉ : La rosacée peut toucher les paupières et la surface oculaire. L’atteinte principale est l’in-
flammation des paupières ou blépharite, avec un dysfonctionnement des glandes de Meibomius qui 
engendre des symptômes de sécheresse oculaire liés à une hyperévaporation des larmes.
Des complications infectieuses et immunologiques de la surface oculaire et en particulier de la cor-
née sont classiques, en rapport avec une surinfection meibomienne. La vision peut être altérée dans 
les formes sévères avec atteinte cornéenne.
Le traitement repose sur les soins d’hygiène des paupières, les antibiotiques, voire les anti-inflammatoires.

S. DOAN
Service d’Ophtalmologie,
Hôpital Bichat et Fondation A. de Rothschild, 
PARIS.

La rosacée oculaire est-elle la même 
maladie que la rosacée cutanée ?

L a rosacée est une “maladie” banale 
en dermatologie, tout comme en 
ophtalmologie, de par sa fréquence. 

Si le mécanisme initial est vraisembla-
blement le même, l’expression clinique 
au niveau oculaire est particulière, car 
tous les organes de la surface oculaire 
peuvent être impliqués : paupières (en 
particulier glandes de Meibomius), film 
lacrymal, conjonctive et cornée.

Le dysfonctionnement des glandes de 
Meibomius semble être l’altération 
primitive dans la rosacée. Le meibum 
est une sécrétion sébacée issue des 
glandes de Meibomius palpébrales qui 
s’abouchent au bord libre des 4 pau-
pières. On compte entre 20 et 30 glandes 
par paupière. Le meibum est excrété 
dans les larmes dont il forme la couche 
lipidique laquelle a pour rôle essentiel 
de limiter l’évaporation lacrymale. Au 
cours de la rosacée, le meibum est trop 
visqueux et stagne dans les glandes, avec 
de nombreuses conséquences sur la sur-
face oculaire.

Une différence avec l’atteinte cutanée 
est que la forme oculaire de la rosacée 
impacte souvent la qualité de vie, voire 
la vision dans les formes les plus sévères.

Les points (presque) communs

Même si l’atteinte oculaire peut être 
initialement isolée, dans environ 20 % 
des cas, une atteinte cutanée de rosacée 
survient presque toujours au cours de 
l’évolution, mais parfois avec une forme 
a minima. Ainsi, des télangiectasies 
modérées du visage avec flushes sont 
des critères suffisants pour que l’ophtal-
mologiste pose le diagnostic de rosacée 
en présence d’une blépharite.

1. Les phénomènes vasculaires

L’érythrocouperose cutanée a son pen-
dant palpébral, sous forme de télangiec-
tasies palpébrales de la partie cutanée, 
ou du bord libre. On notera ainsi une 
blépharite, avec rougeur soit de la pau-
pière, soit de son bord libre (fig. 1), avec 
des épisodes d’aggravation dont les fac-
teurs alimentaires sont moins évidents 
que pour la peau. Il peut s’y associer un 
œdème palpébral.

Au niveau conjonctival, on peut obser-
ver les mêmes modifications vasculaires 
sur la face postérieure des paupières. La 
conjonctive bulbaire (recouvrant le blanc 
de l’œil) peut également être hyperhémiée, 
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sous forme d’œil rouge, mais uniquement 
par accès et non de façon chronique.

2. Les inflammations/infections des 
glandes sébacées

>>> La modification des productions 
sébacées dans les glandes de Meibomius 
(meibum) est un facteur clé dans l’at-
teinte oculaire palpébrale. L’anomalie 
du meibum explique bon nombre de 
signes et symptômes, allant de la stase à 
l’inflammation et à l’infection. La forme 
papulopustuleuse cutanée peut être 
comparée à la survenue de chalazions, 
qui sont des granulomes inflamma-
toires aigus d’une ou plusieurs glandes 
de Meibomius palpébrales. Ils se mani-
festent par des tuméfactions inflam-
matoires nodulaires profondes de la 
paupière, douloureuses (fig. 2). Ils évo-
luent vers la fistulisation spontanée, ou 
vers l’enkystement.

>>> La responsabilité du Demodex 
dans ces inflammations n’est pas claire 
en ce qui concerne l’atteinte oculaire. En 
effet, la cause exacte des chalazions n’est 
aujourd’hui pas connue, même si pour 
certains il s’agirait d’une obstruction 

meibomienne par Demodex brevis. On 
sait par contre qu’il peut exister une colo-
nisation par Demodex follicularum des 
follicules pilosébacés au niveau des cils 
palpébraux. Elle prend alors un aspect 
caractéristique de blépharite croûteuse 
antérieure au niveau de la base des cils 
(fig. 3). Les patients sont dans ce cas loin 
d’être tous symptomatiques, se plaignant 
alors de prurit et de brûlures du bord 
libre et/ou des yeux.

>>> La stagnation du meibum favorise 
une surinfection par des bactéries com-
mensales staphylocoques et P. acnes. 
Cette particularité de l’atteinte pal-
pébrale est responsable d’une inflamma-
tion qui peut diffuser à toute la surface 
oculaire et engendrer des complications 
spécifiques (cf. infra).

>>> Les traitements anti-infectieux 
sont identiques à ceux de l’atteinte cuta-
née, mais ils sont souvent prescrits en 
seconde intention, en cas d’échec des 
larmes artificielles et des soins pal-
pébraux. Il s’agit surtout des cyclines 
et de l’azithromycine. L’ivermectine est 
peu prescrite par les ophtalmologistes, 
même si son efficacité peut être très inté-
ressante dans les formes antérieures de 
blépharite à Demodex.

Les différences

1. L’atteinte oculaire est 
potentiellement plus sévère

La sécheresse oculaire et la blépharite 
peuvent être invalidantes sur le plan 

des symptômes, avec un impact par-
fois important sur la qualité de vie. Les 
complications cornéennes sont peu fré-
quentes, mais elles peuvent entraîner 
une baisse de vision parfois définitive. 
Il convient de noter les symptômes de 
sévérité que sont douleur, photophobie 
et baisse de vision.

2. La sécheresse oculaire

Les sécrétions sébacées des glandes de 
Meibomius sont altérées au cours de la 
rosacée :
– l’augmentation de viscosité du meibum 
est responsable d’une diminution d’ex-
crétion qui induit une hyperévaporation 
du film lacrymal. En effet, le meibum est 
le principal facteur retardant l’évapo-
ration des larmes. D’où une sécheresse 
qualitative évaporative avec sensations 
oculaires de sécheresse, de corps étran-
ger, de brûlure, de picotements avec 
parfois larmoiement paradoxal au vent 
ou au froid. Une sensibilité particu-
lière à l’environnement (climatisation, 
pollution, fumée…) est souvent notée. 
L’examen clinique retrouve une quantité 
de larmes normale, mais avec une dimi-
nution du temps de rupture des larmes 
(break-up time) témoignant d’une ins-
tabilité lacrymale. Une banale kératite 
ponctuée par un dessèchement cornéen 
peut être présente ;
– une dénaturation physico-chimique 
du meibum est source d’inflammation 
du bord libre oculaire et de la surface 
oculaire ;
– une prolifération bactérienne dans 
les glandes de Meibomius explique des 
réactions inflammatoires et infectieuses.

3. Les complications inflammatoires 
et infectieuses

Les sécrétions meibomiennes dénatu-
rées induisent une inflammation dif-
fuse de la surface oculaire, survenant 
par crises sur fond chronique : hyper
hémie palpébrale, œil rouge, hyperhé-
mie conjonctivale et, plus rarement, 
sclérites et épisclérites. Les symptômes 
d’inflammation (larmoiement, brûlures 

Fig. 1 : Blépharite avec inflammation du bord libre 
palpébral.

Fig. 2 : Chalazion.

Fig. 3 : Blépharite antérieure à Demodex, avec croûtes 
et collerettes à la base des cils.
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❙	� L’atteinte oculaire dans la rosacée est très fréquente, mais elle 
peut évoluer indépendamment de l’atteinte cutanée.

❙	� La blépharite et la sécheresse oculaire sont les manifestations les 
plus fréquentes.

❙	� Les formes sévères peuvent évoluer vers la cécité.

❙	� Une collaboration étroite entre les spécialistes est indispensable, 
avec un avis ophtalmologique en cas de signe de gravité.

POINTS FORTS
oculaires) sont classiquement associés. 
L’inflammation aggrave les symptômes 
de sécheresse oculaire.

Une inflammation chronique va égale-
ment être délétère sur la surface oculaire, 
entraînant une fibrose conjonctivale avec 
des symblépharons (diagnostic différen-
tiel des pemphigoïdes des muqueuses), 
une épithéliopathie cornéenne chro-
nique, une néovascularisation cor-
néenne périphérique, une altération des 
cellules souches cornéennes.

La surinfection bactérienne par la flore 
commensale (surtout staphylocoques 
et P. acnes) au sein des glandes de 
Meibomius est inconstante mais a plu-
sieurs conséquences :
– les bactéries dégradent le meibum via 
leurs lipases, participant à le rendre plus 
visqueux et inflammatogène ;
– elles sont responsables d’une inflam-
mation non spécifique et également de 
réactions d’hypersensibilité de type 3 
ou 4 vis-à-vis des antigènes bactériens, 
qui peuvent être sévères lorsqu’elles 
touchent la cornée : les kératites et 
kératoconjonctivites inflammatoires 
aiguës dites catarrhales ou phlyc-
ténulaires (fig. 4) sont souvent très 
symptomatiques avec photophobie, 
larmoiement et douleur. Elle peuvent 
mimer un abcès cornéen, mais les prélè-
vements sont stériles. Elles induisent des 
cicatrices opaques et une néovasculari-
sation cornéenne (fig. 5). La vision peut 
être altérée si la cicatrice est centrale ;
– les kératites bactériennes sont en pra-
tique rares par opposition aux kératites 
inflammatoires catarrhales.

4. La forme de l’enfant ou de l’adulte jeune

Si la rosacée cutanée de l’enfant est rare 
et bénigne, la forme oculaire est plus 
fréquente, mal connue mais poten-
tiellement grave. Cette dernière se 
manifeste par des chalazions à répé-
tition (fig. 2), puis des épisodes d’œil 
rouge avec photophobie, souvent uni-
latéraux, évoluant sur des mois, voire 
des années.

L’examen retrouve une blépharite 
importante avec un dysfonctionne-
ment meibomien majeur, une hyperhé-
mie conjonctivale et une conjonctivite 
phlycténulaire. La gravité de cette forme 
clinique est l’atteinte cornéenne sous 
forme d’une kératite ponctuée superfi-
cielle chronique qui peut se compliquer 
d’infiltrats cornéens aigus (fig. 4), évo-
luant vers des cicatrices opaques avec 
néovascularisation cornéenne (fig. 5) et 
parfois baisse de vision. L’atteinte cuta-
née est souvent discrète, limitée à une 

érythrocouperose avec kératose pilaire 
et parfois des éruptions papulopustu-
leuses fugaces.

Les différences thérapeutiques

Le traitement de la rosacée oculaire dif-
fère sensiblement de celui de l’atteinte 
cutanée, seuls les antibiotiques étant 
utilisés en commun. À noter que les réti-
noïdes sont à éviter car ils aggravent le 
dysfonctionnement meibomien.

1. Le traitement de base

Il vise à réguler la sécrétion meibomienne 
et à corriger la sécheresse oculaire. Il est 
basé sur les soins des paupières et les 
larmes artificielles.

>>> Les soins des paupières sont fon-
damentaux. Ils doivent être quotidiens 
et prolongés à vie. Ils consistent en 
un réchauffement palpébral pendant 
5 minutes avec un gant de toilette tiède, 
des compresses ou un masque ou des 
lunettes chauffantes, suivi d’un massage 
court mais appuyé des 4 paupières pour 
purger les glandes meibomiennes. Une 
toilette du bord libre avec des gels ou 
lingettes dédiés peut compléter le traite-
ment en cas de croûtes ou d’inflamma-
tion importante.

>>> Les larmes artificielles, si possible 
sans conservateur, seront utilisées systé-
matiquement.Fig. 4 : Inflammation cornéenne aiguë.

Fig. 5 : Cicatrice cornéenne après inflammation aiguë.
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2. Les formes rebelles

Dans les formes rebelles au traitement 
de base, une antibiothérapie prolon-
gée pendant plusieurs mois est utile. 
Localement, c’est l’azithromycine en col-
lyre qui est le plus souvent utilisée, les 
autres macrolides et les cyclines n’étant 
pas disponibles par voie topique. Elle 
s’administre en cures discontinues de 
3 à 6 jours répétées 1 à 3 fois par mois. 
Les autres antibiotiques locaux sont peu 
utilisés dans cette indication.

Par voie orale, les cyclines sont les plus 
prescrites, même si l’azithromycine est 
une solution intéressante de par le côté 
discontinu des traitements. Ainsi, des 
cures de 3 à 10 jours répétées régulière-
ment ou à la demande peuvent rempla-
cer un traitement continu par cyclines. 
Le métronidazole est très peu utilisé.

En cas de blépharite antérieure avec 
surinfection prouvée par Demodex, 

l’ivermectine orale ou topique peut 
être utilisée. L’efficacité est très variable 
selon les patients.

L’utilisation des anti-inflammatoires est 
une particularité de l’atteinte oculaire. 
Les collyres et pommades corticoïdes 
sont réservés au chalazions ou aux cas 
d’inflammation cornéenne sévère. 
Cependant, l’utilisation prolongée de 
corticoïdes topiques oculaires fait cou-
rir le risque de cataracte, d’hypertonie 
oculaire, voire de glaucome. Leur pres-
cription doit être faite sous contrôle d’un 
ophtalmologiste.

Dans les formes corticodépendantes 
ou les plus rebelles, la ciclosporine en 
collyre est alors utilisée, à des concen-
trations dépendant de la forme clinique : 
faible pour les sécheresses rebelles, forte 
pour les formes inflammatoires comme 
les kératoconjonctivites phlycténulaires, 
catarrhales ou les formes sévères de l’en-
fant ou de l’adulte jeune.

Conclusion

Les atteintes cutanée et oculaire de la 
rosacée comportent bien sûr beaucoup 
d’analogies, mais également des spéci-
ficités dont il faut tenir compte pour la 
prise en charge thérapeutique. Une col-
laboration dermato-ophtalmologique est 
indispensable dans les formes sévères.

POUR EN SAVOIR PLUS : 

•	Doan S. Blépharites. EMC Ophtal
mologie, 2012;21-100-C25.

•	Doan S. La sécheresse oculaire : de la 
clinique au traitement. Medcom, 2009.

L’auteur a déclaré les conflits d’intérêts 
suivants : Alcon-Novartis, Allergan, Bausch & 
Lomb, Horus, Santen, Thea.
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RÉSUMÉ : Les maladies auto-inflammatoires (MAI) sont rares et se caractérisent historiquement 
par des accès inflammatoires responsables de fièvres récurrentes inexpliquées avec une atteinte 
d’organe et une inflammation biologique. Le spectre des MAI est en constant remaniement, et le 
concept initial réducteur des fièvres récurrentes héréditaires ne suffit plus avec l’apparition de 
chevauchement entre auto-inflammation, auto-immunité et déficit immunitaire.
Les signes cutanés ont une place primordiale pour aider au diagnostic d’une MAI car ils sont souvent 
présents mais néanmoins très variés. Nous décrirons donc les principales MAI en fonction de leur pré-
sentation dermatologique : éruption maculo-papuleuse, urticaire, dyskératose, vascularite, dermatose 
neutrophilique et panniculite.

N. LACHAUME
Service de Pédiatrie Générale, 
Hôpital Robert Debré, PARIS.

Signes cutanés chez l’enfant : 
quand penser à une maladie 
auto-inflammatoire ?

L es maladies auto-inflammatoires 
(MAI) se caractérisent clinique-
ment par des accès inflamma-

toires responsables de fièvre récurrente 
inexpliquée, mais aussi continue voire 
absente, associée à des atteintes d’or-
ganes (atteinte de la peau, des séreuses, 
du système nerveux central ou des yeux). 
Un syndrome inflammatoire biologique 
récurrent ou persistant est fréquent mais 
néanmoins non systématique. Les MAI 
sont rares et à début le plus souvent 
précoce [1-3].

Physiopathologiquement, elles sont 
dues à une dysrégulation de l’immu-
nité innée, 1re ligne de défense de l’or-
ganisme contre les pathogènes, qui 
entraîne une production de cytokines 
pro-inflammatoires en excès avec peu 
ou pas de stigmates d’auto-immunité. 
Cependant, la découverte de nou-
velles MAI est croissante et en constant 
remaniement avec des chevauche-
ments entre auto-inflammation, auto- 
immunité et déficit immunitaire. Les 

MAI ne se réduisent donc plus seule-
ment au concept initial des fièvres récur-
rentes héréditaires. L’amélioration des 
connaissances des voies de signalisation 
cellulaire permet une classification phy-
siopathologique des MAI avec en parti-
culier (fig. 1) [4] :
– les inflammasomopathies dont les 
mutations pathogènes impliquées dans 
la voie de signalisation de l’inflamma-
some, complexe protéique intracel-
lulaire, conduisent à la synthèse en 
excès ou à une dysrégulation de l’inter
leukine 1 (IL1). L’IL1 entraîne le recru-
tement des polynucléaires neutrophiles 
(PNN) et des monocytes/macrophages ;
– les interféronopathies avec produc-
tion de l’interféron de type 1 α et β, 
molécule immunomodulatrice permet-
tant d’acquérir à partir de l’immunité 
innée une immunité adaptative et expli-
quant le lien entre auto-inflammation et 
auto-immunité [5] ;
– l’activation de la voie NFκB qui 
conduit également à une production de 
cytokines pro-inflammatoires.
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L’importance d’un diagnostic précoce 
est capitale devant l’amélioration des 
possibilités thérapeutiques directement 
liées à la connaissance des mécanismes 
physiopathologiques, pour limiter l’ap-
parition de complications liées à l’in-
flammation chronique (amylose AA).

L’atteinte dermatologique est présente 
dans la quasi-totalité des MAI, c’est pour-
quoi il faudra savoir repérer devant une 
dermatose “banale” les signes devant 

faire évoquer une MAI en s’appuyant sur 
l’anamnèse familiale et les autres signes 
cliniques, mais également connaître les 
dermatoses rares particulièrement évo-
catrices de MAI [6].

Éruption maculo-papuleuse

Les éruptions maculo-papuleuses sont 
des dermatoses fréquentes et aspécifiques. 
Elles sont retrouvées majoritairement 

dans les inflammasomopathies : fièvre 
méditerranéenne familiale (FMF), déficit 
en mévalonate kinase (MKD), syndrome 
Tumor necrosis factor receptor-1 asso-
ciated periodic fever syndrome (TRAPS) et 
les cryopyrinopathies (CAPS) (tableau I).

La FMF est la plus fréquente des fièvres 
héréditaires familiales. Une poussée 
typique se caractérise par une fièvre 
élevée et courte accompagnée de sérites 
(douleur abdominale, articulaire, thora-
cique, testiculaire). Les signes cutanés 
comportent principalement un pseudo
érysipèle (5-30 %) : plaque érythèma-
teuse inflammatoire plus ou moins bien 
limitée localisée sur le pied ou à la face 
antérieure de la jambe (fig. 2). D’autres 
signes cutanés sont décrits (œdèmes, 
urticaires, érythèmes non pseudo
érysipéloïdes, purpura, érythèmes 
noueux, dermatoses neutrophiliques 
et aphtoses). L’association entre FMF 
et vascularite est prouvée avec entre 2,7 
à 7,2 % de purpura rhumatoïde et 0,8 à 
1 % de périartérite noueuse [7].

Les éruptions maculo-papuleuses sont 
également présentes dans le syndrome 
de Blau ou sarcoïdose à début précoce 

Autoinflammation :
rôle primodial de
l’immunité innée

Inflammasomopathies

Interféronopathies

Voie NFκB

Mécanismes
pro-inflammatoires

non élucidés

Voie de
signalisation

des LB Activation
macrophagique

persistante

Voie du
complément

Fig. 1 : Classification physiopathologique des maladies auto-inflammatoires.

FMF MKD TRAPS CAPS PFAPA

Ethnie
Bassin 

méditerranéen ; 
Sépharades

Caucasien Caucasien Non spécifique Non spécifique

Âge de début
Enfance
(> 4 ans)

Précoce
(< 6 mois)

Variable Néonatal
Enfance
(< 5 ans)

Fièvre < 3 jours 3-7 jours 7-21 jours Inconstante 3-5 jours

Signes cutanés
Plaque érysipéloïde

Œdème
Purpura

Rash MP
Urticaire

Œdème périorbitaire

Rash MP
Urticaire

Érythème centrifuge 
en regard de myalgie
Œdème périorbitaire

Urticaire
Rash MP

Rash MP

Aphtose buccale Oui (< 10 %) Oui (50 %) Oui (< 10 %) Oui (< 10 %) Oui (50 %)

Autres symptômes

Sérites (douleur 
abdominale, 

arthralgie, arthrite, 
myalgie)

Signes digestifs
Signes articulaires

Céphalées
Adp

Douleur abdominale 
Signes articulaires

Myalgies

Conjonctivite
Céphalées

Méningite aseptique
HTIC

Surdité

Pharyngite
Adp

Génétique (gène)
AR

MEFV
AR

MVK
AD

TNFRSF1A
AD

NLRP3
Inconnu

Tableau I : Fièvre récurrente et éruption maculo-papuleuse. Adp : adénopathies ; AR : autosomique récessif ; AD : autosomique dominant ; Rash MP : rash maculo
papuleux.
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de transmission autosomique dominante 
(mutation du gène NOD2/CARD15). 
Cette maladie faisant intervenir la voie 
NFκB est rare et comprend une triade 
diagnostique : l’atteinte cutanée est 
souvent la première manifestation de 
la maladie (< 1 an), caractérisée par une 
éruption micropapuleuse érythéma-
teuse, localisée sur les membres et le 
tronc évoluant vers des maculo-papules 
brunâtres. L’histologie cutanée retrouve 
des granulomes dermiques non caséeux 
non nécrosants avec un infiltrat de cel-
lules épithélioïdes et gigantocellulaires 
ressemblant à celui de la sarcoïdose. 
L’atteinte articulaire (arthrites des 
grosses articulations, ténosynovites, 
campylodactylie) et l’atteinte ophtamo-
logique (uvéite granulomateuse) appa-
raissent secondairement (< 5 ans) [8].

Le syndrome PFAPA (periodic fever 
adenitis pharyngitis and aphtosis) est 
la fièvre récurrente la plus fréquente de 
l’enfant. Son étiologie est inconnue sans 
aucune cause génétique retrouvée bien 
qu’il existe des cas familiaux décrits. Les 
éruptions maculo-papuleuses ne font 
pas partie des critères diagnostiques du 
PFAPA et sont rarement présentes (< 15 
%). Les critères diagnostiques sont aspé-
cifiques :
– apparition de fièvres périodiques avant 
l’âge de 5 ans ;
– présence d’au moins un critère parmi la 
pharyngite, les adénopathies cervicales 
ou l’aphtose buccale ;

– intervalles sains entre les poussées ;
– sans retentissement sur la croissance 
staturo-pondérale ;
– élimination des diagnostics différen-
tiels comme les infections ou la neutro-
pénie cyclique.

L’évolution du PFAPA est favorable avec 
une disparition ou une diminution du 
nombre de poussées avec l’âge [9].

Urticaire

L’urticaire, motif fréquent de consulta-
tion dont les étiologies sont multiples, 
est une lésion papuleuse œdémateuse, 
de couleur rosée, migratrice, fugace et 
souvent prurigineuse. L’urticaire aigüe 
est majoritairement virale chez l’enfant 
ou secondaire à la prise d’un médica-
ment ou d’aliment modifiant le seuil 
de dégranulation mastocytaire avec 
histamino-libération non spécifique. Les 
urticaires chroniques (> 6 semaines) ont 
de nombreuses causes : idiopathique ou 
secondaire à une infection, une para-
sitose, une pathologie immunitaire, 
endocrinienne ou une intolérance ali-
mentaire ou médicamenteuse.

En période néonatale ou associée à 
des fièvres récurrentes, elle doit faire 
évoquer une MAI et en premier lieu une 

cryopyrinopathie (CAPS). Les urticaires 
du CAPS sont souvent moins œdé-
mateuses, peu migratrices ou fixes et 
non prurigineuses (fig. 3). L’histologie 
retrouve un infiltrat dermique dense 
de polynucléaires neutrophiles et peu 
d’œdèmes dermiques. Le spectre des 
cryopyrinopathies est un continuum 
entre différentes formes cliniques : 
l’urticaire familiale au froid (FCAS), le 
syndrome de Muckle-Wells (MWS) et 
le syndrome chronique infantile neu-
rologique cutané et articulaire (CINCA) 
(tableau II). Le MWS et le CINCA ont 
un début néonatal avec un pronostic 

Fig. 2 : Pseudo-érysipèle et fièvre méditerranéenne 
familiale [6].

Fig. 3 : Urticaire de début néonatal, diffuse, fixe et 
peu prurigineuse chez un nourrisson atteint d’un 
syndrome de Muckle-Wells (© Dr E. Bourrat).

FCAS MWS CINCA

Crises déclenchées 
par le froid

Évolution chronique Évolution chronique

Fièvre Fièvre inconstante Fièvre inconstante

Urticaire Urticaire Urticaire

Conjonctivite
Conjonctivite, uvéite 
Céphalée, méningite 

aseptique, HTIC

Conjonctivite, uvéite 
Céphalée, méningite 

aseptique, HTIC, retard 
mental

Arthralgie, myalgie Arthralgie, arthrite, myalgie
Arthralgie, arthrite, myalgie
Arthropathie hypertrophique 

déformante

0 Surdité de perception
Surdité de perception
Dysmorphie faciale

Tableau II : spectre clinique des cryopyrinopathies. FCAS : urticaire familiale au froid ; MWS : syndrome de 
Muckle-Wells ; CINCA : syndrome chronique infantile neurologique cutané et articulaire ; HTIC : hypertension 
intracrânienne.
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plus sévère (30 % amylose AA) alors 
que le FCAS débute dans l’enfance. Les 
cryopyrinopathies sont des inflamma-
somopathies avec efficacité thérapeu-
tique des anti-IL1.

Les rashs urticariens dans les MAI sont 
également retrouvés dans la FMF, le 
MKD, le TRAPS, le FCAS2, le NRLC-4 
associated auto-inflammatory disease, 
le PFAPA et la maladie de Still. Le 
diagnostic moléculaire est indispen-
sable pour différencier les CAPS, le 
FCAS2 et le NRLC-4 associated auto- 
inflammatory disease car leurs présen-
tations cliniques sont proches avec un 
début précoce, une fièvre, une urticaire 
au froid, des artho-myalgies et également 
une surdité pour le FCAS2 [6].

Dyskératose

Le psoriasis est une dermatose inflam-
matoire avec prolifération kératino-
cytaire anormale qui débute dans 
l’enfance dans 30 à 50 % des cas. Toutes 
les formes de psoriasis peuvent être 
retrouvées chez l’enfant (en plaque, 
en goutte, inversé, unguéal, érythro-
dermique et pustuleux). Le psoriasis 
vulgaire est une plaque squameuse, 
épaisse, bien limitée qui touche les 
zones bastions. Un psoriasis pustuleux 
(pustulose aseptique au sein de lésions 
érythémato-squameuses) chez l’enfant, 
d’autant plus s’il est diffus, doit faire 
évoquer deux MAI : le DITRA (déficit 
du récepteur antagoniste de l’IL-36) et 
le DIRA (déficit du récepteur antago-
niste de l’IL-1). D’autres formes de pso-
riasis familial sont également des MAI 
comme le CARD-14 mediated psoriasis 
(CAMPS).

Le DITRA (mutation du gène IL-36 RN, 
transmission autosomique réces-
sive) débute à un âge variable avec 
au sein d’une même famille des phé-
notypes différents. Les poussées 
souvent fébriles, sans périodicité, com-
portent un psoriasis pustuleux géné-
ralisé, parfois érythrodermique. Des 

atteintes palmo-plantaires peuvent être 
associées. En dehors des poussées, il 
peut exister des lésions de psoriasis vul-
gaire. La présence d’une langue géogra-
phique doit être recherchée. Un retard de 
croissance staturo-pondérale est souvent 
présent [10] (fig. 4).

Le DIRA (mutation du gène IL1RN, 
transmission autosomique récessive) 
est de début néonatal. Une pustulose 
ou un psoriasis pustuleux diffus s’ac-
compagne d’ostéomyélite chronique 
multifocale et de périostite. La fièvre 
reste occasionnelle. L’altération de 
l’état général est marquée. En l’absence 
de traitement (anti-IL1), cette maladie 
est mortelle [11] (fig. 5).

Vascularite

Les interféronopathies monogéniques 
avec production excessive d’IFN de 
type 1, entraînant la présence d’une 
signature interféron, sont décrites dans 
le tableau III [5]. Ces maladies peuvent 
être associées à des manifestations 

auto-immunes. L’atteinte cutanée est 
évocatrice avec des lésions de vascu-
larite de début précoce et s’associe à 
d’autres atteintes d’organes comme le 
système nerveux central avec des calci-
fications intracrâniennes.

Les vascularites sont dues à un infiltrat 
et une nécrose des parois vasculaires. 
Cliniquement, les vascularites des 
petits et moyens vaisseaux se traduisent 
par du livedo, des engelures, des télan-
giectasies, du purpura, des nodules 
ou des ulcérations. Les vascularites 
des moyens vaisseaux entraînent des 
lésions infiltrées. Les particularités des 
engelures (fig. 6) devant faire évoquer 
une interféronopathie sont : leur début 
dans l’enfance, des localisations aty-
piques (oreilles, nez, tronc et membres), 
leur sévérité conduisant à des cicatrices 
atrophiques et des nécroses et leur asso-
ciation à d’autres signes de vascularite 
sus-cités.

Le déficit en adénoside déaminase 2 
(DADA-2 ; transmission autosomique 
récessive avec mutation CECR1) n’est 
pas une interféronopathie mais se 
manifeste comme une péri-artérite 
noueuse (PAN) avec des poussées 
fébriles. En plus des lésions cutanées 
de PAN (nodules, livedo, purpura, 
ulcération, syndrome de Raynaud), 
les manifestations comportent entre 
autres des accidents vasculaires céré-
braux précoces, une neuropathie péri-
phérique, une hypertension artérielle 
et une hépatosplénomégalie [12].

Fig. 4 : Psoriasis pustuleux diffus chez un enfant de 
9 ans atteint d’un DITRA en poussée (© Dr E. Bour-
rat).

Fig. 5 : Pustulose diffuse chez un nouveau-né atteint 
d’un DIRA [11].

Fig. 6 : Engelures avec cicatrices atrophiques dans 
le cadre d’une interféronopathie (© Dr E. Bourrat).
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Dermatoses neutrophiliques 
et panniculites

Les dermatoses neutrophiliques (DN) 
sont un spectre de maladie cutanée 
avec un infiltrat abondant de PNN sans 
infection associée. Leur classification 
dépend de la localisation de l’infiltrat : 
épidermique, dermique ou dermo
hypodermique [13].

Les DN épidermiques comprennent 
les pustuloses aseptiques et sont 
retrouvées dans le DITRA, le DIRA, 

l’ostéomyélite chronique multifo-
cale récidivante (OCMR), qui est 
la forme pédiatrique du syndrome 
SAPHO (Synovitis, Acne, Pustulosis, 
Hyperostosis, Osteitis), et le syndrome 
de Majeed. Le syndrome de Majeed est 
une inflammasomopathie (transmis-
sion autosomique récessive, mutation 
du gène LPIN2) de début précoce qui se 
traduit par des fièvres récurrentes, une 
OCMR, une anémie dysérythropoïé-
tique congénitale et des dermatoses 
neutrophiliques (pustulose, syndrome 
de Sweet) (fig. 7). 

Plusieurs dermatoses constituent le 
groupe des DN dermo-hypodermiques, 
avec le pyoderma gangrenosum (PG), 
l’hidradénite suppurée (HS) (fig. 8) et 
les panniculites neutrophiliques (fig. 9). 
Le PG se présente comme une pustule 
qui évolue vers une ulcération violacée, 
à bords surélevés et d’extension centri-
fuge. Le PG en association avec une acné 

AGS SAVI SPENCDI PRAAS

Âge de début Enfance Précoce/Néonatal Enfance/Adolescence Néonatal/Précoce

Signes cutanés
Engelures

Livedo
Panniculite

Engelures
Livedo

Purpura
Ulcérations et nécrose 

mutilante
Pustulose

Engelures
Signes cutanés en lien avec 

auto-immunité associée

Érythème annulaire violacé
Engelures
Purpura

Œdème violacé palpébral 
et labial

EN
Panniculite

DN

Signes extra-
cutanés

Signes neurologiques : 
pauci-symptomatique, 
tétraplégie spastique à 
encéphalopathie sévère

Auto-immunité

Pneumopathie interstitielle 
diffuse

Auto-immunité

Dysplasie osseuse
Enchondromes
Auto-immunité

Lipodystrophie
Arthropathie déformante

Amyotrophie
Auto-immunité

Transmission/Gène
AR > AD

RNASEH2A/B/C
TREX1 SAMHD1 IFIH1

AD
TMEM173

AR
ACP5

AR
PSMB8

Tableau III : Interféronopathies monogéniques. AD : autosomique dominant ; AGS : syndrome d’Aicardi-Goutières ; AR : autosomique récessive ; DN : dermatose neutro-
philique ; EN : érythème noueux ; PRAAS : syndromes auto-inflammatoires liés au protéasome ; SAVI : STING associated vasculopathy with onset in infancy ; SPENCDI : 
spondyloenchondrodysplasie.

Fig. 7 : Papule inflammatoire infiltrée annulaire dans le cadre d’un syndrome de Sweet (© Dr E. Bourrat).

Fig. 8 : Hidradénite suppurée de localisation axil-
laire chez une adolescente atteinte d’un PASH 
(© Dr E. Bourrat).
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sévère, manifestation cutanée à média-
tion neutrophilique, doit faire évoquer 
un spectre de maladies de transmission 
autosomique dominante par mutation du 
gène PSTPIP1 : PAPA, PASH, PAPASH et 
PAC [14]. Ces maladies sont des inflam-
masomopathies avec des associations de 
DN (fig. 10).

Les panniculites neutrophiliques de dia-
gnostic histologique sont cliniquement 
des plaques ou des nodules infiltrés, 
érythémato-violacés ou ecchymotiques. 

Une panniculite de début précoce 
doit faire évoquer une MAI et en par-
ticulier les PRAAS (syndromes auto- 
inflammatoires liés au protéasome), 
qui sont des interféronopathies com-
prenant un spectre de maladie avec le 
même substratum génétique (mutation 
du gène PMSB8) [15] : le syndrome 
de CANDLE (syndrome chronic aty-
pical neutrophilic dermatosis with 
lipodystrophy and elevated tempera-
ture), le NNS (syndrome de Nakajo-
Nishimura), le JMP (joint contractures, 
muscle atrophy, microcytic anemia and 
panniculitis-induce lipodystrophy) et le 
JASL (Japanese autoinflammatory syn-
drome with lipodystrophy).

Les PRAAS débutent dans l’enfance par 
poussées fébriles associées à des lésions 
érythémato-violacées ou ecchymotiques 
infiltrées, souvent annulaires, évoluant 
vers une lipodystrophie, un œdème 
violacé péri-orbitaire et des lésions de 
vascularites. D’autres atteintes d’or-
ganes sont retrouvées : articulaire avec 
arthropathie déformante, hépatosplé-
nomégalie, pneumopathie intersti-
tielle, conjonctivite et épisclérite. Un 
retard de croissance staturo-pondéral est 
systématique.

Conclusion

Les signes dermatologiques sont retrou-
vés dans la plupart des MAI. Ces mani-
festations sont variées et se déclinent 
autour du PNN. Il faut savoir évoquer 
une MAI devant une dermatose banale 
(éruption maculo-papuleuse, urticaire) 
ou spécifique (engelures, psoriasis pus-
tuleux, pyoderma gangrenosum, panni-
culites) en association avec une histoire 
familiale, un début précoce, une récur-
rence de poussées parfois stéréotypées 
avec une inflammation systémique. 
L’atteinte cutanée peut donc être une 
aide précieuse pour orienter secondaire-
ment les recherches génétiques pour une 
confirmation moléculaire. Néanmoins, 
les MAI sont rares, avec une classifica-
tion physiopathologique qui n’est pas 

❙	� Penser à une maladie auto-inflammatoire devant une dermatose, 
qu’elle soit non spécifique ou rare, quand elle s’associe à : 
• Une histoire familiale 
• Un début précoce des symptômes 
• Des accès inflammatoires récurrents et stéréotypés 
• Un syndrome inflammatoire biologique

Fig. 9 : Nodules infiltrés de coloration violacée 
correspondant à une panniculite à l’histologie 
(© Dr E. Bourrat).

PAC

PASH PAPASH

PAPAArthrite

HS

Colite
Arthrite

+HS
PG

Acné

Fig. 10 : MAI associées à un pyoderma gangrenosum et une acné. HS : hidradénite suppurée ; PAPA : pyoderma 
gangrenosum, acné, arthrite aseptique ; PAPASH : pyoderma gangrenosum, acné, arthrite aseptique et hidradé-
nite suppurée ; PASH : pyoderma gangrenosum, acné et hidradénite suppurée ; PAC : pyoderma gangrenosum, 
acné et colite ulcérée ; PG : pyoderma gangrenosum.

POINTS FORTS
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superposable à la classification sémiolo-
gique, avec des recouvrements phénoty-
piques au sein de MAI différentes, ce qui 
impose de savoir y penser pour adresser 
l’enfant au centre de référence.
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RÉSUMÉ : Les troubles des conduites alimentaires sont l’anorexie, la boulimie et un trouble qualita-
tif de description plus récente (l’orthorexie). Les conséquences cutanéomuqueuses de ces troubles 
peuvent être nombreuses. En dehors des conséquences classiques de l’obésité, on peut ainsi rencon-
trer les multiples conséquences de carences mais aussi celles de l’usage détourné de médicaments 
ou des vomissements provoqués.
Les comorbidités associées peuvent également se traduire par des manifestations cutanéomuqueuses 
ou par des troubles de l’image corporelle.

Groupe Psychodermatologie de la Société 
Française de Dermatologie

M. CHASTAING

N. DANOU

L. MISERY

Signes cutanés des troubles 
des conduites alimentaires

N ous parlerons ici des manifes-
tations cutanées liées à une 
consommation pathologique 

volontaire, qu’elle soit quantitative (res-
triction/anorexie mentale, hyperphagie 
avec ou non comportements compensa-
toires/boulimie, binge eating) ou qualita-
tive (orthorexie). Cela exclut l’absorption 
de nourriture non comestible. Ce carac-
tère pathologique du comportement 
alimentaire a des conséquences soma-
tiques, psychiques, relationnelles et 
sociales, dans une sorte de déconnexion 
entre l’acte de manger et des modula-
teurs naturels que sont la faim, la satiété, 
la perception du plaisir et de la valeur 
relationnelle du repas.

La reconnaissance des signes cutanés des 
troubles du comportement alimentaire 
(TCA) [1] peut permettre un diagnostic 
précoce, et ainsi diminuer la chronicité 
et la morbidité de ces troubles ; ils sont à 
traiter même s’ils vont s’améliorer avec 
la reprise de poids. Ces TCA interrogent 
l’image corporelle, ont un retentissement 
(en particulier du fait des pathologies 
carentielles) et sont souvent associés à 
des comorbidités qui ont une traduction 
dermatologique (trouble obsessionnel 
compulsif, dysmorphophobie, excoria-
tions psychogènes).

Plusieurs propositions de loi récentes 
mettent en avant ce problème de société 
et de santé publique : celle relative aux 
photographies d’images corporelles 
retouchées permettant la diffusion 
d’une représentation erronée de l’image 
du corps, et celles relatives à une taxe 
fiscale sur les produits de grignotage 
et l’interdiction de publicité télévisée 
sur les produits excessivement gras et 
sucrés. En effet, la dimension cultu-
relle des TCA, qui ont un tronc psycho
pathologique commun, est indéniable. 
Leur prévalence est élevée dans les pays 
riches, à l’abri du besoin alimentaire. 
Ces troubles peuvent être à l’origine de 
multiples signes cutanés ou muqueux.

L’anorexie mentale

Pathologie sévère à la mortalité impor-
tante (5 à 9 %), l’anorexie mentale se 
manifeste essentiellement à l’adoles-
cence (1 à 2 % des adolescents entre 
12 et 20 ans) mais on constate une aug-
mentation des cas chez les patients 
prépubères (8-12 ans). Elle touche majo-
ritairement les filles et se retrouve dans 
0,3 à 3 % de la population féminine. Le 
sex ratio est de 1 homme pour 9 femmes 
mais il est important d’y penser devant 
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un amaigrissement chez le jeune garçon, 
et ce d’autant qu’elle est réputée plus 
sévère chez les garçons. La prévalence 
est plus élevée chez les sportifs (surtout 
les femmes).

On définit l’anorexie mentale comme un 
trouble du comportement visant à contrô-
ler le poids altérant de façon significative 
la santé physique, sans être secondaire 
à une affection médicale ou à un autre 
trouble psychiatrique. La stéréotypie 
clinique et la constance de la population 
concernée (âge et sexe) contrastent avec 
le polymorphisme des troubles habituel-
lement rencontrés à l’adolescence.

Si on évoque assez communément ce 
diagnostic devant un indice de masse 
corporelle (IMC) bas, il faut savoir y 
penser devant des adolescents consul-
tant soit directement pour des préoc-
cupations concernant leur poids, soit 
pour des désordres gastro-intestinaux 
ou des problèmes psychologiques. Des 
perturbations des cycles menstruels, 
en particulier une aménorrhée, sont 
fréquentes. Enfin, les patients atteints 
de pathologies impliquant des régimes 
(telles que l’hypercholestérolémie fami-
liale, le diabète de type 1) sont également 
des patients plus à risque de développer 
une telle pathologie.

Classiquement, le diagnostic d’anorexie 
mentale reposait sur la triade symptoma-
tique des 3A, à savoir : anorexie, amaigris-
sement et aménorrhée. La classification 
diagnostique et statistique des troubles 
mentaux (DSM 5) fait reposer le diagnos-
tic d’anorexie mentale sur 3 critères : une 
restriction des apports par rapport aux 
besoins amenant à une perte de poids, une 
peur intense de reprendre du poids ou de 
devenir gros et une altération de la percep-
tion du poids ou de la forme corporelle [2].

L’anorexie de l’anorexie mentale a des 
particularités qui la différencient de 
celle rencontrée dans les pathologies 
somatiques. Il ne s’agit pas d’une perte 
d’appétit mais d’une restriction volon-
taire de l’alimentation : le (la) patient(e) 

lutte activement contre la faim. La sensa-
tion de faim est érotisée et on peut parler 
d’un “orgasme de la faim”. Ce rapport 
particulier à la nourriture s’extériorise 
par diverses conduites : comptage des 
calories, sélections et exclusions alimen-
taires, évitement des repas, dissimulation 
de nourriture. Ces patients manifestent 
un vif intérêt pour la nourriture qui les 
amène parfois à voler des aliments ; ils 
aiment faire la cuisine, recherchent des 
recettes et il n’est pas rare qu’ils expri-
ment le souhait de s’orienter vers une 
activité professionnelle en rapport avec 
l’alimentation (diététicienne…).

On distingue 2 types d’anorexie mentale :
– dans le type restrictif, l’amaigrissement 
est obtenu uniquement par le jeûne et la 
restriction alimentaire ;
– dans le type mixte, la restriction ali-
mentaire est associée à des crises de 
boulimie/vomissements et parfois à la 
prise de purgatifs (laxatifs, diurétiques, 
lavements).

Dans tous les cas, on retrouve une forme 
de déni, fondamentale pour le diagnostic. 
L’anorexie et l’amaigrissement sont géné-
ralement niés par les patients qui rationna-
lisent leurs comportements (par exemple, 
ils expliquent leur restriction alimentaire 
par des problèmes digestifs comme la 
constipation). Il existe chez ces patients 
une réelle distorsion de l’image du corps 
et on retrouve chez eux un fort besoin 
de maîtrise. Pour favoriser l’amaigrisse-
ment, ils développent une hyperactivité 
physique et peuvent aussi s’exposer au 
froid ou se priver de sommeil.

Chez les jeunes filles, l’aménorrhée peut 
être primaire ou secondaire. Les troubles 
endocriniens sont en fait plus diffus 
et on a un véritable dysfonctionnement 
hypothalamo-hypophysaire qui se tra-
duit par un retard de croissance et un 
retard de développement des organes 
génitaux. On retrouve aussi une perte 
d’intérêt sexuel, une impuissance chez 
le garçon et une infertilité. D’autres 
signes physiques d’accompagnement 
peuvent être présents : bradycardie, 

hypotension, frilosité, hypertrophie 
parotidienne chez les vomisseuses, 
reflux gastro-œsophagien, constipation 
ou retard à la vidange gastrique.

Les complications peuvent être car-
diaques (troubles du rythme, cardiomyo-
pathie non obstructive), digestives 
(œsophagite, pancréatite, hépatite), neu-
rologiques (convulsions, neuropathies), 
osseuses (ostéopénie). Les complications 
biologiques sont fréquentes et consti-
tuent un signe de gravité : hypo/hyper-
natrémie, hypokaliémie, insuffisance 
rénale fonctionnelle, hypoglycémie, 
hypophosphorémie, hypomagnésémie, 
hypercholestérolémie, hyperamylasé-
mie, anémie, leucopénie, thrombopénie.

Il s’agit donc d’une pathologie grave 
dont l’évolution est variable (1/3 guérit,  
1/3 évolue sur un mode plus ou moins 
chronique et 1/3 s’aggrave progressi-
vement) et parfois mortelle puisque 
la mortalité (liée aux suicides ou aux 
complications somatiques) atteint 20 % 
après 20 ans d’évolution. Cette évolution 
souvent péjorative justifie une prise en 
charge précoce avec une attention portée 
aux signes de mauvais pronostic. L’âge 
de début très jeune (inférieur à 10 ans) ou 
très tardif (supérieur à 20 ans) est un élé-
ment péjoratif ainsi que l’existence d’une 
longue évolution avant une première 
prise en charge effective. L’association 
à une vraie boulimie ou au moins à des 
vomissements fréquents constitue un 
facteur défavorable. Les formes limites 
avec un état psychotique sont également 
de mauvais pronostic. Enfin, l’impor-
tance et la rapidité de la perte de poids 
justifient une vigilance accrue.

Pour permettre une prise en charge 
précoce, les médecins somaticiens 
(nous verrons que les dermatologues 
peuvent se retrouver en première ligne) 
se doivent de ne pas banaliser le désir 
de perte de poids avec le patient et sa 
famille. Il est indispensable d’envisa-
ger très rapidement une double prise en 
charge médicale (avec surveillance du 
poids et des complications éventuelles) 
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et psychiatrique qui doit être conjointe 
avec le maintien d’échanges entre les 
différents praticiens impliqués dans la 
prise en charge.

Pour faciliter l’adressage au psychiatre, 
le médecin somaticien pourra s’appuyer 
sur les troubles somatiques ou encore 
sur la dépression. Il est intéressant de 
pouvoir orienter le patient vers des psy-
chiatres ou des structures s’occupant des 
adolescents, qui se développent actuel-
lement. Dans tous les cas, l’attitude et la 
souffrance de la famille dans sa globa-
lité doivent faire l’objet d’une attention 
certaine et justifient parfois une prise en 
charge thérapeutique spécifique.

La boulimie

La boulimie peut être isolée ou associée 
à l’anorexie (la moitié des patients ano-
rexiques). Il s’agit d’un trouble compul-
sif et la boulimie est considérée comme 
une véritable pathologie addictive. Cette 
pathologie est 9 fois plus fréquente chez 
les femmes que chez les hommes. Elle 
toucherait 2 à 5 % de la population fémi-
nine, et plus particulièrement 4 à 8 % de 
la population féminine étudiante. L’âge 
de début est précoce, entre 15 et 20 ans.

La boulimie se définit par l’existence 
d’épisodes de consommation de nour-
riture en quantité importante dans un 
temps limité (inférieur à 2 heures) se 
répétant au moins 2 fois par semaine 
pendant au moins 3 mois. Ces crises s’as-
socient à une préoccupation persistante 
par le fait de manger avec un désir intense 
ou un besoin irrépressible de manger et 
l’impression de ne pas avoir le contrôle 
des quantités ingérées ou la possibilité 
de s’arrêter. Elles sont effectuées dans le 
secret, en solitaire, loin des regards. Elles 
débutent brutalement, sont précédées 
par une sensation de malaise, de vide, 
de grande anxiété mais sans sensation 
de faim. L’ingestion massive et brutale 
de nourriture calme ce malaise pénible. 
Les patientes absorbent des aliments 
très caloriques (sucrés ou salés) qu’elles 

n’apprécient pas forcément. La notion 
de plaisir est absente dans ces crises et 
surviennent ensuite des sentiments de 
tristesse, de honte et de culpabilité.

Les patientes présentent également une 
préoccupation obsédante vis-à-vis du 
poids et de la forme corporelle (influen-
çant de manière importante leur estime 
de soi) qui engendre des stratégies com-
portementales compensatoires visant à 
éviter la prise de poids : vomissements 
provoqués, prises de laxatifs ou de diu-
rétiques, jeûnes, exercice excessif.

La boulimie évolue souvent vers la chro-
nicité avec des périodes d’accalmie mais 
les rechutes sont fréquentes, engendrant 
souvent une invalidité scolaire, affec-
tive, sociale, mais également des risques 
graves pour la santé et une durée de vie 
réduite. Elle disparaît parfois avec le 
temps mais elle peut constituer aussi une 
porte d’entrée vers l’anorexie mentale.

Les principales complications soma-
tiques sont liées aux vomissements 
qui engendrent des troubles métabo-
liques (diminution du chlore et du 
potassium pouvant même aboutir à un 
arrêt cardiaque). Les répercussions sur 
le plan pondéral varient en fonction du 
comportement alimentaire en dehors des 
crises. La boulimie peut engendrer une 
obésité lorsque l’alimentation en dehors 
des crises est normale ou exagérée. Elle 
peut être associée à un poids normal du 
fait d’une alimentation restrictive en 
dehors des crises mais le plus souvent le 
poids est fluctuant. De manière générale, 
le relatif bon contrôle du poids est res-
ponsable d’un diagnostic tardif, d’autant 
que les patientes ont honte d’avouer leur 
trouble du comportement alimentaire.

On retrouve chez ces patientes des traits 
de personnalité assez constants avec une 
fragilité narcissique avec mésestime de 
soi et dépressivité, une tendance à l’im-
pulsivité et au passage à l’acte (vols d’ali-
ments…), une dépendance affective avec 
avidité dans la relation à l’autre, une 
grande difficulté à supporter la solitude. 

Enfin, la souffrance psychique induit 
un risque non négligeable de passage à 
l’acte suicidaire.

Le binge eating disorder

Il s’agit d’une variante de la boulimie dont 
la description s’est calquée sur le binge 
drinking des jeunes qui consomment en 
un temps très court des quantités mas-
sives d’alcool fort, pratique aboutissant 
à des pertes de conscience et parfois à 
la mort. Dans le binge eating disorder, 
la crise est parfois préparée (achat d’ali-
ments en prévision) et les aliments ingérés 
sont appréciés. Les crises sont quantitati-
vement moins importantes et on retrouve 
peu ou pas de comportements compen-
satoires (vomissements, restrictions…). 
Enfin, l’obésité est plus fréquente.

Ce trouble du comportement alimen-
taire constitue un moyen de compen-
sation pour des émotions et affects. Il 
permet de combler une sensation de 
vide intérieur ou de gérer des conflits 
intrapsychiques quand les capacités de 
symbolisation font défaut. C’est parfois 
aussi un moyen de traiter une dépres-
sion sous-jacente et il réalise donc une 
solution (défense) pour faire face à une 
détresse psychique qui peut parfois être 
liée à des carences affectives précoces 
(responsables d’un vécu abandonnique), 
un deuil pathologique, une maltraitance 
qu’il faut donc rechercher.

La boulimie et sa forme clinique, le 
binge eating disorder, nécessitent donc 
une prise en charge adaptée. Le méde-
cin somaticien, à qui le patient s’adresse 
souvent initialement, a un rôle dans l’ac-
cueil bienveillant, sans jugement, de la 
souffrance de ces patients. Il doit per-
mettre au patient de s’exprimer sur son 
comportement vis-à-vis de la nourriture, 
ce qui n’est pas simple car ce comporte-
ment est entaché de honte ce qui rend 
difficile son dévoilement. L’autre par-
tie de son travail consiste à lui signifier 
qu’on peut l’aider et à l’orienter vers une 
prise en charge spécialisée.
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Signes cutanéomuqueux 
de l’anorexie mentale

Ils sont liés en majeure partie à la res-
triction alimentaire entraînant carences 
nutritionnelles et troubles hormonaux, 
et éventuellement au recours à des 
purges compensatoires (vomissements 
provoqués et/ou usage de drogues émé-
tisantes, laxatives). Ces carences nutri-
tionnelles touchent les micronutriments 
(vitamines en particulier du groupe B, 
mais aussi C, A et K ; oligoéléments 
comme le fer et le zinc) et les macronu-
triments (lipides, glucides, protides). 
Ainsi peuvent se voir une peau sèche, 
pâle (fer), un eczéma craquelé (zinc, vita-
mine PP), un érythème des zones photo- 
exposées (vitamine PP), une kératose 
folliculaire et un purpura ecchymotique 
(vitamine C), et surtout une glossite (vita-
mines B12, PP, C). On peut donc retrou-
ver à des degrés modérés des signes de 
type pellagre, acrodermatite entéropa-
thique, scorbut [3, 4].

Les signes hormonaux traduisent une 
atteinte fonctionnelle et centrale hypo-
thalamo-hypophysaire durant les phases 
de jeûne (TSH basse ou normale basse, 
augmentation modérée de l’ACTH, hypo-
gonadisme, augmentation de la GH). 
L’hypothyroïdie adaptative ne doit pas 
être traitée : elle a pour but de diminuer 
la dépense énergétique de repos et limiter 
la perte de poids. Elle se traduit par une 
peau fine, froide et sèche, une perte de 
cheveux diffuse et/ou à prédominance 
frontale (cheveux fins, secs, ternes et cas-
sants), aggravée par les possibles carences 
en fer, cuivre, zinc et vitamine C.

L’atteinte des phanères peut être révé-
latrice et les anorexiques usent de 
recommandations sur les blogs de type 
“garde tes cheveux en bonne condi-
tion, personne ne suspectera rien”. 
L’hypothermie associée est responsable 
d’une cyanose périphérique, renforcée 
par une hyperactivation de la vasopres-
sine du fait de la baisse de la pression 
artérielle lors de la dénutrition. Cette 
acrocyanose est permanente, bilaté-

rale, précoce et parallèle à la perte de 
poids [5]. Notons les cas rares rappor-
tés par l’équipe de Montpellier en 2015 
avec acrosyndrome sévère, ulcérations 
pulpaires et extrémités acromégaloïdes 
[6]. Il faut aussi penser que l’acrocyanose 
peut être majorée par la prise d’amphé-
tamines. L’hypercorticisme peut induire 
atrophie cutanée, fragilité capillaire 
et hirsutisme. Le lanugo acquis, diffus 
(poils fins sur la face externe des joues, 
les membres supérieurs et le dos), classi-
quement décrit, est une hypertrichose et 
non un hirsutisme, possiblement lié à la 
diminution de la SHBG. Il existe essen-
tiellement dans les formes chroniques. 
Les ongles sont également touchés : ony-
choschizie lamellaire et koïlonychie par 
carence martiale, onychorrhexie et tra-
chyonychie par dénutrition ; plus anec-
dotiquement bombement en verre de 
montre lors de la prise de laxatifs au séné.

La vitamine A représente un cas particu-
lier. Sa carence d’apport (TCA, vegans) 
entraîne une xérose cutanée, voire une 
“peau de crapaud”. Sa consommation en 
excès dans la recherche d’aliments basses 
calories (fruits jaunes, orangés, légumes 
verts) peut à l’inverse entraîner des signes 
d’hypervitaminose A (xérose, chéilite, 
alopécie), mais l’hypothyroïdie au cours 
de l’AM empêche la conversion du caro-
tène en vitamine A et entraîne par accumu-
lation une caroténodermie, notamment 
palmoplantaire. Il faut également penser 
à l’ingestion de suppléments alimentaires 
qui peuvent contenir du carotène.

En dehors de la restriction alimentaire, 
l’usage détourné de certains médica-
ments ou drogues ayant pour but de 
supprimer l’appétit, et/ou d’accélérer 
le métabolisme, et/ou d’éliminer les 
calories, est classiquement signalé et 
discuté sur les forums adolescents. Les 
signes dermatologiques liés à l’usage de 
drogues purgatives sont rares (toxider-
mie type érythème pigmenté fixe sous 
laxatifs, photosensibilité sous diuré-
tiques), ils entraînent préférentiellement 
des troubles hydroélectrolytiques, avec 
œdèmes périphériques, et aggravent les 

carences vitaminiques. Sous ces médi-
caments, la perte de poids est un leurre.

En France, les anorexiques ont peu 
recours aux laxatifs et aux diurétiques, 
privilégiant la restriction alimentaire et 
l’hyperactivité. Mais, parfois, le médi-
cament est débuté sur prescription 
médicale pour la constipation liée à la 
dénutrition. Il ne faut pas oublier égale-
ment la prise de substances anorexigènes 
(amphétamines, psychostimulants), le 
détournement de médicaments contre 
l’obésité qui, en diminuant l’absorption 
des graisses, entraînent une carence en 
vitamines liposolubles (ADEK), et le pro-
blème de médicaments en vente libre sur 
internet, dits “over the counter”, possi-
blement perçus comme plus inoffensifs 
[7]. L’ANSM a interdit en France, en 
avril 2012, la vente de produits de santé 
à visée amaigrissante (comme les écorces 
de fruits, tiges séchées de Citrus auran-
tium, Garcinia Cambodgia, Hoodia 
gordonii…) du fait d’effets secondaires 
neuropsychiques et cardiaques.

Il existe donc de multiples signes cuta-
nés, peu sont spécifiques mais, outre les 
phanères, l’examen des mains et de la 
bouche est fondamental.

L’atteinte de la muqueuse orale est sou-
vent la plus précoce. Les glossites ne sont 
souvent pas spécifiques d’une carence 
mais associées à des carences multiples. 
Elles se manifestent d’abord par des 
signes fonctionnels (douleurs, brûlures, 
picotements) pour aller ensuite vers un 
érythème diffus et une dépapillation 
linguale. Il y a souvent un mauvais état 
dentaire et une parodontopathie. La 
xérostomie est fréquente et peut se com-
pliquer d’une candidose.

Les vomissements provoqués peuvent 
être à l’origine d’hémorragies conjonc-
tives et de pétéchies orbitaires, d’éro-
sions du palais et d’érosions dentaires 
(surtout des incisives supérieures et 
des surfaces occlusales des molaires). 
Ils sont aussi à l’origine d’érosions et 
surtout de callosités du dos des mains : 
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il s’agit du signe de Russell, considéré 
comme pathognomonique. La “main 
anorexique” se caractérise également par 
une xérose, une atrophie sous-cutanée, 
une acrocyanose, des excoriations et des 
dystrophies unguéales.

Des troubles sensitifs diffus peuvent 
être rencontrés. Leur physiopathologie 
est complexe : neuropathie carentielle, 
troubles hormonaux, troubles du schéma 
corporel.

Signes cutanés du 
comportement hyperphagique

On retrouve les signes cutanés classiques 
liés au surpoids, voire à l’obésité, que ce 
soit avec des comportements compen-
satoires comme dans la boulimie (où on 
peut retrouver, associés, les signes de 
vomissements provoqués) ou surtout 
sans compensation dans le binge eating. 
Ce tableau est dominé par des signes 
d’hyperandrogénie et d’hypercorticisme 
(acné, hirsutisme, vergetures, acanthosis 
nigricans des grands plis), associés à des 
intertrigos par macération, une kératose 
pilaire, une fragilité de la cicatrisation, 
et des lymphœdèmes acquis avec hyper-
kératose plantaire et acroangiodermatite 
de stase, exposant au risque d’érysipèle.

Les excoriations psychogènes sont fré-
quentes chez les boulimiques et, dans 
une moindre mesure, chez les ano-
rexiques. Elles sont liées à un grattage 
répété (sans prurit ou avec peu de prurit) 
pour “décharger une tension nerveuse”. 
Elles représenteraient un signe de gravité 
car elles seraient plus souvent associées 
à des maltraitances, voire à des sévices 
sexuels. Il peut aussi s’agir de scarifica-
tions ou d’autres lésions induites : acné 
excoriée, trichotillomanie, onychotil-
lomanie, onychophagie, ou même de 
lésions induites du fait de troubles obses-
sionnels compulsifs (lavage excessif) ou 
d’une pathomimie authentique.

Les TCA sont souvent associés à des 
troubles dysmorphiques, le premier 

d’entre eux étant une tolérance inhabi-
tuelle par rapport aux signes physiques 
accompagnant les TCA. A contrario, on 
peut être confronté à une conviction 
pathologique d’avoir une acné, une peau 
grasse, une peau sèche, des rides, des 
cernes ou des troubles pilaires.

L’orthorexie

L’orthorexie est un TCA de description 
plus récente (1997) [8]. Il s’agit d’un 
ensemble de pratiques alimentaires 
caractérisé par la volonté obsessionnelle 
d’ingérer une nourriture supposée saine 
et le rejet systématique d’aliments vécus 
comme malsains. Sa prévalence est en 
croissance rapide. Ce qui est considéré 
comme sain est souvent lié à une auto-
production ou “bio” ou “naturel”, avec 
une orientation fréquente vers les huiles 
essentielles, la nourriture crue, le lait de 
soja, le riz complet, les aliments mâchés 
longtemps, etc. Les aliments vécus 
comme malsains sont souvent d’origine 
industrielle ou animale ou bien ce sont 
les OGM, les aliments gras, sucrés ou 
salés, ou ceux contenant des additifs, des 
colorants ou des pesticides, ou encore le 
lait de vache ou le gluten, etc.

Ce qui fait la différence avec une préfé-
rence est la préoccupation envahissante 
pour ou contre tel type d’aliment, avec 
un temps excessif pour planifier les 
repas, des rituels de cuisson ou d’achat 
et une impossibilité de dialoguer avec 
cette fixation excessive, un sentiment 

de culpabilité si on sort du régime et une 
indifférence aux plaisirs de l’alimenta-
tion. Il y a progressivement une tendance 
à l’isolement, avec des journées dédiées 
à ce type de comportement, puis l’ins-
tallation d’un état de malnutrition et de 
carences multiples.
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❙	� Anorexie et boulimie peuvent être associées chez une même 
personne.

❙	� L’orthorexie est de plus en plus fréquente.

❙	� Les carences sont multiples, y compris chez les boulimiques.

❙	� La main est le lieu du corps où se concentrent les signes cliniques 
évoquant des TCA.

POINTS FORTS
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De l’écoulement des fluides 
en technologie laser

D ès les premières descriptions du 
traitement des angiomes plans 
(AP) par laser à colorant pulsé, le 

clinicien a cherché à définir des critères 
pronostiques qui permettraient d’appré-
hender leur vitesse de disparition. 

Près de 30 ans plus tard et malgré les 
progrès réalisés dans les thérapeutiques 
photoniques, il reste difficile d’évaluer le 
nombre de séances nécessaires à l’obten-
tion d’un éclaircissement optimal d’un 
angiome plan. 

Force est d’ailleurs de reconnaître que 
l’on ne parle plus aujourd’hui de dispari-
tion mais plutôt d’éclaircissement !

Si des guérisons complètes sont pos-
sibles, elles restent rares et se limitent 
souvent à une forme particulière : l’an-
giome plan télangiectasique. 

Pour tous les autres, la localisation, 
l’épaisseur, la profondeur de l’angiome 
et donc l’épaisseur du derme qui l’abrite 
sont des critères permettant de vague-
ment qualifier l’éclaircissement comme 
étant “plus ou moins long” à obtenir.

Dans ces deux situations c’est le débit 
sanguin élevé qui empêche la fixation 
du thrombus dans le vaisseau traité. Et 
même s’il existe une lésion endothéliale 
au niveau où le tir a été réalisé, l’absence 
du micro-coagulum fixé à la paroi capil-
laire limite vraisemblablement l’effica-
cité de ce tir.

Quand l’un de ces deux phénomènes 
survient, la difficulté à obtenir le “end 
point” purpurique désiré va inciter le 
praticien à augmenter soit les fluences, 
soit les durées d’impulsion de chaque tir 
laser (et parfois les deux) :

>>> L’augmentation de la fluence est en 
général peu contributive avec le risque 
de se rapprocher des valeurs entraînant 
des lésions dermo-épidermiques.

>>> L’allongement de la durée d’impul-
sion du tir se justifie par la recherche 
d’un accroissement de la diffusion de la 
chaleur produite au niveau de la cible 
(l’oxyhémoglobine) vers les structures 
périphériques : paroi vasculaire et tissu 
périvasculaire. En réalité, dans cette 
situation particulière d’un débit élevé, 
il est vraisemblable que l’action réelle 
obtenue soit un peu différente. En aug-
mentant la durée du tir laser, la colonne 
de sang intravasculaire va être portée à 
haute température sur une plus grande 
longueur puisqu’une plus grande quan-
tité de sang va défiler sous le faisceau 
laser durant ce temps plus long d’exposi-
tion et ainsi vraisemblablement concou-
rir à augmenter le volume du coagulum.

Une recherche bibliographique per-
met de constater que l’induction de 
ces thrombi intravasculaires a été étu-
diée tant du point de vue histologique 

Un autre critère moins utilisé est le temps 
de recoloration de l’angiome après vitro-
pression : plus ce temps est court, plus 
l’angiome sera difficile à contrôler. Ce 
fameux test met en avant une des carac-
téristiques physiques de tout angiome 
et, d’une façon plus générale, de toutes 
les dysplasies vasculaires : le débit san-
guin. Il se calcule comme le produit de la 
vitesse du sang multiplié par la section 
du vaisseau qui le contient. Pourtant, à la 
lecture des différents articles publiés, cet 
élément dynamique semble étonnam-
ment assez peu pris en compte.

Le gros problème réside dans la diffi-
culté à quantifier une vitesse d’écoule-
ment dans une petite structure capillaire 
in vivo à l’inverse de vaisseaux de plus 
grand diamètre artériolaire ou veinu-
laire pour lesquels les techniques ultra-
sonographiques permettent de l’établir 
facilement. Dans les AP, la juxtaposition 
et l’enchevêtrement de multiples vais-
seaux de petite taille rend impossible 
l’évaluation des flux.

Pourtant, dans une démarche théra-
peutique, connaître le débit devrait être 
un élément important. Deux exemples 
illustrent ce constat :

>>> En premier lieu, on connaît la diffi-
culté rencontrée, pour certaines lésions 
vasculaires, à obtenir un purpura même 
en augmentant les fluences au-delà de 
valeurs couramment utilisées.

>>> Par ailleurs, après un tir laser, il arrive 
que l’on observe dans des capillaires der-
miques dilatés individualisables à l’œil 
nu un thrombus se déplaçant à la vitesse 
du flux sanguin sur quelques millimètres 
avant de finir par se déliter.
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(pénétration modérée du faisceau de 
laser à colorant pulsé dans le derme) 
que par modélisation informatique 
(confirmation de la pénétration modeste 
des faisceaux laser dans l’épaisseur de 
la peau et formation du thrombus au 
contact de la paroi la plus superficielle). 
Étonnamment, le paramètre débit n’ap-
paraît cependant pas dans les différents 
articles étudiés.

Des articles anciens ont pourtant mon-
tré que le purpura était plus important 
lorsqu’on plaçait un garrot sur un bras 
porteur d’un AP avant un traitement par 
laser à colorant pulsé. 

Mais la seule explication retenue par les 
auteurs était l’augmentation du diamètre 
vasculaire liée à cette compression sans à 

aucun moment envisager une participa-
tion du ralentissement du flux sanguin 
sous garrot.

Nous laisserons les lecteurs tirer une 
conclusion de ces quelques observa-
tions. 

Pour notre part, nous avons le senti-
ment que, dans une contrée pourtant 
largement explorée depuis une vingtaine 
d’années, il existe vraisemblablement 
encore des espaces à découvrir.
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