
Prurit et allergies



Prurit



Définition

= sensation déplaisante qui provoque le besoin de se 

gratter

Pathologique si :

• Fréquent ou persistant

• Source d’insomnie

• Cause d’excoriations et de lésions de grattage 

• Douloureux ou cause de souffrance psychique

• Localisations particulières



Diagnostic : clinique

• Anamnèse

• Lésions dues au grattage:

– excoriations et stries linéaires, voire ulcérations

– prurigo : papulo-vésicules, papules excoriées ou croûteuse

– nodules

– lichénification : peau épaisse, grisâtre, recouverte de fines 

squames dessinant un quadrillage

– pigmentation

– surinfection : impétigo, pyodermite.



Anamnèse

• caractère localisé ou diffus

• sévérité : importance des lésions de grattage, troubles du comportement, 

troubles du sommeil (insomnies), retentissement sur l’état général, gêne dans 

le travail 

• circonstances déclenchantes ou aggravantes (hypersudation, repas, douches, 

chaleur…) ou apaisantes (bains froids…)

• horaires de survenue

• évolution (aiguë, paroxystique ou chronique)

• prises médicamenteuses et traitements locaux 

• signes généraux (fièvre, sueurs, amaigrissement)

• éventuel caractère collectif



Examen physique

• lésions cutanées (non expliquées par le grattage) orientant vers 

une dermatose spécifique

• dermographisme

• adénopathies périphériques, hépato- ou splénomégalie

• dysthyroïdie

• zone génitale ou anale

• cuir chevelu



Diagnostic



Classification

• Dermatoses prurigineuses

• Prurit diffus sine materia

• Prurit localisé



1. Dermatoses prurigineuses diffuses



Dermatoses inflammatoires et 

immunologiques

• Eczéma

• Urticaire (dermographisme)

• Toxidermie

• Lichen plan

• Dermatoses bulleuses autoimmunes 

(pemphigoïde bulleuse, dermatite herpétiforme)

• Psoriasis



Urticaire







Eczéma



Eczéma



Psoriasis











Pemphigoïde bulleuse



Dermatoses « de surcharge »

• Mastocytose

• Lymphomes T épidermotropes, mycosis 

fungoïde

• Mucinoses 



Mycosis fungoïde





Lymphome cutané



Infectieuses

• Parasitoses: gale, pédiculose

• Mycoses

• Varicelle

• SIDA

• Onchocercose, filariose du dos

• Larva migrans (ankylostomiase) et currens 

(anguillulose)



Varicelle



Gale





2. Prurits « sine materia »



Source exogène

• Médicaments

– Par allergie

– Par action pharmacologique (opiacés)

– Par thésaurismose (amidons)

– Par cholestase  

• Agents irritants

• Aquagénique 

• Sécheresse de l’environnement

• Xérose de la peau



Par maladies « internes »

• Cholestases (intra- et extrahépatiques)

• Insuffisance rénale chronique

• Hémopathies : lymphome, Vaquez, myélome, LLC

• Dysthyroïdie 

• Syndrome carcinoïde

• Parasitoses 

• SIDA

• Paranéoplasique (rare!)



Divers

• Prurit sénile (xérose)

• Grossesse

• Psychogène



3. Prurits localisés



N’importe quel siège

• Cicatrices

• Chéloïdes

• Séquelles de brûlures



Cuir chevelu

• Pédiculose

• État pédiculaire simple

• Psoriasis

• Dermatite séborrhéique

• Folliculite

• Teigne

• Eczéma de contact

• Maladie de Horton

• Parasitophobie 



Psoriasis



Visage

• Eczéma

• Photodermatose

• Dermite séborrhéique

• Acné traitée



Axillaire ou inguinal

• Dermite irritative

• Eczéma de contact

• Mycoses

• Érythrasma

• Histiocytose 



Métamérique

• Post-zostérien (souvent algique)

• Lésions médullaires

• Lésions cérébrales: tumeur, AVC, sclérose en 

plaque, etc.



Zona



Anal

• Parasitose (en particulier oxyurose)

• Diarrhée chronique

• Candidose



Génital

• Dermite de contact

• Vulvite et balanite infectieuses (Candida albicans)

• Lichen scléreux

• Lichénification (névrodermite) : épaississement de la 

peau, rouge sombre ou brun, de surface quadrillée, 

résultant du grattage, et devenant source de prurit.



Jambes

• Produits d’hygiène

• Phlébotoniques topiques

• Eczéma de contact

• Insuffisance veineuse

• Prurit sénile

• Après ablation d’un plâtre 



Source des photographies : photothèque de la 

Revue du Praticien



Réactions allergiques majeures



Le choc anaphylactique

Le risque de récidive à court terme impose une surveillance en réanimation.

Diagnostic

- contexte évocateur : administration d'un médicament, d'un produit de 

contraste... 

- état de choc chaud (diminution TA, augmentation RC, pouls filant) , pas de 

marbrure, extrémités plutôt chaudes, érythème diffus 

- signes associés (non constants) : bronchospasme, œdème laryngé (+ face et 

paupières), stridor, rhinite, urticaire, digestifs (nausées, vomissements, douleurs 

abdominales, diarrhée sanglante). 



Diagnostic différentiel

- choc vagal

- choc septique

- choc cardiogénique

- hypoglycémie

- mastocytose systémique (caractère récurrent)

- intoxication scromboïde

- oedème angioneurotique héréditaire ou acquis

Chez le patient sous ventilation mécanique :

- crise d’asthme

- pneumothorax

- intubation sélective bronchique

- embolie pulmonaire

- obstruction de la sonde



Facteurs de gravité 

- prise de b-bloquants

- inhibiteurs de l'enzyme de conversion de 

l'angiotensine

- comorbidités 



Traitement

- arrêt de toute perfusion en cours

- mise en décubitus dorsal, les jambes surélevées

- injection d'adrénaline : 0,5 à 1 mg sc ou im, avec la rinçure de la seringue dans 

10 ml NaCl 0,9 % en iv directe (sinon 1 mg à répéter en iv toutes les 5 min 

jusqu'à TA satisfaisante)

NB : céphalées, pâleur, agitation = effets secondaires attendus de l'adrénaline

- remplissage vasculaire : expanseurs, NaCl 0,9 %

- oxygénothérapie

- corticothérapie : 125 mg méthylprednisolone i.v. (indispensable en cas d’œdème 

laryngé)

- surveillance en réanimation pendant au moins 12 h (risque de récidive). 



Urticaire géante et œdème de 

Quincke
Risque: obstruction des voies respiratoires par œdème 

laryngé.

Diagnostic :

- éruption de papules disséminées, prurigineuses, 

migratrices, congestives (rouge) à centre typiquement pâle

- angioœdème : œdème visage, langue, luette, voies 

respiratoires (dyspnée majeure), extrémités (avec douleurs 

abdominales dans les formes héréditaires)

- choc anaphylactique





Diagnostic différentiel

- urticaire cholinergique (souvent à l'effort) : aux zones de sudation

- maladie sérique (arthralgies, fièvre)

- syndrome des poissons scrombridés (thon, saumon)

- toxidermie médicamenteuse

- œdème angioneurotique (effondrement CH50, C4 et C1.INH) 

héréditaire et acquis (lymphomes, gammopathies monoclonales) : 

pseudo-Quincke insensible à l'adrénaline et aux corticoïdes 

(déclenchés par chirurgie, infection, traumatisme, AINS...)

- syndrome cave supérieur

- érysipèle du visage



Angio-œdèmes bradykiniques



œdème angioneurotique (bradykinine)
• formes héréditaires (OANH)

– type I: défaut de synthèse de la protéase à sérine inhibitrice de C1 (C1 

Inh)

– type II: protéine non fonctionnelle par mutations

• formes acquises (OANA)

– type I : par hyperactivation de la voie classique du complément (maladies 

lymphoprolifératives, hémopathies, pathologies infectieuses, des maladies 

auto-immunes, cancers)

– type II : par anticorps anti-C1 Inh  (maladie lymphoproliférative, cancers, 

hépatopathie…)

• Angioœdèmes sous contraceptifs : par baisse du taux de C1 Inh sous pilule

• Angioœdèmes non liés à une anomalie du C1 Inh (congénitaux): anomalie de 

la bradykinine kininase II, angioœdème de type III estrogène-dépendants

• Angioœdèmes secondaires d’origine médicamenteuse: ICE, sartans, AINS









Traitement 

- supprimer les inhibiteurs de l'enzyme de conversion en 

cas d’œdème de Quincke

- antihistaminique H1 : ZyrtecR : 2 x 1 co/j; TinsetR : 2 x 1 

co/j

- corticothérapie : méthylprednisolone 80 mg i.v. (3 x/jour 

si Quincke)

-si œdème luette et/ou dyspnée : adrénaline 0,25 à 0,5 mg 

s.c.

-réanimation circulatoire (expanseurs) et respiratoire 

(intubation, trachéotomie) éventuelle.



Bronchospasme et crise d’asthme



Physiopathologie 
• Asthme à profil inflammatoire « Th2 » : taux d’IgE totales augmentés, présence 

d’éosinophiles et de lymphocytes Th2 activés au niveau des voies aériennes 

sécrétant des cytokines dites « Th2 » (IL-4, IL-5, IL-13)

– Asthme allergique (dit extrinsèque): début dans l’enfance

– Asthme non allergique (dit intrinsèque): plus tardif, souvent associé à une 

polypose naso-sinusienne; avec cellules lymphoïdes innées de type 2 (ILC2), 

sans récepteurs spécifiques aux antigènes

• Asthme à profil inflammatoire « non Th2 » : avec infiltration neutrophilique 

(asthmatiques fumeurs, exposés à des polluants sur les lieux de travail, certains 

obèses), rôle de lymphocytes T auxiliaires de type 17 (Th17) via la libération d’IL-

17 et IL-22

• Asthme à profil inflammatoire mixte





Triade de Widal : asthme, polypose naso-sinusienne et intolérance à l' aspirine 



Prise en charge





Rechercher une allergie respiratoire



Traitement de fond

Antileucotriènes : montélukast  





Asthme difficile









Hypersensibilités médicamenteuses









Autres réactions

hypersensibilités pseudo-allergiques ou anaphylactoïdes: 

- histaminolibération non spécifique : opiacés, produits de 

contraste iodés, vancomycine 

- accumulation de bradykinine : inhibiteurs de l’enzyme de 

conversion de l’angiotensine 

- activation du complément : protamine 

- activation de la synthèse des leucotriènes : AINS 







Syndromes de Lyell et Stevens-Johnson

= nécrolyse épidermique, affection aiguë grave 

caractérisée par la destruction de la couche 

superficielle de la peau (épiderme) et des 

muqueuses (épithélium)

- syndrome de Lyell : nom donné aux formes les 

plus étendues 

- syndrome de Stevens-Johnson : formes limitées 

de nécrolyse épidermique 



Tableau clinique

- début avec fièvre, symptômes muqueux ou éruption cutanée (type varicelle) 

d’abord au visage et à la partie supérieure du tronc. 

- évolution rapide : 

* éruption douloureuse : vésicules confluentes à l’ensemble de la peau, s’arrachant 

en lambeaux au contact (signe de Nikolsky), mettant à jour une surface cutanée 

décollée (> 30 % de la surface corporelle ¹ syndrome de Stevens-Johnson où < 

10 %) 

* atteinte muqueuse douloureuse : oropharynx, yeux, bronches, tube digestif, 

organes génitaux, anus 

* fièvre élevée, asthénie 

* hépatite franche (10 % des cas) 

Complications : pertes liquidiennes (hypovolémie), infections, SDRA, syndrome 

de défaillance multiviscérale.



Etiologie
- le plus souvent : « allergie » médicamenteuse avec en cause l’allopurinol, les 

sulfamides anti-infectieux (cotrimoxazole), anticomitiaux (carbamazépine, 

phénytoïne, phénobarbital), AINS dérivés de l’oxicam

- rarement pneumopathies atypiques à Mycoplasma pneumoniae 

- GVHD (greffe de moelle osseuse allogénique)

Diagnostic 

= clinique, aidé de la biopsie cutanée (aucune anomalie spécifique)

DD 

- épidermolyse staphylococcique (nourrisson) 

- brûlure 

- érythème bulleux généralisé 

- dermatoses bulleuses autoimmunes (pemphigus) 



Pronostic

• mortalité : 20 à 30% 

• les lésions cutanées guérissent en 3 à 4 semaines 



Vascularites médicamenteuses

essentiellement responsables de manifestations 

cutanées (purpura) sans atteinte systémique. 

• Médicaments le plus souvent en cause: 

sulfamides antibactériens et antidiabétiques, b-

lactamines, tétracyclines, diurétiques 

thiazidiques, allopurinol, AINS. 

• Antithyroïdiens de synthèse (méthimazole, 

propylthio-uracile, benzythio-uracile): à l’origine 

de vascularites systémiques avec présence 

d’ANCA.
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