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Le but de notre manuel Dermatologie  : l'essentiel est de présenter d'une manière simple le large 
spectre des maladies cutanées, mais en maintenant dans le même temps un degré de sophistication 
nécessaire. La partie texte dans chaque section est relativement brève et facile à passer en revue, avec 
des schémas et des tableaux fournissant des informations supplémentaires et plus détaillées. Tout au 
long du manuel, des algorithmes présentent une approche pratique pour l'évaluation, le diagnostic 
différentiel et le traitement des affections cutanées. Les photographies cliniques ont été choisies avec 
deux objectifs à l'esprit – fournir des exemples caractéristiques des maladies spécifiques et offrir des 
points clés pour l'enseignement. Notre espoir est que ce manuel permette d'améliorer la prise en 
charge dermatologique des patients et qu'il donne aux cliniciens plus d'assurance dans leur approche 
des patients ayant des maladies cutanées.

Préface
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Figure 54.15C.

Chapitre 58, Affections des ongles – Les 
photographies d'ongles ont été fournies avec l'ai-
mable autorisation d'Antonella Tosti, YDRSC, 
Julie V. Schaffer et Jean L. Bolognia.
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17-OHP	 17-hydroxyprogestérone
AAN	 Anticorps antinucléaires
ABCDE	 Asymmetry, border irregularity, 

color variegation, diameter 
> 6 mm, evolution

ACC	 Aplasie cutanée congénitale
ACCC	 Alopécie cicatricielle centrale 

centrifuge
ACR	 American College of Rheumatology
ACTH	 Adrenocorticotropic hormone
ADA2	 Adénosine-déaminase 2
AD-HIES	 Autosomal dominant 

hyperimmunoglobulin E syndrome
ADNdb	 Acide désoxyribonucléique double 

brin
ADTC	 Antidépresseur tricyclique
AEC	 Ankyloblepharon – ectodermal 

dysplasia – clefting
AESOP	 Adenopathy and extensive skin 

patch overlying a plasmacytoma
AGE	 Acides gras essentiels
AIN	 Anal intraepithelial neoplasia
AINS	 Anti-inflammatoire non stéroïdien
AIRE	 Autoimmune regulator
AJCC	 American Joint Committee on 

Cancer’s
AJI-DS	 Arthrite idiopathique juvénile à 

début systémique
AMM	 Autorisation de mise sur le marché
AMVC	 Atrophie maculeuse varicelliforme 

cutanée
AN	 Acanthosis nigricans
ANCA	 Antineutrophil cytoplasmic 

antibody
AOC	 Albinisme oculocutané
AOH	 Angio-œdème héréditaire
AP	 Angiome plan
APECED	�� Autoimmune polyendocrinopathy – 

candidiasis – ectodermal dystrophy
AR-HIES	 Autosomal recessive 

hyperimmunoglobulin E syndrome
ARM	 Angiographie par résonance 

magnétique
ARV	 Antirétroviral

ASAP	 Acute syndrome of apoptotic 
pan-epidermolysis

BCG	 Bacille de Calmette-Guérin
BGS	 Biopsie du ganglion sentinelle
BPCO	 Bronchopneumopathie chronique 

obstructive
BPO	 Benzoyle peroxyde
CAI	 Connectivite auto-immune
CARD14	 Capsase recruitment domain family 

member 14
CBC	 Carcinome basocellulaire
CCNM	 Cancer cutané non mélanome
CCP	 Cyclic citrullinated peptide
CDC	 Centers for Disease Control and 

Prevention
CHH	 Syndrome de 

Conradi-Hünermann-Happle
CHILD	 Congenital hemidysplasia with 

ichthyosiform nevus and limb defects
CIVD	 Coagulation intravasculaire 

disséminée
CK	 Carcinome des kératinocytes
CLOVES	 Congenital lipomatous overgrowth, 

vascular malformations, epidermal 
nevi and skeletal anomalies

CMC	 Candidose cutanéomuqueuse 
chronique

CMTC	 Cutis marmorata telangiectatica 
congenita

CMV	 Cytomégalovirus
CNH	 Chondrodermatite nodulaire de l’hélix
Covid	 Coronavirus disease
Cr	 Créatinine
CRCC	 Comportement répétitif centré sur 

le corps
CREST	 Calcinosis, Raynaud’s phenomenon, 

esophageal dysmotility, 
sclerodactyly, telangiectasia

CRP	 C-reactive protein
CS	 Corticostéroïde
CSA	 Ciclosporine A
CSC	 Carcinome spinocellulaire
CTLA-4	 Cytotoxic T-lymphocyte-associated 

protein 4

Liste des abréviations
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DA	 Dermatite atopique
DAC	 Dermatite actinique chronique
DCA	 Dermatite de contact allergique
DCI	 Dermatite de contact irritative
DD	 Diagnostic différentiel
DEET	 Diéthyltoluamide
DEM	 Dose érythémale minimale
DFA	 Direct fluorescent antibody
DFG	 Débit de filtration glomérulaire
DFSP	 Dermatofibrosarcome protubérant
Dg	 Diagnostic
DGI	 Dermatite granulomateuse 

interstitielle
DGPN	 Dermatite granulomateuse 

palissadique et neutrophilique
DH	 Dermatite herpétiforme
DHEAS	 Déhydroépiandrostérone sulfate
DHT	 Dihydrotestostérone
DI	 Déficit immunitaire
DICS	 Déficit immunitaire combiné sévère
DICV	 Déficit immunitaire combiné 

variable
DIgAL	 Dermatose bulleuse à IgA linéaires
DIHS	 Drug-induced hypersensitivity 

syndrome
DIRA	 Deficiency of the interleukin-1 

receptor antagonist
DOCK	 Dedicator of cytokinesis
DPA	 Dermatose perforante acquise
DPP	 Dérivé protéique purifié
DRESS	 Drug reaction with eosinophilia and 

systemic symptoms
Dsg	 Desmogléine
DST	 Dexamethasone suppression test
EAC	 Érythème annulaire centrifuge
EB	 Épidermolyse bulleuse
EBA	 Épidermolyse bulleuse acquise
EBD	 Épidermolyse bulleuse dystrophique
EBDD	 Épidermolyse bulleuse dystrophique 

dominante
EBDR	 Épidermolyse bulleuse dystrophique 

récessive
EBJ	 Épidermolyse bulleuse jonctionnelle
EBS	 Épidermolyse bulleuse simplex
EBV	 Epstein-Barr virus
ECCE	 Examen cutané du corps entier
ECG	 Électrocardiogramme
EDP	 Érythème dyschromique persistant
EDTA	 Éthylène-diamine-tétra-acétate
EDV	 Épidermodysplasie verruciforme
EEG	 Électroencéphalogramme
EFG	 Elevated, firm, growing
EGFR	 Epidermal growth factor receptor
EIC	 Érythrodermie ichtyosiforme congénitale

EKV	 Érythrokératodermie variable
Elisa	 Enzyme-linked immunosorbent assay
EM	 Érythème migrant
EMF	 Éruption médicamenteuse fixe
EMG	 Électromyogramme
EMH	 Ehrlichiose monocytique humaine
EN	 Érythème noueux
EORTC	 European Organization for Research 

and Treatment of Cancer
EP	 Érythème polymorphe
EPG	 Éruption polymorphe de la grossesse
EPS	 Élastose perforante serpigineuse
Eular	 European League Against 

Rheumatism
FAMMM	 Familial atypical multiple mole and 

melanoma
FDA	 Food and Drug Administration
FDE	 Fixed drug eruption
FISH	 Fluorescence in situ hybridization
FLG	 Filaggrine
FMF	 Fièvre méditerranéenne familiale
FPMR	 Fièvre pourprée des Montagnes 

Rocheuses
FR	 Facteur rhumatoïde
FSH	 Follicle stimulating hormone
FSN	 Fibrose systémique néphrogénique
FTA-ABS	 Fluorescent treponemal antibody 

absorption
FXA	 Fibroxanthome atypique
GA	 Granulome annulaire
GAG	 Glycosaminoglycane
GB	 Globule blanc
G-CSF	 Granulocyte-colony stimulating 

factor
GCSH	 Greffe de cellules-souches 

hématopoïétiques
GI	 Gastro-intestinal
GLY	 Granulomatose lymphomatoïde
GM-CSF	 Granulocyte macrophage-colony 

stimulating factor
GnRH	 Gonadotropin releasing hormone
GR	 Globule rouge
GRASE	 Generally recognized as safe and 

effective
GU	 Génito-urinaire
GVHD	 Graft-versus-host disease
H&E	 Hématoxyline et éosine
HAIR-AN	 Hyperandrogenism, insulin 

resistance, acanthosis nigricans
HbA1c	 Hémoglobine glyquée
HBOC	 Hereditary breast and ovarian 

carcinoma
HCS-NC	 Hyperplasie congénitale des 

surrénales non classique
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HCTZ	 Hydrochlorothiazide
HFM	 Histiocytome fibreux malin
HHV	 Human herpes virus
HI	 Hémangiome infantile
HI-CMS	 Hémangiome infantile à croissance 

minimale ou stoppée
HIDS	 Hyper IgD syndrome
HMPT	 Hypomélanose maculeuse 

progressive du tronc
HNLT	 Hypermélanose nævoïde linéaire et 

en tourbillons
HPV	 Human Papillomavirus
HQ	 Hydroquinone
HSIL	 High grade squamous intraepithelial 

lesion
HSM	 Hépatosplénomégalie
HSV	 Herpes simplex virus
HTAP	 Hypertension artérielle 

pulmonaire
HTLV	 Human T-cell lymphotropic virus
id	 Idiosyncrasique
i.m.	 Intramusculaire
i.v.	 Intraveineux
IBIDS	 Ichthyosis, brittle hair, intellectual 

impairment, decreased fertility, 
short stature

ICAR	 Ichtyose congénitale autosomique 
récessive

IDR	 Intradermoréaction
IE	 Ichtyose épidermolytique
IEC	 Inhibiteur de l’enzyme de 

conversion
IFAP	 Ichtyose folliculaire, atrichie et 

photophobie
IFD	 Immunofluorescence directe
IFI	 Immunofluorescence indirecte
IFN	 Interféron
IgIV	 Immunoglobulines intraveineuses
IL	 Interleukine
IMC	 Indice de masse corporelle
INNTI	 Inhibiteur non nucléosidique de la 

transcriptase inverse
INTI	 Inhibiteur nucléosidique de la 

transcriptase inverse
IP	 Incontinentia pigmenti
IPD	 Interphalangienne distale
IPEX	 Immune dysregulation, 

polyendocrinopathy, enteropathy, 
X-linked

IPP	 Interphalangienne proximale
IPS	 Index de pression systolique
IRLX	 Ichtyose récessive liée à l’X
ISRS	 Inhibiteur sélectif de recapture de la 

sérotonine

IST	 Infection sexuellement 
transmissible

IUSTI	 International Union against 
Sexually Transmitted Infections

IV	 Ichtyose vulgaire
IVRS	 Infection des voies respiratoires 

supérieures
JAK	 Janus-kinase
Ka	 Kératoacanthome
KA	 Kératose actinique
KAH	 Kératose actinique hypertrophique
KEI	 Kyste épidermoïde d’inclusion
KID	 Keratitis, ichthyosis, deafness
KOH	 Hydroxyde de potassium
KPP	 Kératodermie palmoplantaire
KPR	 Kératose pilaire rouge
KS	 Kératose séborrhéique
KTLP	 Kératose de type lichen plan
LAGC	 Lymphome anaplasique à grandes 

cellules
LAMB	 Lentigines, atrial myxoma, 

mucocutaneous myxomas, blue 
nevi

LAM-CT	 Lymphome angio-immunoblastique 
à cellules T

LC-AGC	 Lymphome cutané anaplasique à 
grandes cellules

LCCB	 Lymphome cutané à cellules B
LC-CT	 Lymphome cutané à cellules T
LCCTP	 Lymphome cutané à cellules T 

périphériques
LCP	 Laser à colorant pulsé
LCS	 Liquide cérébrospinal
LDP	 Ligne de démarcation pigmentaire
LE	 Lupus érythémateux
LEC	 Lupus érythémateux cutané
LECA	 Lupus érythémateux cutané aigu
LECC	 Lupus érythémateux cutané 

chronique
LECS	 Lupus érythémateux cutané subaigu
LECS-IM	 Lupus érythémateux cutané subaigu 

induit par des médicaments
LED	 Lupus érythémateux discoïde
LE-IM	 Lupus érythémateux induit par des 

médicaments
LEN	 Lupus érythémateux néonatal
LEOPARD	 Lentigines, ECG conduction 

abnormalities, ocular hypertelorism, 
pulmonic stenosis, abnormal genitalia, 
retardation of growth, sensorineural 
deafness

LES	 Lupus érythémateux systémique
LES-IM	 Lupus érythémateux systémique 

induit par des médicaments
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LGV	 Lymphogranulose vénérienne
LH	 Luteinizing hormone
LMA	 Leucémie myéloïde aiguë
LMMJ	 Leucémie myélomonocytaire 

juvénile
LP	 Lichen plan
LP	 Lucite polymorphe
LPC-CB	 Lymphome primitif cutané à 

cellules B
LPC-CB-ZM	 Lymphome primitif cutané à 

cellules B de la zone marginale
LPC-CF	 Lymphome primitif cutané 

centrofolliculaire
LPC-CT	 Lymphome primitif cutané à 

cellules T
LPC-CTGD	 Lymphome primitif cutané à 

cellules T gamma/delta
LPC-DGCB-J	 Lymphome primitif cutané 

diffus à grandes cellules B, type 
jambe

LPP	 Lichen plan pigmenté
LR	 Livedo réticulé
LS	 Lichen scléreux
LSC	 Lichen simplex chronique
LTSC-P	 Lymphome T sous-cutané de 

type panniculite
LUMBAR	 Lower body/lumbosacral infantile 

hemangioma and lipomas, 
urogenital anomalies and 
ulceration, myelopathy (spinal 
dysraphism), bony deformities, 
anorectal and arterial anomalies, 
renal anomalies

LyP	 Papulose lymphomatoïde
MAGIC	 Mouth and genital ulcers with 

inflamed cartilage
MAP	 Maladie artérielle périphérique
MAPK	 Mitogen-activated protein kinase
MAV	 Malformation artérioveineuse
MBEH	 Monobenzyl éther 

d’hydroquinone
MBL	 Mannose-binding lectin
MC	 Molluscum contagiosum
Mcap	 Malformation capillaire
MCI	 Méthylchloroisothiazolinone
MCTD	 Mixed connective tissue disease
MDD	 Maladie de Dowling-Degos
MEB	 Microscope électronique à 

balayage
MEC	 Mélanome cutané
MEK	 Mitogen-activated extracellular- 

signal-regulated kinase
MES	 Mélanome d’extension superficielle
MF	 Mycosis fongoïde

mFG	 Modified Ferriman Gallwey method
MGUS	 Monoclonal gammopathy of 

undetermined significance
MGV	 Malformation glomuveineuse
MH	 Maladie de Hodgkin
MHA	 Microhemagglutination assay
MI	 Méthylisothiazolinone
MICI	 Maladie inflammatoire chronique 

de l’intestin
MIS	 Mélanome in situ
ML	 Malformation lymphatique
MLA	 Mélanome lentigineux acral
MLM	 Mélanome lentigineux malin
MMF	 Mycophénolate mofétil
MN	 Mélanome nodulaire
MNC	 Mélanose neurocutanée
MOP	 Méthoxalène
MPS	 Mucopolysaccharidose
MRE	 Mucinose réticulée érythémateuse
MSA	 Maladie de Still de l’adulte
MSH	 Melanocyte-stimulating hormone
MTCD	 Mixed connective tissue disease
mTOR	 Mammalian target of rapamycin
MTX	 Méthotrexate
MV	 Malformation veineuse
NAME	 Nevi, atrial myxoma, myxoid 

neurofibroma and ephelides
NE	 Nævus épidermique
NEM	 Néoplasie endocrinienne multiple
NERDS	 Nodules, eosinophilia, rheumatism, 

dermatitis and swelling
NET	 Nécrolyse épidermique toxique
NEVIL	 Nævus épidermique verruqueux 

inflammatoire linéaire
NF	 Neurofibromatose
NFP	 Neurofibrome plexiforme
NFS	 Numération formule sanguine
NI	 Néoplasie intra-épithéliale
NICH	 Non-involuting congenital 

hemangioma
NK	 Natural killer
NLSD	 Neutral lipid storage disease
NLT	 Nævus lentigineux tacheté
NMC	 Nævus mélanocytaire congénital
NPH	 Névralgie post-herpétique
NPZ	 Névralgie post-zostérienne
OMS	 Organisation mondiale de la santé
p.o.	 Per os
PAC	 Polypose adénomateuse colique
PAI	 Porphyrie aiguë intermittente
PaIN	 Perianal intraepithelial neoplasia
PAN	 Périartérite noueuse
PAPA	 Pyogenic arthritis, pyoderma 

gangrenosum and acne
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PAPASH	 Pyoderma gangrenosum, acne, 
psoriasis, arthritis and suppurative 
hidradenitis

PAS	 Periodic acid Schiff
PASH	 Pyoderma gangrenosum, acne and 

suppurative hidradenitis
PASI	 Psoriasis area severity index
PB	 Pemphigoïde bulleuse
PCO	 Pilule contraceptive orale
PCR	 Polymerase chain reaction
PCT	 Porphyrie cutanée tardive
PD-1	 Programmed cell-death 1
PDGF	 Platelet-derived growth factor
PD-L1	 Programmed cell-death ligand 1
PEAG	 Pustulose exanthématique aiguë 

généralisée
PEC	 Porphyrie érythropoïétique 

congénitale
PFAPA	 Periodic fever, aphous stomatitis, 

pharyngitis and adenitis
PFBC	 Papulose fibreuse blanche du cou
PG	 Pemphigoïde gravidique
PG	 Pyoderma gangrenosum
PHACE(S)	 Posterior fossa malformations, 

hemangiomas, arterial, cardiac 
and eye anomalies, sternal cleft/
supraumbilical raphe

PIBIDS	 Photosensitivity, ichthyosis, brittle 
hair, intellectual impairment, 
decreased fertility, short stature

PICH	 Partially involuting congenital 
hemangioma

PID	 Pneumopathie interstitielle diffuse
PIN	 Penile intraepithelial neoplasia
PLC	 Pityriasis lichénoïde chronique
PLEVA	 Pityriasis lichénoïde et varioliforme 

aigu
PLy	 Papulose lymphomatoïde
PNPF	 Polyneuropathie des petites fibres
POEMS	 Polyneuropathy, organomegaly, 

endocrinopathy, M-protein, and skin 
changes

PPE	 Protoporphyrie érythropoïétique
PPH	 Prurit post-herpétique
PPV	 Phacomatose pigmentovasculaire
PR	 Pityriasis rosé
PrEP	 Prophylaxie pré-exposition
PRP	 Pityriasis rubra pilaire
PSH	 Purpura de Schönlein-Henoch
PTEN	 Phosphatase and tensin homolog 

tumor suppressor
PUPPP	 Pruritic urticarial papules and 

plaques of pregnancy
PUVA	 Photothérapie aux ultraviolets A

PXE	 Pseudo-xanthome élastique
RCIM	 Réaction cutanée indésirable aux 

médicaments
RCMS	 Réaction cutanée médicamenteuse 

sévère
REM	 Reticular erythematous mucinosis
RICH	 Rapidly involuting congenital 

hemangioma
RNS	 Racine nerveuse sensitive
RPR	 Rapid plasma reagin (test pour la 

syphilis)
RT	 Radiothérapie
RT-PCR	 Reverse transcriptase polymerase 

chain reaction
s.c.	 Sous-cutané
SAPHO	 Synovite, acné, pustulose, 

hyperostose, ostéite
SAPL	 Syndrome des antiphospholipides
SARM	 Staphylococcus aureus résistant à la 

méthicilline
SARM-AC	 Staphylococcus aureus résistant à la 

méthicilline acquis communautaire
SARS	 Severe acute respiratory syndrome
SASM	 Staphylococcus aureus sensible à la 

méthicilline
SC	 Surface corporelle
SCID	 Severe combined immunodeficiency
ScS	 Sclérodermie systémique
ScScd	 Sclérodermie systémique cutanée 

diffuse
ScScl	 Sclérodermie systémique cutanée 

limitée
ScSss	 Sclérodermie systémique sans 

sclérodermie
SCT	 Syndrome de choc toxique
SDRC	 Syndrome douloureux régional 

complexe
SDRIFE	 Symetrical drug-related 

intertriginous and flexural 
exanthema

SED	 Syndrome d’Ehlers-Danlos
SG	 Syndrome de Griscelli
SGA	 Streptocoque du groupe A
SHBG	 Sex hormone-binding globulin
SHE	 Syndrome hyperéosinophilique
SHM	 Syndrome d’hypersensibilité 

médicamenteuse
SHP	 Syndrome de Hermansky-Pudlak
SIRI	 Syndrome inflammatoire de 

reconstitution immunitaire
SMT	 Syndrome de Muir-Torre
SNBC	 Syndrome de nævomatose 

basocellulaire
SNC	 Système nerveux central
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SNP	 Système nerveux périphérique
SOPK	 Syndrome des ovaires polykystiques
SS	 Syndrome de Sézary
SSJ	 Syndrome de Stevens-Johnson
SSL	 Syndrome de Sjögren-Larsson
SSSS	 Staphylococcal scalded skin 

syndrome
STB	 Sclérose tubéreuse de Bourneville
STT	 Syndrome trophique trigéminé
SW	 Syndrome de Waardenburg
T3	 Tri-iodothyronine
T4	 Tétra-iodothyronine
TB	 Tuberculose
TCA	 Temps de céphaline activée
TCH	 Tissu cérébral hétérotopique
TCI	 Topical calcineurin inhibitor
TCL	 Tache café-au-lait
TCR	 T-cell receptor
TDM	 Tomodensitométrie
TEP	 Tomographie par émission de 

positons
TGM	 Transglutaminase
THH	 Télangiectasie hémorragique 

héréditaire
TIH	 Thrombocytopénie induite par 

l’héparine
TMEP	 Telangiectasia macularis eruptiva 

perstans
TNF	 Tumor necrosis factor

TNPSTB	 Trouble neuropsychiatrique associé à 
la sclérose tubéreuse de Bourneville

TOC	 Trouble obsessionnel-compulsif
TORCH	 Toxoplasmosis, other agents, 

Rubella, cytomégalovirus, herpes
TP	 Treponema pallidum
TSH	 Thyroid-stimulating hormone
TT	 Traitement
TTC	 Test tuberculinique cutané
TTD	 Trichothiodystrophie
TVP	 Thrombose veineuse profonde
UD	 Uroporphyrinogène-décarboxylase
UV	 Ultraviolet
UVB-BE	 Ultraviolet B bande étroite
VCPV	 Vascularite cutanée des petits 

vaisseaux
VDRL	 Venereal disease research laboratory
VEGF	 Vascular endothelial growth factor
VHB	 Virus de l’hépatite B
VHC	 Virus de l’hépatite C
VIH	 Virus de l’immunodéficience 

humaine
VIN	 Vulvar intraepithelial neoplasia
VL	 Vascularite leucocytoclasique
VS	 Vitesse de sédimentation
VZV	 Virus zona-varicelle
WHIM	 Warts, hypogammaglobulinemia, 

recurrent infections, myelocathexis
XGJ	 Xanthogranulome juvénile
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SECTION 1 : Principes fondamentaux

1Principes de base  
en dermatologie

•	 Dans l'approche diagnostique d'un patient qui 
a une maladie dermatologique, il est important 
de raisonner initialement par grandes catégories 
(fig. 1.1) ; cela permet des diagnostics différentiels 
plus complets et une approche logique.
•	 Les éléments clé de n'importe quelle descrip-
tion clinique incluent le modèle de distribution 
(tableau 1.1 ; fig. 1.2 et 1.3), le type de la lésion 
primitive et sa topographie (tableau 1.2 ; fig. 1.4), 
les manifestations secondaires (tableau  1.3), la 
consistance à la palpation (tableaux 1.4 et 1.5).
•	 Si une atrophie est présente, elle doit être 
répertoriée comme épidermique, dermique et/ou 
sous-cutanée (fig. 1.5).
•	 La couleur est aussi une manifestation impor-
tante (tableau 1.6), qui peut être influencée par 
le phototype cutané (annexe), ainsi une lésion 
inflammatoire qui paraît rose chez un patient de 
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Affections
dermato-
logiques

Inflammatoires

Infectieuses

Autres

Virales

Bactériennes

Fongiques

Fongiques
Malignes

Maladies bulleuses
auto-immunes

Connectivites
auto-immunes

Dermatoses
papulosquameuses et

eczémateuses

Urticaires et
érythèmes

Atteintes
métaboliques
et toxiques

Génodermatoses
 et anomalies du
développement

Bénignes

Fig. 1.1 Schéma de classification des affections dermatologiques. Ce schéma reprend la structure d'un 
arbre avec de multiples branches se terminant par des feuilles.

•	 Généralisé versus localisé (cf. fig. 1.2) 
versus solitaire

•	 Unilatéral versus bilatéral
•	 Si bilatéral, modèle symétrique ou 

asymétrique
•	 Aléatoire versus linéaire (cf. fig. 1.3) ou 

groupé (p. ex. herpétiforme, en grappes)
•	 Modèles particuliers – acral (nez, oreilles, 

extrémités distales) ; zones séborrhéiques 
(cuir chevelu, visage, partie supérieure 
du tronc) ; photodistribué versus zones 
protégées de la lumière ; le long des lignes 
de clivage ; zones d'occlusion ; zones 
de pression ; zones en contact avec des 
allergènes ou des produits irritants

Tableau 1.1 Principaux modèles de répartition 
des lésions cutanées.
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phototype I peut paraître de rouge brun à violette 
chez un patient de phototype IV.
•	 Le caractère aigu d'une éruption versus sa 
chronicité fournit des informations complé-
mentaires et peut souvent, avec l'expérience, 
être déterminé même sans l'historique de cette 
éruption ; le tableau  1.7 résume les principales 
causes des éruptions aiguës chez des personnes 
en bonne santé par ailleurs.
•	 Étant donné la relative facilité à obtenir des 
biopsies cutanées, la corrélation clinicopatholo-
gique est une clé de voûte du diagnostic derma-
tologique ; toutefois, il est important de choisir la 
lésion idéale (p. ex. dans une affection inflamma-
toire, une lésion récente mais déjà constituée), 
ainsi que le type de biopsie le plus approprié 
(fig. 1.6).
•	 Pour les affections inflammatoires, il existe 
une classification avec des modèles histopatholo-
giques principaux (fig. 1.7) ; plusieurs comparai-

sons côte à côte des présentations cliniques avec 
les signes histologiques illustrent le concept de 
corrélation clinicopathologique (fig. 1.8 à 1.15).
•	 Par analogie avec la dermatopathologie, le 
clinicien doit souvent examiner le patient à 
« grossissement moyen » (× 20), mais il est aussi 
important de l'analyser à faible grossissement 
(× 4) et d'avoir ainsi une vue d'ensemble, et éga-
lement un fort grossissement (×  100) ; ce der-
nier est aidé par l'utilisation de la dermoscopie 
(fig.  1.16 et 1.17). Des images dermoscopiques 
additionnelles sont proposées dans les chap. 88, 
92 et 93.
•	 Avec l'expérience, une reconnaissance rapide 
des signes cliniques pertinents positifs et néga-
tifs peut rapidement conduire à un diagnostic 
différentiel plus fin, grâce à une vue d'ensemble. 
Cependant, pour l’apprentissage de la dermato-
logie, il est utile de désigner séparément chacun 
des éléments clés (cf. supra).

Types de distribution

Généralisé/
disséminé

SolitaireLocalisé

Grands plis
(p. ex. inguinal,

axillaire)

Faces d'extension
(p. ex. coudes

et genoux)

Zones de flexion (p.
ex. pli des coudes,

creux poplités)

Paumes et plantes Périorificiel

Psoriasis inversé

Psoriasis en plaques
Dermatite atopique

Psoriasis
palmoplantaire

Vitiligo acrofacial

Fig. 1.2 Exemples de modèles de distribution localisés. Des modèles supplémentaires sont décrits 
tableau 1.1. Des lésions généralisées sont observées dans les éruptions médicamenteuses morbilliformes et les 
exanthèmes viraux. Remerciements pour les photographies : Peter C.M. van de Kerkhof, MD ; Thomas Bieber, MD et Julie V. 
Schaffer, MD.

Pour plus d'informations, cf. chap. 0 de Dermatology, Fourth Edition.
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Modèles de distribution linéaire

Traumatisme/exposition (« activité d’extérieur »)

Excoriations liées
au grattage

Dermatite de contact
allergique au poison ivy

Modèle sporotrichoïde

Infection à mycobactérie
atypique

Dermatome

Zona

Neurofibromatose
segmentaire

Phénomène
de Koebner

Lichen plan

Le long des lignes
de Blaschko

Nævus épidermique

Autre

Linea nigra Mucinose papuleuse

Fig. 1.3 Modèles de distribution linéaire. Remerciements pour les photographies : Kathryn Schwarzenberger, MD ; Jean L. Bolognia, MD ; Whitney High, MD ; Edward Cohen, MD ; 
Withney High, MD ; Joyce Rico, MD ; Louis A. Fragola, MD et YDRSC.
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 Terme Manifestations cliniques Exemple clinique Affections cliniques
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Macule •	 Plate, circonscrite, non 
palpable

•	 < 1 cm de diamètre
•	 Souvent hypo ou 

hyperpigmentée
•	 Aussi d'autres couleurs (p. ex. 

rose, rouge, violette)
•	 Peut être de forme ronde, 

ovale ou irrégulière
•	 Peut avoir une bordure nette, 

marginée ou mélangée à la 
peau voisine

Lentigines solaires

•	 Éphélides
•	 Lentigo
•	 Hypomélanose Idiopathique 

en gouttes
•	 Pétéchies
•	 Composant plat des 

exanthèmes viraux
•	 Nævus mélanocytaire 

jonctionnel

Tache •	 Plate, circonscrite, non 
palpable

•	 > 1 cm de diamètre
•	 Souvent hypo ou 

hyperpigmentée
•	 Aussi d'autres couleurs (p. ex. 

bleue, violette)

Vitiligo

•	 Vitiligo
•	 Mélasma
•	 Mélanocytose dermique 

(tache mongolique)
•	 Tache café-au-lait
•	 Nævus dépigmenté
•	 Purpura solaire
•	 Tache lie-de-vin (au début)

Li
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Papule •	 En relief, circonscrite
•	 < 1 cm de diamètre
•	 Relief dû à une augmentation 

de l'épaisseur de l'épiderme 
et/ou de dépôts dans le 
derme

•	 Peut comporter des 
modifications secondaires 
(p. ex. squames, croûtes, 
érosions)

•	 Nécessite d'être distinguée 
des vésicules ou pustules

Kératose séborrhéique

•	 Kératose séborrhéique
•	 Tache rubis
•	 Nævus mélanocytaire 

composé ou intradermique
•	 Verrue ou molluscum 

contagiosum
•	 Acrochordon
•	 Milium, papule fibreuse 

(angiofibrome)

Tableau 1.2 Lésions élémentaires – termes morphologiques. 

(Suite)
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(Suite)

 Terme Manifestations cliniques Exemple clinique Affections cliniques
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 •	 À l'observation de profil, 
peut être à toit plat, à toit en 
dôme, filiforme, pédonculée, 
lisse, verruqueuse ou 
ombiliquée (cf. fig. 1.4)

Tache rubis

•	 Hyperplasie sébacée
•	 Vascularite des petits 

vaisseaux

Plaque •	 En relief, circonscrite
•	 > 1 cm de diamètre
•	 Relief dû à une augmentation 

de l'épaisseur de l'épiderme 
et/ou des cellules ou des 
dépôts dans le derme

•	 Peut comporter des 
modifications secondaires 
(p. ex. squames, croûtes, 
érosions)

•	 Peut être une lésion distincte 
ou résulter de la confluence 
de papules

Sarcoïdose

Psoriasis

Sarcoïdose

Principalement épidermique
•	 Psoriasis
•	 Lichen simplex chronique
•	 Dermatite nummulaire
Dermique
•	 Granulome annulaire
•	 Sarcoïdose
•	 Cicatrice hypertrophique, 

cicatrice chéloïde
•	 Morphée
À la fois épidermique et 

dermique
•	 Lésions discoïdes du lupus 

érythémateux

Tableau 1.2 Suite.
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Tableau 1.2 Suite.
 Terme Manifestations cliniques Exemple clinique Affections cliniques

 

Nodule •	 En relief, circonscrit
•	 Plus volumineux qu’une 

papule, souvent > 1,5 cm de 
diamètre

•	 Localisé primitivement dans le 
derme et/ou sous-cutané

•	 La masse la plus importante 
peut être située sous la 
surface cutanée

•	 Peut être, à la palpation, 
souple, compressible, 
caoutchouteux ou ferme

Kystes épidermoïdes d’inclusion 

•	 Kyste épidermoïde 
d’inclusion

•	 Kyste pilaire
•	 Lipome
•	 Neurofibrome
•	 Mélanome nodulaire
•	 Métastases
•	 Nodule rhumatoïde
•	 Panniculite, p. ex. érythème 

noueux

Li
ée

s 
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Vésicule •	 En relief, circonscrite
•	 < 1 cm de diamètre
•	 Le liquide contenu est 

habituellement clair ou 
séreux mais peut parfois être 
hémorragique

•	 Peut devenir pustuleuse, 
ombiliquée ou érosive

Herpès simplex

•	 Herpès simplex
•	 Varicelle ou zona
•	 Eczéma dysidrosique
•	 Dermatite allergique de 

contact
•	 Dermatite herpétiforme

(Suite)
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 Terme Manifestations cliniques Exemple clinique Affections cliniques
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Bulle •	 En relief, circonscrite
•	 > 1 cm de diamètre
•	 Le liquide contenu est 

habituellement clair ou séreux, 
mais peut être hémorragique

•	 Peut devenir érosive ou 
ulcéreuse

Éruption médicamenteuse fixe 
bulleuse 

•	 Bulle de friction
•	 Brûlure thermique (2e degré)
•	 Pemphigoïde bulleuse
•	 Dermatose bulleuse à IgA 

linéaires
•	 Éruption médicamenteuse 

fixe bulleuse
•	 Bulles d'un coma
•	 Œdème bulleux

 

Pustule •	 En relief, circonscrite
•	 Habituellement <1 cm de 

diamètre
•	 Contenu purulent 

(neutrophiles >> éosinophiles)
•	 Peut être infectieuse ou stérile

Folliculite

Centrée par un follicule pileux
•	 Folliculite
•	 Acné vulgaire
•	 Rosacée
Non centrée par un follicule 

pileux
•	 Psoriasis pustuleux
•	 Pustulose exanthématique 

généralisée
•	 Dermatose pustuleuse 

sous-cornée

 

Œdème 
cutané

•	 Élévation transitoire de la 
peau due à un œdème 
dermique

Urticaire annulaire aiguë 

•	 Urticaire
•	 Urticaire polymorphe

Tableau 1.2 Suite.

Remerciements pour les photographies : Jean L. Bolognia, MD ; Lorenzo Cerroni, MD ; Edward Cohen, MD ; Louis A. Fragola, Jr., MD ; Whitney High, MD et Kalman Watsky, MD.
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Toit plat (lichénoïde) En dôme Filiforme Pédiculé

Lisse Verruqueux Ombiliqué

Fig. 1.4 Termes descriptifs pour la topographie. Remerciements pour les photographies : Jennifer Choi, MD ; Hideko 
Kamino, MD ; Reinhard Kirnbauer, MD ; Petra Lenz, MD ; Frank Samarin, MD ; Julie V. Schaffer, MD ; Judit Stenn, MD et YDRSC.

Épidermique Sous-cutanée (lipoatrophie)Dermique

Lichen scléreux Vergeture Panniculite lupique Pression

Fig. 1.5 Principaux types d'atrophie cutanée. Remerciements pour les photographies : Susan M. Cooper, MD ; 
Fenella Wojnarowska, MD ; Jean L. Bolognia, MD et YDRSC.
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Tableau 1.3 Lésions secondaires – termes morphologiques.

Lésion Description  Maladies

Croûte •	 Sérosité desséchée (séreuse) , sang 
(hémorragique) ou pus en surface

•	 Peut inclure des bactéries (habituellement 
Staphylococcus)

 
Dermatite de la main secondairement 

surinfectée

•	 Eczéma/dermatite (de multiples types)
•	 Impétigo
•	 Phase tardive d'un herpès simplex, varicelle ou 

zona
•	 Érythème polymorphe

Squames •	 Hyperkératose
•	 Accumulation de stratum corneum due à 

une augmentation de la prolifération et/
ou une desquamation retardée

•	 Représente une manifestation primaire 
plutôt que secondaire dans les ichtyoses

Psoriasis

•	 Psoriasis (squames micacées [argentées] )
•	 Tinea
•	 Érythème annulaire centrifuge
•	 Kératoses actiniques (granuleuses)
•	 Pityriasis rosé (collerette périphérique et/ou 

squame centrale)
•	 Séborrhéique (grasse)
•	 Tinea versicolor (poudreuse [furfuracée])
•	 Ichtyose lamellaire (comme des assiettes)

Fissure •	 Fente linéaire dans la peau
•	 Souvent douloureuse
•	 Résulte d'une peau très sèche, épaissie, 

et d'une perte d'élasticité

Dermatite de la main

•	 Chéilite angulaire
•	 Dermatite de la main
•	 Sébopsoriasis (pli interfessier)
•	 Chéilite d'irritation

Excoriation •	 Altérations exogènes de tout ou partie de 
l'épiderme

•	 Habituellement dues au grattage

Excoriations névrotiques

•	 Manifestation secondaire de situations 
prurigineuses incluant les piqûres 
d'arthropodes et la dermatite atopique

•	 Excoriations névrotiques
•	 Acné excoriée

(Suite)
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Tableau 1.3 Suite.

Lésion Description  Maladies

Lichénification •	 Épaississement (acanthose) de 
l'épiderme avec accentuation des lignes 
naturelles de la peau

Lichen simplex chronique

•	 Lichen simplex chronique isolé ou associé à 
une affection prurigineuse, p. ex. dermatite 
atopique

Érosion •	 Perte partielle ou parfois complète de 
l'épiderme

•	 Lésion humide, suintante et/ou croûteuse 

Pemphigus foliacé

•	 Impétigo
•	 Friction
•	 Traumatisme
•	 Pemphigus, vulgaire et foliacé
•	 Syndrome d'épidermolyse staphylococcique

(Suite)
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Lésion Description  Maladies

Ulcération •	 Altération cutanée plus profonde (si on la 
compare à une érosion) avec perte d'au 
moins l'épiderme et du derme superficiel

•	 Il peut y avoir une perte de tout le derme 
et éventuellement du tissu sous-cutané

•	 La taille, la forme et la profondeur de 
l'ulcération peuvent être notées en plus 
des caractéristiques des bords, du fond 
et de la peau environnante 

Ulcère dû à une vascularite des petits 
vaisseaux 

•	 Ulcère veineux (stase)
•	 Ulcère neuropathique
•	 Ulcère artériel
•	 Ulcère de décubitus
•	 Aphte ulcéré
•	 Ecthyma gangréneux
•	 Ecthyma
•	 Pyoderma gangrenosum

Atrophie •	 Atrophie épidermique amincissement de 
l'épiderme conduisant à un aspect ridé 
avec une apparence brillante

•	 Atrophie dermique – perte du collagène 
dermique et/ou de l'élastine entraînant 
une dépression cutanée (cf. tableau 1.4)

Vergetures consécutives à des 
corticostéroïdes puissants

•	 Lichen scléreux
•	 Poïkilodermie
•	 Vergeture
•	 Anétodermie
•	 Hypoplasie dermique focale (syndrome de 

Goltz)

Cicatrice •	 Augmentation de l'épaisseur, 
habituellement du derme, due à une 
augmentation de la production de 
collagène par les fibroblastes 

Cicatrices d'acné

•	 Traumatisme
•	 Acné
•	 Excision chirurgicale
•	 Brûlure thermique

Tableau 1.3 Suite.

Remerciements pour les photographies : Louis A. Fragola, Jr., MD ; Jeffrey C. Callen, MD ; Julie V. Schaffer, MD et Whitney High, MD.
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•	 Souple (p. ex. nævus intradermique) versus ferme (p. ex. dermatofibrome) versus dure (p. ex. 
calcinose cutanée, ostéome cutané)

•	 Compressible (p. ex. lac veineux) versus non compressible (p. ex. papule fibreuse)
•	 Sensible (p. ex. kyste épidermoïde d'inclusion enflammé, angiolipome, léiomyome) versus non 

sensible
•	 Blanchissable (p. ex. érythème dû à la vasodilatation) versus non blanchissable (p. ex. purpura)
•	 Rugueux versus lisse
•	 Mobile versus fixé aux structures sous-jacentes
•	 Dermique versus sous-cutané
•	 Température – normale versus élevée
•	 Autres, p. ex. thrill, pulsatile

Tableau 1.5 Palpation des lésions cutanées.

Types de lésion  Exemples

Macules et 
taches (non 
palpables)

Non palpables •	 Lentigines solaires
•	 Hypomélanose en gouttes 

idiopathique
•	 Mélasma
•	 Vitiligo
•	 Pétéchies
•	 Mélanocytose dermique

Papules et 
plaques 
(palpables)

•	 Psoriasis
•	 Lichen plan
•	 Dermatitis
•	 Nævus Intradermique ou 

composé
•	 Cicatrice hypertrophique, 

chéloïde
•	 Morphée

Atrophie – 
dermique et 
sous-cutanée

B CA

Molle ou déprimée

Atrophie
dermique

Lipo-
atrophie

A	 •	 Anétodermie
B	 •	� Hypoplasie dermique 

focale (syndrome de 
Goltz)

C	 •	� Lipoatrophie due à 
des injections de 
corticostéroïdes

	 •	� Lipoatrophie due à une 
panniculite

Tableau 1.4 Utilisation de la palpation pour l'analyse des lésions cutanées. 

Remerciements : Whitney High, MD.



Pr
inc

ipe
s d

e b
as

e e
n d

er
m

at
olo

gie
 

1

13

Saucérisation Nævus mélanocytaire
composé

Vascularite des
petits vaisseaux

Panniculite pancréatique

Punch

Incision

Shaving Nævus mélanocytaire
intradermique

Lentigo solaire

C

B

D

A

Fig. 1.6 Différentes techniques de biopsie cutanée. A Une biopsie superficielle avec une lame peut être 
réalisée pour enlever la portion surélevée d'un nævus intradermique ou pour distinguer un lentigo solaire 
(montré ici) d'un lentigo malin. B Biopsie profonde « en soucoupe » (saucérisation) ; réalisée pour enlever un 
nævus mélanocytaire composé ou un nævus mélanocytaire atypique. C Biopsie au punch (trépan) ; réalisée 
pour examiner le derme (ainsi que l'épiderme), c'est la technique préférée pour le diagnostic des vascularites 
des petits vaisseaux cutanés. D Biopsie par incision ; recommandée pour déterminer le type spécifique d'une 
panniculite. Remerciements : Suzanne Olbricht, MD ; Raymond Barnhill, MD ; Kenneth Greer, MD ; Frank Samarin, MD, et 
YDRSC.
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Fig. 1.7 Principaux types d'inflammation cutanée (reposant sur la classification d'Ackerman). Les 
types basiques d'inflammation résultent d'abord de la distribution de l'infiltrat des cellules inflammatoires dans 
le derme et/ou la graisse sous-cutanée (p. ex. nodulaire, périvasculaire). Ils reflètent aussi le caractère du 
processus inflammatoire lui-même (p. ex. pustuleux), la présence d'une atteinte des vaisseaux sanguins (p. ex. 
vascularite), des follicules pileux (p. ex. folliculite), d'un tissu dermique fibreux et/ou sous-cutané, et la formation 
de vésicules et de bulles. Adapté de Ackerman AB. Histologic Diagnosis of Inflammatory Skin Diseases : A Method by 
Pattern Analysis. Philadelphia : Lea & Febiger, 1978.
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Couleur Exemples cliniques

Blanche Vitiligo, hypomélanose idiopathique en gouttes, calcinose cutanée

Ocre* Hypopigmentation post-inflammatoire, nævus dépigmenté

Jaune Hyperplasie sébacée, caroténodermie, xanthome

Rose à rouge brun (degré 
d'érythème influencé par le 
phototype cutané)

Psoriasis, dermatite, éruption médicamenteuse morbilliforme, 
exanthème viral

Orange rouge (saumon) Pityriasis rubra pilaire

Vert Infection ou colonisation à Pseudomonas (p. ex. d'une onycholyse)

Bleu Ecchymose, lac veineux, mélanocytose dermique, nævus bleu, 
cyanose

Gris Hyperpigmentation post-inflammatoire (dermique), érythème 
dyschromique persistant, argyrie

Pourpre/violacé Purpura solaire, vascularite des petits vaisseaux, lichen plan, 
lymphome cutané

Brun Kératose séborrhéique, nævus mélanocytaire composé, mélasma, 
hyperpigmentation post-inflammatoire (épidermique)

Noir Infarctus avec nécrose, mélanome

Tableau 1.6 Couleurs des lésions cutanées.

*	Ne pas confondre avec une augmentation de la pigmentation qui suit l'exposition aux ultraviolets.

A

B

Fig. 1.8 Dermatite d’interface, type vacuolaire. 
A Érythème polymorphe – papules œdémateuses avec 
au centre un érythème sombre, entouré par un anneau 
d’œdème, puis un anneau d’érythème, produisant un 
aspect semblable à une cible B Altération vacuolaire 
le long de la jonction dermo-épidermique associée à 
une exocytose de kératinocytes. Remerciements : Carlo 
F Tomasini, MD.

A

B

Fig. 1.9 Dermatite spongiotique. A Dermatite de 
contact allergique aiguë à Toxicodendron radicans 
(poison ivy). La coloration centrale noire est due 
à la résine de la plante. B Œdème intercellulaire 
(spongiose) et formation de vésicules dans 
l'épiderme. Des lymphocytes sont aussi observés à 
la fois dans l'épiderme et le derme. Remerciements : A : 
Kalman Watsky, MD ; B : James Patterson, MD.
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A B

Fig. 1.10 Type psoriasiforme. A Plaque de psoriasis vulgaire – plaques roses avec des squames argentées 
sur la jambe ; cette description clinique utilise les éléments clés que sont la couleur, la lésion primitive, les 
modifications secondaires et le type de distribution (faces d’extension) dans le but d’arriver au diagnostic. 
B Hyperplasie épidermique habituelle et allongement des papilles dermiques avec de fines plaques 
suprapapillaires et une parakératose confluente. La parakératose est la représentation histologique des 
squames visibles. Remerciements : A : Julie V. Schaffer, MD ; B : Lorenzo Cerroni, MD.

A B

Fig. 1.11 Dermatose pustuleuse intra-épidermique. A Psoriasis pustuleux. B Collection de neutrophiles 
en dessous du stratum corneum (pustule sous-cornée). Neutrophiles dispersés dans la couche supérieure du 
corps de Malpighi. Remerciements : A : Kenneth Greer, MD ; B : Lorenzo Cerroni, MD.

A B

Fig. 1.12 Dermatose vésiculobulleuse intra-épidermique de type acantholytique. A Pemphigus vulgaire 
avec des bulles flasques et des érosions. Noter la localisation dépendante du contenu pustuleux des bulles. 
B Les kératinocytes dans l’épiderme profond ont perdu leurs attaches intercellulaires et ont été séparés les uns 
des autres, il en a résulté une bulle intra-épidermique. Remerciements : A : Carlo Francesco Tomasini, MD ; B : Lorenzo 
Cerroni, MD.
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A

B

Fig. 1.14 Vascularite des petits vaisseaux. 
A Purpura palpable, inflammatoire, de la jambe. 
B Infiltrat périvasculaire et interstitiel de neutrophiles, 
avec poussière nucléaire (leucocytoclasie). On observe 
également de la fibrine dans la paroi des vaisseaux et 
une extravasation des érythrocytes. Remerciements : A : 
Carlo F. Tomasini, MD ; B : Christine Ko, MD.

A

B

Fig. 1.13 Dermatose vésiculobulleuse sous- 
épidermique. A Pemphigoïde bulleuse avec 
bulles tendues. B Bulle sous-épidermique avec de 
nombreux éosinophiles dans la cavité bulleuse. 
Remerciements : A : YDRSC ; B : Lorenzo Cerroni, MD.

A B

Fig. 1.15 Panniculite septale. A Multiples nodules rouge brun d'érythème noueux sur la face antérieure des 
jambes mêlés à des zones ayant l’apparence de cicatrisation ecchymotique. B Infiltrats granulomateux à 
prédominance septale avec formation de granulomes de Miescher caractéristiques. Remerciements : A : Kenneth 
Greer, MD ; B : Christine Ko, MD.



SE
CT

IO
N 

1 
: P

rin
cip

es
 fo

nd
am

en
ta

ux

18

Tableau 1.7 Éruption cutanée aiguë chez une personne par ailleurs en bonne santé.

Affection Manifestations caractéristiques

Urticaire
(cf. chap. 14)

•	 La pathogénie comporte la dégranulation des mastocytes avec 
libération d'histamine

•	 Lésion primaire : papule œdémateuse avec éruption 
érythémateuse

•	 Distribution étendue
•	 Très prurigineuse*
•	 Les lésions prises individuellement sont transitoires (durée 

< 24 heures)
•	 Peuvent devenir chroniques (> 6 semaines)

Dermatite de contact allergique
(cf. chap. 12)

•	 Mécanisme immunitaire et nécessitent une sensibilisation 
préalable

•	 Lésion primaire : dermatite, avec vésicules, bulles et suintement 
quand sévère

•	 Principalement sur les zones d'exposition ; occasionnellement 
plus étendue en raison d'une autosensibilisation

•	 Prurit, souvent marqué
•	 Résolution spontanée en 2–3 semaines si pas de nouvelle 

exposition à l'allergène (p. ex. poison ivy, nickel)

Dermatite de contact irritative 
aiguë

(cf. chap. 12)

•	 Effet toxique direct
•	 Lésions primaires : de l'érythème aux bulles (p. ex. brûlure 

chimique)
•	 Aux sites de l'exposition
•	 Sensation de brûlure
•	 Disparaît spontanément en 2–3 semaines s'il n'y a pas de 

nouvelle exposition à l'irritant (p. ex. acide fort, base forte)

Éruptions médicamenteuses 
exanthémateuses 
(morbilliformes)

(cf. chap. 17)

•	 Mécanisme immunitaire, nécessite une sensibilisation préalable
•	 Macules et papules de rose à rouge brun, s'effaçant à la 

pression ; peuvent devenir prurigineuses à la partie distale des 
membres inférieurs

•	 Distribution étendue
•	 Peut être prurigineuse
•	 Disparaît spontanément après 7–10 jours si pas de nouvelle 

exposition au médicament en cause

Pityriasis rosé
(cf. chap. 7)

•	 Peut succéder à une maladie virale
•	 Lésion primaire : papule ou plaque de forme ovale, rose à 

couleur saumon avec une fine squame blanche centrale et une 
collerette périphérique ; occasionnellement vésiculeuse

•	 La lésion initiale est souvent la plus grande (signe du médaillon)
•	 Principalement le tronc et les extrémités proximales ; peuvent 

avoir une disposition inversée (axillaire et inguinale) ; l'axe 
longitudinal des lésions est parallèle aux lignes de clivage de la 
peau

•	 Régresse spontanément après 6–10 semaines ; exclure une 
syphilis secondaire

Exanthèmes viraux
(cf. chap. 68)

•	 Dus à une grande variété de virus, incluant rubéole, rougeole, 
entérovirus, parvovirus, adénovirus (cf. fig. 68.1)

•	 Souvent associés à de la fièvre, un malaise, des arthralgies, 
myalgies, nausées, symptômes respiratoires supérieurs

•	 Les lésions primaires vont de macules roses s'effaçant à la 
pression à des papules, des vésicules ou des pétéchies

•	 La distribution varie d'une localisation acrale à une large 
distribution ; il peut y avoir un énanthème

•	 Disparaît spontanément après 3–10 jours

*	 Il peut y avoir des brûlures plutôt que du prurit avec une vascularite urticarienne, et chacune des lésions de 
vascularite urticarienne peut durer plus de 24 heures.
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A

B

C

D
Fig. 1.16 Utilisation de la dermoscopie comme aide au diagnostic de quatre lésions cutanées 
pigmentées fréquentes (non mélanocytaires). A Carcinome basocellulaire pigmenté avec des zones 
ressemblant à des feuilles (îlots de couleur bleu gris) en périphérie et une petite érosion de couleur rougeâtre 
sur la partie gauche de la lésion. B Kératose séborrhéique avec des kystes typiques ressemblant à un milium 
(globules blanc brillant) et ouvertures comme des comédons (globules noirs en cibles). C Angiokératome 
avec des lacunes rouge noir clairement visibles de même que des structures arrondies bien délimitées. 
D Dermatofibrome avec tache blanche centrale caractéristique et pseudo-réseau périphérique. Les 
manifestations dermoscopiques de nævus mélanocytaire et de mélanome sont rappelées chap. 92 et 93. 
Remerciements : Giuseppe Argenziano, MD et Iris Zalaudek, MD.
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Fig. 1.17 Utilisation de la dermoscopie pour le diagnostic des affections inflammatoires. A En 
dermoscopie, le psoriasis en plaques habituel montre des vaisseaux en pointillés réguliers. B L’aspect 
dermoscopique du lichen plan est vraiment différent du précédent. Ici, les vaisseaux en pointillé sont situés 
en bordure des lignes blanches typiques et des mottes, ce qui ressemble beaucoup aux stries de Wickham 
trouvées dans le lichen plan de la muqueuse orale. Remerciements : Giuseppe Argenziano, MD et Iris Zalaudek, MD.

A

B
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2Diagnostics au lit du malade

•	 Un éventail de procédures diagnostiques réa-
lisables au lit du malade est utilisé pour aider au 
diagnostic des affections cutanées.
•	 Les méthodes le plus souvent utilisées incluent 
l'examen microscopique d'un produit de grattage 
qui peut être monté en hydroxyde de potassium 
(KOH) ou en huile minérale et l'examen au 
microscope des tiges pilaires.

Hydroxyde de potassium (KOH)
Préparation des squames

•	 L'examen microscopique des squames (stratum 
corneum), obtenu par grattage avec une lame 
métallique ou une lame de verre et monté en KOH, 
est communément réalisé pour chercher des infec-
tions fongiques cutanées superficielles (fig. 2.1).
•	 Ces infections fongiques incluent le pityriasis 
(tinea) versicolor, les dermatophytoses (tinea) 
corporelle/faciale/des mains/inguinale/des pieds 
et les candidoses cutanées (cf. chap. 64).
•	 L'addition de chlorazol noir au KOH peut amé-
liorer la détection (cf. fig. 2.1B).
•	 Ni le genre ni l'espèce d'un dermatophyte ne 
peuvent être déterminés par l'examen de squames 
au KOH.
•	 Pour les onychomycoses, à la fois une partie 
de la tablette et des débris sous-unguéaux sont 
examinés ; de plus la partie de la tablette peut être 
fixée dans du formol et colorée au PAS (perio-
dic acid Schiff) ou au Gomori (méthénamine 
d’argent) (cf. chap. 64).

Hydroxyde de potassium (KOH) 
Examen des tiges pilaires

•	 Les teignes du cuir chevelu (tinea capitis) sont 
divisées en deux formes principales : (1) endothrix – 
les conidies sont présentes dans les tiges pilaires ; 
et (2) ectothrix – tandis que les champignons se 
développent dans les tiges pilaires, les conidies se 
forment à leur surface (fig. 2.2  et 2.3 ; cf. chap. 64).
•	 Pour l'examen au KOH et les cultures fongiques, 
les cheveux fragiles et cassés sont préférés et peuvent 
être obtenus par raclage avec une lame métallique 

ou une lame de verre ou, chez les enfants, avec une 
brosse à dents stérile ou un coton-tige humecté.

Raclage avec de l’huile minérale 
pour suspicion de gale

•	 Placer 2–3 gouttes d'huile minérale sur une 
lame de verre. Immerger la lame métallique dans 
l'huile, puis racler les lésions suspectes, p.  ex. 
sillons, papules inflammatoires. Ensuite, placer 
les produits du grattage cutané sur une lame 
de verre. Plusieurs lésions cutanées peuvent être 
raclées. La dermoscopie peut être utilisée avant 
le raclage pour mieux identifier les sillons et un 
parasite femelle adulte à l’extrémité du sillon (cf. 
chap. 71). Parfois, le KOH est utilisé plutôt que 
l'huile minérale. L'application ferme d'un ruban 
adhésif sur une lésion suspecte suivie d'un retrait 
rapide, puis d'un transfert sur une lame de verre, 
est une autre technique utilisable, elle permet un 
transport facile vers un laboratoire.
•	 En plus des parasites adultes, des œufs et des fèces 
(scybales) peuvent être observés à l'examen microsco-
pique des produits de raclage (fig. 2.4 et 2.5).

Cytodiagnostic de Tzanck

•	 L'arrivée de l'examen en fluorescence directe 
(direct fluorescent antibody  : DFA) et en PCR 
(polymerase chain reaction) pour détecter les 
infections virales par herpès simplex et VZV 
(varicella-zoster virus) a conduit à moins réaliser 
de cytodiagnostics de Tzanck.
•	 Néanmoins, il peut servir de test rapide, facile 
à réaliser au lit du malade, donnant des résultats 
immédiats, y compris dans les périodes de ferme-
ture des laboratoires. Le test de Tzank est plus 
sensible quand il existe une vésicule ou une bulle 
intacte ; en cas d’immunodépression, les lésions 
croûteuses peuvent aussi être positives.
•	 Le toit est enlevé et le raclage du plancher de la 
vésicule doit être réalisé dans le but d'obtenir des kéra-
tinocytes infectés par le virus, qui sont finement dis-
persés sur une lame de verre, permettant le séchage, 
puis une coloration de Giemsa (fig. 2.6 et 2.7).
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Examen microscopique des molluscum 
contagiosum

•	 Chez certains patients, les lésions de mollus-
cum contagiosum peuvent ne pas avoir l'apparence 
classique – pa ex. en raison d’une inflammation, 
de traitements antérieurs, d’une grande taille – 
aussi une confirmation du diagnostic sans recou-
rir à une biopsie cutanée peut être utile.
•	 Le centre du papulonodule, qui est souvent 
d'une couleur pâle, est doucement cureté pour 
enlever un noyau composé de particules virales, 
le contenu est finement réparti sur une lame de 
verre ; du sérum physiologique ou du KOH peut 
être ajouté avant de placer la lamelle (fig. 2.8).

Coloration de Gram

•	 Réalisée quand du matériel pustuleux est dis-
ponible pour identifier des bactéries aussi bien 
Gram-positives que Gram-négatives (fig. 2.9).

•	 De plus, des champignons (p. ex. Candida) peuvent 
être identifiés.

Raclages dermiques et appositions

•	 En cas de suspicion d'embole septique ou 
d’infection primaire atteignant le derme et/ou 
le  tissu sous-cutané (bactérienne, fongique, 
parasitaire), en plus d'une biopsie cutanée 
stérile (fig.  2.10), une apposition ou un rac
lage du derme peut être réalisée. Souvent,  le 
patient est immunodéprimé. S'il y a un écou-
lement de pus, alors une coloration de Gram 
et une préparation au KOH sont réalisées en 
priorité.
•	 Dans une apposition, la base de la biop-
sie cutanée incluant le derme plus ou moins 
le tissu sous-cutané est apposée à plusieurs 
reprises sur une lame de verre. Après séchage 
pendant plusieurs minutes, la lame est colo-

A B

C D

Fig. 2.1 Examen microscopique de préparations de squames avec l'hydroxyde de potassium (KOH). 
A Pityriasis (tinea) versicolor dû à Malassezia spp. avec des filaments courts et des grappes de levures. 
B Dermatophytose de la peau glabre (tinea corporis) due à un dermatophyte avec des hyphes qui traversent plus 
d'une cellule (squame) et sont ramifiées. Le noir chlorazol a été ajouté au KOH, les hyphes colorées sont faciles 
à détecter. C Modèle de ramifications en mosaïque qui représentent les jonctions des cellules épidermiques 
normales : cause de faux diagnostics positifs des examens au KOH. D Candidose cutanée avec des formes 
levuriques et des pseudo-hyphes. Les pseudo-hyphes peuvent parfois être difficiles à distinguer des hyphes. 
Remerciements : A : Ronald Rapini, MD ; B : YDRSC ; C : Louis A Fragola, MD ; D : Frank Samarin, MD.
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rée (p.  ex. coloration de Gram, coloration de 
Giemsa ; fig. 2.11).
•	 Dans un raclage dermique, l'épiderme (s'il 
est présent) est repoussé après injection d'un 
anesthésique local, puis une curette est utilisée 
pour racler le tissu dermique et le mettre sur une 
lame.

Coloration de Giemsa 
pour éosinophiles ou amastigotes

•	 L'identification des éosinophiles peut aider à 
faire une distinction entre des vésiculopustules 
d’un érythème toxique du nouveau-né, d’une 
mélanose pustuleuse néonatale et d’une can-
didose congénitale.

Ectothrix
M. canis*
M. audouinii*
M. ferrugineum*
M. distortum*
M. gypseum
T. rubrum (rarely)

Endothrix
T. tonsurans†

T. violaceum
T. soudanense
T. gourvilli
T. yaoundei
T. rubrum (rarely)

Favus
T. schoenleinii**

Arthroconidies
Hyphes et bulles d'air

* Montre une fluorescence jaune à l'examen en lumière de Wood
** Montre une fluorescence bleu blanc à l'examen en lumière de Wood

† Aujourd'hui la cause la plus fréquente en Amérique, au Royaume-Uni et en France

Fig. 2.2 Les trois types d'invasion des cheveux dans les teignes et les dermatophytes en cause. 
Cf. chap. 64 pour les détails supplémentaires.

Fig. 2.3 Examen microscopique d'une préparation 
au KOH d'une tige pilaire avec une infection 
endothrix à dermatophytes (teigne du cuir 
chevelu, tinea capitis). L'espèce la plus fréquente 
pour une infection endothrix est Trichophyton 
tonsurans. Le noir chlorazol a été ajouté au KOH.

Fig. 2.4 Examen microscopique de produits de 
raclage chez un patient ayant une gale. Femelle 
Sarcoptes scabiei var. hominis acarien avec des 
œufs. Elle a un corps ovale, plat avec des ondulations 
comme des rides et huit pattes. Avec l’autorisation 
de Taplin D, Meinking TL. Infestations. In : Schachner 
LA, Hansen RC (Eds.), Pediatric Dermatology, 4 th edn. 
Edinburgh, UK : Mosby, 2011 : 1141–1180.



SE
CT

IO
N 

1 
: P

rin
cip

es
 fo

nd
am

en
ta

ux

24

Fig. 2.5 Examen microscopique de produits de 
raclage chez un patient ayant la gale. Des œufs ovales 
et des scybales (fèces) sont visibles. Remerciements : Craig 
N. Burkhart, MD, et Craig G. Burkhart, MD.

A B

Fig. 2.6 Démonstration de la présence de kératinocytes infectés par des virus dans les lésions 
vésiculobulleuses d'herpès, de varicelle et de zona. A Histologiquement, modifications virales (p. ex. 
cellules géantes multinucléées) observées à la base des vésicules ; noter leur absence dans le toit. B Le 
raclage de la base de la vésicule est effectué après que le toit a été repoussé. Remerciements : A : Lorenzo 
Cerroni, MD.

Fig. 2.7 Cytodiagnostic de Tzanck montrant des 
cellules géantes multinucléées. De telles cellules 
sont observées dans l'herpès, la varicelle et le zona 
(coloration de Giemsa). Remerciements : Louis A Fragola, 
Jr, MD.

Fig. 2.8 Grands corps ronds de molluscum 
obtenus par raclage de la partie centrale d’un 
papulonodule. Les produits de raclage peuvent être 
montés avec du sérum physiologique ou une solution 
de KOH. Remerciements : Bradley Bloom, MD.
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Fig. 2.9 Coloration de Gram sur du pus montrant 
des leucocytes polynucléaires (neutrophiles) 
et des cocci Gram-positifs en grappes 
(Staphylococcus aureus). Ekkelenkamp, MB, 
Rooijakkers, SHM, Bonten, MJM. In : Cohen J, Powderly W, 
Opal S (Eds.), Infectious Diseases, 3rd edn. Edinburgh, UK : 
Mosby, 2010.

A

B

Fig. 2.10 Réalisation d'une biopsie cutanée 
stérile. En cas de suspicion d'embole septique ou 
d’infection cutanée primaire du derme et/ou sous-
cutanée. Le matériel requis comporte un antiseptique 
chimique (p. ex. chlorhexidine), des tampons d'alcool, 
un anesthésique local, un punch pour biopsie ou 
un bistouri, des ciseaux stériles, des pinces, un 
récipient stérile collecteur d'urine contenant un 
tampon de gaze humecté avec une solution saline 
non bactériostatique et des lames de verre. Après 
avoir nettoyé la peau (antiseptique puis alcool), un 
anesthésique local est injecté dans la peau, et une 
biopsie du derme et du tissu sous-cutané est réalisée 
(cf. chap. 1). A L'échantillon est coupé en deux 
morceaux sur la face stérile du couvercle du récipient, 
tout en évitant une compression du tissu. Une 
alternative est de faire deux biopsies. B Une partie 
est placée dans la partie stérile du récipient collecteur 
d’urine, avec la gaze humectée, et la base de la 
seconde partie est appliquée à plusieurs reprises sur 
la lame de verre avant d'être placée dans du formol. 
Le récipient stérile scellé est transporté manuellement 
au laboratoire de microbiologie. Une fois la lame de 
verre séchée, l’empreinte peut être colorée pour 
détecter les organismes infectieux.

Fig. 2.11 Examen microscopique d'une 
apposition provenant d'une biopsie au bistouri 
effectuée sur une lésion nécrotique sur la 
poitrine d'un patient immunodéprimé. Noter les 
ramifications, comme du ruban, non cloisonnées, des 
hyphes, caractéristiques de Rhizopus. Remerciements : 
Jean L. Bolognia, MD.
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•	 Une entaille cutanée et un raclage des lésions 
cutanées d’une leishmaniose peuvent montrer 
des amastigotes dans les macrophages après 
coloration au Giemsa (fig. 2.12).

Colorations acido-résistantes 
pour la lèpre

•	 Quand une lèpre est suspectée, un pli cutané 
est fermement pressé et une petite incision est 
faite avec un scalpel, le liquide est exprimé est 
étalé sur une lame, laissé sécher et coloré au Fite 
ou au Ziehl-Neelsen (fig. 2.13).
•	 Pour la bacilloscopie, les zones cutanées qui sont 
examinées sont les lobes des oreilles, les coudes, le 
dos des doigts, les lésions ou les zones infiltrées.
•	 Alors que Mycobacterium leprae acido-résis-
tant est trouvé chez ≤ 5 % des patients qui ont 
une lèpre tuberculoïde, il l’est chez 100  % de 
ceux ayant une lèpre lépromateuse (cf. chap. 62).

Microscopie à fond noir 
pour les infections tréponémiques

•	 La microscopie à fond noir est utilisée sans 
coloration pour l'examen des organismes vivants 
et en dermatologie, principalement pour le dia-
gnostic de la syphilis primaire et moins souvent 
de la syphilis secondaire (cf. chap. 69).
•	 L'exsudat séreux exprimé contenant un mini-
mum de globules rouges est placé sur une lame, 
puis couvert d'une lamelle.
•	 Treponema, qui est un spirochète, a une mor-
phologie caractéristique et un type particulier de 
mouvements (fig. 2.14).

Évaluation des folliculites

•	 Tandis que les formes les plus fréquentes de 
folliculite sont associées à une flore normale ou à 
Staphylococcus aureus, il existe des formes dues à 
des bacilles Gram-négatifs (p. ex. Pseudomonas), 
Pityrosporum (Malassezia) spp., herpes simplex 
et Demodex spp.
•	 Pour les bactéries, les cultures sont le principal 
moyen de diagnostic, mais pour les folliculites à 
Pityrosporum et Demodex, le diagnostic au lit du 
malade est la clé (fig. 2.15). Dans les folliculites 
à Pityrosporum, seules les formes levures sont 
observées.

Examen des tiges pilaires

•	 L'évaluation d'une chevelure clairsemée, qui 
peut être due à une miniaturisation, une perte 
de cheveux ou des cassures, comporte le plus 
souvent une traction douce et un examen des 
tiges pilaires plutôt coupées qu'arrachées ; cer-
tains cliniciens arrachent aussi vigoureusement 
des cheveux pour réaliser un trichogramme 
(20–40  cheveux avec une pince à hémostase 
dont les mâchoires sont couvertes de caout-
chouc).
•	 En général, des cheveux télogènes sont obtenus 
par une traction légère, mais dans des affections 
telles que le syndrome des cheveux anagènes 
caducs, on peut trouver aussi des cheveux ana-
gènes (cf. chap. 56).
•	 Dans un trichogramme, le ratio des cheveux 
anagènes/télogènes est déterminé par examen 
microscopique des bulbes pilaires (fig. 2.16). Le 
ratio normal anagènes/télogènes est de 9/1, mais 

Fig. 2.12 Tissu dermique obtenu d'une incision 
cutanée et d'un raclage d'une lésion cutanée de 
leishmaniose montrant des amastigotes dans 
les macrophages. Peters W, Pasvol G. Tropical Medicine 
and Parasitology, 6th edn. London : Mosby, 2007.

Fig. 2.13 Frottis coloré au Ziehl-Neelsen 
montrant des bacilles acido-résistants chez un 
patient ayant une lèpre. Peters W, Pasvol G. Tropical 
Medicine and Parasitology, 6th edn. London : Mosby, 
2007.
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dans l'effluvium télogène il peut être de 7/3 ou 
moins.
•	 L'examen de la tige pilaire peut aussi détec-
ter une infection bactérienne ou fongique (p. ex. 
trichomycose axillaire, piedra blanche, piedra 
noire), des gaines coulissantes, des lentes dues 
à une infestation par des poux, et des anomalies 
de la tige pilaire (p.  ex. trichorrhexie noueuse) 
(fig. 2.17) (cf. chap. 56, 64 et 71).
•	 Pour une détection optimale des anomalies 
de la tige pilaire, on réalise un montage dans du 
Permount™ (un adhésif composé de polymères 
dissous dans du toluène).

Identification d’arthropodes

•	 Une autre procédure diagnostique au lit du 
malade est l'identification de poux, d'insectes 
(p. ex. punaises) et d’arachnides (par. ex. tiques). 
Les chap. 71 et 72 passent en revue leur iden-
tification par leurs caractères cliniques et 
microscopiques.

Examen à la lampe de Wood

•	 Le tableau 2.1 donne les grands traits des cou-
leurs fluorescentes observées après absorption 
des irradiations UVA par différentes substances.

Fig. 2.14 Examen d'un spirochète au microscope 
à fond noir. Les tréponèmes sont reconnus par 
leur forme caractéristique en tire-bouchon et leurs 
mouvements d'avant en arrière avec rotation sur leur 
axe longitudinal. Morse et al. Atlas of Sexually Transmitted 
Diseases and AIDS, 3rd edn. London : Mosby ; 2003.

Fig. 2.15 Examen microscopique du contenu 
folliculaire chez un patient ayant une folliculite 
à Demodex.

B

A

I
M

O

Fig. 2.16 Comparaison d'une tige pilaire télogène 
versus anagène. A Une tige pilaire télogène a un 
bulbe en forme de massue. B Un cheveu anagène 
ayant une gaine attachée à la racine ainsi qu'un bulbe 
pigmenté et déformé ressemble parfois à une crosse 
de hockey. I : gaine pilaire interne ;  M : matrice ; 
O : gaine pilaire externe. Remerciements : B : Leonard 
Sperling, MD.
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B

A

C

Fig. 2.17 Examen de la tige pilaire comme outil diagnostique. A Nodule composé de nombreuses 
conidies de Trichosporon inkin chez un patient ayant une piedra blanche. B Deux enveloppes d'œufs de pou 
de tête (lentes) sont attachées aux tiges pilaires. C Dans la trichorrhexie noueuse, les deux extrémités de la 
tige pilaire ressemblent à des balais opposés. B : autorisation de Taplin D, Meinking TL. Infestations. In : Schachner LA, 
Hansen RC (Eds.), Pediatric Dermatology, 4 th edn. Edinburgh, UK : Mosby, 2011 : 1141–1180. Remerciements : C : Christine 
Ko, MD.

Tableau 2.1 Examen à la lampe de Wood. L’irradiation UVA (pic de ~ 365 nm) est réalisée par une lampe 
de Wood. Les couleurs dans le spectre visible ont des longueurs d’onde plus grandes et moins d’énergie 
que les UVA.

Coloration/changement de couleur
par fluorescence

Exemple(s) clinique(s)

De blanc crayeux à blanc bleuté Vitiligo (lésion complètement constituée)

Rose corail Érythrasma (cf.�g. 61.10B)

De doré à jaune vert Pityriasis (tinea) versicolor

De bleu vert à jaune vert Tinea capitis due à Microsporum spp.

Renforcement de l’hypopigmentation Tache en feuille de sorbier

Renforcement de la pigmentation brune Lentigines, hyperpigmentation épidermique
post-in�ammatoire

Coloration brune à gris brun devenant moins
visible

Hyperpigmentation post-in�ammatoire de type
dermique
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3Fièvre et éruption

•	 Différents états infectieux et inflammatoires 
peuvent se présenter avec de la fièvre et une 
éruption (fig.  3.1). Les manifestations cutanées 

vont d'une éruption morbilliforme ou d'une urti-
caire (fig.  3.2 et 3.3) à des lésions pétéchiales, 
vésiculobulleuses et pustuleuses (fig. 3.4 à 3.7).

Approche d'un patient qui a une fièvre aiguë et une éruption

Maladie
de Kawasaki

Infection

p. ex. syndrome
de choc toxique,
SSSS, scarlatine,
embole septique
(méningocoque,

Rickettsia > autres
bactéries), syphilis

secondaire, érythème
migrant disséminé

Bactérienne

p. ex. exanthèmes dus
à des entérovirus,

HHV-6, adénovirus
(cf. fig. 68.1),
VIH, varicelle,

zona disséminé**,
syndrome

de Kaposi-Juliusberg

Virales

Fongiques**
p. ex. infection

dimorphique disséminée

Protozoaires**
p. ex. strongyloïdose

Inflammation

Morbilliforme,
réaction de type maladie
sérique, DRESS, PEAG,

érythrodermie

Réactions
médicamenteuses

Maladies primitivement
cutanées (p. ex. psoriasis

pustuleux, syndrome
de Sweet)

Affections
rhumatologiques

et auto-inflammatoires
(p. ex. LES, vascularite,

maladie de Still)

Érythème polymorphe,
SSJ/NET

Réaction du greffon
contre l'hôte

Autre

Néoplasie
(p. ex. lymphome)

Héréditaire
(p. ex. syndrome

de fièvre périodique
et autres syndromes
auto-inflammatoires)

* Pas sur une zone unique comme une cellulite ou une fasciite nécrosante
** Susceptibilité plus élevée chez un patient immunodéprimé

Fig. 3.1 Approche diagnostique d'un patient ayant une fièvre aiguë et une éruption. HHV : human 
herpes virus ; NET : nécrolyse épidermique toxique ; PEAG : pustulose exanthématique aiguë généralisée ; SSJ : 
syndrome de Stevens-Johnson ; SSSS : staphylococcal scalded skin syndrome.
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A B

Fig. 3.2 Éruptions médicamenteuses morbilliformes. A Discrètes macules roses et fines papules, devenant 
confluentes à la face postérieure du bras, qui est une zone immobilisée chez ce patient hospitalisé. B Papules 
roses plus œdémateuses (« urticariennes ») ; à la différence de l'urticaire véritable, ces lésions ne sont pas 
fugaces. Remerciements : Julie V. Schaffer, MD.

A B

Fig. 3.3 Urticaire et réactions ressemblant à la maladie sérique. A Urticaire annulaire géante (urticaire 
« polymorphe ») chez un jeune enfant ayant une infection respiratoire supérieure virale. Chaque lésion dure 
< 24 heures mais, en disparaissant, elles laissent souvent une coloration violacé sombre qui peut conduire à un 
diagnostic erroné d'érythème polymorphe. B Réaction ressemblant à une maladie sérique due à l'amoxicilline. 
Certaines des papules urticariennes et des plaques annulaires ont une composante purpurique, et l'éruption était 
accompagnée de fièvre élevée, lymphadénopathies, arthralgies et œdème acral. Remerciements : Julie V. Schaffer, MD.

A B

Fig. 3.4 Syndrome de Stevens-Johnson. Le patient a d'abord développé de multiples petites papules roses 
ressemblant à une éruption morbilliforme mais avec accentuation sur les paumes (A). Un jour plus tard, un 
érythème confluent et des bulles se sont développés (B), et une atteinte des lèvres vermillon et de la conjonctive 
était apparente. Remerciements : Julie V. Schaffer, MD.
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Fig. 3.5 Psoriasis pustuleux chez un patient 
pédiatrique. Multiples papulopustules et placards rouges 
extensifs avec formation de pustules sur la bordure de 
progression. Cette éruption était généralisée et associée 
à de la fièvre et un malaise. Remerciements : Julie V. Schaffer, 
MD.

A

B

C

D

E

Fig. 3.6 Exanthèmes viraux. A Exanthème à entérovirus se présentant sous forme de petites papules roses 
disséminées, nombreuses pétéchies au centre. B-D Éruption vésiculeuse disséminée due à une infection à 
virus Coxsackie A6 avec une atteinte péri orale caractéristique (C) et un eczema coxsackium chez un nourrisson 
ayant une dermatite atopique (D). E Vésicules dispersées sur une base érythémateuse au cours de la varicelle, 
avec des lésions à différents stades d'évolution. Remerciements : Julie V. Schaffer, MD.
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•	 Les manifestations cliniques permettant de 
faire le tri parmi les différentes entités pour le 
diagnostic différentiel de l'exanthème d'une érup-
tion médicamenteuse sont résumées fig. 3.8.
•	 Bien que les manifestations cutanées initiales 
de certaines affections susceptibles de menacer le 
pronostic vital puissent ressembler à une affec-
tion bénigne plus fréquente, le développement 
d'autres manifestations cutanées ou extra-cuta-
nées apporte des arguments pour corriger le dia-
gnostic (tableau 3.1).

Maladie de Kawasaki

•	 Syndrome aigu fébrile avec vascularite mul-
tisystémique qui atteint principalement les 
enfants < 5 ans (rarement les adultes), avec une 
incidence 3  fois plus élevée chez les Asiatiques 
que chez les Caucasiens.
•	 Cause la plus fréquente d'atteinte cardiaque 
acquise aux États-Unis, avec la plus grande morbi-
dité provenant d'anévrismes des artères coronaires.
•	 La cause demeure inconnue ; les facteurs sup-
posés incluent une prédisposition génétique à 
une activation immune, et peut-être un élément 
déclenchant infectieux.
•	 Les critères diagnostiques incluent la fièvre 
(> 39  °C) pendant ≥ 5  jours plus la présence de 
≥ 4 des 5 critères suivants :

–	 Injection bilatérale, non purulente de la 
conjonctive bulbaire

–	 Modifications oropharyngées telles que 
lèvres « gercées »/fissurées (fig. 3.9), langue 
« framboisée », et hyperémie diffuse

–	 Lymphadénopathies cervicales (> 1,5 cm ; 
habituellement unilatérales)

–	 Érythème, œdème et (éventuellement) des-
quamation des mains et des pieds 
(fig. 3.10A)

–	 Exanthème polymorphe – morbilliforme ou 
urticarien > érythème de type polymorphe 
(fig. 3.10B), scarlatiniforme ou pustuleux

•	 Les manifestations initiales sont souvent éry-
thémateuses dans la région périnéale, suivies 
d'une desquamation (fig.  3.10B à 3.10D) ; des 
manifestations subaiguës peuvent inclure une 
éruption psoriasiforme et une (pseudo) chromo-
nychie transversale orange marron.
•	 Maladie de Kawasaki « incomplète » (plus fré-
quente chez les petits enfants), diagnostiquée en 
cas de fièvre depuis ≥ 5  jours et anomalies des 
artères coronaires (par échocardiographie ou 
angiographie) mais < 4 autres critères.
•	 D'autres atteintes peuvent survenir : cardiaques 
(ex  : myo/péricardite, anomalies valvulaires), du 
SNC (ex : irritabilité, méningite aseptique), mus-
culosquelettiques (ex : arthrite), gastro-intestinales 
et génito-urinaires.

A B

Fig. 3.7 Syndrome d’épidermolyse aiguë staphylococcique (staphylococcal scaled skin syndrome) 
chez un enfant de 2 ans. A Érythème diffus, tendu avec accentuation sur le cou. Noter les vésicules flasques, 
les plissements cutanés et les érosions superficielles. B Développement ultérieur de décollements extensifs, 
superficiels de la peau. Remerciements : Julie V. Schaffer, MD.
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Fig. 3.8 Approche du diagnostic différentiel d'une réaction médicamenteuse exanthémateuse. En dehors 
de quelques exceptions (ex : pityriasis rosé, maladies bulleuses auto-immunes), les patients ayant ces affections 
peuvent être fébriles. Les entités en italique surviennent principalement chez des enfants. Le syndrome de choc 
toxique peut être staphylococcique ou streptococcique (cf. chap. 61). La pustulose exanthématique généralisée 
(PEAG) est aussi référencée comme éruption pustuleuse médicamenteuse. Les maladies bulleuses auto-immunes, 
qui peuvent être induites par des médicaments, incluent la pemphigoïde bulleuse ou la dermatose bulleuse à IgA 
linéaires > pemphigus. Suite

+
Hypotension Syndrome de choc toxique

+Malaise, céphalées, toux,
fièvre, nausée, vomissements,
diarrhée et/ou myalgies

Exanthème viral (cf. fig. 68.1)
DRESS/SHM > EM/SSJ/NET
Syphilis secondaire
Maladie de Kawasaki
GVHD
Syndrome aigu de greffe
Syndrome de choc toxique
Méningococcémie, précoce
Infection rickettsienne, précoce

+
Pharyngite

Syndrome VIH aigu
Infection à Aracnobacterium haemolyticum

Éruption de type maladie sérique
Vascularite urticarienne
Maladie de Still
Syndrome de Schnitzler
Syndromes de fièvre périodique

Urticaire
+

Lésions transitoires*

+
Arthrite/
arthralgies
± fièvre

Exanthème viral (conjonctival, oral)
Varicelle (orale [érosive])
EM/SSJ/NET (multiple [érosive])
Maladie de Kawasaki (injection conjonctivale, orale)
GVHD (multiple)
Syndrome de choc toxique (injection conjonctivale, orale)
Maladies bulleuses auto-immunes (possiblement induites
par des médicaments)
Syndromes de fièvre périodique (conjonctivale, orale)

+Atteinte muqueuse
(p. ex. conjonctivale, orale,
urétrale)

+
Pityriasis rosé, précoce

Squames périphériques,
lésions suivant les lignes
de tension de la peau

+
Érythème confluent

Scarlatine
Syndrome d'épidermolyse aiguë 
staphylococcique
Syndrome de choc toxique
DRESS/SHM ou SSJ/NET, précoce
PEAG ou psoriasis pustuleux, précoce
Maladie de Kawasaki

+
Œdème facial

DRESS/SHM > PEAG
Syndrome d'épidermolyse aiguë staphylococcique
Œdème aigu hémorragique de l'enfant
Dermatomyosite
Maladie de Still

* Chacune des lésions dure < 24 heures, ce qui peut être mis en évidence en les entourant avec un trait de stylo ;
des exceptions incluent la vascularite urticarienne et, occasionnellement, la maladie de Schnitzler ou les syndromes
de fièvre périodique

Scarlatine                (strep. groupe A)
Infection EBV > CMV
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** Sujet immunodéprimé
PEAG : pustulose exanthématique aiguë généralisée
EM/SSJ/NET : érythème multiforme/syndrome de Stevens-Johnson/nécrolyse épidermique toxique
PLEVA : pityriasis lichénoïde et varioliforme aigu

PEAG
Psoriasis pustuleux
DRESS/SHM (manifestation moins commune)
Syndrome de Sweet

Pustules stériles
+

Varicelle, autres exanthèmes viraux
(p. ex. virus Coxsackie)
EM/SSJ/NET
Syndrome d'épidermolyse aiguë staphylococcique
Zona disséminé ou herpès simplex**
Réactions aux piqûres d'insectes, incluant la gale
DRESS/SHM (manifestations moins fréquentes)
Maladie bulleuse auto-immune induite par les
médicaments
Syndrome de Sweet
PLEVA
Lupus érythémateux (p. ex. syndrome de Rowell)
GVHD sévère

Vésicules, bulles, érosions,
croûtes

+

Exanthème viral (p. ex. entérovirus, parvovirus)
Méningococcémie
Fièvre des Montagnes Rocheuses et autres
rickettsioses
Fièvres virales hémorragiques
Vascularite
Œdème aigu hémorragique de l'enfant

Miliaire
Folliculite (p. ex. non infectieuse, staphylococcique)
Maladie de Grover (dans le cas de photodommages
chroniques)
Candidose

Pétéchies, purpura (observables
sur les jambes dans les éruptions
médicamenteuses morbilliformes)

+

Touchant surtout le dos de patients
alités (une éruption
médicamenteuse peut apparaître
d'abord dans cette localisation)

+

Fig. 3.8 Suite.
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Affection 
potentiellement 
létale

Affection bénigne qui peut 
être confondue en début 
d’évolution

Indices diagnostiques apparaissant au fur 
et à mesure de l’évolution

DRESS/SHM* Éruption médicamenteuse 
morbilliforme/urticarienne 
> exanthème viral

•	 Gonflement facial
•	 Fièvre élevée
•	 Lymphadénopathie proéminente
•	 Hyperéosinophilie sanguine marquée, 

lymphocytes atypiques
•	 Transaminases élevées, autres signes 

d'une atteinte des organes internes

Syndrome de 
Stevens-Johnson/
nécrolyse 
épidermique 
toxique

Éruption médicamenteuse 
morbilliforme/urticarienne 
> exanthème viral

•	 Atteinte précoce des paumes et des plantes
•	 Assombrissement ou bulles (souvent au 

centre des lésions au début)
•	 Peau douloureuse/sensible
•	 Érosions muqueuses (orales, nasales, 

oculaires, génitales)

Fièvre pourprée 
des Montagnes 
Rocheuses 
(FPMR)/
autres fièvres 
rickettsiennes 
tachetées

Exanthème viral •	 Exposition possible à des tiques (ex : 
saison [printemps, fin de l'été pour 
FPMR], localisation géographique)

•	 Fièvre élevée, myalgies, céphalées (souvent 
pendant 2–5 jours avant l'éruption)

•	 L'éruption débute sur les poignets/
chevilles → s'étend de façon centripète 
(± paumes/plantes)

•	 Pétéchies dans les macules 
érythémateuses/papules

Méningococcémie Exanthème viral •	 Pétéchies → purpura réticulé
•	 Fièvre avec frissons, myalgies
•	 Céphalées, raideur de la nuque

Maladie de Kawasaki Exanthème viral, éruption 
médicamenteuse 
morbilliforme/
urticarienne, érythème 
polymorphe, « dermatite 
du siège » (pour l'éruption 
périnéale du début)

•	 Érythème périnéal débutant 
→ desquamation

•	 Injection conjonctivale
•	 Lèvres « gercées », langue « framboisée »
•	 Érythème acral et œdème
•	 Fièvre élevée continue
•	 Lymphadénopathie proéminente unilatérale

Syndrome 
d'épidermolyse 
aiguë 
staphylococcique 
(staphylococcal 
scalded skin 
syndrome : SSSS)

Dermatite séborrhéique, 
exanthème viral

•	 Peau douloureuse/sensible
•	 Œdème périorificiel (autour de la bouche 

et des yeux) et (plus tard) squames-
croûtes radiaires

•	 Érythème confluent → érosions 
superficielles/desquamation, en particulier 
dans les zones intertrigineuses

Fasciite nécrosante Cellulite •	 Peau tendue, induration « ligneuse »
•	 Douleur extrême ou (plus tard) anesthésie
•	 Évolution rapide
•	 Érythème → couleur gris sombre
•	 Écoulement aqueux malodorant

Tableau 3.1 Affections mettant potentiellement en jeu la vie des patients avec des manifestations 
cutanées initiales qui peuvent évoquer une affection bénigne plus fréquente. Les manifestations 
cutanées ressemblent de façon plus probable à une atteinte modérée dans les premières 24 heures. 
L’érythème diffus commence souvent sur le tronc, un exanthème scarlatiniforme peut aussi être une 
manifestation précoce d’un syndrome de choc toxique.

*	Débute généralement ≥ 2 semaines après le début du médicament et concerne un panel de médicaments 
suspects relativement limité (cf. chap. 17).



SE
CT

IO
N 

1 
: P

rin
cip

es
 fo

nd
am

en
ta

ux

36

Maladie de Kawasaki Épidermolyse aiguë staphylococcique 

Érythème polymorphe majeur/syndrome de Stevens-Johnson

Érythème
diffus et

desquamation
(squames)

Accentuation
périorificielle

avec
squames-croûtes

radiales

Écoulement
purulent
(si site

d'infection)

Vaisseaux
sanguins

conjonctivaux
dilatés

Lèvres
« gercées »
± fissurées

Lymphadénopathie
unilatérale

Lésions
bulleuses et en
cibles atypiques

Érosions
et croûtes

hémorragiques

Conjonctivite
± érosions

Papules roses,
oedémateuses et
lésions en cible

Coalescence
de lésions avec

formation de bulles

Érosions
superficielles

Fig. 3.9 Manifestations faciales de la maladie de Kawasaki, du syndrome de nécrolyse 
staphylococcique et de l'érythème polymorphe majeur/syndrome de Stevens-Johnson. Les 
croûtes hémorragiques et les érosions de la partie vermillon de la lèvre peuvent aussi être observées dans la 
gingivostomatite primitive due au virus herpès simplex, un pemphigus vulgaire ou un pemphigus paranéoplasique.
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•	 Les signes biologiques d'une maladie aiguë 
incluent une leucocytose avec neutrophilie, une 
anémie, une augmentation des VS/CRP et des 
transaminases hépatiques, une hypoalbuminé-
mie et une pyurie stérile ; une thrombocytose se 
développe typiquement la 2e ou 3e semaine (occa-
sionnellement une thrombocytopénie plus 
précocement).
•	 DD  : exanthème viral, syndrome inflamma-
toire multisystémique associé au Covid-19, scar-
latine, syndrome de choc toxique, syndrome 
d'épidermolyse bulleuse staphylococcique débu-
tant (staphylococcal scalded skin syndrome), 
réaction médicamenteuse, érythème polymorphe, 
maladie de Still, syndrome de fièvre périodique.
•	 TT  : IgIV et aspirine en 1re ligne ; corticosté-
roïdes et infliximab sont des options en cas de 
maladie réfractaire.

Syndromes de fièvre périodique

•	 Groupe d'affections héréditaires auto-inflam-
matoires comportant des épisodes de fièvre et 
d'éruption (tableau 3.2).
•	 Les manifestations cutanées vont d'un 
érythème érysipéloïde à des éruptions urtica-
riennes, elles constituent des indices pour le 
diagnostic sous-jacent.
•	 L'inflammation aiguë d'autres organes peut 
conduire à des manifestations telles qu'une 
arthrite, une sérite ou une conjonctivite ; avec le 
temps, une amylose secondaire peut se 
développer.

B

D

A

C

Fig. 3.10 Maladie de Kawasaki. A Érythème et œdème de la paume au début de l'évolution de la maladie. 
B, C Lésions ressemblant à un érythème polymorphe devenant confluentes dans la région périnéale au 2e jour 
de la fièvre (B), suivies d'une desquamation 2 jours plus tard (C). D Érythème (moins évident sur cette peau à la 
pigmentation sombre) et desquamation dans la région génitale. L'atteinte de la peau dans cette localisation est 
une manifestation précoce caractéristique de la maladie de Kawasaki. Remerciements : A-C : Julie V. Schaffer, MD ; 
D : Anthony Mancini, MD.

Pour plus d’informations, cf. chap. 20, 21, 45 et 81 de Dermatology, Fourth Edition.
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 Fièvre méditerranéenne 
familiale (FMF)

Syndrome hyper-IgD avec 
syndrome de fièvre 
périodique (HIDS)

Syndrome périodique associé 
au récepteur du TNF* 
(TRAPS)

Syndromes périodiques 
associés à la cryopyrine** 
(CAPS)

Prédisposition ethnique Arméniens, Turcs, Juifs (en 
particulier séfarades), 
Arabes, Italiens

Hollandais, Européens du 
Nord

Variable Variable

Hérédité AR AR AD AD

Gène MEFV MVK TNFRSF1A NLRP3 > NLRP12

Protéine Pyrine Mévalonate-kinase TNF récepteur-1 Cryopyrine > monarch-1

Durée des épisodes 1–4 jours 3–7 jours Souvent > 7 jours < 1–3 jours

Manifestations 
cutanéomuqueuses 
et oculaires

Érythème érysipéloïde et 
œdème principalement de 
la jambe/pied ; ± purpura 
palpable (dû à une 
vascularite)

Macules/papules 
érythémateuses ; peuvent 
devenir purpuriques ; 
± ulcères oraux ou 
génitaux

Taches/placards érythémateux 
annulaires/serpigineuses ; 
migration distale sur 
les membres ; plus tard 
ecchymotiques ; œdème 
périorbitaire, conjonctivite ; 
± ulcères oraux

Papules et plaques 
urticariennes ; peuvent 
être induites par le froid ; 
conjonctivite > uvéite ; 
± ulcères oraux

Manifestations 
musculosquelettiques

Monoarthrite, myalgies Arthralgies, oligoarthrite Myalgies migratrices 
> arthralgies > monoarthrite

Myalgies (membres), 
arthralgies ; arthrite et 
arthropathies dans le NOMID

Autres manifestations 
cliniques

Sérite (ex : péritonite 
mimant un abdomen aigu, 
pleurésie), tuméfaction 
scrotale, splénomégalie ; 
amylose

Douleurs abdominales, 
diarrhée, vomissements, 
LAN cervicale, HSM

Sérites, douleurs scrotales, 
splénomégalie > LAN ; 
amylose

Perte d'audition dans le 
MWS et le NOMID ; LAN, 
HSM, méningite aseptique 
chronique et faciès 
dysmorphique dans le 
NOMID ; amylose

Traitement Colchicine prophylactique ; 
antagonistes de l'IL-1/
IL-1R, inhibiteurs du TNF, 
tocilizumab

CS pour les attaques 
aiguës ; antagonistes de 
l'IL-1/IL-1R, inhibiteurs du 
TNF, tocilizumab

CS pour les attaques aiguës ; 
antagonistes de l'IL-1/IL-1R 
étanercept, tocilizumab

CS pour les attaques aiguës ; 
antagonistes de l'IL-1/IL-1R 
(rilonacept, canakinumab, 
anakinra)

Tableau 3.2 Syndromes de fièvre périodique héréditaire se présentant avec une éruption. Dans toutes ces affections, des « attaques » épisodiques sont 
caractérisées par de la fièvre qui peut être associée à des céphalées. Le tableau 37.3 présente les manifestations cutanées d’autres maladies inflammatoires 
héréditaires.

*	Inclut la fièvre hibernienne familiale.
**	Les syndromes familiaux associés à la cryopyrine incluent le syndrome familial auto-inflammatoire au froid, le syndrome de Muckle-Wells (Muckle-Wells syndrome : MWS) et le 
neonatal-onset multisystem inflammatory disease (NOMID ; aussi connu comme chronic infantile neurologic, cutaneous and articular syndrome [CINCA]).
AD : autosomique dominant ; AR : autosomique récessif ; CS : corticostéroïde ; HSM : hépatosplénomégalie ; IL-1 : interleukine 1 ; LAN : lymphadénopathie ; TNF : tumor necrosis 
factor.
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SECTION 2 : Prurit

4Prurit et dysesthésies

Définitions

•	 Prurit  : sensation cutanée désagréable qui 
donne envie de se gratter.
•	 Dysesthésie : sensation déplaisante, anormale, 
qui peut être spontanée ou provoquée ; cette sen-
sation anormale désagréable inclut la douleur, 
le prurit (« démangeaisons neuropathiques »), les 
picotements, les brûlures, les fourmillements.

Prurit

•	 Le plus fréquent des symptômes liés à la peau 
en dermatologie ; il peut avoir un impact profon-
dément négatif sur la qualité de vie d'un patient.
•	 Il résulte de l'activation du système nerveux 
sensitif, qui comporte quatre niveaux successifs : 
système nerveux périphérique →  ganglion ner-
veux de la racine dorsale → moelle → cerveau.
•	 Il existe de multiples causes au prurit, diagnosti-
quer la cause sous-jacente et la traiter de façon adé-
quate constituent souvent un défi clinique majeur.

Causes
•	 Le prurit peut être secondaire à de nombreuses 
affections :

–	 Affections dermatologiques (tableau  4.1, 
fig. 4.1)

–	 Syndromes allergiques ou d'hypersensibilité
–	 Maladies systémiques (10–25 %) ou affec-

tions malignes (fig. 4.2 et 4.3)
–	 Toxines consécutives à des dysfonctions 

rénales ou hépatiques
–	 Médicaments (tableau 4.2)
–	 Affections neurologiques (cf. infra)
–	 Affections psychiatriques (cf. chap. 5)

•	 Peut aussi être primitif ou idiopathique – par 
maladie cutanée non encore apparente, cause 
sous-jacente ou affection associée.
•	 La plupart des patients qui ont un prurit dû 
à une affection dermatologique sous-jacente 
montrent des lésions cutanées caractéristiques 
ou des lésions cutanées permettant un diagnostic 
dermatologique (p. ex. dermatite des plis dans la 
dermatite atopique ; cf. tableau 4.1).

•	 Dans les prurits primitifs ou secondaires NON 
dus à une affection dermatologique sous-jacente, 
les lésions sont habituellement non spécifiques 
(p. ex. excoriations linéaires [fig. 4.1], prurigo sim-
plex, prurigo nodulaire [fig. 4.5 et 4.6]).

Astuces diagnostiques
•	 Les patients ayant un prurit chronique idiopa-
thique nécessitent une répétition des examens car 
le prurit peut précéder les manifestations cliniques 
de l'affection sous-jacente (p. ex. lymphome) ou 
bien des lésions plus spécifiques peuvent appa-
raître avec le temps (p. ex. pemphigoïde bulleuse).
•	 Le fait que la partie centrale du haut du dos soit 
épargnée est suggestif d'un prurit NON associé à 
une affection dermatologique car cette zone est 
inaccessible à la main du patient (« signe du papil-
lon ») (cf. fig. 4.6) ; à noter cependant que ce signe 
n'est pas pertinent chez les personnes qui utilisent 
des « gratteurs de dos » ou des systèmes similaires.
•	 Le prurit aquagénique, provoqué par le refroi-
dissement de la peau après la sortie du bain, est 
souvent idiopathique mais peut aussi être un 
signe de maladie de Vaquez.
•	 À noter que certains patients peuvent présen-
ter une combinaison de lésions cutanées spé-
cifiques et non spécifiques et les deux peuvent 
être dues à une affection systémique sous-jacente 
(p. ex. folliculite à éosinophiles associée à une 
infection VIH/sida).

Approche diagnostique d'un patient 
ayant un prurit
•	 Identifier la cause sous-jacente du prurit d'un 
patient est important pour déterminer la prise en 
charge appropriée.
•	 Une approche diagnostique simplifiée d'un 
patient qui a un prurit est présentée fig.  4.2 et 
tableau 4.3.

Prise en charge du prurit
•	 Les mesures thérapeutiques générales contre 
le prurit sont décrites tableau 4.4.
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Manifestations cliniques classiques 
du prurit chronique
LICHEN SIMPLEX CHRONIQUE (LSC)
•	 Plaques couleur de la peau jusqu'à rose 
ou hyperpigmentées avec exagération des 
lignes de la peau et apparence tannée dues au 
grattage habituel ou à des frictions répétées 
(fig. 4.7).
•	 Touche principalement la partie postérieure 
du cou, la région occipitale du cuir chevelu 
(fig. 4.7B), la région anogénitale (cf. tableau 1.3) 
et les chevilles (cf. fig. 4.7A), de même que la face 
d'extension des avant-bras et la partie antérieure 
des jambes.

•	 Le LSC peut être superposé à une affection 
cutanée spécifique, le plus communément, la 
dermatite atopique.
•	 En plus d'un soulagement symptomatique (p. 
ex. anesthésiques topiques comme la pramoxine), 
la rupture du cycle prurit-grattage nécessite la 
discussion de possibles problèmes psychosociaux 
(p. ex. stress, dépression, anxiété).
•	 TT : les CS topiques puissants, souvent sous 
occlusion (p. ex. pansements hydrocolloïdes), 
peuvent être utiles.
•	 Autres TT  : des CS intralésionnels ou l'uti-
lisation de pansements appliqués au cabinet (p. 
ex. botte de Unna) peuvent être nécessaires.

DH : dermatite herpétiforme ; PB : pemphigoïde bulleuse ; LE : lupus érythémateux ; LP : lucite polymorphe ; LS : 
lichen scléreux.

Tableau 4.1 Maladies dermatologiques fréquentes avec prurit comme symptôme majeur.

Infestations/morsures et piqûres

•	 Gale, pédiculose, piqûres d'arthropodes

Inflammation

•	 Dermatite : atopique, de stase, allergique > contact par irritation, séborrhéique (en particulier du 
cuir chevelu)

•	 Psoriasis, parapsoriasis
•	 Lichen plan
•	 Urticaire, dermographisme (fig. 4.4), urticaire papuleuse, dermatite urticarienne
•	 Éruptions médicamenteuses (p. ex. morbilliforme)
•	 Maladies bulleuses (p. ex. PB, DH)
•	 Mastocytose
•	 Folliculite à éosinophiles
•	 Éruption papuleuse, prurigineuse du VIH
•	 LS (en particulier vulvaire), dermatomyosite, LE (systémique et cutané)
•	 GVHD

Infection

•	 Bactérienne (p. ex. folliculite)
•	 Virale (p. ex. varicelle)
•	 Fongique (p. ex. teigne inflammatoire)
•	 Parasitaire (p. ex. dermatite schistosomale cercarienne)

Néoplasie

•	 Lymphome cutané à cellules T (p. ex. mycosis fongoïde, syndrome de Sézary)

Autres

•	 Xérose/eczéma craquelé
•	 Prurit associé à une cicatrice, prurit post-brûlure
•	 Dermatite par fibre de verre
•	 Lichen simplex chronique, prurigo nodulaire
•	 Amylose cutanée primaire (maculeuse, lichénoïde)
•	 Dermatoses de la grossesse
•	 Démangeaisons neuropathiques (p. ex. notalgie paresthésique)
•	 LP, prurigo actinique, dermatite actinique chronique
•	 Maladies de Darier et de Hailey-Hailey
•	 Porphyries
•	 Ichtyoses
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PRURIGO NODULAIRE
•	 Multiples papulonodules, distincts, fermes, 
avec une squame-croûte centrale, dus au grattage 
et aux excoriations.
•	 Le degré de prurit peut varier de modéré à intense.
•	 Les lésions sont habituellement situées sur les 
faces d'extensions des membres (cf. fig.  4.5), le 
haut du dos, et les fesses, mais elles peuvent être 
plus disséminées, en particulier dans les zones 
facilement accessibles (cf. fig. 4.6).
•	 L'interruption du cycle prurit-grattage néces-
site un soulagement symptomatique et la discus-
sion des problèmes psychosociaux comme dans 
le LSC (cf. supra).
•	 TT : dépend du nombre de lésions, va de CS 
très puissants en topique ou intralésionnels à la 
photothérapie (UVB [à bande large ou étroite] ou 
PUVA) et au thalidomide.
•	 De nouveaux agents, en particulier des anti-
corps monoclonaux (p. ex. némolizumab, dupilu-
mab) peuvent être utiles dans les cas résistants.
•	 Si aucune affection sous-jacente réversible 
n'est détectée (cf. tableau 4.3), le prurigo nodu-
laire peut être difficile à traiter.

Causes neurologiques de prurit  
et de dysesthésies

•	 Les mêmes maladies neurologiques qui causent 
des douleurs neuropathiques et des dysesthésies 
peuvent aussi être responsables de démangeai-
sons neuropathiques, avec quelques différences 
(p. ex. les analgésiques opioïdes qui aident à trai-
ter les douleurs neuropathiques peuvent causer 
ou aggraver les démangeaisons neuropathiques).
•	 Les syndromes de démangeaisons neuropa-
thiques sont typiquement dus à des atteintes 

soit du système nerveux périphérique (SNP), soit 
du système nerveux central (SNC), qui peuvent 
ensuite être catégorisées selon la présentation 
focale ou régionale.
•	 Les syndromes de démangeaisons neuropa-
thiques liées au SNC comprennent les anomalies 
cérébrales.
•	 Les syndromes de démangeaisons liées au SNP 
comprennent les anomalies de la moelle spinale, 
des racines nerveuses crâniennes ou médullaires, 
ou des nerfs périphériques.
•	 Les démangeaisons neuropathiques se déve- 
loppent plus facilement dans les régions de la tête 
et du cou que sur la partie inférieure du corps (p. 
ex. le zona facial est plus volontiers une cause 
de démangeaisons post-zostériennes qu'un zona 
du tronc).
•	 Les démangeaisons neuropathiques diffèrent 
en qualité des autres formes de prurit car elles 
entraînent souvent chez les personnes atteintes 
l'envie de « creuser » ou d'« arracher » leur peau ; il 
n'y a pas de réponse aux antihistaminiques, mais 
les patients peuvent trouver un soulagement à 
appliquer des packs de glace.
•	 Les patients qui ont des démangeaisons neu-
ropathiques sont souvent vus en premier par un 
dermatologue.

Syndrome trophique trigéminé (STT)
•	 Un type de démangeaisons neuropathiques 
faciales incurables caractérisées par un « grattage 
indolore » jusqu'à des automutilations et des 
ulcérations cutanées.
•	 Atteint classiquement l'aile du nez et résulte typi-
quement d'une blessure ou d'un dommage sur la 
portion sensitive du nerf trijumeau (fig. 4.8 et 4.9).
•	 Les facteurs en cause incluent action iatro-
gène (ablation du ganglion de Gasser pour traiter 
une névralgie résistante du trijumeau), infection 
(virus varicelle-zona [VZV], herpès simplex 
virus), accident vasculaire cérébral (infarctus de 
l'artère cérébelleuse postérieure), tumeurs du 
SNC ou le résultat de leur traitement.
•	 Peut se présenter cliniquement comme une 
petite croûte qui se développe en un ulcère en 
forme de demi-lune s'étendant progressivement 
pour atteindre la joue et la lèvre supérieure.
•	 Le bout du nez est habituellement épargné car 
son innervation provient de la branche externe 
du nerf ethmoïdal antérieur.
•	 Le traitement est difficile et nécessite des bar-
rières protectrices, l'éducation du patient et une 
consultation chirurgicale ; l'utilité du pimozide 
oral et de la carbamazépine a été rapportée de 
façon anecdotique.

Fig. 4.1 Lésions non spécifiques de la dermatite 
atopique. Prurigo simplex, lésions de type prurigo 
nodulaire et ulcérations angulées ; ces deux dernières 
prédominent sur les genoux. Bien que ce patient ait une 
dermatite atopique, des lésions similaires peuvent être 
observées chez des patients ayant un prurit « primitif » 
ou « idiopathique ». Remerciements : Antonio Torrelo, MD.
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(Mono)neuropathies sensitives 
avec prurit et dysesthésie 
(radiculopathies)
•	 Caractérisées par un type de dysfonction 
neurologique focale ou régionale causée par 
la « lésion » d'une racine nerveuse sensitive 
(RNS) ou moins souvent de plusieurs racines 
nerveuses adjacentes, causant un prurit ou une 
dysesthésie.
•	 Les « lésions » qui peuvent causer des dom-
mages à ces RNS peuvent inclure (1) une com-
pression par ostéoarthrite rachidienne ; (2) un 
obstacle distal ou une irritation par inflamma-
tion de muscles ou du tissu conjonctif ; (3) des 
infections (p. ex. VZV, maladie de Lyme, lèpre) ; 
et (4) d'autres causes rares, comme des tumeurs 

(schwannomes, métastases), des malformations 
vasculaires ou des kystes.
•	 La sensation anormale (p. ex. prurit ou autre 
dysesthésie) se manifeste dans la zone cutanée 
qui est innervée par la (les) RNS altérée(s), et ces 
zones sont répertoriées comme dermatomes (cf. 
fig. 67.10).
•	 Les présentations cliniques sont habituellement 
unilatérales et situées du côté de la RNS altérée, mais 
elles peuvent occasionnellement être bilatérales.
•	 L'évaluation d'une radiculopathie inexpliquée 
doit inclure un examen neurologique.
•	 Si les symptômes sont sévères, de survenue 
brutale ou s'aggravent de façon significative, on 
doit réaliser une imagerie neurologique (l'IRM est 
la plus sensible) de la zone concernée.

Patient se présentant avec un
prurit comme plainte principale

Maladie cutanée identifiable
(cf. tableau 4.1)

Prurit localisé ou régional
inexpliqué

• Lésions non spécifiques dues au
   grattage, frottement ou excoriations*
• Absence de maladie cutanée identifiable

• Traitement de la madalie
   dermatologique et et xérose
   ou dermographisme associé
   (fig. 4.4)
• Traitement symptomatique
   du prurit (cf. tableau 4.4)

• Historique approfondi
• Examen cutané complet et palpation
   ganglionnaire
• Exclure un prurit pharmacologiquement
   induit (cf. tableau 4.2)

Prurit généralisé
inexpliqué

Envisager un prurit neuropathique
et des dysesthésies (cf. texte)

Considérer les affections ci-dessous et faire une évaluation par étapes (cf. tableau 4.3)
• Maladie rénale ou hépatique
• PB ou DH/cœliaque précoce
• Lymphome, néoplasie myéloproliférative (p. ex. PCV), SHE, LLC
• Affections endocriniennes ou métaboliques : hyper/hypothyroïdie, hyperparathyroïdie, diabète,
   déficit en fer, hémochromatose
• Cause psychogénique

*Peut inclure le prurigo nodulaire, le prurigo simplex, des excoriations linéaires, le lichen simplex chronique

Fig. 4.2 Approche simplifiée d'un patient qui a un prurit. LLC : leucémie lymphoïde chronique ; DH : 
dermatite herpétiforme ; PCV : polycythemia vera (maladie de Vaquez) ; SHE : syndrome hyperéosinophilique.
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•	 Si l'imagerie radiologique est négative, un 
électromyogramme et une étude des conductions 
nerveuses doivent être envisagés.

•	 En général, le traitement symptomatique peut 
comprendre (1) des agents topiques (p. ex. anes-
thésiques, capsaïcine) ; (2) divers neuromodu-
lateurs oraux (p. ex. gabapentine, prégabaline, 
autres anticonvulsivants) ; (3) un traitement phy-
sique et de l'acupuncture (en cas d'inflammation 
sous-jacente du muscle ou du tissu conjonctif) ; 
et (4) des injections de toxine botulinique pour 
affaiblir les muscles gênants, s'ils sont jugés 
sains.
•	 Les diverses radiculopathies observées classi-
quement en dermatologie sont (1) le « zona » ou 
les névralgies post-zostériennes (NPZ), ainsi que 
le prurit post-herpétique (PPH) ; (2) la notalgie 
paresthésique ; (3) le prurit brachioradial ; et (4) 
la méralgie paresthésique (cf. fig. 4.8).

Fig. 4.3 Xérose et prurit chez un patient ayant une 
insuffisance rénale terminale en hémodialyse. Il 
y a des papules peu nombreuses d'une dermatose 
perforante acquise mélangées à des stries de grattage. 
Remerciements : Jean L. Bolognia, MD.

Fig. 4.4 Dermographisme. Stries d'urticaire linéaires 
induites par le grattage de la peau. Une recherche 
de dermographisme doit être effectuée chez tous les 
patients qui ont un prurit. Remerciements : Franz J. Legat, 
MD.

* Le prurit est plus probable en administration intrathécale/épidurale qu'en administration systémique.
** Peut aussi provoquer la libération non immunologique d'histamine à partir des mastocytes.
*** NDT : les médicaments à base d'hydroxyéthylamidon ne peuvent plus être utilisés en France depuis 
le 3 octobre 2022.
CTLA-4 : cytotoxic T lymphocyte-associated antigen 4 ; PD-1 : programmed cell death protein 1.

Tableau 4.2 Causes pharmacologiques fréquentes d'un prurit sans éruption cutanée. Le prurit peut 
aussi être un effet direct d'un traitement par interleukine 2. D'autres médicaments peuvent causer un prurit 
secondaire par cholestase (p. ex. sulfamides, pénicillines, estolate d'érythromycine).

Les plus fréquentes

•	 Opioïdes : tramadol, codéine, morphine*,**, butorphanol*, fentanyl*
•	 Drogues illicites : méthamphétamine, cocaïne

Les moins fréquentes

•	 Antihypertenseurs : inhibiteurs calciques
•	 Antipaludéens : chloroquine (plus fréquent chez les personnes d'ascendance africaine)
•	 Psychotropes : inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine
•	 Antinéoplasiques : inhibiteurs de CTLA-4, inhibiteurs de PD-1, inhibiteurs d'EGFR, inhibiteurs 

sélectifs de BRAF ou de MEK, inhibiteurs de la tyrosine-kinase (p. ex. sorafénib [en particulier prurit 
du cuir chevelu])

•	 Autres : statines, hydroxyéthylamidon***, oméprazole, paclitaxel, tamoxifène, facteurs stimulant les 
colonies de granulocytes-macrophages, interféron
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NOTALGIE PARESTHÉSIQUE
•	 Atteint grossièrement 10  % de la population 
adulte et est considérée comme liée à un obstacle 
au niveau de la moelle spinale en raison d’une 
ostéoarthrite ou, de façon plus distale, à un obs-
tacle ou une irritation à partir de muscles ou de 
tissus conjonctifs inflammatoires.

•	 Se présente par un prurit focal, intense, du 
haut du dos, le plus souvent le long du bord 
scapulaire médian (cf. fig. 4.8A et C) ; parfois le 
prurit est accompagné par d'autres dysesthésies 
(p. ex. douleurs, brûlures).
•	 Souvent, une tache hyperpigmentée résultant 
des frottements chroniques est observée dans la 
zone prurigineuse (fig. 4.8A et C).
•	 DD : amylose maculeuse, qui est aussi due à 
des frottements chroniques et constitue proba-
blement une entité apparentée ; les deux affec-
tions sont des marqueurs cutanés du syndrome 
de Sipple, en particulier si le début a lieu durant 
l'enfance ou l'adolescence.
•	 TT  : l'application de capsaïcine topique, pro-
duit d'une plante qui déplète en substance P les 
terminaisons nerveuses cutanées, 5 fois/j pendant 
1  semaine puis 3  fois/j pendant 3–6  semaines, 
peut être efficace.
•	 Autres TT : anesthésiques topiques, gabapen-
tine et acupuncture.

PRURIT BRACHIORADIAL
•	 Prurit chronique, intermittent ou douleur 
brûlante de la partie dorsolatérale des avant-
bras et des coudes ; parfois zones atteintes plus 
étendues (p. ex. région de l'épaule) (cf. fig. 4.8A 
et B).
•	 La plupart des patients ont une peau pho-
to-endommagée et une maladie dégénérative du 
rachis cervical, avec des expositions aux UV et à 
la chaleur comme éléments déclenchants.
•	 Le patient peut souvent délimiter précisé-
ment la zone atteinte avec un marqueur, et 
dans cette zone sont situées les excoriations, le 
prurigo simplex et parfois même des cicatrices 
(fig. 4.8B).

A B

Fig. 4.5 Prurigo nodulaire. A Papulonodules fermes, hyperpigmentés sur la face d'extension d'un avant-bras, 
conséquences de grattages et d'excoriations répétés. B Papulonodules et plaques à différents stades sur les 
genoux d'un patient qui a une dermatite atopique. Remerciements : A : Ronald P. Rapini, MD ; B : Antonio Torrelo, MD.

Fig. 4.6 Multiples lésions de prurigo nodulaire. 
Noter le respect de la partie supérieure et médiane du 
dos (« signe du papillon »). Remerciements : USCDRSC
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•	 Le « signe de la poche glacée » est un autre 
indice diagnostique car l'application de glace est 
souvent rapportée comme la seule modalité qui 
apporte un soulagement.
•	 TT  : protection solaire, poches glacées, médica-
ments topiques (pramoxine, capsaïcine), médicaments 
neuromodulateurs oraux (gabapentine, amitriptyline).

MÉRALGIE PARESTHÉSIQUE
•	 Due à une compression du nerf fémoro-cutané 
quand il passe à travers le ligament inguinal ; 
rarement causé par un traumatisme ou une 
ischémie.
•	 Se présente par un prurit ou une dysesthésie 
de la partie antérolatérale de la cuisse, le plus 

* Biopsie cutanée périlésionnelle ou de peau d'apparence normale (près d'une lésion le cas échéant) pour 
chercher respectivement une pemphigoïde bulleuse ou une dermatite herpétiforme.
** Souvent réalisée en même temps que les IgA sériques totales ; chez les patients qui ont un déficit en IgA, il faut 
évaluer les anticorps IgG antitransglutaminase tissulaire.

Tableau 4.3 Évaluation biologique et radiographique d'un patient qui a un prurit généralisé sans 
cause connue. Un examen physique général doit aussi être réalisé par le médecin traitant. Le choix 
de tests particuliers au-delà de l'évaluation basique initiale repose sur les antécédents du patient, les 
résultats de l'examen clinique et la sévérité du prurit. Les résultats des tests initiaux peuvent aussi aider à 
choisir les évaluations ultérieures.

Évaluation initiale de base

NFS, plaquettes
VS, CRP
Créatinine, urée sanguine, ionogramme
Transaminases hépatiques, phosphatases alcalines, bilirubine
LDH
Glycémie à jeun
TSH ± thyroxine libre

Explorations additionnelles possibles

Biopsie cutanée

Examen histologique de routine (s'il y a des lésions cutanées)
Examens en immunofluorescence directe*

Autres examens de laboratoire

IgE sériques totales et/ou spécifiques
Ferritine sérique, fer, capacité totale de fixation du fer
Hémoglobine A1c
Fonction parathyroïdienne
Examen parasitologique des selles et recherche de saignement occulte
Sérologies d'hépatites virales (y compris les hépatites B et C)
Dépistage du VIH
Ac antitransglutaminase tissulaire ± IgA antitransglutaminase épidermique**
Ac anti-BP180 et anti BP-230 de la pemphigoïde bulleuse
Ac antimitochondries et antimuscles lisses
Taux sériques de tryptase, d'histamine et/ou de chromogranine A
Analyse d'urine et du sédiment urinaire
5-HIAA (métabolite de la sérotonine) et porphyrines sur urines des 24 heures
Électrophorèse des protéines sériques et immunofixation

Imagerie

Radiographie des poumons ou TDM des poumons
Échographie abdominale et pelvienne ou TDM
Échographie ganglionnaire

Autres investigations

Patch-tests
Prick-tests pour l'atopie majeure et pour les allergènes professionnels suspects
Recherche d'un cancer en fonction de l'âge (en collaboration avec un médecin traitant)
Si un prurit à l'hydroxyéthylamidon (HES) est suspecté, biopsie de peau d'apparence normale pour 

microscopie électronique.
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souvent engourdissement ou douleur brûlante 
(fig. 4.8D).
•	 Les facteurs prédisposants sont l'obésité, la 
grossesse, les vêtements serrés et, rarement, un 
effet de masse lié à une tumeur ou hémorragie.
•	 TT  : supprimer la cause de la compression, 
bloc anesthésique focal du ligament inguinal, et 
enfin décompression chirurgicale.
•	 Les médicaments neuromodulateurs ne sont 
généralement pas utiles.

Polyneuropathies des petites fibres (PNPF)
•	 Sans doute la cause la plus fréquente de prurit 
chronique dans les zones suivantes  : les deux 
pieds ; pieds et jambes ; mains et jambes ; ou 
d'autres atteintes corporelles bilatérales étendues.
•	 Se présente typiquement avec du prurit, des 
dysesthésies, des paresthésies et/ou des douleurs 
neuropathiques avec une distribution en « gants 
et chaussettes » ; la fonction musculaire est habi-
tuellement intacte.

*	 Agoniste du récepteur opioïde kappa, disponible au Japon.

Tableau 4.4 Mesures générales pour le traitement du prurit et de la dysesthésie.

Soins de la peau

•	 Bains ou douches tièdes avec utilisation minimum de savon (utiliser des savons doux ou des 
produits lavants sans savon)

•	 Produits hydratants 2 fois/j, en particulier quand la peau est encore humide (pommade > crème)
•	 Éviter les lainages, les tissus rugueux, les produits adoucissants
•	 Garder les ongles coupés court
•	 Traiter tout dermographisme associé

Topiques

•	 Agents refroidissants/anti-irritants : p. ex. menthol, camphre, capsaïcine (plus adaptée aux prurits 
localisés d'origine neuropathique)

•	 Anesthésiques : p. ex. pramoxine, lidocaïne, prilocaïne, polidocanol, palmitoyléthanolamine
•	 Anti-inflammatoires : corticostéroïdes, inhibiteurs de la calcineurine

Médicaments systémiques

•	 Antihistaminiques : en particulier s'il existe une composante de dermographisme ou d'urticaire ; 
autrement l'efficacité est limitée en raison d'effets sédatifs ; envisager la doxépine (en commençant 
à 10–25 mg au coucher)

•	 Neuromodulateurs : gabapentine, prégabaline (mieux pour le prurit neuropathique, la névralgie 
post-herpétique, le prurit post-brûlure)

•	 Antidépresseurs : ISRS (p. ex. fluoxétine, paroxétine, sertraline, venlafaxine), tricycliques (p. ex. 
amitriptyline, doxépine), mirtazapine (effets sédatifs)

•	 Antagonistes/agonistes des opioïdes : p. ex. naltrexone, naloxone, nalfurafine*, spray nasal de butorphanol
•	 Autres : thalidomide, anticorps monoclonaux (p. ex. némolizumab, dupilumab ; en particulier pour 

le prurigo nodulaire) ; aprépitant (bénéfices rapportés dans la dermatite atopique, le LCCT et les 
démangeaisons induites par les inhibiteurs de l'EGFR et de la thyrosine-kinase)

Modalités physiques

•	 Phototherapie : UVB (bande large ou bande étroite), PUVA, UVA, UVA-1
•	 Acupuncture

Approches psychologiques

•	 Thérapie de modifications du comportement, biofeedback
•	 Groupes de soutien

Traitement du prurit rénal

•	 Topiques : capsaïcine, pramoxine, acide γ-linolénique, cromoglycate sodique
•	 Mesures systémiques (1re ligne) : gabapentine, prégabaline, UVB (bande large ou bande étroite)
•	 Mesures systémiques (2e ligne) : naltrexone, nalfurafine*

Traitement du prurit hépatique

•	 Systémiques (1re ligne) cholestyramine, acide ursodéoxycholique
•	 Systémiques (2e ligne) : rifampicine
•	 Systémiques (3e ligne) : naloxone, naltrexone, nalfurafine*
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•	 Si le diagnostic de PNPF est suspecté à partir 
des antécédents et de l'examen neurologique, les 
causes possibles à traiter doivent être identifiées, 
en particulier par :

–	 Glycémie à jeun, HbA1c (diabète)
–	 Taux de vitamine B12 sérique, folates 

érythrocytaires, acide méthylmalonique, 
homocystéine et cuivre (déficits en vita-
mine B12, folates ou cuivre)

–	 Électrophorèse des protides sériques et uri-
naires, immunofixation et analyse des chaînes 
légères libres (gammapathie monoclonale)

–	 NFS et plaquettes (hémopathies malignes)
•	 Pour les polyneuropathies des petites fibres, 
deux tests sont diagnostiques :

–	 Marquage immunohistochimique (p. ex. 
anti-PGP9.5) à partir d'une biopsie au 
punch de la peau distale de la jambe (non 
traumatisée), afin d'évaluer les petites fibres 
nerveuses (nécessite un fixateur spécial)

–	 Test des fonctions auto-immunes (p. ex. 
tests de la fonction sudorale)

Syndromes dysesthésiques régionaux

•	 Typiquement causés par une anomalie neuro-
logique sous-jacente (périphérique ou centrale), 
mais qui n'est pas toujours identifiable.

•	 Différents syndromes dysesthésiques locorégio-
naux sont rencontrés en dermatologie : syndrome 
de brûlures buccales (orodynie), syndrome de brû-
lures du cuir chevelu (dysesthésie du cuir chevelu) 
et divers syndromes dysesthésiques anogénitaux.
•	 DD : inclut les prurits/dysesthésies psychogé-
niques (cf. chap. 5).

Syndrome de brûlures buccales 
(orodynie)
•	 Douleur brûlante de la muqueuse buccale sans 
mise en évidence de lésions orales ; atteint le plus 
fréquemment les femmes d'âge moyen ou avancé.
•	 Typiquement bilatéral, atteignant les deux 
tiers antérieurs de la langue, le palais et la lèvre 
inférieure.
•	 Le diagnostic nécessite d'exclure les causes 
secondaires comme des affections malignes 
(p. ex. CSC oral), des déficits vitaminiques (p. ex. 
folates, vitamine B12), une candidose, une xéros-
tomie (p. ex. traitement antérieur par irradiation, 
syndrome de Sjögren), une stomatite de contact 
ou un dentier mal adapté.
•	 La dépression et l'anxiété sont plus fréquentes 
chez les patients ayant un syndrome de brûlures 
buccales.
•	 TT  : antidépresseurs tricycliques oraux et 
gabapentine en plus d'anesthésiques topiques 
(p. ex. lidocaïne, dyclonine) et bains de bouche 
(combinaisons variées de tétracycline, hydrocor-
tisone, diphénhydramine, nystatine et Maalox®).

Syndrome de cuir chevelu brûlant 
(dysesthésie du cuir chevelu)
•	 Brûlures diffuses du cuir chevelu, douleurs, 
prurit, engourdissement ou picotements sans 
lésions cutanées spécifiques.
•	 Fortement corrélé à une dépression et une 
anxiété sous-jacentes.
•	 Occasionnellement associé à des affections neu-
rologiques primaires (p. ex. sclérose en plaques).
•	 Le diagnostic nécessite d'exclure et de trai-
ter des causes secondaires, telles que dermatite 
séborrhéique, folliculite, lichen plan pilaire, aller-
gie ou dermatite allergique ou de contact par irri-
tation, dermatomyosite et lupus érythémateux 
discoïde.
•	 TT : antidépresseurs tricycliques oraux.

Syndromes dysesthésiques 
anogénitaux
•	 Des dénominations diverses sont utilisées  : 
prurit anal, anodynie, prurit vulvaire, vulvody-
nie, prurit scrotal, scrotodynie, syndrome de 
douleurs péniennes.

A

B

Fig. 4.7 Lichen simplex chronique. A Plaque 
lichénifiée de la cheville chez un homme jeune. B Noter 
l'accentuation des marques cutanées sur cette plaque 
hyperpigmentée de la partie postérieure du cou. 
Remerciements : A : Franz Legat, MD ; B : Ronald P. Rapini, MD.
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•	 Prurit sévère, résistant aux traitements ou 
dysesthésies malgré un examen clinique nor-
mal ou la présence de lésions cutanées non 
spécifiques.
•	 Lorsque toutes les causes secondaires de prurit 
anogénital et de dysesthésie ont été explorées et 
traitées (p. ex. candidose, incontinence fécale ; cf. 
chap. 60) et que le patient a toujours des symp-
tômes, il faut envisager une radiculopathie lom-
bosacrée (imagerie), un dermographisme (essai 
d'antihistaminiques oraux) ou une dermatite de 
contact (patch-tests).
•	 Si aucune cause n'est mise en évidence, envi-
sager un avis psychiatrique et un traitement par 
un médicament neuromodulateur (p. ex. antidé-
presseur tricyclique ou gabapentine).

Fig. 4.8 Dysesthésies dans des neuropathies sensorielles. A Localisations des dysesthésies dans 
une sélection de neuropathies. Les fonds plus colorés indiquent des zones d'atteintes les plus fréquentes. 
B Prurit brachioradial avec cerclage d’un tait d’encre de la zone atteinte. C Notalgie paresthésique classique 
avec hyperpigmentation sur le haut du dos à droite à la partie moyenne du bord de la scapula. D Méralgie 
paresthésique montrant une hyperpigmentation et une lichénification dans une zone distincte de dysesthésie 
à la partie antérieure de la cuisse. Remerciements : A : Karynne O. Duncan, MD ; B : Elke Weisshaar, MD. et Jeffrey D. 
Bernhard, MD ; C : Lorenzo Cerroni, MD ; D : YDRSC.

Fig. 4.9 Syndrome trophique trigéminé. Ulcération 
localisée de l'aile nasale et de la joue adjacente. 
Remerciements : Edward Cowen, MD.
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Syndrome douloureux régional 
complexe (SDRC)
•	 Intitulé auparavant « dystrophie sympathique 
réflexe » ; caractérisé par des douleurs régionales 
continues disproportionnées par rapport à l'évolution 
habituelle d’un traumatisme ou d'autres atteintes.
•	 Les membres supérieurs, en particulier les mains 
(fig. 4.10), sont les plus communément atteints, mais 
les membres inférieurs peuvent aussi être affectés.
•	 Dû à une agression régionale des récepteurs 
nociceptifs, il en résulte une cascade de signaux 
qui amplifient finalement la réponse à la douleur 
du SNC.
•	 Les manifestations caractéristiques incluent des 
douleurs brûlantes, une hyperalgie, une allodynie, 
des troubles vasomoteurs (p. ex. érythème, œdème, 
livédo réticulé, cyanose), une hypertrichose, une 
hyperhidrose, une dystrophie unguéale, une dys-
fonction motrice et éventuellement une atrophie.

•	 Les patients suspects de SDRC doivent être 
adressés à un neurologue pour une évaluation 
plus complète.

Pour plus d'informations, cf. chap. 6 de Dermatology, Fourth Edition.

Fig. 4.10 Syndrome douloureux régional complexe 
avec squames et érosions du bout des doigts.
Remerciements : Kalman Watsky, MD.
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5 Affections psychocutanées

Introduction

•	 La psycho-dermatologie se réfère à n'importe 
quel aspect de la dermatologie dans lequel des fac-
teurs psychologiques jouent un rôle significatif.
•	 Les troubles psycho-dermatologiques peuvent 
être classés de deux façons : (1) selon l’affection 
psycho-dermatologique spécifique ou (2) selon la 
psychopathologie sous-jacente (fig. 5.1).
•	 Le traitement est simplifié en faisant reposer 
le choix du médicament psychotrope ou de la 
thérapie sur la psychopathologie sous-jacente 
(tableau 5.1).
•	 Les affections psychiatriques primitives les 
plus communément rencontrées en dermatologie 
incluent les dysmorphophobies, les excoriations 
psychogéniques, l'acné excoriée, la trichotilloma-
nie, les autres troubles du comportement répéti-
tifs centrés sur le corps, les délires parasitaires, 
les dermatites factices, et les automutilations 
non suicidaires.
•	 Comme nombre de ces patients ayant des 
affections psychiatriques primitives se présentent 
au dermatologue et non au psychiatre, il est 
important d'établir le diagnostic correct et de 
proposer des options thérapeutiques appropriées.

Affections psychiatriques primitives  
les plus communément observées  
en dermatologie

Troubles obsessionnels-compulsifs et 
apparentés : données générales
•	 Les obsessions sont des pensées récurrentes 
et persistantes, des images ou des impulsions 
intrusives et non désirées.
•	 Les compulsions sont des comportements ou 
des actes mentaux qui sont réalisés dans le but 
de réduire l'anxiété ou la détresse, en particulier 
celles qui surviennent à partir des obsessions.
•	 Dans tous ces troubles, les préoccupations et/
ou les comportements conduisent à une détresse 
significative et une détérioration sociale, profes-
sionnelle, ou d'autres domaines de l'existence.

•	 Certaines de ces affections caractérisent les 
comportements répétitifs centrés sur le corps 
(CRCC ; p. ex. arrachage de cheveux, excoriations 
de la peau ; tableau 5.2, fig. 5.2).
•	 Le CRCC devient une maladie quand les 
critères suivants sont remplis  : (1) les com-
portements répétitifs sont la cause des lésions 
cutanées ; (2) il y a des tentatives répétées de 
diminuer ou stopper le comportement ; (3) le 
comportement cause une détresse significative 
ou une existence perturbée ; (4) il n'y a pas d'autre 
affection médicale ou de désordre mental sous-
jacent pour expliquer le comportement.

Dysmorphophobie
•	 Caractérisée par une détresse ou une préoccu-
pation perturbante au sujet d'un défaut d'appa-
rence minime ou inexistant.
•	 Sur un spectre psychiatrique allant de l'obses-
sion au délire.
•	 L'âge moyen de survenue se situe entre 
30–35  ans ; femmes =  hommes ; présente chez 
plus de 10–15 % des patients dermatologiques.
•	 Les patients sont souvent soucieux de leur 
nez, leur bouche, leur chevelure, leurs seins ou 
leurs organes génitaux.
•	 Adoptent souvent des comportements com-
pulsifs (p. ex. nombreuses visites chez le médecin 
pour se rassurer), rituels (p.  ex. routines exces-
sives de toilette) ou délirants (p.  ex. multiples 
interventions chirurgicales non nécessaires).
•	 Envisager et évaluer pour ce diagnostic chez 
des patients recherchant des interventions cos-
métiques multiples.
•	 TT : inhibiteurs sélectifs de la recapture de la 
sérotonine (ISRS) pour la variante trouble obses-
sionnel-compulsif (TOC) ou antipsychotiques 
pour les formes délirantes.

Dermatillomanie (triturage pathologique 
de la peau)
•	 Précédemment connue comme « excoriations 
névrotiques », classée dans le DSM-5™ comme 
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Troubles
psychiatriques
secondaires

Problème psychodermatologique

Affections psychodermatologiques

Psychopathologie sous-jacente

Troubles
psychophysiologiques

Troubles
psychiatriques primitifs

• Délire
   parasitaire
   (incluant la 
   maladie
   des Morgellons)

Cf. chap. 4• Trouble
   à symptomatologie
   somatique
• Crainte excessive
   d'avoir une maladie
• Trouble
   de l'adaptation
• Autre trouble
   anxieux
   ou dépressif
   spécifié

Exacerbation d'une
maladie cutanée
(p. ex. psoriasis,

dermatite atopique)
par des facteurs

émotionnels

• Automutilations
   non suicidaires
• Comportement
   de bronzage excessif

• Dermatite
   factice

Troubles
obsessionnels-compulsifs

et apparentés*

Spectre de la
schizophrénie

et autres troubles
psychotiques*

Symptômes
somatiques
et troubles

apparentés*

Affections
nécessitant

des études plus
approfondies

Prurit
psychogénique
et dysesthésies

Anxiété Dépression

Psychose Obsession-
compulsion

* Catégories du DSM-5
TM

** Peut aussi inclure des délires qui appartiennent au spectre psychotique

• Dysmorphophobie**
• Trichotillomanie
• Dermatillomanie
   (triturage pathologique
   de la peau)
• Acné excoriée
• Comportements
   répétitifs centrés
   sur le corps
   (cf. tableau 5.2)

Fig. 5.1 Classification des affections psycho-dermatologiques.



SE
CT

IO
N 

2 
: P

ru
rit

52

CRCC caractérisé par un désir conscient répétitif, 
incontrôlable de piquer, frotter ou gratter la peau, 
entraînant des lésions cutanées.
•	 Sur un spectre psychiatrique, plus proche d'un 
TOC mais peut aussi être l'expression d'une 
anxiété généralisée ou d'une dépression.
•	 Plus fréquent à un âge moyen ; femmes 
> hommes.
•	 Principalement cuir chevelu, visage, haut du 
dos, face d'extension des avant-bras, face anté-
rieure des jambes, fesses.

•	 Les lésions sont habituellement présentes 
à différents stades d'évolution  : érosions (pru-
rigo simplex) (fig.  5.3A), ulcérations circulaires 
profondes ou linéaires avec bordures hypertro-
phiques, cicatrices hypo ou hyperpigmentées 
(fig.  5.3B) ; le mélange avec des cicatrices nor-
males fait remarquer la chronicité.
•	 DD  : (1) causes sous-jacentes de prurit (cf. 
chap. 4) ; (2) affections cutanées primitives sous-
jacentes (p. ex. folliculite) ; maladies comportant 
des mouvements stéréotypés.

*	Faire des ajustements de doses après plusieurs semaines de traitement
**	 Des doses élevées sont associées à un allongement du QTc

Tableau 5.1 Médicaments psychotropes le plus souvent utilisés en dermatologie.

Traitement de l'anxiété précédant une intervention chez des adultes

Benzodiazépines
Diazépam : 10 mg p.o. 30 minutes avant
Alprazolam : 0,5 mg p.o. 30–60 minutes avant
Lorazépam : 2 mg p.o. 30–60 minutes avant
•	 Une réduction d'environ 50 % de la dose est nécessaire pour les personnes âgées (âge > 60 ans) 

ou les adultes fatigués, en insuffisance cardiaque ou hépatique
•	 Si la dose initiale n'a pas d'effet, 50–100 % de la dose initiale peut-être répétée 30 à 60 minutes 

plus tard
•	 Les patients doivent avoir un chauffeur pour les ramener à domicile

Traitement des troubles obsessionnels-compulsifs (TOC)

Inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (ISRS) (en plus de la thérapie 
cognitivo-comportementale)

ISRS Dose initiale Dose maximum (via une augmentation hebdomadaire de 
la dose**)

Fluoxétine 10–20 mg/j 60 mg/j*

Citalopram 10–20 mg/j 40 mg/j**

Paroxétine 10–20 mg/j 50 mg/j

Sertraline 25–50 mg/j 200 mg/j

Escitalopram 10 mg/j 20 mg/j**

•	 Une réponse clinique peut mettre 6–10 semaines pour devenir apparente
•	 Les enfants, les adolescents et les jeunes adultes doivent être étroitement surveillés à la recherche 

d'idées suicidaires
•	 La N-acétylcystéine (jusqu'à 2 400 mg/j) seule ou en combinaison avec les ISRS s’est montrée 

prometteuse dans le traitement des TOC

Traitement des délires parasitaires

Antipsychotiques
Pimozide : débuter à 0,5–1 mg/j et augmenter graduellement (toutes les 2–4 semaines) jusqu'à 

2–6 mg/j si nécessaire
Rispéridone : débuter à 0,5 mg/j et augmenter jusqu'à 1–4 mg/j si nécessaire
Olanzapine : débuter à 2,5 mg/j et augmenter graduellement jusqu'à 5–15 mg/j si nécessaire
•	 Une réponse est souvent observée après ∼ 2 semaines et le traitement peut être continué pendant 

plusieurs mois, puis diminué progressivement
•	 Les effets indésirables incluent des symptômes extrapyramidaux, un allongement du QTc 

(pimozide : risque significatif ; rispéridone : risque modéré) ; dyskinésie tardive (pimozide si 
utilisation prolongée) ; syndrome métabolique (rispéridone, olanzapine), prise de poids (olanzapine), 
et hyperprolactinémie (rispéridone). Un ECG de base est recommandé (pimozide) en cas 
d'antécédent d'arythmie ou d'anomalies de la conduction cardiaque.
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•	 TT  : traitement symptomatique du prurit 
(topiques, antihistaminiques oraux) ; antidépres-
seurs tricycliques (ADTC) ou ISRS (si dépres-
sion sous-jacente) ; ISRS (si TOC sous-jacent) ; 
consultation avec un psychiatre.

Acné excoriée
•	 À considérer comme un sous-groupe de der-
matillomanie (triturage pathologique de la peau), 
caractérisé par des excoriations rituelles des 
lésions d'acné (fig. 5.4).
•	 Souvent associée à un TOC ; plus fréquente 
chez les femmes jeunes.

•	 TT : traiter énergiquement l'acné sous-jacente ; 
ADTC ou ISRS (si dépression sous-jacente) ; ISRS 
(si TOC sous-jacent) ; consultation psychiatrique.

Trichotillomanie
•	 Catégorisée dans le DSM-5™ comme un 
CRCC caractérisé par le fait de tirer sur ses che-
veux de façon répétitive, aboutissant à leur chute.
•	 En pratique dermatologique, on observe sou-
vent des cas allant d'une habitude inattentive de 
tirer ses cheveux à des manifestations psychopa-
thologiques de TOC (CRCC).
•	 Le plus utile est d'aborder le patient selon l'âge 
de survenue, en termes d'évaluation pronostique 
et de traitement.

–	 Survenue avant l'âge scolaire  : évolu-
tion typiquement bénigne ; la plupart des 
enfants se débarrassent de l'habitude en 
grandissant ; le TT consiste en une prise 
de conscience des parents et de l'enfant

–	 Survenue chez le préadolescent ou le jeune 
adulte  : évolution plus chronique, plus 
récidivante ; sur un spectre allant de l'ha-
bitude/ignorance à une psychopathologie 

Fig. 5.2 Comportements répétitifs centrés sur le corps.
Séquelles d'une habitude de se ronger les ongles 
(onychophagie) et d'arracher les cuticules. 
Remerciements : Karynne O Duncan, MD.

Comportements répétitifs centrés sur 
le corps

Manifestations cutanéomuqueuses associées

Léchage des lèvres Dermatite de contact irritative, infections bactériennes ou 
levuriques secondaires

Excoriation ou morsure des lèvres Érosions ou ulcérations multiples, HSV récurrent

Mastication ou morsure de la joue Fibrome par morsure, morsicatio buccarum

Cuticule unguéale tirée, arrachée ou 
mordue (cf. fig. 5.2)

Paronychie, irrégularités de la surface des ongles

Ongles rongés (onychophagie) (cf. fig. 5.2) Paronychie, dystrophie des ongles, morsure des cuticules, 
hémorragies sous-unguéales

Pincements ou traction des ongles 
(onychotillomanie)

Déformation de l'ongle du pouce due à 
un tic habituel

Lignes de Beau multiples avec une dépression 
longitudinale centrale

Succion du pouce ou d'un doigt Dermatite par macération cutanée, infections bactériennes 
ou mycosiques secondaires

« Curages » du nez (rhinotillexomanie) Érosions, infections bactériennes secondaires

Trichotillomanie Cf. texte

Dermatillomanie (triturage pathologique 
de la peau)

Cf. texte

Tableau 5.2 Comportements répétitifs centrés sur le corps (CRCC) et manifestations 
cutanéomuqueuses associées. 

Les CRCC surviennent de façon chronique avec des manifestations cutanéomuqueuses caractéristiques, 
dépendant de la partie du corps et du type de comportement. Ces comportements sont situés sur un spectre, 
avec d'un côté des habitudes et de l'autre des CRCC. Ces derniers persistent malgré des tentatives répétées 
d'arrêt et entraînent une altération du fonctionnement (p. ex. social, professionnel) ou une détresse se manifestant 
par la sensation de perte de contrôle, de gêne ou de honte.
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sous-jacente ; le TT inclut une prise de 
conscience, une thérapie de modification 
comportementale, des médicaments psy-
chotropes si nécessaire

–	 Survenue chez l'adulte  : l'évolution est 
plus prolongée ; généralement due à la psy-
chopathologie sous-jacente ; le TT implique 
le plus souvent un recours à un psychiatre/
psychologue et un traitement de l'affection 
psychiatrique sous-jacente

•	 Pic de survenue 8–12 ans ; filles > garçons.
•	 Touche le plus souvent le cuir chevelu, mais peut 
aussi atteindre les sourcils, les cils ou les poils pubiens.
•	 On observe classiquement des cheveux de lon-
gueurs différentes répartis dans une aire alopécique ; 
les zones non atteintes sont normales (fig. 5.5).
•	 Parfois associée à des comportements rituels 
ou à une trichophagie.
•	 DD : autres causes d'alopécie non cicatricielle 
(p. ex. pelade, teigne).
•	 Un test diagnostique utile est le « carré de che-
velure coupée », dans lequel une petite partie de 
chevelure est coupée très court avec des ciseaux ; 
en cas de trichotillomanie, les cheveux (trop courts 
pour être tirés) montrent une repousse uniforme.
•	 TT  : modifications comportementales en 
premier lieu ; support psychosocial ; ISRS ; 
cas rapportés de traitements par olanzapine, 
N-acétylcystéine (1 200–2 400  mg/j pour les 
adultes) ou inositol pouvant être utiles.

Spectre de la schizophrénie 
et autres maladies psychotiques
DÉLIRE PARASITAIRE
•	 Une expression somatique d'affection déli-
rante (dans le vaste groupe du spectre de la 
schizophrénie et autres affections psychotiques) 
dans laquelle les patients ont l'idée fixe et fausse 

A B

Fig. 5.3 Dermatillomanie (triturage pathologique de la peau). A Multiples excoriations linéaires et lésions 
de prurigo simplex sur le dos de cette femme qui grattait la peau de son dos plusieurs heures par jour, souvent 
en utilisant un couteau de service. B Nombreuses cicatrices hypopigmentées sur la poitrine de cette femme 
après des années d'intenses excoriations cutanées. Remerciements : Karynne O. Duncan, MD.

Fig. 5.4 Acné excoriée. Ce patient excoriait de 
façon compulsive ses lésions d'acné. Remerciements : 
Richard Odom, MD.

Fig. 5.5 Trichotillomanie. Manifestations classiques 
avec des petites zones épargnées. Remerciements : 
John Koo, MD.
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(délire) que leur peau est infestée par des para-
sites en dépit de l'absence de donnée objective 
pour une telle infestation.
•	 Les critères DSM-5™ pour ce diagnostic sont 
les suivants  : (1) le délire est présent depuis 
≥  1  mois ; (2) le patient n'a pas d'autre trouble 
fonctionnel ou de comportement bizarre en 
dehors de l'impact du délire ; (3) le délire ne peut 
pas être attribué aux effets d'une substance, d'un 
médicament, d'une affection médicale ou d'un 
autre trouble psychiatrique.
•	 Début typique dans le milieu des âges 
50–60 ans.
•	 Les patients apportent souvent des morceaux 
de peau, de tissu et d'autres spécimens pour prou-
ver l'existence des parasites supposés (fig. 5.6).
•	 Expérience fréquente de sensations cutanées de 
reptation d'insectes, de morsure et/ou de piqûre.
•	 Les manifestations cutanées qui sont auto-in-
duites vont de l'absence de lésions à des excoria-
tions, des lichénifications, un prurigo nodulaire 
ou des ulcérations.
•	 DD : véritable formication (hallucination tac-
tile impliquant la sensation d'insectes rampant 
ou piquant la peau) liée au sevrage de la prise d'al-
cool ou d'autres drogues (p. ex. amphétamines, 
cocaïne), un problème médical (p. ex. affection 
neurologique) ou une autre affection psychia-
trique (p. ex. schizophrénie)
•	 Une étude récente des Centers for Disease 
Control and Prevention considère la maladie des 
Morgellons comme une forme de délire para-
sitaire ; une caractéristique des Morgellons est 
qu'ils prétendent observer des « fibres » sortant de 
leur peau.
•	 TT : établir d'abord un lien avec les patients ; 
ne pas contester leur croyance délirante ; antipsy-
chotiques (cf. tableau 5.1).

Symptômes somatiques et troubles 
apparentés
DERMATITE FACTICE (PATHOMIMIE)
•	 Un type d'affection factice dans la vaste caté-
gorie DSM-5™ des symptômes somatiques et 
troubles apparentés.
•	 Caractérisée par des lésions auto-infligées 
comme moyen de satisfaire un besoin psycholo-
gique qui n'est pas compris consciemment ; déni 
personnel.
•	 Trouble rare, de nombreux patients souffrent 
d'un trouble borderline de la personnalité ; ils 
peuvent avoir une dépression sous-jacente et/ou 
une anxiété.
•	 Début typique dans l'adolescence ou au début 
de l'âge adulte ; femmes >> hommes.
•	 Les lésions apparaissent souvent dans des 
zones faciles à atteindre et dans des formes et 
configurations bizarres, réalisées parfois à l'aide 
d'objets extérieurs (fig. 5.7).
•	 DD  : (1) affection dermatologique primitive ; 
(2) délire parasitaire ; (3) simulation (bénéfice 
conscient) ; (4) automutilation non suicidaire (les 
patients admettent s'être blessés eux-mêmes) ; (5) 
dommage factice imposé à autrui (précédemment 
appelé syndrome de Münchhausen par procuration).
•	 TT : traitement symptomatique des plaies ; sou-
tien psychosocial ; médicaments psychotropes adap-
tés au problème psychopathologique sous-jacent.

Autres/Affections nécessitant des 
études plus approfondies
AUTOMUTILATIONS NON SUICIDAIRES 
(COUPURES)
•	 Réalisation répétée de blessures superficielles 
sur la surface du corps, typiquement par cou-
pures, coups de couteau ou brûlures ; souvent 
avec un objet tranchant (p. ex. couteau ou rasoir), 
cigarette, ou gomme est employée.
•	 Il n'y a pas d'intention suicidaire ; le but est 
habituellement de réduire les émotions négatives 
ou de résoudre des difficultés relationnelles ; les 
patients admettent ce comportement mais sou-
vent ne cherchent pas d'aide.
•	 Souvent associées à une dépression, de l'anxiété 
et parfois des troubles de la personnalité borderline.
•	 Le début est typiquement observé chez des 
jeunes adolescents et des jeunes adultes, le ratio 
femmes/hommes est d'environ 1,5/5.
•	 Les zones d'atteinte les plus fréquentes sont la 
face dorsale des mains/bras et la partie antérieure 
de cuisses ; les lésions se présentent comme un 
mélange d'érosions linéaires ou de cicatrices 
bien guéries (fig.  5.8), souvent sous forme d'un 

Fig. 5.6 Délire parasitaire. Échantillons de « parasites » 
allégués apportés par le patient (« signe de la boîte 
d'allumettes »). Remerciements : Kalman Watsky, MD.
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ensemble de lignes parallèles (comparées à des 
« traverses de chemin de fer ») ; certaines per-
sonnes peuvent graver des mots dans leur peau ; 
avec le temps ces coupures deviennent typique-
ment plus fréquentes et plus nombreuses.
•	 Des lésions inexpliquées, récidivantes de 
« coupures et égratignures » sur les avant-bras 
et les jambes d'adolescents doivent susciter une 
suspicion envers ce comportement.
•	 DD  : contrairement à la dermatite factice, 
les patients reconnaissent qu'ils s'infligent eux-
mêmes les lésions.
•	 TT : soutien familial et psychologique ; traite-
ment de la psychopathologie sous-jacente.

Pour plus d'information, cf. chap. 7 de Dermatologie, Fourth Edition.

A

C

B

Fig. 5.7 Dermatite factice (pathomimie). 
A Lésions à des stades multiples 
d'évolution, depuis des érosions circulaires, 
croûteuses, jusqu'à des érosions « de 
formes bizarres » du milieu de la jambe et 
des cicatrices hyperpigmentées. Cette 
adolescente ne savait pas comment 
ces lésions se développaient ou si elle 
pouvait jouer un rôle quelconque dans leur 
développement. B Cicatrices de brûlures 
de cigarette. C Érosions à différents stades 
de cicatrisation. Remerciements : A : YDRSC ; 
B : Ronald P. Rapini, MD ; C : Antonio Torrelo MD.

Fig. 5.8 Automutilation non suicidaire.
Épisodes répétés de coupures auto-infligées, avec une 
lame de rasoir, entraînant ces cicatrices hypopigmentées 
sur le dos de la main et l'avant-bras, chez une jeune 
femme. Remerciements : Karynne O. Duncan, MD.
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SECTION 3 : Dermatoses papulosquameuses et eczémateuses

6Psoriasis

Points clés

•	 Atteint plus de 2 % de la population.
•	 Maladie chronique chez ceux qui ont une pré-
disposition polygénique associée à des facteurs 
déclenchants tels que des infections (en particulier 
des infections à streptocoques mais aussi à VIH) 
ou des médicaments (p.  ex. interféron, bêtablo-
quants, lithium ou diminution de CS oraux).
•	 Phénomène de Koebner – création de lésions 
psoriasiques par traumatismes cutanés.
•	 Localisations habituelles (fig. 6.1)

–	 Cuir chevelu
–	 Coudes et genoux
–	 Ongles, mains, pieds, tronc (pli interfessier)

•	 Lésions cutanées
–	 Le plus souvent bien délimitées, plaques 

érythémateuses avec squames argentées 
(fig. 6.2)

–	 Autres lésions incluant des pustules sté-
riles, des plaques brillantes des plis

•	 Signes histopathologiques
–	 Acanthose régulière, parakératose 

confluente avec neutrophiles, hypogranu-
lose, vaisseaux sanguins dilatés (cf. chap. 1)

•	 La principale association systémique est l'ar-
thrite psoriasique (tableau 6.1), se présentant le 
plus souvent comme une oligoarthrite asymé-
trique des mains et des pieds ; un syndrome 
métabolique est également fréquent.
•	 Pathogénie

–	 Considérée comme une maladie liée aux 
cellules T atteignant les cytokines, impli-
quant le TNF-α et l'IL-23 (qui stimulent les 
cellules Th17)

–	 Les gènes qui ont été associés au psoriasis 
incluent ceux qui encodent IL-12, IL-23, 
capsase recruitment domain family 
member  14 (le gène CARD14, un régula-
teur du signal NF-κB) et, pour le psoriasis 
pustuleux généralisé, l'antagoniste du 
récepteur IL-36 (un régulateur de la pro-
duction d'IL-8 et des réponses IL-1β)

Variantes

Psoriasis chronique en plaques
•	 Lésion typique – bien délimitée, plaque érythé-
mateuse avec squames argentées.
•	 Souvent lésions symétriques des coudes et des 
genoux ; les sites additionnels comprennent le cuir 
chevelu, la région présacrée, les mains, les pieds, 
le pli interfessier et l'ombilic (fig. 6.3 à 6.5).
•	 Peut être généralisé (fig. 6.6).
•	 Les lésions peuvent être entourées d'un anneau 
périphérique blanc (anneau de Woronoff), en par-
ticulier si le patient reçoit une photothérapie.
•	 DD  : pour les lésions des coudes/genoux – 
dermatomyosite, pityriasis rubra pilaire (chez les 
enfants) ; pour les lésions du tronc – différentes 
formes de dermatites incluant le parapsoriasis 
nummulaire, le mycosis fongoïde, le lupus éry-
thémateux cutané subaigu, des éruptions psoria-
siformes induites par des médicaments ; pour les 
lésions palmoplantaires (cf. fig.  13.1 et 
tableau  13.1) – mycose, eczéma hyperkérato-
sique.

Psoriasis en gouttes
•	 La lésion typique est une petite papule ou 
plaque (3 mm à 1,5 cm) avec squames adhérentes 
(fig. 6.7).
•	 Atteinte diffuse.
•	 Atteint les enfants > les adultes.
•	 Souvent précédé par une infection des voies 
respiratoires supérieures.
•	 Chez les enfants, peut avoir une rémission 
spontanée mais répond généralement bien à la 
photothérapie UVB.
•	 DD  : pityriasis rosé, syphilis, réaction id à 
distance d'une mycose du pied et parapsoriasis 
en petites plaques.

Psoriasis linéaire
•	 Lésions linéaires, érythémateuses, squameuses 
qui suivent souvent les lignes de Blaschko.



SE
CT

IO
N 

3 
: D

er
m

at
os

es
 p

ap
ul

os
qu

am
eu

se
s e

t e
cz

ém
at

eu
se

s

58

Po
ly

ar
th

rit
e 

rh
um

at
oï

de
A

rt
hr

ite
 g

on
oc

oc
ci

qu
e

A
rt

hr
ite

 ju
vé

ni
le

id
io

pa
th

iq
ue

Ps
eu

do
-g

ou
tt

e
(c

ho
nd

ro
ca

lc
in

os
e)

Po
ly

ar
th

rit
e

rh
um

at
oï

de
 

Ps
eu

do
-g

ou
tt

e

A
rt

hr
ite

 p
so

ri
as

iq
ue

A
rt

hr
ite

 r
éa

ct
io

nn
el

le
O

st
éo

ar
th

rit
e

LO
C

A
LI

SA
TI

O
N

S 
D

E
S 

A
TT

E
IN

TE
S 

D
A

N
S 

L'
A

R
TH

R
IT

E
 P

SO
R

IA
SI

Q
U

E
E
T 

LE
S 

A
R

TH
R

IT
E
S 

R
É
A

C
TI

O
N

N
E
LL

E
S

A
rt

hr
ite

 p
so

ri
as

iq
ue

A
rt

hr
ite

 r
éa

ct
io

nn
el

le
O

st
éo

ar
th

rit
e

Lu
pu

s 
ér

yt
hé

m
at

eu
x

sy
st

ém
iq

ue
 

Po
ly

ar
th

rit
e 

rh
um

at
oï

de

O
st

éo
ar

th
rit

e

Fi
g

. 6
.1

 P
so

ri
as

is
 –

 s
it

es
 t

yp
iq

ue
s 

d
'a

tt
ei

nt
es

 c
ut

an
ée

s 
et

 a
rt

ic
ul

ai
re

s.



Ps
or

ias
is

6

59

•	 DD : nævus épidermique verruqueux inflam-
matoire linéaire (NEVIL ; suit les lignes de 
Blaschko ; résiste aux traitements), nævus épider-
mique avec psoriasis surajouté.

Psoriasis érythrodermique
•	 Érythème cutané généralisé, avec zones de 
desquamation.
•	 Début progressif ou brutal.
•	 Des indices utiles peuvent être des modifica-
tions des ongles, le respect du visage et un anté-
cédent de psoriasis en plaques typique.
•	 Peut-être observé après une diminution rapide 
de médicaments, spécialement les CS.
•	 DD  : autres causes d'érythrodermie, par.  ex. 
pityriasis rubra pilaire, dermatite atopique géné-
ralisée, syndrome de Sézary (cf. tableau 8.2).

Psoriasis pustuleux
•	 Psoriasis pustuleux généralisé (type Von 
Zumbusch)

–	 Érythème et pustules stériles survenant 
dans les zones érythémateuses, peau dou-
loureuse ; « lacs » de pus caractéristiques 
(fig. 6.8)

–	 Fièvre souvent associée

–	 Facteurs déclenchants  : grossesse (appelé 
impétigo herpétiforme), diminution rapide 
des CS, hypocalcémie, infections

–	 DD  : pustulose exanthématique aiguë 
généralisée (PEAG ; réaction pustuleuse 
médicamenteuse) (cf. chap. 17)

•	 Palmoplantaire (pustulose)
–	 Pustules stériles des paumes/des plantes 

(fig. 6.9)
–	 Il peut n'y avoir aucune manifestation de 

psoriasis ailleurs
–	 Facteurs déclenchants – infection, stress
–	 Peut être aggravé par le tabagisme
–	 Associé avec lésions osseuses inflamma-

toires (cf. chap. 21)
•	 Type annulaire (fig. 6.10)

–	 DD  : comprend la maladie de Sneddon-
Wilkinson (cf. infra)

•	 Type exanthématique.
–	 Chevauchement significatif avec la PEAG

•	 Aspect localisé – dans les plaques, souvent dû 
à des produits irritants (fig. 6.11).
•	 Acrodermatite continue (de Hallopeau)

–	 Érythème et squames distales d'un doigt 
avec pustules (fig. 6.12)

–	 Fièvre souvent associée

Fig. 6.2 Plaques psoriasiques. Noter la délimitation 
nette et les squames argentées. Remerciements : Julie 
V. Schaffer, MD.

•	 Mono- et oligoarthrite asymétrique
•	 Arthrite des articulations interphalangiennes 

distales
•	 Présentation de type polyarthrite 

rhumatoïde
•	 Arthrite mutilante
•	 Spondylite et sacro-iliite

Tableau 6.1 Cinq types d'arthrite psoriasique.

Fig. 6.3 Distribution symétrique des plaques de 
psoriasis. Remerciements : Peter C. M. van de Kerkhof, 
MD.
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Sites particuliers

Cuir chevelu
•	 Bien limité, plaques érythémateuses avec 
squames argentées.
•	 Les squames peuvent être attachées à une cer-
taine distance sur les cheveux, donnant un aspect 
de type amiantacé (pityriasis amiantacé).
•	 Une alopécie peut être occasionnellement 
observée dans les lésions.
•	 DD : dermatite séborrhéique (aspect plus dif-
fus), teigne du cuir chevelu (tinea capitis), 
dermatomyosite.

Plis (psoriasis inversé)
•	 Plaques fines roses, brillantes, bien délimitées, 
avec peu de squames (fig. 6.13).
•	 Les sites habituels comprennent les creux axil-
laires, les plis inguinaux, le pli interfessier, la zone 
sous-mammaire et les plis rétro-auriculaires.
•	 Sébopsoriasis – la dermatite séborrhéique et le 
psoriasis sont aux deux extrémités d'un spectre, 
avec une forme intermédiaire appelée sébopso-
riasis.
•	 DD additionnel : dermatite séborrhéique, can-
didose, mycose inguinale (tinea cruris), éry-
thrasma, parakératose granulaire (cf. fig. 13.4).

A

B C

Fig. 6.4 Psoriasis palmoplantaire. Plaques érythématosquameuses des paumes (A) et des plantes (B).  
Occasionnellement, il peut y avoir une hyperkératose bien délimitée avec un érythème minime (C). Remerciements : A : 
Peter C. M. van de Kerkhof, MD ; B : YDRSC.



Ps
or

ias
is

6

61

Oral
•	 Lésions migratrices, annulaires avec des espaces 
centraux dénudés et des bordures blanches.
•	 Similaire à la langue géographique clinique-
ment et en histopathologie.

Ongles (cf. chap. 58)
•	 Ongles des mains > ongles des orteils 
(fig. 6.14).
•	 Associé à l'arthrite psoriasique.
•	 Les aspects comprennent des dépressions 
punctiformes (pitting), des taches d'huile (taches 
saumon), une onycholyse, un rebord proximal 
rouge, des hémorragies en flammèche, des débris 
sous-unguéaux.

Maladie de Sneddon-Wilkinson 
(dermatose pustuleuse sous-cornée)

•	 Débute souvent dans les plis corporels ou dans 
les zones intertrigineuses principales.

•	 Les lésions sont annulaires avec des pustules 
superficielles sur les bords.
•	 Le signe classique est dans la zone atteinte une 
pustule « moitié-moitié » avec une partie supé-
rieure fluide claire et une partie inférieure (dépen-
dante) pustuleuse.
•	 Deux écoles de pensée – cette maladie est (1) 
une variante du psoriasis ou (2) une entité sépa-
rée (fig. 6.15).

A

B

Fig. 6.5 Psoriasis génital. A Plaques 
érythémateuses bien limitées avec squames du 
gland et du fourreau chez un adulte. B Psoriasis 
infantile avec une plaque bien délimitée de la zone 
des couches, ainsi que du pénis et du scrotum, 
contrastant avec la dermatite atopique où la zone 
des couches est souvent épargnée. Remerciements : 
A : Lorrenzo Cerroni MD ; B : Julie V. Schaffer MD.

Fig. 6.6 Psoriasis en plaques disséminé 
chronique. Remerciements : Peter CM van de Kerkhof, 
MD.

Fig. 6.7 Psoriasis en gouttes. Discrètes petites 
papules et plaques de psoriasis en gouttes. 
Remerciements : Christine J Ko, MD.
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Arthrite psoriasique

•	 Présente chez 5–30 % des patients qui ont un 
psoriasis cutané.
•	 Le plus souvent oligoarthrite asymétrique affec-
tant les articulations interphalangiennes distales, 
ou à la fois les articulations interphalangiennes 
proximales et distales (« en saucisse ») (fig. 6.16).
•	 Plus rarement, mais classiquement, c'est une 
arthrite de toutes les articulations interphalan-
giennes distales des doigts.
•	 Occasionnellement, présentation de type 
polyarthrite rhumatoïde, atteignant petites et 
moyennes articulations de façon symétrique.
•	 Arthrite mutilante – forme rare avec inflam-
mation articulaire aiguë, rapidement progressive 
et destructrice, les doigts deviennent mous et 
télescopés.
•	 Spondylite et sacro-iliite – arthrite axiale aussi 
bien que des articulations des genoux et sacro-
iliaques ; peut être HLA-B27-positive et peut être 
associée à une maladie inflammatoire de l'intes-
tin ou une uvéite.
•	 DD : arthrite réactive (antérieurement dénom-
mée maladie de Reiter)

–	 Urétrite, arthrite, manifestations oculaires 
(p.  ex. conjonctivite) et ulcérations orales 
en plus des lésions psoriasiformes, en par-
ticulier des plantes (kératodermie blennor-
ragique) ou génitales (balanite circinée) 
(fig. 6.17)

–	 Plus fréquente chez les hommes
–	 Fortement associée avec HLA-B27
–	 Évolution souvent autolimitée
–	 Peut être sévère chez les personnes VIH+ 

(cf. tableau 6.1)

Fig. 6.8 Psoriasis pustuleux. Grandes zones 
d'érythème avec de nombreuses pustules. La 
confluence des pustules crée des « lacs » de pus. 
Remerciements : Julie V. Schaffer, MD.

Fig. 6.9 Pustulose des paumes et des plantes. 
De multiples pustules stériles sont mêlées à des 
macules jaune brun de la paume. Remerciements : 
YDRSC.

Fig. 6.10 Psoriasis pustuleux annulaire. Multiples 
plaques annulaires, inflammatoires, parsemées de 
pustules. Remerciements : Julie V Schaffer, MD.

Fig. 6.11 Psoriasis du cuir chevelu avec 
extension sur le cou. Noter l'atteinte du conduit 
auditif externe. Remerciements : Peter van de Kerkhof, MD.
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A B

Fig. 6.12 Acrodermatite continue (de Hallopeau). A, B Érythème et squames de la partie distale du doigt, 
pustules dans le lit de l'ongle et perte partielle de la tablette unguéale. Remerciements : A : YDRSC ; B : Peter Van de 
Kerkhof, MD.

Fig. 6.13 Psoriasis inversé. Plaques 
érythémateuses brillantes des plis sous-mammaires, 
sans squames. Remerciements : Luis Requena, MD.

Fig. 6.14 Psoriasis unguéal. Les modifications 
comprennent une onycholyse distale, des 
dépressions punctiformes et des « taches d'huile » 
(couleur saumon).

A

B

Fig. 6.15 Maladie de Sneddon-Wilkinson. 
A Plaques axillaires annulaires et polycycliques. 
B Nombreuses pustules sous-cornées, fragiles, 
apparaissant sur un fond d'érythème. Coalescence 
des contenus pustuleux dans certaines des lésions 
les plus étendues. Chevauchement significatif avec 
un psoriasis pustuleux. Remerciements : A : YDRSC ; B : 
Department of Dermatology, Medical University of Graz.




