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RESUME : Un prurit survenant chez une femme enceinte peut
étre une manifestation sensorielle indépendante de la grossesse,
mais il peut aussi étre la conséquence d’une dermatose spéci-
fique de cet état. Les pathologies prurigineuses de la grossesse
sont le prurit gravidique avec ou sans cholestase intrahépati-
que, la pemphigoide gravidique, ’éruption polymorphe de la
grossesse, le prurigo de la grossesse, la folliculite aigué de la
grossesse, I'impétigo herpétiforme et la dermatite auto-immune
a la progestérone. Un risque de morbidité fetale accompagne
le prurit gravidique avec cholestase intrahépatique, la pemphi-
goide gravidique et I'impétigo herpétiforme.

Morts-CLES : Prurit - Grossesse - Pemphigoide gravidique -
Eruption polymorphe de la grossesse

INTRODUCTION

Le prurit est une sensation particuliére qui
provoque le besoin de se gratter. Il peut &tre
d’intensité variable pouvant aller jusqu’a per-
turber séveérement 1’activité de 1’individu et son
sommeil. L’apparition d’un prurit au cours de
la grossesse est un événement qui n’est pas rare
puisqu’il est rapporté chez prés de 10 a 20%
des femmes (1). Cependant un prurit prolongé,
insomniant et marqué de 1ésions de grattage tou-
che moins de 2% des parturientes. Dans tous
les cas, I’anamnese est un élément capital pour
éclaircir le diagnostic différentiel posé par un
examen clinique soigneux. Parfois, cependant,
seule une biopsie cutanée pourra apporter la clé
du diagnostic. Une biologie sanguine est utile
si une éventuelle cholestase intrahépatique est
explorée.

Deux grands groupes de maladies sont
concernés par le prurit développé au cours d’une
grossesse. 11 y a, d’une part, les dermatoses pru-
rigineuses courantes qui sont indépendantes
de la grossesse : la gale, 1’urticaire, la derma-
tite atopique et 1’eczéma de contact en sont des
exemples typiques, sans oublier divers désordres
métaboliques, hématologiques, paranéoplasi-
ques et neuro-psychiatriques, ainsi que la prise
de médicaments particuliers et 1’infection par le
VIH (2-4). Le lichen scléreux et diverses vulvo-
vaginites infectieuses sont parmi les causes plus
spécifiques d’un prurit vulvaire. D’autre part,
diverses dermatoses typiques de la grossesse sont
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How I EXPLORE ... PRURITUS IN A PREGNANT WOMAN
SUMMARY : Any pruritus occurring in pregnant women may
represent a sensorial manifestation unrelated to pregnancy,
but it may represent the consequence of a pregnancy-specific
dermatosis. This latter group encompass pruritus gravidarum
with or without intrahepatic cholestasis, pemphigoid gestatio-
nis, polymorphic eruption of pregnancy, prurigo gestationis,
acute folliculitis of pregnancy, impetigo herpetiformis and the
progesterone auto-immune dermatitis. Fetal risk of morbidity
is recognized for pruritus gravidarum with intrahepatic choles-
tasis, pemphigoid gestationis and impetigo herpetiformis.
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prurigineuses. Elles sont répertoriées en quatre
entités principales qui sont la pemphigoide gra-
vidique, I’éruption polymorphe de la grossesse,
le prurigo gravidique et les folliculites prurigi-
neuses de la grossesse (5-7). On peut y ajouter
la dermatite auto-immune a la progestérone et
I’impétigo herpétiforme qui sont des affections
d’une extréme rareté. Par les 1ésions secondaires
induites au niveau de la peau, le prurit gravidi-
que, associé ou non a une cholestase intrahépa-
tique, entre dans le diagnostic différentiel de ces
dermatoses prurigineuses.

PRURIT GRAVIDIQUE

II existe une forme de prurit gravidique géné-
ralisé qui apparait lors du ler trimestre de la
grossesse sans perturbation hépatique décelable.
Aucun risque foetal n’est identifié. La dermatose
répond souvent a un simple traitement topique.

La forme la plus fréquente et probablement la
plus sévére du prurit gravidique est attribuable
a une cholestase intrahépatique. Cette patho-
logie se manifeste dans le décours des 2°™ et
3éme trimestres dans 0,5 a 2 % des grossesses.
Elle résulte de I’interférence de 1’excrétion des
sels biliaires avec les estrogénes. Le prurit est
initialement intermittent et localisé, mais il peut
devenir permanent et se généraliser. La peau est
souvent marquée par des lésions de grattage,
mais un ictére n’est pas toujours présent. Le dia-
gnostic repose sur les signes biologiques d’alté-
ration hépatique avec une élévation sérique des
transaminases (surtout TGP), des phosphatases
alcalines (au-dela des normes physiologique-
ment élevées de la grossesse), de la bilirubine
et des acides biliaires (surtout acide cholique),
dont les taux sont corrélés a I’intensité du prurit
et probablement au risque de souffrance feetale
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(8). Le taux de y—glutamyl transférase (yGT)
reste le plus souvent dans les limites de la nor-
male. Les autres causes d’hépatopathies doivent
étre recherchées. La prise de progestérone, qui
favorise la cholestase intrahépatique de la gros-
sesse, doit étre interrompue le cas échéant (9).

Des facteurs génétiques (mutation du gene
MDR3 «multidrug resistance 3») et diététiques
(déficit d’apport en sélénium) expliqueraient la
fréquence des antécédents familiaux qui seraient
présents dans pres de la moitié des cas (10, 11).

Le pronostic maternel est bon avec cependant
un risque, dans les formes sévéres, de lithiase
biliaire et d’hémorragies lors de la délivrance
par déficit en vitamine K et en prothrombine
(12). La possibilité de souffrance foetale, de pré-
maturité, d’hypotrophie et de mortalité périna-
tale impose une surveillance obstétricale étroite.
L’incidence de la mort in utero lorsque la mére
est atteinte de cholestase intrahépatique peut
atteindre 0,7 a 3,2 %. Cette complication sur-
vient presque exclusivement chez les patientes
ictériques. Elle survient le plus souvent en fin de
grossesse, sans aucun signe annonciateur. L’im-
portance des perturbations du bilan biologique
hépatique ne constitue pas un facteur prédictif
du risque de mort feetale.

La maladie régresse rapidement dans le post-
partum, mais elle a tendance a persister lors de
la prise d’estro-progestatifs et a récidiver dans
pres de 60 a 70% des grossesses ultérieures (6).

En cas de prurit gravidique par cholestase,
une surveillance toute particuliére d’une infec-
tion urinaire et d’une hypertension artérielle doit
étre exercée car ces pathologies sont autant de
facteurs aggravant la cholestase (11). Le dia-
gnostic différentiel doit rechercher toutes les
causes communes de cholestase ainsi que la
prise de médicaments (progestérone, méthyl-
dopa, ...) et la séroconversion pour le cytomé-
galovirus (CMV). Deés lors, il est utile de réaliser
une échographie du foie et des voies biliaires et
de suivre I’évolution de la sérologie CMV.

Des topiques émollients et des antihistami-
niques oraux anti-H, peuvent soulager le prurit
(7, 13). La prise quotidienne de jus de pample-
mousse serait bénéfique car les flavonoides qu’il
contient interviennent dans le métabolisme des
substances pruritogénes d’origine hépatique.
Dans les formes sévéres, la colestyramine orale
(Questran®) a perdu de son intérét en raison de sa
lenteur d’action et de ses nombreux effets indé-
sirables tels qu’une aggravation de la stéator-
rhée, donc du déficit en vitamine K, avec risque
d’hémorragies de la délivrance voire d’hémorra-
gies intracraniennes, et constipation importante.

L’acide ursodésoxycholique (Ursochol®) a la
dose de 15 mg/kg/j ou 450 mg/j, est devenu le
traitement de choix de la cholestase gravidique,
car il diminue plus rapidement le prurit, il réduit
les anomalies hépatiques et il diminue le risque
de prématurité. Une photothérapie par UVB est
une alternative utile.

PEMPHIGOIDE GRAVIDIQUE

Anciennement connue sous les noms d’her-
pes gestationis et de pemphigoide gestationis, la
pemphigoide gravidique est une affection rare
dont la prévalence se situerait entre 1/5000 et
1/50000 grossesses. Elle survient typiquement
aux deuxiéme et troisiéme trimestres chez la
femme multipare, et beaucoup plus rarement
apres 1’accouchement (6, 7, 14-16). Elle peut
cependant persister aprés 1’accouchement. L’af-
fection récidive habituellement lors des gros-
sesses ultérieures si le géniteur est le méme. Le
prurit est intense et précede de 2 a 7 jours I’ érup-
tion constituée initialement de papules urtica-
riennes polycycliques, suivies de vésicules et de
bulles tendues rappelant 1’aspect de 1ésions her-
pétiques ou de la pemphigoide bulleuse (Fig. 1).
L’éruption débute classiquement dans la région
péri-ombilicale pour, ensuite, se généraliser. Les
mugqueuses sont rarement atteintes.

La maladie évolue souvent par poussées suc-
cessives alternant avec des périodes d’accalmies.
Une aggravation au moment de I’accouchement
est typique et fréquente. La maladie régresse
ensuite dans les trois mois qui suivent [’accou-
chement. Cependant, il existe des formes chro-
niques qui se prolongent plus de six mois aprés
I’accouchement. Par ’effet de la prolactine, la
pratique de 1’allaitement maternel diminuerait
la durée de la pemphigoide gravidique dans le
post-partum. La répétition des grossesses aurait
un effet inverse.

Le diagnostic repose sur les examens histolo-
giques et immuno-histochimiques, qui révelent
un décollement a la jonction dermo-épidermique
avec dépots linéaires a ce niveau de C, (Fig. 2a)
et, de fagon inconstante, d’IgG (17). Au stade
précoce de papules urticariennes, le derme pré-
sente un cedéme marqué associé a un infiltrat
inflammatoire périvasculaire riche en polynu-
cléaires éosinophiles (Fig. 2b), ceux-ci formant
également des microabces dans le derme papil-
laire (Fig. 2c). Un auto-anticorps de type IgG,
reconnaissant un antigéne de 180 kDa identique
a ’antigéne mineur de la pemphigoide bulleuse
dirigé contre le collagéne de type XVII, est pré-
sent dans la peau et le sang circulant (18, 19).
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L’¢élément biologique initiateur de la derma-
tose serait 1’expression aberrante d’un antigéne
HLA de classe II d’haplotype paternel. Celui-ci
déclencherait une réaction immunitaire allogé-
nique maternelle. La pathogénie inclut donc une
prédisposition génétique, paternelle et mater-
nelle, et reconnait au placenta un réle central
par ’expression de I’antigéene PB180 a 1’origine
des auto-anticorps dirigés contre les membranes
basales dermo-épidermique et placentaire a la
jonction amnion-trophoblaste. Les facteurs hor-
monaux ont également un role indéniable. Cer-
tains cas de pemphigoide gravidique surviennent
en association avec une mole hydatiforme ou un
choriocarcinome.

Les complications maternelles sont nulles, si
ce n’est une incidence plus élevée de pathologies
auto-immunes associées. En revanche, un risque
de morbidité feetale a été souligné et parait essen-
tiellement lié a une insuffisance placentaire. Pré-
maturité et nouveau-né de petit poids en sont les
conséquences attendues, mais non exclusives
(20). Prés de 5 % des nouveau-nés présentent
une éruption vésiculo-bulleuse transitoire, iden-
tique a celle de la mére. Elle résulte du transfert
passif des anticorps pathogénes maternels.

Le traitement dépend de 1’extension des
Iésions. Dans les formes paucisymptomatiques,
I’intervention thérapeutique peut se limiter a des
antihistaminiques anti-H, et a des dermocorticoi-
des de classe I ou II (21). Dans les formes graves,
la prednisolone est administrée a la dose de 0,5 a
1 mg/kg, posologie lentement dégressive a la fin
de la grossesse, puis augmentée au moment de la
délivrance. Divers traitements ont été proposés
comme adjuvants ou alternatives éventuelles a
la corticothérapie générale : disulone, sulfapy-
ridine, pyridoxine (200 a 600 mg/j), ritodrine
(Pre-Par®, 10 mg/j), cyclophosphamide, ciclo-
sporine, azathioprine, méthotrexate ou rituximab
(22). Les immunosuppresseurs, a 1’exception de
la ciclosporine, sont a réserver a la période du
post-partum chez les patientes non allaitantes.
L’efficacité de ’administration intraveineuse
d’immunoglobulines peut étre bénéfique en cas
de pemphigoide gravidique d’évolution prolon-
gée et réfractaire aux traitements immunosup-
presseurs conventionnels (23, 24).

ERUPTION POLYMORPHE DE LA GROSSESSE

L’éruption polymorphe de la grossesse ras-
semble les dermatoses dénommées antérieure-
ment érythéme polymorphe, érythéme toxique,
rash toxémique, prurigo a début tardif, ainsi que
plaques et papules urticariennes prurigineuses
de la grossesse (25). La prévalence de I’érup-
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tion polymorphe est estimée a 1/160 grossesses.
Elle débute classiquement par des papules urti-
cariennes coalescentes au niveau de I’abdomen
(Fig. 3), en particulier sur des vergetures, mais
avec épargne périombilicale. ’affection touche
les primipares apres la 34" semaine de gesta-
tion. ’incidence de 1’éruption polymorphe de
la grossesse est plus élevée en cas de grosses-
ses multiples, ainsi que chez les patientes ayant
eu un gain pondéral excessif. Habituellement,
I’éruption persiste environ 6 semaines et se
résout spontanément dans la semaine suivant
I’accouchement.

Hormis 1’examen histologique, qui permet
la distinction avec la pemphigoide gravidique,
il n’y a pas de méthode spécifique permettant
d’affirmer le diagnostic. L’étiopathogénie est
incertaine. Elle pourrait étre en relation avec la
migration de cellules feetales, souvent masculi-
nes, dans le derme et 1’épiderme de la parturiente
(26). L’importance de la distension abdominale
pourrait étre un facteur déterminant pour la loca-
lisation des 1ésions sur le corps, car les Iésions
initiales si¢gent préférentiellement sur les verge-
tures abdominales.

Le pronostic maternel et foetal est bon. Seul,
un traitement symptomatique associant des der-
mocorticoides de classe II et un antihistaminique
oral est indiqué. Dans les cas séveres, une courte
corticothérapie générale a la dose de 0,5 mg/kg/
j de prednisolone peut exceptionnellement étre
proposée.

PRURIGO DE LA GROSSESSE

Anciennement connu sous le nom de prurigo
de Besnier, ce type de prurigo qui atteint prin-
cipalement la face d’extension des membres
touche 1/300 parturientes (Fig. 4). Il apparait
a n’importe quel moment de la grossesse, mais
plus fréquemment au troisiéme trimestre, et peut
se prolonger plusieurs mois apres 1’accouche-
ment. Il existe un lien probable avec 1’atopie.
On rattache actuellement a cette pathologie la
dermatite papuleuse décrite par Spangler. Le
traitement est symptomatique. Un traitement
topique par dermocorticoide associ¢ a la prise
d’antihistaminiques anti-H, apporte habituelle-
ment un soulagement a la patiente.

FOLLICULITE AIGUE DE LA GROSSESSE

Elle peut se manifester entre le 4°™ et le 9°™°
mois par des papules folliculaires inflammatoires
prurigineuses, similaires a 1’acné cortisonique.
L’origine hormonale est probable et certains cas
sont associés a une cholestase intrahépatique.
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Figure 1. Pemphigoide gravidique, placards érythémateux avec bulles

Figue 2a. Pemphigoide gravidique. Dépots lin¢aires de la fraction C, du com-
plément a la jonction dermo-épidermique

Figure 2b. Infiltrat inflammatoire riche en polynucléaires ¢osinophiles Figure 2c. Micro-abcés 4 polynucléaires éosinophiles dans le derme

papillaire

Figure 3. Eruption polymorphe de la grossesse Figure 4. Prurigo de la grossesse
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Il n’existe pas de traitement codifié pour cette
affection d’individualisation encore incertaine.
Des applications topiques de dermocorticoides
ou de peroxyde de benzoyle, ainsi qu’une pho-
tothérapie en UVB a spectre étroit (TLO1) sont
des possibilités thérapeutiques (27).

IMPETIGO HERPETIFORME

Extrémement rare, apparaissant au troisiéme
trimestre avec une présentation clinique évo-
catrice de celle du psoriasis pustuleux auquel
il est souvent rattaché (28, 29), I’impétigo her-
pétiforme se manifeste par de grandes plaques
érythémateuses couvertes de pustules superficiel-
les d’évolution centrifuge. Les 1ésions débutent
au niveau des grands plis et s’étendent ensuite
symétriquement a tout le corps. Le visage, les
pieds et les mains sont toutefois épargnés, tan-
dis qu’une atteinte des muqueuses est possible.
Cette éruption s’accompagne d’une altération
sévere de I’état général avec hyperthermie,
fatigue, vomissements et diarrhées. L’ impétigo
herpétiforme se résout en fin de grossesse ou en
post-partum, mais récidive systématiquement
lors des grossesses ultérieures. La récidive avec
les contraceptifs oraux est également possible,
mais reste trés rare. Il s’agit d’une affection
grave, tant pour la meére que pour le feetus, avec
insuffisance placentaire, retard de croissance in
utero et prés de 20 % de mortalité in utero.

Le diagnostic repose sur la négativité de
I’examen bactériologique des pustules. L’histo-
logie est proche de celle d’un psoriasis pustu-
leux, mais avec des immunoblastes au sein des
amas de neutrophiles intra-épidermiques (30).
Une hypocalcémie avec hypovitaminose D est
mise en évidence dans prés de la moitié des cas
3.

Une surveillance étroite de la grossesse est
impérative. Le traitement repose sur la cortico-
thérapie systémique, a une dose quotidienne ini-
tiale de 30 a 40 mg de prednisone qui est ensuite
diminuée progressivement jusqu’a une dose
d’entretien a maintenir jusqu’a 1’accouchement.
Il faut veiller parallélement a corriger 1’hypo-
calcémie par 1’administration de calcium et de
vitamine D. Le méthotrexate et la ciclosporine
ont été proposés pour les cas résistants (32, 33).
La PUVAthérapie est une autre option disponi-
ble dans le post-partum.

DERMATITE AUTO-IMMUNE A LA
PROGESTERONE

Elle est exceptionnelle pendant la grossesse et
attribuée a une réaction allergique a la progesté-
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rone endogéne, qui peut étre mise en évidence
par intradermoréaction.

CONCLUSION

La physiologie de la peau reste considérable-
ment modifiée au cours de la grossesse (5, 34).
Les dermatoses prurigineuses communes peu-
vent se développer au cours de cette période. 11
convient d’y ajouter un petit groupe de derma-
toses spécifiques de la grossesse dont certaines
représentent un risque de morbidité, voire méme
de mortalité feetale.
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