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INTRODUCTION 
 

Les pathologies dermatologiques sont fréquentes dans les pays en voie de 

développement comme Madagascar. Elles peuvent être subdivisées en 8 grands 

groupes : les dermatoses infectieuses, les dermatoses autonomes, les dermatoses 

allergiques, les dermatoses congénitales, les dermatoses tumorales, les toxidermies, les 

dermatoses auto-immunes et les dermatoses de surcharge [1]. 

 

Le diagnostic de ces maladies est difficile pour les médecins généralistes, justifiant le 

transfert des patients vers un centre de référence national en dermatologie.  La prise en 

charge peut se faire en ambulatoire, ou nécessitant une hospitalisation. 

Les pathologies dermatologiques graves et chroniques nécessitent un service spécialisé. 

Les services de dermatologie du Centre Hospitalier Universitaire Befelatanana 

d’Antananarivo et de Mahajanga sont les services de référence à Madagascar.  Les 

principales activités du service de dermatologie à Antananarivo sont la prise en charge 

des patients vus en consultation externe et en hospitalisation, les activités de recherche 

et d’enseignement, les chirurgies dermatologiques et les avis spécialisés en 

Dermatologie. A côté, avec l’activité des consultations externes, la prise en charge 

hospitalière des malades prend une place prépondérante également dans l’activité du 

service.  

 

 Plusieurs études ont permis de documenter les pathologies cutanées rencontrées en 

consultation hospitalière [2]. Pour Madagascar, ces études se sont déroulées en 2001 et 

en 2006. Mais, peu d’études ont été faites sur les pathologies vues en hospitalisation [2]. 

Cette étude sera la première pour notre pays. 

 

L’objectif de ce travail est de décrire le profil épidémio-clinique des principales 

dermatoses vues chez les patients  hospitalisés à l’Unité des Soins et des Formations et 

de Recherche (USFR) de Dermatologie du Centre Hospitalier Universitaire 

Befelatanana d’Antananarivo. 

 



2 

 

Pour atteindre cet objectif, notre travail décrira dans la première partie le rappel sur 

l’anatomie de la peau et les données de recherche sur les principales affections 

dermatologiques. La deuxième partie rapportera les résultats. Dans la troisième partie, 

nous discuterons ces résultats et proposerons nos suggestions avant de conclure. 

 



 

 

 

PREMIERE PARTIE 
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I. GENERALITES SUR LA PEAU 

I.1 DEFINITION  
La peau est un organe de revêtement du corps humain. La peau un organe complexe 

faite de plusieurs éléments épithéliaux, conjonctifs, vasculaires, nerveux et glandulaires. 

Ces éléments sont repartis sur  trois couches tissulaires: l’épiderme, le derme et 

l’hypoderme. La peau pèse 3,5 kg chez l’adulte moyen et mesure 2 m2 de   surface [3]. 

On distingue:  

La peau glabre ou épaisse au niveau de la paume des mains et de la plante des pieds;  

La peau pileuse ou fine sur tout le corps. 

 

I.2 ASPECT EMBRYOLOGIQUE  
La peau provient de: 

L’ectoderme donnant naissance à l’épiderme, les ongles et les poils 

Le mésoderme contribuant à la formation du derme et de l’hypoderme [3]. 

 

I. 3 ASPECT ANATOMO-HISTOLOGIQUE 

I.3.1 L’EPIDERME  
L’épiderme est   un   épithélium   pavimenteux   pluristratifié   kératinisé. Il est 

caractérisé par la présence de nombreuse kératinocytes sur toutes ses formes de 

maturation (tableau I), de 2 à 4% de cellule dendritique (tableau II) et de terminaison 

nerveuse encapsulée [3-4]. 

On distingue l’épiderme inter-folliculaire et l’épiderme folliculaire [5]. 
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Tableau I : Les   différents   stades   de   maturation   des kératynocytes 
KERATYNOCYTE 

CARACTERISTIQUE 

STRATUM 

BASAL 

STRATUM 

SPINOSUM 

STRATUM 

GRANULOSUM 

STRATUM 

CORNEUM 

FORME Cellules 

cylindriques 

Cellules 

polyédriques 

Cellules aplaties Cellules 

hexagonales 

DIMENSION 6µm de large 10   à15   µm   

de large 

25µm de large 30 à35 µm 

DISPOSITION ET 

NOMBRE 

Une assise de 

cellules en 

palissade 

Disposition 

perpendiculaire   à 

la ligne de JDE 

5 à 6 assises   de 

cellules 

superposées, 

polygonales 

Disposition   soit 

allongées 

verticalement 

dans   les   

assises 

basales     soit 

allongées 

horizontalement 

dans   les assises 

supérieures. 

Plus   de 90  %  

des 

cellules 

épidermiques 

1 à 5 couches de 

cellules aplaties 

étroitement   

tassées 

les uns contre   les 

autres. 

4  à  8  assises  

de  cellules 

tassées,   

desséchées,   

les 

plus 

superficielles   

se détachent   

du   stratum 

corneum et 

desquament 

NOYAU Gros,   dense, 

ovalaire,   très 

basophile 

Pâle,  

vésiculeux, 

Avec 2 

nucléoles 

En   voie 

d’effacement 

Anucléés  

CYTOPLASME Peu   abondant,   

très 

basophile, 

Contient   des 

tonofibrilles 

Dépourvu   des 

granules   de 

mélanine 

 

Moins dense, 

Eosinophiles 

Contient 

plusieurs 

tonofibrilles et 

des 

kératinosomes 

Contient   des 

kératinosomes,   

des lipides, des 

protéines  et des 

grains   de 

kératohyalines. 

Eosinophiles,   

contient 

des grains de 

mélanines, 

des   kératines   

molles   et 

de cystines 
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SYSTEME 

D’ATTACHE 

Hémidesmosomes 

Pédicelles 

d’insertion 

Desmosome 

Gap-junction 

Desmosomes  Moins 

desmosomes   et 

tonofilaments 

La   jonction   

cellulaire 

disparaît 

EXPRESSION Paire  de  kératine  

5 et 14 

Cytokératine   1, 

10 et 11  

De façon 

moindre 5 et 14 

Cytokératine   1, 

2, 10 et 11 

Kératine 1, 2, 

10 et 11 

FONCTION Assure le 

renouvellement 

épidermique : 

compartiment   de 

prolifération 

Assure la 

maturation : 

Compartiment 

de maturation 

Assure   la 

kératinisation : 

compartiment   de 

la   différenciation 

préterminale 

Assure    la   

protection,  la 

régulation   

thermique   et 

hydrominérale 

: 

Compartiment   

de 

différenciation 

terminale [6-7] 
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 Tableau II: Les cellules dendritiques 
CELLULES  
DENDRIQUES 
CARACTERISTIQUES 

CELLULE DE 
LANGHERANS 
         

MELANOCYTES 
 

CELLULES 
DE  
MERKEL  

CELLULE 
DE TOKER 

SIEGE Epiderme, 
Appareil pilo-
sébacé 
Ganglions 
lymphatiques 

Entre   les 
kératynocytes 

Dans  la   couche 
basale :  
de l’épiderme, 
du derme et  
de ses annexes 

Exclusivement 
dans   le 
mamelon 

NOMBRE ET 
DENSITE 

2 à 4 % des 
toutes 
les   cellules 
épidermiques, 
400   à   1000/ 
mm2 selon   les     
zones de l’organe 

Un mélanocyte   
pour 36 
kératynocytes, 
2000/  mm2   sur   
la face, 800/ mm2   
sur   le tronc 

  

NOYAU Dense, lobulé Petit, dense Irrégulièrement 
lobé 

 

CYTOPLASME Pâle,  
Contient   des 
dendrites et de 
granules   de 
Birbeck 

Clair 
Contient   des 
melanosomes   des 
dendrites 

Clair  
Contient 
des   granules 
denses 

Pâle 
Abondant 

SYSTEME 
D’ATTACHE 

Dépourvu   de 
tonofilaments   et 
de desmosomes 

Pas de 
desmosomes 

Desdesmosomes 
Fincytofilaments 

 

EXPRESSION Protéine  S   100, 
Enolase, 
lécithine,fraction 
C3   du 
complément,   Ig, 
Molécules   de 
classe   I   et   II   
du HLA,   Ag     
de différenciation 
 
 

Protéine   S   100, 
Vimentine 

Cytokératine, 
enolaseneurale 
spécifique, 
synaptohysine, 
chrogranine, 
mentenkephaline 

 

FONCTION Présentatrice   
des 
Ag   aux 
Lymphocytes  
[8-9] 

Assure   l’unité   de 
mélanisation 
épidermique   en 
donnant   la 
coloration   de   la 
peau        [10] 

Neurosécretoire 
[11] 

Inconnues   
mais 
peuvent 
survenir   dans 
la   Maladie   
de Paget 
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I.3.1.1 L’EPIDERME INTER-FOLLICULAIRE     

Il possède quatre couches superposées. De la profondeur en superficie, on distingue :  

- la couche basale ou stratum basal, profonde dite germinative soutenue par la 

membrane basale, 

- la   couche   intermédiaire   ou   stratum  spinosum   ou   corps   muqueux  de   

Malpighi,   

- la   couche   granuleuse  ou  stratum  granulosum, 

- la couche cornée ou stratum corneum [12-13]. 

 

I.3.1.2 L’EPIDERME FOLLICULAIRE    

Les annexes glandulaires et phanériens constituent l’épiderme folliculaire [5]. 

a-  LES ANNEXES GLANDULAIRES  

a1- Les glandes sébacées sont   des   glandes   multilobées.  Un lobule  est composé   

d’acini de  deux   assises   cellulaires. Les cellules de l’assise interne sont remplies de 

vacuole lipidique et celle de l’externe non. 

Les glandes sébacées n’existent pas  dans  les   régions   palmo-plantaires et très 

nombreuses dans les zones séborrhéiques (cuir chevelu,  régions médiofaciales, 

interscapulaire et pré sternale). Elles sont   adjacentes     aux   poils. La destruction   

complète   des   acini permet l’évacuation du sébum [14-15]. 

 

a2- Les glandes sudorales sont au niveau du derme réticulaire. Elles sont caractérisées 

par un glomérule prolongé par un canal excréteur. Les glandes sont de type éccrines 

lorsque ses contenus sont déversés dans les pores sudoraux. Elles sont de type apocrines 

quand ses canaux excréteurs déversent la sécrétion dans l’infundibulum pilo-sébacée. 

Entre les deux, elles sont de type apo-éccrines. 

 

Les glandes sudorales éccrines sont absentes au niveau des lèvres, du gland et de la face 

interne du prépuce, du clitoris et des petites lèvres. Les glandes sudorales apocrines sont 

en exclusivité au niveau des aisselles, de la région génitale,  péri  anale,  aréolaire,  péri  

ombilicale,  et  dans  les   conduits  auditifs externes (glandes de Moll) [16-18]. 
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b-  LES ANNEXES PHANERIENS 

b1- Le poil est issu du bulbe pileux. On note trois phases d’activités: 

- la phase   anagène   ou   de   croissance   active, 

- la   phase   catagène   ou   d’arrêt   de croissance,  

- la   phase   télogène   ou d’involution terminale [3]. 

 

b2- L’ongle est formé par une matrice unguéale, un lit unguéal, des replis péri-unguéaux 

et un hypochonium [3]. 

 

I.3.2 LA JONCTION DERMO-EPIDERMIQUE  
C’est   une   membrane qui sépare  l’épiderme du  derme. Cette membrane est constituée 

par les pôles basaux des kératinocytes du stratum basal, le lamina lucida (LL) et le 

lamina densa (LD). Les deux lamina sont la membrane basale proprement dite. La 

membrane basale est formée par des glycoprotéines de faibles poids moléculaires et des 

fibres de  collagène de type VII dans le lamina lucida et de type IV dans lamina densa 

[3,19]. 

 

I.3.3 LE DERME  
Le   derme   est la deuxième couche de tissu de la peau. On retrouve un tissu conjonctif. 

Ce tissu est composé de fibre (les fibres   collagènes surtout   de   type   I, les fibres   

réticulines et les fibres élastiques), de cellule (les   fibroblastes,   les   macrophages,   les 

cellules  dendritiques, les mastocytes et les  lymphocytes T), de vaisseaux et des 

terminaisons nerveuses. 

Le derme est divisé en derme papillaire (superficiel), derme réticulaire (moyen) et 

derme profond [3-5]. 

 

I.3.4 L’HYPODERME  
L’hypoderme est la dernière couche de  tissu de la peau. C’est le tissu sous-cutané. Il est 

riche en adipocytes regroupée en lobule et séparée par des septa [3-5]. 
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1.4 ASPECT IMMUNOLOGIQUE 
La peau a un système immunitaire. On distingue l’immunité innée et l’immunité 

adaptative. 

1.4.1 L’IMMUNITE INNEE 
L’immunité innée au niveau de l’épiderme est assurée par deux types de cellule : les 

kératinocytes et les cellules de Langerhans (cellules dendritiques épidermiques). 

          Les kératynocytes ou les cellules sentinelles reconnaissent les agents agresseurs 

par les récepteurs appelés « pattern recognition receptor ». Elles libèrent des 

chémokines et des cytokines pro-inflammatoires. Ensuite, ces médiateurs pro-

inflammatoires activent les cellules dendritiques dermiques. 

          Les cellules de Langerhans sont des cellules présentatrices d’antigène qui 

expriment du CMHII, du CD1 en leur surface et des granules de Birbeck dans leur 

cytoplasme. Ces cellules ont un effet anti-inflammatoire en inhibant l’hypersensibilité 

de contact. 

 

L’immunité innée au niveau du derme est assurée par les mastocytes, les macrophages 

(histiocytes), les cellules dendritiques dermiques, les lymphocytes NKT et les 

polynucléaires. 

          Les mastocytes ont une action antimicrobienne. Aussi, par l’intermédiaire de 

l’IgE, il y a une dégranulation des mastocytes et une libération de l’histamine à l’origine 

d’une réaction allergique précoce. 

          Les histiocytes ont pour rôle de phagocyter les microorganismes et de réparer les 

lésions tissulaires. 

          Les cellules dendritiques dermiques secrètent de l’IFN type I au cours de la 

réaction virale. A l’état immature, ces cellules captent les antigènes et migrent dans les 

ganglions à un état mature. Puis, elles activent les LT naïfs spécifique d’antigène. 

          Les polynucléaires sont normalement absent dans la peau. Mais, ce sont les 

premières cellules de l’immunité arrivée sur le site en cas d’infection. Les LTh2 secrète 

de l’IL-5 et activent les polynucléaires éosinophiles au cours d’une infection parasitaire 

et d’une dermatite atopique [20]. 
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1.4.2 L’IMMUNITE ADAPTATIVE 
L’immunité adaptative au niveau de l’épiderme correspond à l’activité des LT 

mémoires. 

L’immunité adaptative du derme est assurée par l’action des LT CD4+ et CD8+. Ces 

lymphocytes sont deux fois plus élevés que dans le sang. Ils expriment du «  Cutaneous 

Lymphocyte associated Antigen (CLA)» et des phénotypes mémoires comme : 

- Th1 qui sécrète de l’IFNδ à l’origine de la réaction auto-immune, 

- Th2 sécrétant de l’IL-4 responsable de la dermatite atopique, 

- Th17 donnant de l’IL-17 et IL-22 rencontré au cours de l’auto-immunité, de la 

réaction inflammatoire chronique et du psoriasis, 

- Th22 sécrétant de l’IL-22 au cours du psoriasis, 

- Trégulateur qui sécrète de l’IL-10 et TGFβ pour assurer l’immunosuppression 

[20]. 

 

I.5 VASCULARISATION ET INNERVATION 

I.5.1 Vascularisation  
La   peau   est   vascularisée   à partir   des   artères   sous–cutanées. Elles  envoient   des   

collatérales   dans   le   derme.   On distingue   des   artérioles,   des   veinules, des   

capillaires   et   des   vaisseaux   lymphatiques. L’épiderme ne possède pas de vaisseaux. 

On trouve des   glomus   neuro-myo-artériels   de Masson  au niveau des pulpes des 

doigts [21]. 

 

I.5.2 L’innervation  
La peau a de nombreux récepteurs au contact, à la variation de température et à la 

douleur. Le visage et les extrémités sont les plus innervés. Les récepteurs cutanés sont 

des terminaisons nerveuses encapsulées. On distingue les corpuscules de Meissner, les 

corpuscules de Pacini, les corpuscules de Ruffini et les terminaisons nerveuses libres. 

Certaines terminaisons nerveuses libres sont associées aux cellules de Merkel à la base 

de l’épiderme. Elles répondent à des faibles pressions localisées. Elles sont nombreuses 

sur les pulpes des doigts et permettant la lecture de l’écriture Braille.  
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Sous l’épiderme, surtout sur la face palmaire des doigts, les corpuscules de Meissner 

sont sensibles aux frôlements. 

Les corpuscules de Ruffini sont situés au niveau du derme et des articulations. Elles 

sont sensibles aux vibrations et à l’étirement. 

Les corpuscules de Pacini se trouvent dans le derme profond et l’hypoderme. Elles sont 

uniquement sensibles aux variations rapides d’intensité de déformation. Ce sont les 

mécanorécepteurs [22]. 

 

I.6 PRINCIPALES FONCTIONS DE LA PEAU 
Elles sont multiples et souvent méconnues : 

- maintien de la température corporelle par la sécrétion de la sueur 

- barrière de protection du milieu extérieur : agression mécanique, 

chimique et micro-organisme 

- organe sensoriel par leurs terminaisons nerveuses 

- organe immunitaire assuré par les cellules de l’immunité innée et 

adaptative 

- organe de vascularisation : les vaisseaux du derme représentent 10% du 

sang chez l’adulte 

- organe de synthèse de substance essentielle à notre organisme : 

 vitamine D 

- organe modulant la « thymique » : sécrétion d’endorphine par les 

kératinocytes sous l’action de l’UV 

- organe de relation sociale et de communication : transmission de 

message à travers sa couleur, sa texture et son odorat [5]. 
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II. LES LESIONS ELEMENTAIRES DERMATOLOGIQUES 
On distingue des lésions primaires et des lésions secondaires. Les lésions primaires sont 

un processus lésionnel initial. Les lésions secondaires sont les lésions ayant subit 

l’évolution du processus lésionnel.  

Tableau III : les lésions élémentaires en dermatologie 
Terminologies Caractéristiques 

LESIONS PRIMAIRES  
Non palpable : macule 

- Erythème 
- Purpura  
- Macule pigmentaire 

Modification de la couleur de la peau. 
Macule rouge qui disparait à la vitropression. 
Macule rouge qui ne disparait pas à la vitropression.  
Macule hyperchromique, hypochromique ou achromique. 

Palpable  
A contenu solide 

- Papule 
- Nodule 

 
- Végétation  
- Kératose 

A contenu liquide 
- Pustule 

 
- Vésicule 

 
- Bulle  

 

 
 
Lésion en relief, pleines, circonscrite et de petite taille. 
Elevure peu saillante, ronde ou ovalaire, profonde et plus de 
1 cm de diamètre. 
Lésion d’’excroissance épidermique. 
Epaississement en largeur qu’en épaisseur du corné. 
 
Lésion plane ou en relief, à contenu blanchâtre ou jaunâtre, 
moins de 1 cm de diamètre. 
Lésion en relief translucide et de petite taille (moins de 5 
mm) 
Lésion en relief de grande taille, contenant de liquide claire, 
jaunâtre ou hémorragique. 
 

LESIONS SECONDAIRES  
Altération de la surface 

- Erosion 
 

- Fissure 
- Ulcération 
- Squame 
- Croûte 

 
- Nécrose 
- Gangrène 

 

 
Perte de substance superficielle, à fond plat, bien limité, 
guérissant sans cicatrice. 
Erosion linéaire. 
Perte de substance plus profonde avec cicatrice séquellaire. 
Exfoliation spontané ou après grattage. 
Lésion secondaire à la coagulation d’un exsudat 
hémorragique, séreux ou purulent. 
Perte de substance profonde noirâtre. 
Nécrose noirâtre d’origine vasculaire ou infectieuse 

Modification de la consistance 
de la peau 

- Sclérose 
- Atrophie 

 
 
Epaississement et perte d’élasticité cutanée 
Amincissement cutanée 
 

Lésions intriquées Association de deux ou plusieurs de ces lésions [23] 
 

AUTRES 
- Enanthème  
- Exanthème  

 
Lésion au niveau des muqueuses 
Lésion au niveau de la peau 
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III.LES PATHOLOGIES DERMATOLOGIQUES 
Les dermatoses sont reparties en huit groupes: dermatoses infectieuses, dermatoses 

autonomes, dermatoses allergiques, dermatoses congénitales, dermatoses tumorales, 

dermatoses de surcharges, toxidermie et les maladies auto-immunes. 

 

III.1. DERMATOSES INFECTIEUSES 
On distingue les   dermatoses   bactériennes,  les dermatoses   virales,  les dermatoses 

mycosiques et les dermatoses parasitaires. 

III.1.1 Dermatoses bactériennes 
La majorité des infections cutanées bactériennes est due aux cocci gram positif 

(Staphylocoque). On distingue l’érysipèle, l’impétigo, la folliculite, le panaris, l’abcès, 

la pyodermite et d’autres. 

III.1.1.1 L’Impétigo  

C’est   une   infection   de l’épiderme due au   Streptococcus   pyogène   et   au  

Staphylocoque   aureus. Les lésions débutent en peri-orificielle. Ce sont des pustules ou 

bulles superficielles flasque en peau saine, avec croûte jaunâtre mellicérique qui est 

pathognomonique. On peut trouver des adénopathies satellites. Les lésions s’étendent au 

cuir chevelu et aux membres. C’est une infection qui touche surtout les enfants [24]. La 

forme étendue nécessite une prise en charge en milieu hospitalier. 

 

III.1.1.2 Les Folliculites  

Ce   sont   des   infections  qui touchent le follicule pilosébacé. Elles sont aussi dues au 

Staphylocoque aureus. Elles se  présentent sous la forme  de lésion  papulo-pustuleuse, 

sur une peau rouge, douloureuse, centrée par un poil. Le rasage mécanique favorise les 

folliculites staphylococciques de la barbe [24]. Elles peuvent faire l’objet de suivi en 

ambulatoire. 

 

III.1.1.3 L’Erysipèle  

Elle est une dermo-hypodermite aigue dû à Streptocoque béta-hémolytique du groupe A. 

Elle est observée le plus souvent chez l’adulte après 40 ans. L’atteinte de la jambe est la 

forme typique. Il s’agit d’une grosse jambe rouge, aigue, fébrile, unilatérale, à début 
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brutal, en placard inflammatoire, à bourrelet périphérique, associée à une adénopathie 

satellite inflammatoire. Une porte d’entrée est décelable dans 50 à70% des cas [24]. 

Dans la prise en charge thérapeutique, l’hospitalisation est indispensable en cas de 

signes généraux marqués, de complication locale (nécrose, abcès), une comorbidité 

(diabète, obésité, pathologie cardio-vasculaire), le contexte social et une absence 

d’amélioration à 72 heures. La guérison est obtenue en une dizaine de jour sous 

antibiotique anti- Streptocoque (Penicilline G) [25]. 

 

III.1.2 Dermatoses virales 
On retrouve la varicelle, le zona, la verrue, le molluscum contagiosum, herpès. 

III.1.2.1 Verrues Cutanées  

Papillomavirus humains  types  1, 2,  3, 4,  10, 26 à 29, 38, 41 sont les virus responsable 

des verrues cutanées. Elles atteignent les enfants et les adultes jeunes. Elles se   

manifestent   sous   forme  de papule ferme ou de végétation blanchâtre, de petite taille 

et de nombre variable. On les rencontre dans les zones de traumatismes comme les 

mains [26]. La prise en charge est en ambulatoire. 

 

III.1.2.2 Molluscum Contagiosum  

C’est une infection due   au molluscum contagium virus (MCV)  du   groupe poxvirus.   

Elle  touche  les enfants et les adultes sexuellement actifs, surtout les hommes.  Elle se 

transmet de peau à peau. 

Elle se présente par des papules ou nodules ronds, ombiliqué, de couleur blanc nacré, 

isolée ou multiple.  Il   peut  disparaitre spontanément au bout de 6 mois, sauf chez les  

sujets ayant une infection   à VIH/SIDA [27]. Il peut faire l’objet d’une consultation. 

 

III. 1.2.3 Les infections à Virus Zona Varicelle  

- La varicelle  

C’est la   primo-infection   au  Virus   Zona   Varicelle, un virus à ADN. C’est une 

infection qui se transmet par voie aérienne. On retrouve des lésions d’âge différentes : 

des macules érythémateuses très prurigineuses, des pustules, des vésicules, des croûtes 

brunâtres [27]. La prise en charge est en ambulatoire. 
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- Le Zona  

Le zona est une ganglio-radiculite postérieure aigue due à une réactivation du Varicelle 

Zona Virus quiescent. Au cours d’un zona intercostal, on note de la douleur à type de 

brûlure, une hyperesthésie cutanée, une fièvre dans la phase prodromique. Puis des 

vésicules claires unilatérales en hémi-ceinture avec des douleurs intenses, en éclair, 

insomniantes. L’éruption cutanée laisse de cicatrice achromique et hypoesthésique [27]. 

La prise en charge est en ambulatoire. Seul le zona ophtalmique, chez les 

immunodéprimés traités par Acyclovir injectable, est à hospitaliser. 

 

III.1.2.4 Herpès  

Herpès  est une affection due aux Virus Herpès Simplex Hominis, HSV1 (oro-facial) et 

HSV2 (génitale). La primo-infection de la forme oro-faciale chez l’enfant se manifeste 

par des vésicules en bouquets péri- buccales puis une érosion, une ulcération et 

confluent en large plaque polycyclique. Elles sont associées à une fièvre à 39°, une 

odynophagie, une hyper sialorrhée, une adénopathie cervicale douloureuse. Lors de la 

récurrence, les vésicules sont précédées de brûlure et d’un placard érythémateux, 

œdémateux à l’endroit de la poussée. La guérison spontanée, sans cicatrice a lieu en une 

ou deux semaines. Une hospitalisation s’impose pour les formes viscérales et chez les 

nouveaux nés [27]. 

 

III.1.3 Dermatoses mycosiques 

Elles sont provoquées par des champignons microscopiques. On distingue les mycoses 

superficielles, semi- profondes et profondes. On cite les dermatophytoses, lévuroses,  

sporotrichoses, mycétomes fongiques et chromo mycoses. 

 

III.1.3.1 Les Mycoses Superficielles  

Ce sont des infections fongiques de l’épiderme   et   des   muqueuses. 

a. Les Dermatophytoses  

Les  dermatophytes, champignons filamenteux  kératinophyles sont les responsables des 

dermatophytoses. Elles sont   caractérisées   par   une plaque érythémateuse finement 

squameuse prurigineuse à bord nette papuleuse ou vésiculeuse, évolutive avec 

impression de guérison centrale. L’évolution est centrifuge. On peut les rencontrer sur la 
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peau glabre, les petits et grands plis, les ongles et le cuir chevelu [28-29]. C’est une 

pathologie qui peut faire l’objet d’une consultation. 

 

b. Les Levuroses 

- Les Mallassezioses 

Elles  sont  causées par   le Mallassezia furfura. On note  le   pityriasis   versicolore   et  

les  dermites séborrhéiques.  

Le   pityriasis versicolore   se manifeste   par   une lésion  maculaire   ovalaire   ou   

arrondie finement  squameuse,   pouvant   se   confluer   en plaque, de couleur 

blanchâtre ou brunâtre. 

La  dermite   séborrhéique   est une  lésion   érythémato-squameuse   des  zones   

séborrhéiques. 

On peut les prendre en charge en ambulatoire. 

 

- Les Candidoses  

Ce sont des infections cutanéo-muqueuses superficielles à candida albicans. 

Les lésions sont érythémateuses, fissuraires d’aspect vernissés avec des pustules, 

prurigineuses, au niveau des plis et des muqueuses. Les lésions sont favorisées par la 

macération, le pH acide et l’immunodépression. 

La mise en évidence des levures bourgeonnantes à l’examen direct ou une colonie 

blanchâtre sur milieux de Sabouraud, d’un prélèvement cutané par grattage, confirme le 

diagnostic. La prise en charge est en ambulatoire [28-29]. 

 

III.1.3.2 Les Mycoses Profondes  

Ce sont des infections fongiques touchant surtout les membres inférieurs. On cite les 

sporotrichoses, les mycétomes fongiques et les chromomycoses. 

a. La Sporotrichose : 

Sporotrix   scheinkii est le  parasite responsable. On le trouve dans les   végétaux. Cette 

mycose profonde avait été décrite à Madagascar pour la première fois en 1909 [30]. 

Elle   touche   surtout les cultivateurs et les bûcherons. Ils se contaminent par voie 

cutanée.  La sporotrichose   cutanéo-lymphatique   est   caractérisée par   des   nodules   

ou   des   gommes   se   diffusant de façon   centripète   le   long   de trajets   
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lymphatique. Il existe aussi d’autre forme : cutanée isolée et  disséminée. La 

confirmation diagnostic mettra   en   évidence   des   corps   « en   astéroïde » sur le 

prélèvement des lésions et sur le prélèvement tellurique du lieu [31]. 

 

b. Les Mycétomes Fongiques : 

Un autre champignon du groupe Maduromycetes mis en évidence à Madagascar en 

1903. Ce sont des infections évoluant par poussée avec des rémissions spontanées. Ces 

infections se présentent avec  une  tuméfaction  sous cutané  et   des  fistules laissant du 

pus et des grains s’écouler. Les champignons affectent le pied par inoculation « Pied  de  

Madura ». La confirmation est histologique [30,32]. 

 

c.  La Chromomycose  

C’est   une   infection   mycosique   verruqueuse   dermo-hypodermique.   On la 

rencontre dans les   pays   tropicaux surtout  à   Madagascar.  

Il s’agit d’une  lésion ulcéro-bourgeonnante  verruqueuse,   apparaissant   dans   le   

mois  qui   suit  la contamination. Elle évolue pendant des  années   avec  des  épisodes   

de   surinfection bactérienne. La présence du champignon à la mycologie et  des cellules 

fugamoïdes à l’histologie confirme le diagnostic [30,33]. 

 

III.1.4 Les Mycobactérioses  

La tuberculose cutanée, la maladie de Hansen et les autres mycobactérioses atypiques 

constituent le groupe des mycobactérioses. 

 

III.1.4.1 La Tuberculose Cutanée  

 Mycobacterium   tuberculosis, Mycobacterium   bovis   et   Mycobacterium   africanum       

sont   des   bacilles acido- alcolo-résistants. 

Les scrofulodermes, le  lupus tuberculeux, la tuberculose périorificielle, les tuberculides 

sont les formes cliniques. Le diagnostic repose sur un faisceau d’argument 

épidémiologique et clinique. La présence de granulome épithéloïde avec nécrose 

caséeuse à l’histologie des prélèvements confirme le diagnostic [34]. La prise en charge 

est en ambulatoire. 
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III.1.4.2 La maladie de Hansen ou la lèpre  

 Mycobacterium   leprae   ou   Bacille   de Hansen est le germe responsable de la lèpre.   

Le bacille a un tropisme  pour la   peau  et  la cellule nerveuse.  Selon  l’Organisation  

Mondiale  de   la   Santé  basée sur la bactériologie, on distingue : 

-le   groupe   paucibacillaire   (PB)   à   charge   bacillaire   nulle   (TT et BT) 

-et le groupe multibacillaire (MB) à charge bacillaire supérieure ou égale à un (BB, BL 

et LL). 

Cliniquement, elle se manifeste par des lésions cutanées (lésion maculeuse ou infiltrée, 

hypochromie et/ou érythémateuse à surface lisse ou sèche), et nerveuses de type de 

déficit sensitif et moteur.  

Des épisodes d’inflammation aigue ou subaiguë d’origine immunitaire appelées 

« réaction lépreuse » à type d’érythème noueux lépreux ou de réaction d’inversion 

peuvent survenir. Un traitement convenable et immédiat doit être mis en route pour 

éviter une infirmité. Ainsi, l’appel au service de Dermatologie pour le traitement des cas 

le plus graves et les plus délicats s’avèrent nécessaires (hospitalisation) [35-36]. 

 

III.1.4.3 Mycobactérioses atypiques  

On note dans la liste des mycobactéries atypique : le Mycobacterium   abcessus   (M   

abcessus),   M   avium,   M   chelonae,   M   fortuitum,   M genavense,   M   gordonae,   

M   haemophilum,   M   intracellulare,   M   kansasii,   M malmoense, M marinum, M 

scrofulaceum, M simiae, M szulgai, M ulcerans, M xenopi. Elles proviennent de 

l’environnement. Elles se présentent comme une infection opportuniste chez les 

immunodéprimés. L’atteinte ne se limite pas au niveau cutané, mais peut être 

systémique [34]. 

 

III.1.5 Les Dermatoses Parasitaires  
Ce  sont  des  infections   cutanées   causées  par  des  parasites.  On cite la gale, la 

pédiculose,    le larva   migrans, les filarioses, les leshmanioses et d’autres.  

 

III.1.5.1 La Gale  

C’est  une  infestation cutanée due à Sarcoptes scabei hominis.  Elle est très contagieuse 

et favorisée par la promiscuité, le manque d’hygiène. 
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Elle est reconnue par des lésions cutanées diffuses, épargnant la tête et le cou, 

prurigineuses à prédominance nocturne, dans la famille et surtout chez le partenaire 

sexuel. Les lésions peuvent être des sillons intra-épidermiques fins, sinueux, blanc-gris, 

des vésicules perlées ou des nodules scabieux. Elle siège surtout en interdigitaux. La 

gale peut survenir à tout âge et à toute classe sociale. La mise en évidence du parasite 

par le produit de grattage d’un sillon ou d’une vésicule confirme le diagnostic. La prise 

en charge est en ambulatoire [37]. 

 

III.1.5.2 Le Larva migrans  ou larbish 

Les larves d’Ankylostomes pénètrent en transépidermique et donnant une   papule   

prurigineuse suivi par un   trajet serpigineux, inflammatoire, très évocateur au niveau 

des mains, des pieds et/ou des fesses [37]. 

 

III.1.6 Les Infections sexuellement Transmissibles  
Elles regroupent la syphilis, les gonococcies, les    chlamydiases   urogénitales,  les   

candidoses  et  trichomonases   vaginales  ainsi  que  le condylome et l’herpès génital.  

 

III.1.6.1 Les Condylomes Génitaux  

C’est une infection cutanée aux   Papillomavirus   humains   types   6,   11,   16,   18,  

30, 43, 44,   53,   54. Ils se transmettent sexuellement ou par auto-inoculation. Dans la 

forme courante, les condylomes génitaux se manifestent par des formations charnues, 

pédiculées, rose ou rouge vif, confluente en masse molle ou des végétations en choux 

fleur réalisant les crêtes de coq [26]. La prise en charge est ambulatoire. 

 

III.1.6.2 Syphilis 

Syphilis est due à Treponema pallidum. Elle est strictement humaine. Elle évolue en 

trois stades sans traitement. La syphilis primaire est reconnue par un chancre génital, 

une érosion unique, ronde ou ovalaire, non inflammatoire, à bord régulier, à fond 

propre, reposant sur une base indurée,  régressant sans cicatrice, avec une adénopathie 

satellite, non inflammatoire ou un paquet ganglionnaire dont une prédomine en taille sur 

les autres. La syphilis secondaire associe des manifestations cutanéo-muqueuses 
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(roséole syphilitique, syphilides) et viscérales. La syphilis tertiaire se manifeste par des 

gommes, de la démence, de l’aortite. 

 

III.2. DERMATOSES AUTONOMES 
Regroupent les pathologies identifiées par un diagnostic précis: le vitiligo, le psoriasis, 

le lichen, l’acné, la pelade, la dartre, le melasma et d’autres. 

III.2.1 Psoriasis  
C’est une dermatose caractérisée par l’augmentation des divisions cellulaire dans la 

partie inférieure de l’épiderme. Il atteint l’adolescent et l’adulte jeune.. Le psoriasis 

vulgaire est la manifestation typique. Le psoriasis vulgaire se présente par une plaque 

érythémato- squameuse, plus ou moins épaisse, bien limitée, arrondie ou polycyclique, 

de taille variable, blanchissant lors des grattages (signe de la tâche de bougie), se 

détachant en bloc avec apparition d’un piquet hémorragique (signe de Rosée sanglant). 

Les lésions se localisent au niveau des zones de frottement ou des zones du bastion (les 

coudes, les genoux, la région sacrée, le cuir chevelu, l’ongle et la face antérieure du 

tibia) Les lésions sont en générales non prurigineuses sauf en cas de poussée. 

Seuls les psoriasis vulgaires chroniques avec comorbidité comme l’éthylisme (49,5%), 

les psoriasis pustuleux et les psoriasis érythrodermiques sont prise en charge en milieu 

hospitalier [38]. 

III.2.2 Pelade  
C’est une dermatose plus fréquente chez les enfants et les jeunes adultes. La pelade est 

une alopécie acquise, d’étiologie inconnue, non cicatricielle, localisée ou généralisée. 

On retrouve les cheveux peladiques pathognomoniques dits en « points d’exclamation » 

en périphérie des plaques actives. 

Il existe cinq types de pelade : pelade en aires, pelade ophiasique (atteinte occipitale), 

pelade décalvante (atteinte de tout le cuir chevelu), pelade diffuse et pelade universelle 

(pelade totale avec chute de tous les poils) [39]. La prise en charge est à la fois en 

ambulatoire et en hospitalisation. 
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III.2.3 Vitiligo  
Le vitiligo est une affection due à la   disparition   progressive des   mélanocytes.  C’est 

une piste pour rechercher une maladie auto-immune. Il se présente par une macule ou 

une plaque achromique à surface normale et bords  convexes. Il est favorisé par les 

traumatismes. Il atteint toutes personnes sans distinction d’âge, ni de genre. 

On distingue le vitiligo non   segmentaire et le vitiligo segmentaire qui suit une 

dermatome [40-41]. Le vitiligo se prend en charge en ambulatoire. 

 

III.3. DERMATOSES ALLERGIQUES 
On cite l’eczéma, la dermatite atopique, l’allergie de contact, le prurigo, la dermite 

irritative, l’urticaire, la dyshidrose et d’autre. 

III.3.1 Eczéma de contact  
C’est   une affection inflammatoire de l’épiderme et du derme vis à vis des allergènes de 

contact. L’eczéma de contact peut être aigue et chronique. 

Dans la forme aigue, l’eczéma est fait de prurit et de la succession d’érythème, vésicule, 

suintement et croûte. Dans la forme chronique, il se manifeste par un placard 

érythémateux, sec avec des stries de grattage.  

L’allergène responsable est fonction du territoire atteint : 

- Au niveau des cheveux, il est du à la paraphénilène diamine des teintures et des 

shampooings; 

- Au niveau du visage, il est causé par les photoallergènes favorisés par les 

produits cosmétiques, les médicaments et les aéroportés; 

- Au niveau des lèvres, les baumes de Pérou des dentifrices, des rouges à lèvre, 

des boissons sont les responsables;  

- Au niveau des oreilles, les nickels, les métaux, les sels largués en sont les 

allergènes; 

- Au niveau du cou et du tronc, les colorants, les textures des vêtements, des 

produits cosmétiques, des médicaments topiques sont incriminés; 

- Au niveau de l’ombilic, les nickels des boutons de jean favorise l’eczéma; 

- Au niveau des mains, les travailleurs manuels sont les plus exposés; 

- Au niveau des fesses, on parle de l’eczéma au pot de chambre des enfants. 



22 

 

La prise en charge est en ambulatoire. L’éviction de l’allergène constitue la base du 

traitement [42-43]. 

III.3.2 Dermatite atopique  
C’est une dermatose inflammatoire chronique évoluant par poussée. Elle atteint surtout 

les enfants, mais, elle peut apparaître à tout âge. 

En 1994, le diagnostic est posé devant un critère obligatoire une dermatose prurigineuse 

et au moins trois des critères suivants : 

- antécédent personnel de dermatite des plis de flexion et/ou des joues 

chez les enfants âgés de moins de  10 ans 

- antécédent personnel d’asthme ou de rhinite allergique pollinique ou 

antécédent de maladie atopique chez un parent de premier degré chez 

l’enfant de moins de 4 ans 

- antécédent de peau sèche généralisée au cours de la dernière année 

- eczéma des grands plis ou eczéma des joues, du front et des convexités 

des membres chez l’enfant de moins de 4 ans 

- début des signes cutanés avant l’âge de 2 ans 

La réussite de la prise en charge passe par une éducation préalable des parents. Le 

traitement est en ambulatoire [44]. 

 

III.4 DERMATOSES CONGENITALES OU GENODERMATOSES  
Ce sont des maladies héréditaires à manifestation dermatologique. Elles peuvent se 

transmettre par un mode récessif, dominant ou par  une mutation de novo.  On note dans 

ce groupe de dermatose les neurocristopathies, l’EPILOIA, l’angiome, le naevus, 

l’ichtyose,  le pityriasis rubrapilaire, les kératoses folliculaires, l’albinisme, la maladie 

de Darier et autres [45-46]. 

 

III.5 DERMATOSES TUMORALES 
On distingue : -une tumeur melanocytaire : naevus pigmentaire, mélanome 

                        -une tumeur épithéliale bénigne (kératose séborrhéique), précancéreuse 

(maladie de Bowen) et maligne (carcinome) 
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III.5.1 Tumeurs bénignes : kyste sébacé  
Le kyste sébacé est une affection héréditaire transmise de façon dominante, mais il 

admet des formes sporadiques. 

Cliniquement, ils sont miliaires et durs ou rénitents et oblongues. Ils sont localisés 

surtout dans la région préthoracique et axillaire. Leur contenu est liquidien et huileux ou 

compact et caséeux. On les enlève par excision [47]. 

III.5.2 Tumeurs malignes : carcinome basocellulaire  
Le carcinome basocellulaire est la plus fréquente manifestation du cancer de la peau. 

Elle se présente par une papule ou nodule discrète, lisse, rose à reflet translucide ou 

nacrés avec des télangiectasies et un bord arrondi. Une érosion ou ulcération se forme 

fréquemment au centre de la tumeur, mais l’aspect peut varier considérablement. Le 

diagnostic est confirmé par un examen anatomo-pathologique d’une pièce biopsique. 

Les métastases sont rares. Le traitement est chirurgical [47]. 

 

III.6 TOXIDERMIE  
La toxidermie est une éruption cutanée dont les caractéristiques cliniques font évoquer 

une cause médicamenteuse. On distingue une toxidermie bénigne et une toxidermie 

grave dont la prise en charge se fait en milieux hospitaliers [48]. 

III.6.1 Toxidermie bénigne  
Elle regroupe l’exanthème maculo- papuleuse, l’urticaire allergique, la photosensibilité 

et l’érythème pigmenté fixe. 

 

III.6.1.1 Urticaire allergique aigue 

Elle se manifeste par des papules œdémateuses, mobiles et fugaces. Elle survient 

quelque minute à quelques heures après administration du médicament inducteur. Les 

médicaments sont surtout les anesthésies générales, les vaccins, pénicilline [49]. 

 

III.6.1.2 Exanthème maculo- papuleux 

Il constitue 90% des toxidermies. Les lésions sont polymorphes chez le même sujet. Il 

se manifeste par des macules isolées à certain endroit, confluent en nappes 

scarlatiniformes ailleurs, des papules ou des plaques œdémateuses. Les muqueuses ne 
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sont pas atteintes. Les lésions débutent au niveau des coudes, des genoux et du tronc. 

Les lésions sont associées à des prurits et fièvre. Les lésions apparaissent 4 à 21 jours 

(pic au 9ème jour) après prise du médicament inducteur et 2 à 3 jours en cas de 

réintroduction. Les éruptions durent habituellement moins d’une semaine, laissant 

parfois place à une fine desquamation. 

Les médicaments inducteurs sont les antibiotiques, les antis comitiaux, les inhibiteurs 

d’enzyme de conversion [49]. 

 

III.6.1.3 Erythème Pigmentée Fixe 

Les lésions apparaissent moins de 48 heures après prise de médicament inducteur. Il 

s’agit surtout des analgésiques. Elle se manifeste par des plaques ovalaires, rouges 

bruns de quelques centimètres de diamètres. Ils sont parfois bulleux, laissant une 

pigmentation résiduelle et sans fièvre. Lors de la réintroduction du médicament 

inducteur, la récurrence se fait aux mêmes endroits [48]. 

  

III.6.2 Toxidermie grave  
On rencontre l’œdème de Quincke, la Pustulose Exanthématique Aigue Généralisée 

(PEAG), Necrolyse Epidermique Toxique (NET), l’angioderme et le syndrome 

d’hypersensibilité médicamenteux ou syndrome DRESS. 

 

III.6.2.1 Pustulose Exanthématique Aigue Généralisée 

Elle est faite de lésion érythémateuse, œdémateuse brutale, fébrile, disséminée, 

prédominant dans les grands plis et rapidement couverte de pustules non folliculaires 

amicrobiennes. La lésion apparaît typiquement en moins de 2 jours après administration 

du médicament inducteur (pénicilline A, pristinamycine, diltiazem, chloroquine). Il y a 

une guérison spontanée en une dizaine de jours avec une desquamation diffuse. 

 

III.6.2.2 Necrolyse Epidermique Toxique 

Selon la surface corporelle atteinte, on distingue :  

- le syndrome de Lyell pour une surface décollée plus de 30% 

- le syndrome de Stevens- Johnson correspondant à une surface décollée 

moins de 10% 
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- la forme intermédiaire si entre 10% et 30%. 

La réaction débute en une dizaine de jours après le début d’ingestion du médicament 

inducteur par des manifestations peu spécifiques comme de la fièvre, brûlure oculaire, 

éruption érythémateuse. De quelques heures en quelques jours, le tableau devient 

caractéristique par l’association d’une érosion de muqueuse multifocale et de bulles 

cutanées. Le signe de Nikolski est positif. 

Au cours du syndrome de Stevens Johnson, les bulles et vésicules disséminées restent 

distinctes, de petite taille et les zones de décollement par confluence sont limitées. 

Dans le syndrome de Lyell, de vastes lambeaux d’épiderme sont décollées et mettant à 

nu le derme suintante rouge vif. Il réalise un aspect de linge fripé ou mouillé [50]. 

 

  

Figure 1: syndrome de Stevens- Johnson           Figure 2 : syndrome de Lyell 
  

III.7 MALADIES AUTO-IMMUNES 
Elles regroupent plusieurs affections, mais nous allons détailler le lupus érythémateux 

systémique, la sclérodermie systémique, la dermatomyosite, le SHARP syndrome et la 

dermatose bulleuse auto-immune. 
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III.7.1 Lupus érythémateux disséminé  
C’est une maladie inflammatoire systémique, auto-immune, de cause inconnue, 

évoluant par poussée. Elle touche surtout les femmes que les hommes. Les 

manifestations sont polymorphes. 

L’atteinte cutanée se manifeste par des nappes d’érythème œdémateuse, sans atrophie, 

ni kératose folliculaire, sur les zones exposés au soleil : décolleté, arête du nez, 

pommettes donnant l’aspect en « ailes de papillon », « en loup » ou « en vespertilion ».  

Son diagnostic repose sur l’identification d’au moins 4 sur 11 critères de l’Association 

de Rhumatologie Américaine (ARA) qui est : 

- rash malaire 

- lupus discoïde 

- photosensibilité 

- ulcération buccale 

- arthrite non érosive d’au moins 2 articulations périphériques 

- atteinte séreuse (pleurésie ou péricardite) 

- atteinte neurologique : convulsion, psychose 

- atteinte rénal : protéinurie supérieur à 0,5g/24 heures ou cylindrurie 

- atteinte hématologique : anémie hémolytique, leucopénie (moins de 

4000/mm3 à deux occasions), lymphopénie (moins de 1500/ mm3) ou 

thrombopénie (moins de 100000/ mm3 en absence de cause 

médicamenteuses) 

- anomalie immunologique : anticorps anti- DNA natif positif, anticorps 

anti-Sm positif, taux sérique élevé d’immunoglobuline G ou M, fausse 

sérologie syphilitique) 

- anticorps anti-nucléaire à un titre anormal par immunofluorescence en 

absence de médicament inducteur 

Le traitement commence en milieux hospitaliers par des bolus de corticoïde. Puis 

relayer en per os avec les anti- paludéen de synthèse. Sous traitement, il y a une période 

de rémission. Cependant, l’évolution se fait par poussée. Le risque de complication est 

lié à la maladie et au traitement. Il y a 80 à 90% de survie à 10 ans [51]. 
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                                           Figure 3: Lupus systémique 
 

III.7.2 Sclérodermie systémique  
C’est une fibrose cutanée et vasculaire. Elle se rencontre surtout chez les femmes. 

Son diagnostic est basé sur le critère de l’ARA : 

- critère majeur : sclérodermie proximale (peau tendue, épaisse, siège 

d’induration, ne prenant pas le godet) 

- critères mineurs : une sclérodactylie, une ulcération ou des cicatrices 

pulpaires, fibrose pulmonaire des deux bases 

Le diagnostic est posé devant le critère majeur, sinon deux critères mineurs dont la 

sclérodactylie, sont nécessaires. 

Comme, c’est une maladie systémique, il y a aussi des atteintes extra-cutanées [52]. 

 

 

                                     Figure 4: Sclérodermie systémique 
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III.7.3 Dermatomyosite  
 La dermatomyosite est une affection rare. Elle se rencontre surtout chez la femme. Il 

existe 5 types de dermatomyosites : 

- type 1 : polymyosite de l’adulte 

- type 2 : dermatomyosite de l’adulte 

- type3 : dermatomyosite paranéoplasique 

- type 4 : dermatomyosite de l’enfant 

- type 5 : dermatomyosite et autres connectivites 

Cette pathologie est caractérisée par une faiblesse musculaire symétrique des ceintures, 

des muscles para vertébrales, une myalgie et des signes cutanées comme un érythème 

héliotrope au niveau des paupières, un œdème réduisant la fente palpébrale dans la 

forme aigue, une hyperkératose, les papules de GOTTRON sur le pourtour unguéale et 

les signes de GOTTRON (des macules érythémateuses, peu squameuses, en bande sur 

la face dorsale et latérale des métacarpo-phalangiennes et inter- phalangienne. Les 

signes viscéraux sont rares. 

 

Le diagnostic est posé selon le critère de BOHAN et PETER : 

- signes cutanés 

- faiblesse musculaire proximale 

- élévation des enzymes musculaires (CPK, aldolase) 

- triade éléctromyographique (microvolté poly phasique, fibrillation de 

repos et salve répétée) 

- histologie musculaire (myosite inflammatoire avec œdème et 

dégénérescence des fibres musculaires) 

Le diagnostic de dermatomyosite est : CERTAIN si signes cutanés avec 3 autres signes, 

PROBABLE si signes cutanés avec 2 autres signes et POSSIBLE devant des signes 

cutanés et 1 autre signe [53]. 

 

III.7.4 Syndrome  de SHARP 
Avant, il était défini par l’association d’au moins deux connectivites parmi le lupus 

érythémateux disséminés, la sclérodermie systémique, la dermatomyosite et la 
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polyarthrite rhumatoïde. L’absence de complication viscérale est très évocatrice de 

l’authentique syndrome de SHARP. 

Selon la mise à jour 2013 -2014, le syndrome de SHARP obéit soit aux critères de 

Sharp, soit aux critères japonais de Kasukawa, soit à ceux d’Alarcon-Segovia ou de 

Kahn.  

Selon les critères de Sharp, il y a : 

Des critères majeurs 

1. Myosite sévère 

2. Atteinte pulmonaire 

− DLCO< 70 % 

− HTAP 

− Lésions histologiques vasculaires prolifératives 

3. Raynaud ou hypomotilité œsophagienne 

4. Mains gonflées ou sclérodactylie 

5. Anticorps anti-ECT ≥1/10 000 avec anti-RNP positifs et anti-Sm 

négatifs. 

 

Des critères mineurs 

1. Alopécie 

2. Leucopénie 

3. Anémie 

4. Pleurésie  

5. Péricardite 

6. Arthrite  

7. Névralgie du trijumeau 

8. Rash malaire 

9. Thrombopénie 

10. Myosite modérée 

11. Antécédent de main gonflée 

Le diagnostic de syndrome de SHARP est : CERTAIN si présence de 4 critères majeurs, 

absence d’anti-Sm et anti-RNP ≥1/4 000; il est PROBABLE si 3 critères majeurs et 

anti-RNP ≥1/1 000 ou 2 critères majeurs et un critère mineur et anti-RNP>1/ 1 000.  



30 

 

III.7.5 Dermatose Bulleuse Auto- Immune (DBAI)  
Selon la classification histologique, on distingue : 

- DBAI sous- épidermique : pemphigoïde bulleuse, dermatite 

herpétiforme, pemphigoïde cicatricielle, pemphigoïde de la grossesse, 

dermatose à immunoglobuline A linéaire et épidermolyse bulleuse 

acquise 

- DBAI intra- épidermique : pemphigus vulgaire, pemphigus végétante, 

pemphigus paranéoplasique, pemphigus superficiel et pemphigus induit 

par un médicament 

Nous allons détailler la pemphigoïde bulleuse, le pemphigus vulgaire et le pemphigus 

foliacé épidermique. 

 

III.7.5.1 Pemphigoïde bulleuse 

C’est la plus fréquente de DBAI (70%). Elle atteint les sujets âgés de 75 à 80 ans et sans 

distinction de sexe. Elle se manifeste par un prurit pré-éruptif isolé ou généralisé, 

féroce, pouvant durer plusieurs semaines voire des années. Parfois, des placards 

urticariformes, fixes ou eczématiformes. Puis des éruptions polymorphes qui sont des 

bulles tendues, de grandes tailles, à contenues claires ou parfois hématiques, sans signes 

de Nikolski, siégeant sur des placards érythémateux, maculo-papuleux. Les lésions sont 

symétriques, à prédilection pour la racine des membres, les faces de flexion des 

membres et l’abdomen.  

Le critère diagnostique fondamental est la présence de dépôt linéaire 

d’Immunoglobuline G et  de complément C3 le long de la membrane basale de 

l’épiderme d’une pièce biopsique péri-bulleuse congelée, vu en immunofluorescence 

direct. 

 

III.7.5.2 Pemphigus vulgaire 

Il atteint les adultes de 40 à 50 ans dans 80% des cas. Mais, il peut toucher tous les âges 

de la vie. Le pemphigus vulgaire se présente par des bulles intra épidermiques, flasques 

rapidement rompues avec érosion superficielles et signe de Nikolski positif. Il siège sur 

peau saine, prédominant dans les zones de pression et frottement. L’atteinte des 
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muqueuses est fréquente, se manifestant plusieurs semaines ou plusieurs mois avant 

l’atteinte cutanée. 

Le diagnostic est formel devant des dépôts intercellulaires d’Immunoglobuline G et/ou 

du complément C3, au niveau des membranes cytoplasmiques des kérationocytes, 

donnant un aspect en « résille » ou en « maille de filet » à l’immunofluorescence direct 

d’un fragment congelé d’une peau peri-bulleuse [54]. 

 

III.7.5.3 Pemphigus foliacé épidermique  

Il s’agit d’une forme de pemphigus superficiel disséminée. Ce type de pemphigus se 

manifeste par des bulles initiales flasques qui font rapidement place à des plaques 

erythémateuses suintantes squamo-crouteuses qui confluent pour réaliser un tableau 

d'érythrodermie exfoliative suintante. Ici, les muqueuses sont respectées. 

Le diagnostic se pose devant les signes histologiques suivants : un clivage au niveau de 

la couche granuleuse de l’épiderme avec une formation d’une bulle sous cornée et une 

acantholyse. L’immunofluorescence direct montre un dépôt d’IgG et/ou C3 en « maille 

de filet » au niveau superficiel du clivage. L’immunofluorescence indirect trouve un 

auto-anticorps type IgG réagissant avec la membrane cytoplasmique des kératinocytes, 

avec une protéine de 160 KDa (Desmogleine 1) pour l’immunotransfert. 

Les dermatoses bulleuses étendues et/ou rapidement évolutives imposent une 

hospitalisation en service spécialisé. 

 

III.8. DERMATOSES DE SURCHARGES  
On rencontre les xanthomes, les xanthogranulomes juvéniles les tophus goutteux et 

d’autres. 

III.8.1 Xanthomes 
Ce sont des dermatoses de surcharge lipidique. Ils se manifestent par une infiltration de 

couleur jaune. On parle de : 

a. xanthélasmas si localisé du côté nasal des paupières,  

b. xanthome éruptif si situé sur les fesses, les cuisses ou plus disséminée. Il 

témoigne une hypertriglycéridemie majeur [55]. 
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III.8.2 Xanthogranulomes juvéniles  
Ce sont la plus commune d’une histiocytose non langerhansienne. Ils apparaissent tôt 

dans la vie, ils sont présents à la naissance dans 5 à 17% des cas et dans les premières 

années de vie dans 40 à 70% des cas [1]. Ils se caractérisent par une papule ou un 

nodule bien limité, ferme, rond ou ovale dont la taille varie entre 0,5 et 2cm de 

diamètre, dont la couleur varie du rose au rouge, parfois brun jaunâtre. Il est unique 

dans plus de 60% des cas. Les zones de prédilection sont la tête et le cou, le tronc et les 

membres [56]. 

 

III.8.3 Tophus goutteux 
C’est une dermatose liée à une hyperuricémie. Il se manifeste par une masse nodulaire, 

plus ou moins volumineuse, soulevant un épiderme aminci et laissant voir une substance 

blanchâtre crayeuse ou pâteuse. Les lésions se localisent au niveau des oreilles et de la 

face dorsale des doigts [57]. 
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Tableau IV : Récapitulation des dermatoses 
DERMATOSES EXEMPLES 
Dermatoses 
bactériennes 

Erysipèle, impétigo, folliculite, panaris, abcès, pyodermite, et autres 

Dermatoses 
virales 

Varicelle, zona, verrue, molluscum contagiosum, et autres 

Dermatoses 
mycosiques 

Mycoses   superficielles : dermatophytie,   pityriasis versicolor, 
dermite 
seborrhéique, canndidoses cutanées et autre 

Dermatoses 
parasitaires 

Scabiose, larva migrans, nodule cysticerque, pédiculose, autres  

Mycobactérioses  Lèpre, tuberculose cutanée 
IST Condylome vénérien, syphilis, candidose vaginale, écoulement 

génital et autres 
Dermatoses 
autonomes 

Acné, vitiligo, psoriasis, pelade, chéloide , mélasma, hypomélanose, 
Pityriasis   de   rose   de   Gilbert,   dartre,   kératose   séborrhéique,   
dermite   cosmétique, lichen, effluvium télogène, alopécie 
androgénétique, xérosecutanée, autres 

Dermatoses 
allergiques 

Eczéma, dermatite  atopique,  allergie  de contact, prurigo, dermite 
irritative, dyshidriose, urticaire et autres 

Dermatoses 
congénitales 

Neurofibromatose, EPILOIA, angiome, naevus,  ichtyose,   
pityriasis   rubrapilaire, kératose pilaire,  kératodermie   palmo   
plantaire,  maladie  de   Darier,  albinisme,   et autres. 

Dermatoses 
tumorales 

Tumeurs  bénignes :   lipome,  kyste   sébacé, botriomycome,   kyste 
dermoïde,   kyste épidermiques et autres. 
Tumeurs   malignes :   carcinome   baso-cellulaire,   carcinome 
spinocellulaire, 
mélanome, sarcome de Kaposi, lymphome cutané, carcinome 
épidermoide 

Toxidermies  Erythème   pigmenté   fixe,   Syndrome   de   Stevens   Johnson,   
Pustulose 
Exanthématique Aigue, érythème polymorphe, Syndrome de Lyell 
et autres. 

Maladies auto-
immunes 

Lupus,   dermatomyosite,   sclérodermie,   syndrome   de   Sharp,   
Pemphigus, Epidermolyse bulleuse, polyarthrite rhumatoïde, autres 

Dermatoses de 
surcharges 

Xanthome, thophus goutteux et autres 

Autres  Purpura, Brûlure, plaie, ulcères cutanés, ongle incarné, prurit et 
autres 



 

 

DEUXIEME PARTIE : METHODES ET RESULTATS
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METHODES 
 

I.  CADRE D’ETUDE 
Nous avons réalisés notre étude au sein de l’Unité de Soins de Formation et de 

Recherche (USFR) en Dermatologie du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de 

Befelatanana Antananarivo. 

C’est un service spécialisé implanté au sein du CHU/HJRA depuis 1998 puis transféré à 

l’Hôpital Universitaire/HJRB depuis Février 2005. Ce service de Dermatologie est le 

deuxième du pays en termes d’ancienneté après celui de Mahajanga.  C’est un service 

polyvalent en termes de consultation. Pour la dermatologie pédiatrique, la prise en 

charge est de façon multidisciplinaire avec les services de pédiatrie de Befelatanana.  

Les activités du service sont les consultations externes, l’hospitalisation, la petite 

chirurgie, les avis spécialisés et  les études  universitaires. 

Il s’agit d’une étude monocentrique rétrospective descriptive, de tous les patients ayant 

présentés des problèmes dermatologiques vus en hospitalisation pendant une période de 

72 mois allant du 01 Février 2006 au 28 Février 2012. 

 

II.  POPULATION D’ETUDE 

Le recrutement concerne tous les patients ayant des dossiers et inscrit dans le registre 

partagé avec les hospitalisés en service de Rhumatologie, sans distinction d’âge, ni de 

genre, ni d’origine géographique et ni de race. 

 

II.1 Critères d’inclusion 
Nous avons inclu dans notre étude tous patients atteints de dermatose, dont le diagnostic 

était donné par les séniors en dermatologie. Nous avons pris comme cas 

dermatologiques toutes pathologies à expression cutanées. 

 

II.2 Critères d’exclusion 
Dossiers incomplets. 
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III.  ECHANTILLONNAGE ET TAILLE DE L’ECHANTILLON  

La population cible comprend tous les sujets ayant de dermatoses nécessitant une 

hospitalisation. La population source est celle des patients hospitalisés en service de 

Dermatologie du Centre Hospitalier Universitaire Befelatanana. La taille de la 

population est représentée par le nombre de patient inscrit dans le registre des patients 

hospitalisés dans le service durant la période d’étude. 

 

IV.  METHODE DE RECUIEL DES DONNEES  

La première étape de notre étude consistait à établir une fiche de recueil de données 

sous EXCEL. Puis, consultation des registres des patients hospitalisés en USFR 

Dermatologie et Rhumatologie, ainsi que les dossiers de la consultation externe en 

service de Dermatologie. 

 

V.  VARIABLES D’ETUDE  

Paramètres démographiques : 

- L’âge était défini par année et étudié par pallier de 10 ans à partir de l’âge de 15 ans 

- Le genre était soit masculin, soit féminin 

- L’origine géographique était classée en six provinces. 

 

Paramètres cliniques : 

- Le diagnostic retenu était défini par le diagnostic de sortie écrit dans le registre. Il était 

reparti selon les groupes de dermatoses, selon leurs formes cliniques, selon le genre et 

l’âge des patients 

- La durée d’hospitalisation était obtenue par la différence en  nombre de jour entre la 

date de sortie et la date d’entrée à l’hôpital. Elle était étudiée par groupes de dermatoses 

- Le nombre d’hospitalisation était compté à partir du nombre de réadmission écrit pour 

le même dossier 

- L’évolution au cours de l’hospitalisation était considérée comme bonne si les patients 

sortaient vivant  et décédée pour ceux qui ne l’étaient pas. 
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VI.  ANALYSES STATISTIQUES  

Pour le recueil des données, nous avons utilisé le logiciel EXCEL. 

Pour   l’analyse statistique, nous avons utilisé le logiciel IBM SPSS statistics 19. 

Pour la construction des figures, nous avons employé le logiciel EXCEL. 

 

Le  test statistique de  Khi2 était utilisé. Son seuil de signification est de 5%. 

Le test de Khi2 permet de définir la signification statistique d’une différence. Le  hasard  

peut  expliquer  des  différences  entre  les   groupes  étudiés  de  sorte  que  chaque fois   

que   l’on   observe   une   différence,   on   doit   poser   la   question   de   sa   

signification statistique.   C'est-à-dire  de   la   faible   probabilité   pour   que   cette  

différence   soit   le   fait   du hasard. 

Le test Khi2 est une comparaison de deux grandeurs définit par la formule suivante :  

 X² = ∑ ni=1 (Oi – Ei) / Ei  

X2 = test statistique de Khi2 

n= nombre de classe ou des catégories 

i= indice des paires 

Oi = valeur observée de la paire 

Ei= valeur espérée de la paire 

Le test de Khi2 peut faire appel à d’autre test comme le test de Pearson pour essayer de 

le corriger. Si la valeur de X2 obtenue est inférieure à celle de la table de Pearson, le test 

est non significatif, la différence peut être aléatoire. 

 

Limite de la significativité 

L’une des limites les plus importantes au X2 est que la valeur est très largement 

dépendante du nombre d’individu. Malgré les corrections qui peuvent être apportées à la 

valeur de X2, de faibles effectifs peuvent fausser l’estimation de l’écart entre effectifs 

observés et effectifs théoriques. 

 

VII.  CONSIDERATION ETHIQUE 

Aucune 
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VIII.  LIMITE DE L’ETUDE 

Des limites ont été observées au cours de notre travail. C’est une étude monocentrique, 

qui ne prétend jamais être représentative de tous les cas de principales pathologies 

dermatologiques  de toute l’île. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 Pendant la période d’étude 

vingt six des 7560 malades qui ont consulté dans le service de dermato

hospitalisés. Soit une proportion de 3,7% des consultants.

 

I. PARAME TRES DEMOGRAPHI

I.1 L’âge 
 

 

                                                                    

                     Figure 5
Les extrêmes d’âge de nos patients étaient de 05 ans à 98 ans. La tranche

[15-25[ans constituaient la médiane de nos patients avec un taux de 23,4%.

5 montre aussi que onze patients étaient pédiatrique et deux patients avaient un âge plus 

de 85 ans. 
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RESULTAT 

 

Pendant la période d’étude du 01er Février 2006 au 28 Février 2012, deux cent quatre

vingt six des 7560 malades qui ont consulté dans le service de dermato

hospitalisés. Soit une proportion de 3,7% des consultants. 

TRES DEMOGRAPHI QUES 

                                                                    N = 286 

5: Répartition des patients selon les tranches d’âges
Les extrêmes d’âge de nos patients étaient de 05 ans à 98 ans. La tranche

25[ans constituaient la médiane de nos patients avec un taux de 23,4%.

5 montre aussi que onze patients étaient pédiatrique et deux patients avaient un âge plus 

3,8% 
(n=11)

23,4%
(n=67)

23%
(n=66)20,9%

(n=60)

10,4%
(n=30)

10,8%
(n=31)

3,8%
(n=11) 2,7%

(n=8)

Février 2006 au 28 Février 2012, deux cent quatre-

vingt six des 7560 malades qui ont consulté dans le service de dermatologie ont été 

 

: Répartition des patients selon les tranches d’âges 
Les extrêmes d’âge de nos patients étaient de 05 ans à 98 ans. La tranche d’âge entre 

25[ans constituaient la médiane de nos patients avec un taux de 23,4%. Cette figure 

5 montre aussi que onze patients étaient pédiatrique et deux patients avaient un âge plus 

2,7%
(n=8)

0,3%
(n=1)

0,3%
(n=1)



 

I.2 Le genre  
 

 

    

                           Figure 
 

La figure 6 illustre que le

95 patients du genre masculin  (33,3%). Le sex ratio (homme/femme) était de 0,49.

 

33,3% (n=95)
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N= 286 

Figure 6 : Répartition des patients selon le genre

La figure 6 illustre que le genre féminin prédominait avec 191 des cas soit 66,7% contre 

95 patients du genre masculin  (33,3%). Le sex ratio (homme/femme) était de 0,49.

FEMININ

MASCULIN

 

: Répartition des patients selon le genre 

genre féminin prédominait avec 191 des cas soit 66,7% contre 

95 patients du genre masculin  (33,3%). Le sex ratio (homme/femme) était de 0,49.  

66,7% (n=191)
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I.3 Origine géographique 
Tableau V : Répartition des patients selon l’origine géographique 

PROVINCE NOMBRES POURCENTAGE (%) 

Antananarivo 257 

 

89,9 

Antsiranana 1 

 

0,3 

Fianarantsoa 12 

 

4,1 

Mahajanga 3 

 

1 

Toamasina 10 

 

3,4 

Toliara 3 

 

1 

TOTAL 286 100 

 

Quatre-vingt neuf virgule neuf pourcent des patients étaient originaires d’Antananarivo. 

Comme le montre le tableau V. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

II. PARAMETRES CLINIQUES

II.1 La classification des dermatoses

II.1.1 Les dermatoses vues en 

 Figure 7 : Récapitulation de la répartition des dermatoses en hospitalisation
La maladie auto-immune était la classe de dermatose la plus fréquem

avec 95 cas (33,2%) suivie successiv

infectieuses (12,5%), 

avec un taux de 4,8%.
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PARAMETRES CLINIQUES  

II.1 La classification des dermatoses 

II.1.1 Les dermatoses vues en hospitalisation 

N= 286 

: Récapitulation de la répartition des dermatoses en hospitalisation
immune était la classe de dermatose la plus fréquem

%) suivie successivement par les toxidermies (25,1

 les dermatoses autonomes (12,5%) puis les dermatoses 

%. La figure 7 les illustre. 

12,5%
(n=36)

12,5%
(n=36)

4,8%
(n=14)

0 0

25,1%
(n=72)

33,2%
(n=95)

 

: Récapitulation de la répartition des dermatoses en hospitalisation 
immune était la classe de dermatose la plus fréquemment observée 

les toxidermies (25,1%), les dermatoses 

%) puis les dermatoses allergiques 

33,2%
(n=95)

11,5%
(n=33)



42 

 

II.1.2 Les différentes dermatoses selon l’origine géographique 
Tableau VI: Répartition des dermatoses par lieu de provenance 
 
 
 
DERMATOSES 

                         PROVINCES 
    Antananarivo                   Autres                        TOTAL 

N(%) N(%) N(%) 
 
Infectieuses 
 
Autonomes  
 
Allergiques  
 
Toxidermies  
 
Maladies auto-
immunes 
 
Autres  
 
TOTAL 

 
32(12,4) 

 
35(13,6) 

 
14(5,4) 

 
67(26) 

 
80(31,1) 

 
 

29(11,2) 
 

257(100) 

 
4(13,7) 

 
1(3,4) 

 
0 
 

5(17,2) 
 

15(51,7) 
 
 

4(13,7) 
 

29(100) 
 

 
36(12,5) 

 
36(12,5) 

 
14(4,8) 

 
72(21,1) 

 
95(33,2) 

 
 

33(11,5) 
 

286(100) 

 
La majorité des dermatoses vue en hospitalisation provenait d’Antananarivo. Cette 

prédominance concernait toutes les classes de dermatoses. La valeur de p était égale à 

1,05 et le Khi2 était de 74,74. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

II.2 Diagnostics retenu

II.2.1 Dermatoses infectieuses 

 

               Figure 8: Répartition des patients par dermatoses infectieuses 
 

 

Les dermatoses bactériennes prédominaient parmi les dermatoses infectieuses à 

hospitaliser. Nous voyons sur cette 
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retenus 

ermatoses infectieuses  

N = 36 

: Répartition des patients par dermatoses infectieuses 

Les dermatoses bactériennes prédominaient parmi les dermatoses infectieuses à 

ser. Nous voyons sur cette figure 8 la répartition des dermatoses infectieuses.

30,5% (n=11)

11,1% (n=4)

0

13,8% (n=5)

 

: Répartition des patients par dermatoses infectieuses  

Les dermatoses bactériennes prédominaient parmi les dermatoses infectieuses à 

la répartition des dermatoses infectieuses. 

13,8% (n=5)
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II.2.1.1 Dermatoses bactériennes 

 

Tableau VII : Répartition des dermatoses bactériennes selon les formes cliniques 
 

DERMATOSES NOMBRES POURCENTAGE(%) 

 

Erysipèle 

 

 

13 

 

81,2 

Autres 

 

TOTAL 

3 

 

16 

18,7 

 

100 

 

 

L’érysipèle occupait 81,2% des dermatoses d’origine bactériennes selon le tableau VII.  

  

 

 

 

 

 



 

                  Figure 9 : Répartition des dermatoses bactériennes selon l’âge
 

Les sujets dans le tranche d’âge [25

une proportion de 31,2
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: Répartition des dermatoses bactériennes selon l’âge

dans le tranche d’âge [25-35[ans et [45-55[ans étaient les plus touc

une proportion de 31,2% chacun comme le montre la figure 9. 

6,25%
(n=1)

31,2%
(n=5)

18,7%
(n=3)

31,2%
(n=5)

12,5%
(n=2)

0 0

 

: Répartition des dermatoses bactériennes selon l’âge 

55[ans étaient les plus touchés avec 

0 0



 

 

 

 

 

 

        Figure 10 : Répartition des dermatoses bactériennes selon le genre
 

 

Les dermatoses bactériennes

 

 

 

 

31,2% (n=5)

46 

N=16 

: Répartition des dermatoses bactériennes selon le genre

dermatoses bactériennes se voyaient surtout chez les femmes d’après la figure 10

FEMME

HOMME

 

: Répartition des dermatoses bactériennes selon le genre 

d’après la figure 10. 

68,7% (n=11)



 

 

II.2.1.2 Dermatoses virales

            Figure 11: Répartition des dermatoses virales
 

Le zona était le plus rencontré parmi les dermatoses virales
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Dermatoses virales 

N= 12 

: Répartition des dermatoses virales selon les formes cliniques

rencontré parmi les dermatoses virales (figure 11)

zona varicelle autres

41,6% (n=5)

16,6% (n=2)

41,6% (n=5)

 

selon les formes cliniques 

(figure 11).  

autres

41,6% (n=5)



 

                     Figure 12
 

Trente-trois pourcent était entre [25
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N=12 

12 : Répartition des dermatoses virales selon l’âge

trois pourcent était entre [25-35[ans (figure 12). 

(n=1)
8,3%
(n=1)

33,3%
(n=4)

25%
(n=3)

16,6%
(n=2)

0 0

8,3%
(n=1)

 

: Répartition des dermatoses virales selon l’âge 

8,3%
(n=1)

0 0



 

                   Figure 13
 

Les femmes prédominaient à 58,3%

 

 

 

 

 

 

 

 

58,3% (n=7)
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N=12 

13 : Répartition des dermatoses virales selon

es femmes prédominaient à 58,3% (figure 13). 

58,3% (n=7)

HOMME

FEMME

 

: Répartition des dermatoses virales selon le genre 

41,6% (n=5)
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II.2.1.3 Dermatoses mycosiques  

 

 Tableau VIII: Répartition des dermatoses mycosiques selon les formes cliniques 
 

MYCOSES NOMBRE POURCENTAGE(%) 

Superficielle 1 25 

 

Profonde 

 

TOTAL 

3 

 

4 

75 

 

100 

 

Les mycoses profondes prédominaient à 75%.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

                       Figure 
 

Ceux entre [15-25[ans étaient les plus touchés
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N = 4 

Figure 14 : Répartition des dermatoses mycosiques selon l’âge

25[ans étaient les plus touchés en dermatose mycosique (figure 14)

[15-25[ [25-35[ [35-45[ [45-55[ [55-65[ [65-75[

50%
(n=2)

25%
(n=1)

0 0 0

25%
(n=1)

 

des dermatoses mycosiques selon l’âge 

en dermatose mycosique (figure 14). 

[75-85[ [85-95[ [95-
[ans

0 0 0



 

        Figure 15 : Répartition des dermatoses mycosiques selon le genre
 

 

Les hommes constituaient 

 

 

 

 

 

 

 

25% (n=1)
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N= 4 

: Répartition des dermatoses mycosiques selon le genre

Les hommes constituaient les 75% des cas (figure 15). 

25% (n=1)

HOMME

FEMME
 

: Répartition des dermatoses mycosiques selon le genre 

75% (n=3)
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II.2.1.4 Mycobactériose  

  

      Tableau IX : Répartition des mycobactérioses selon les formes cliniques 
MYCOBACTERIOSE NOMBRE POURCENTAGE(%) 

Réaction lépreuse 5 100 

 

Autres  

 

TOTAL 

0 

 

5 

 

0 

 

100 

 

 

La réaction lépreuse était la seule mycobactériose rencontrée en hospitalisation 

dermatologique (tableau IX).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

            Figure 16 : Répartition des mycobactérioses selon l’âge
 

On notait que 60% étaient 
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N= 5 

: Répartition des mycobactérioses selon l’âge

étaient entre [25-35[ans (figure 16). 

60%
(n=3)

20%
(n=1)

0 0 0 0 0

 

: Répartition des mycobactérioses selon l’âge 

0 0



 

               Figure 17 : Répartition des mycobactérioses selon le genre
 

Quatre-vingt pourcent étaient des hommes
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(n=1)
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N= 5 

: Répartition des mycobactérioses selon le genre

vingt pourcent étaient des hommes (figure 17). 

HOMME

FEMME

: Répartition des mycobactérioses selon le genre 

80% (n=4)



 

II.2.2 Dermatoses autonomes

 

 Figure 18: Répartition des dermatoses autonomes
 

La pelade constituait la majorité des dermatoses autonomes en hospitalisation. 
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ermatoses autonomes 

 

N= 36 

: Répartition des dermatoses autonomes selon les formes cliniques

La pelade constituait la majorité des dermatoses autonomes en hospitalisation. 

psoriasis pelade acné

22,2%
(n=8)

77,7%
(n=28)

0

 

selon les formes cliniques 

La pelade constituait la majorité des dermatoses autonomes en hospitalisation.  



 

 

                       Figure 
 

Les sujets entre 15 ans et 35 ans étaient majoritaires
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Figure 19: Répartition des dermatoses autonomes selon l’âge

Les sujets entre 15 ans et 35 ans étaient majoritaires (figure 19). 

(n= 3)

36,1%
(n=13)

36,1%
(n=13)

13,8%
(n= 5)

0

2,7%
(n= 1)

2,7%
(n= 1)

0

 

Répartition des dermatoses autonomes selon l’âge 
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Figure 

 

Les femmes prédomina
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N= 36 

Figure 20 : Répartition des dermatoses autonomes selon le genre

Les femmes prédominaient avec une proportion de 58,3% d’après la figure 20

58,3%
(n= 21)

HOMME

FEMME

: Répartition des dermatoses autonomes selon le genre 

d’après la figure 20. 

41,6%
(n= 15)



 

II.2.3 Dermatoses allergiques

 

 

Figure 21 : Répartition des dermatoses allergiques

 

L’urticaire généralisée avait une propor
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N= 14 

: Répartition des dermatoses allergiques selon les formes cliniques

L’urticaire généralisée avait une proportion de 64,2% (figure 21). 

dermatite atopique eczéma de contact urticaire 
généralisée

7,1%
(n= 1)

28,5%
(n= 4)

64,2%
(n= 9)

selon les formes cliniques 
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64,2%
(n= 9)



 

 

 Figure 22

 

Six cas soit 44,8% étaient entre [0
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22: Répartition des dermatoses allergiques selon l’âge

% étaient entre [0-15[ans (figure 22).   

28,5%
(n= 4)

7,1%
(n= 1)

0

7,1%
(n= 1)

0 0 0

 

: Répartition des dermatoses allergiques selon l’âge 

0



 

Figure 

 

Les femmes prédominaient à 57,1
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Figure 23 : Répartition des dermatoses allergiques selon le genre

Les femmes prédominaient à 57,1% (figure 23). 

57,1%
(n= 8)

HOMME
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allergiques selon le genre 
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(n= 6)
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II.2.4 La toxidermie 

 

Tableau X : Répartition de la toxidermie 
TOXIDERMIE EFFECTIFS PROPORTION(%) 

Bénigne 10 13,1 

 

Grave 

 

TOTAL  

62 

 

72 

86,1 

 

100 

 

La toxidermie grave était en majorité à hospitaliser. Le tableau X ci-dessus le montre. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

II.2.4.1 Toxidermie

 Figure 24: Répartition des toxiderm

Soixante pourcent des toxidermies bénignes étaient un érythème pigmenté fixe

24). 
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: Répartition des toxidermies bénignes selon les formes cliniques

ante pourcent des toxidermies bénignes étaient un érythème pigmenté fixe

60%
(n= 6)

0 0

(n= 4)

 

selon les formes cliniques 

ante pourcent des toxidermies bénignes étaient un érythème pigmenté fixe (figure 

40%
(n= 4)



 

 

 

 

 

Figure 

La figure 25 signale que la tranche d’âge entre 35 ans et 45 ans était
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N= 10 

Figure 25 : Répartition des toxidermies bénignes selon l’âge

La figure 25 signale que la tranche d’âge entre 35 ans et 45 ans était

0 0

30%
(n= 3)

40%
(n= 4)

30%
(n=3)

0 0 0

 

: Répartition des toxidermies bénignes selon l’âge 

La figure 25 signale que la tranche d’âge entre 35 ans et 45 ans était les plus concernée. 

0 0 0



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 

Il y avait une prédominance féminine selon la figure 26.

60%
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Figure 26 : Répartition des toxidermies bénignes selon le genre

Il y avait une prédominance féminine selon la figure 26. 
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: Répartition des toxidermies bénignes selon le genre 

40%
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II.2.4.2 Toxidermies graves 

 Figure 27: Répartition des toxidermies graves

La Necrolyse Epidermique Toxique (Lyell et Steven Johnson) représentait 9

toxidermies graves (figure 27)
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Toxidermies graves  

N= 10 

Répartition des toxidermies graves selon les formes cliniques

La Necrolyse Epidermique Toxique (Lyell et Steven Johnson) représentait 9

(figure 27). 

Pustulose 
érythémateuse 

généralisée

Nécrolyse 
Epidermique 

Toxique

DRESS syndrome

3,2%
(n= 1)

96,7%
(n= 9)

 

selon les formes cliniques 

La Necrolyse Epidermique Toxique (Lyell et Steven Johnson) représentait 96,7%  des 

 

DRESS syndrome

0



 

 

 

 

Figure 28

La figure 28 expose qu’il y avait un pic de 66,1%  dans la tranche d’âge entre 25 ans et 

35 ans. 
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28 : Répartition des  toxidermies graves selon l’âge

La figure 28 expose qu’il y avait un pic de 66,1%  dans la tranche d’âge entre 25 ans et 
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toxidermies graves selon l’âge 

La figure 28 expose qu’il y avait un pic de 66,1%  dans la tranche d’âge entre 25 ans et 
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Figure 

Trente huit étaient des
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Figure 29: Répartition des toxidermies graves selon le genre

Trente huit étaient des patientes selon la figure 29. 

61,2% (n= 38)
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38,7% (n= 24)



 

II.2.5 Maladies auto

Figure 30 : Répartition des maladies auto

Les lupus systémiques occupaient 53,6
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aladies auto-immunes  
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Répartition des maladies auto-immunes selon les formes cliniques

pus systémiques occupaient 53,6% des maladies auto-immunes

8,4%
(n= 8) 5,2%

(n= 5)

28,4%
(n= 27)

4,2%
(n= 4)

 

selon les formes cliniques 

immunes (figure 30).  
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(n= 4)
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Les sujets dans le tranche d’âge [35
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Figure 31 : Répartition des maladies auto-immunes selon l’âge

Les sujets dans le tranche d’âge [35-45[ans prédominaient (figure 31)
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(figure 31). 
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Figure 

Soixante-dix pourcent

maladie auto-immune (figure 32)
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Figure 32 : Répartition des maladies auto-immunes selon le genre

dix pourcent de femme contre 29,4% d’homme étaient touchaient par la 

immune (figure 32). 
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II.2.6 Autres  

Figure 33 : Répartition des autres dermatoses 

 

L’érythrodermie avait une proportion de 36,3
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: Répartition des autres dermatoses selon les formes 

avait une proportion de 36,3% (figure 33).  
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Figure 34 : Répartition des autres dermatoses en fonction de l’âge

Quinze patients soit 45,4
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: Répartition des autres dermatoses en fonction de l’âge

Quinze patients soit 45,4% étaient entre [15-25[ans (figure 34).  
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: Répartition des autres dermatoses en fonction de l’âge 
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Figure 35

 

Les femmes étaient majoritaires
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35 : Répartition des autres dermatoses selon le genre

Les femmes étaient majoritaires (figure 35). 
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: Répartition des autres dermatoses selon le genre 
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II.3 Durée moyenne 

II.3.1 Dermatoses infectieuses

Figure 36 : Répartition des dermatoses infectieuses selon la durée d’hospitalisation
 

La réaction lépreuse nécessitait le plus de jour d’hospitalisation parmi les dermatoses 

infectieuses, elle varie de 5 à 48 jours.
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: Répartition des dermatoses infectieuses selon la durée d’hospitalisation

La réaction lépreuse nécessitait le plus de jour d’hospitalisation parmi les dermatoses 

infectieuses, elle varie de 5 à 48 jours. La figure 36 ci-dessus l’illustre.
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: Répartition des dermatoses infectieuses selon la durée d’hospitalisation 

La réaction lépreuse nécessitait le plus de jour d’hospitalisation parmi les dermatoses 

l’illustre. 

26,5[5-
48]jours



 

II.3.2 Dermatoses autonomes 

Figure 37 : Répartition des dermatoses autonomes selon la durée d’hospitalisation
 

Le psoriasis était hospitalisé de 2 à 18 jours
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2 Dermatoses autonomes  

: Répartition des dermatoses autonomes selon la durée d’hospitalisation

Le psoriasis était hospitalisé de 2 à 18 jours selon la figure 37. 
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: Répartition des dermatoses autonomes selon la durée d’hospitalisation 



 

II.3.3 Dermatoses allergiques 

Figure 38 : Répartition des dermatoses allergiques selon la durée d’hospitalisation 
 

Les dermatoses allergiques constituaient une hospitalisation de jour. 
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3 Dermatoses allergiques  

: Répartition des dermatoses allergiques selon la durée d’hospitalisation 

Les dermatoses allergiques constituaient une hospitalisation de jour. 
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: Répartition des dermatoses allergiques selon la durée d’hospitalisation  

Les dermatoses allergiques constituaient une hospitalisation de jour.  



 

II.3.4 Toxidermies  

Figure 39 : Durée d’hospitalisation des toxidermies
 

La Nécrolyse Epidermique Toxique nécessitait de 9 à 25 jours d’hospitalisation

39). 
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d’hospitalisation des toxidermies vue en hospitalisation

La Nécrolyse Epidermique Toxique nécessitait de 9 à 25 jours d’hospitalisation
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17[9-
25]jours

 

vue en hospitalisation 

La Nécrolyse Epidermique Toxique nécessitait de 9 à 25 jours d’hospitalisation (figure 

-
25]jours



 

II.3.5 Maladies auto

Figure 40 : Durée d’hospitalisation des maladies 
 
Le patient atteint de lupus érythémateux systémique était hospitalisé jusqu’à 65 jours

(figure 40). 

 

0

5

10

15

20

25

30

35

79 

5 Maladies auto-immunes  

: Durée d’hospitalisation des maladies auto-immunes

Le patient atteint de lupus érythémateux systémique était hospitalisé jusqu’à 65 jours
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II.3.6 Récapitulation de la durée d’hospitalisation 

 

PEAG : Pustulose Erythémateux Aigue Généralisée 

LES : Lupus Erythémateux Systémique 

NET : Necrolyse Epidermique Toxique 

DBAI : Dermatose Bulleuse Auto-immune 

                                Figure 41 : La durée moyenne d’hospitalisation 
 

Les maladies systémiques étaient à hospitaliser longtemps, surtout le lupus 

érythémateux systémique avec une extrême de [3-65] jours, suivie de la réaction  

lépreuse, des toxidermies graves, des dermatoses autonomes, les autres infections. Les 

dermatoses allergiques constituaient presque toutes une hospitalisation de jour (figure 

41). 
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II.4 Nombre d’hospitalisation 

Les 286 patients hospitalisés avaient fait l’objet de 306 hospitalisations, dont 22 étaient 

des rehospitalisations. Deux pelades avaient été hospitalisées 4 fois. Sept lupus 

érythémateux systémique nécessitaient 2 hospitalisations. 

 

II.5 Evolution 

 

 

 

  

                       Figure 42 : Récapitulation de l’évolution au cours de l’hospitalisation 
 
Il y avait 10 décès au cours de l’hospitalisation soit 3,49%. Les décès étant liés à la 

décompensation des maladies sous-jacentes chez les patients atteint de toxidermies 

graves.
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DISCUSSION 
 

Notre étude a pour objectif de décrire le profil démographique et diagnostique des 

principales dermatoses vue en hospitalisation à l’Unité des Soins et des Formations et 

de Recherche (USFR) de Dermatologie du Centre Hospitalier Universitaire de 

Antananarivo durant une période de 72 mois allant du 01er Février 2006 au 28 Février 

2012.  

Nos résultats ont permis de répertorier les dermatoses vus en hospitalisation qui sont des 

pathologies chroniques évoluant par poussée, couteux (couts directs et indirects) et 

grave pouvant engager le pronostic fonctionnel et/ou vital.  

La comparaison de nos résultats avec ceux de la revue de la littérature nationale et 

internationale sur le plan épidémiologique et clinique montrait : 

 

SUR LE PLAN DEMOGRAPHIQUE 
Notre étude a trouvé une prévalence d’hospitalisation de 3,7% des pathologies 

dermatologiques sur l’ensemble des consultations de tout venant dans le service de 

Dermatologie du CHU d’ Antananarivo, sans prendre les diagnostics autres que 

dermatologiques. Le chiffre est un peu élevé par rapport aux données de la littérature. 

Elle est de 0,9% à Lomé pour 211 hospitalisations des 23099 consultants (2). En France, 

Lukasiewicz et al. ont rapporté un taux d’hospitalisation de 0,2%. Il parait donc que la 

majorité des dermatoses sont prises en charge en ambulatoire aussi bien en Europe 

qu’en Afrique (2).Pour Madagascar, cette prévalence reflète le parcours de soins du 

patient malgache. Le malade est à certain stade d’évolution de l’affection sur le plan 

cutané et/ ou général lors de sa consultation. Avant de consulter, les gens fait de 

l’automédication en appliquant de la boue, des plantes ou autre. Ils recourent aux tradi-

praticiens aussi. 

 

Concernant l’âge, notre étude a permis de recenser une moyenne d’âge de 51,5 ans. Les   

deux extrêmes d’âge étaient de 5 ans à 98 ans. La tranche d’âge entre 15 et 25 ans était 

la plus touché. Ce pic de fréquence d’âge correspondait au résultat de l’étude sur les 

motifs de consultation au service de Dermatologie du CHU Befelatanana effectuée en 

2006 [58]. La population malgache demandeur de soins et de prise en charge est jeune. 
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Cela parce qu’elle est active, pilier de la famille. Certaines pathologies sont aussi 

l’apanage des sujets jeunes, comme la pelade et les lupus [51].  

Le nombre restreint de patient (n=10) dans la tranche d’âge pédiatrique peut s’expliquer 

par la présence de service de pédiatrie à l’hôpital de Befelatanana. En plus, les 

dermatologues collaborent avec les pédiatres en donnant les protocoles de prise en 

charge pour ceux qui ont besoin d’une hospitalisation. La faible proportion des sujets 

âgé plus de 85 ans dans cette étude est peut être liée à leur habitude à consulter les 

tradipraticiens ou à leur expérience en automédication.  

 

Un sex ratio de 0,49 (95H/191F) avec une prédominance féminine à 66,7% était 

retrouvée dans notre étude. Nos résultats sont comparables à ceux de la littérature sur 

les différentes études des pathologies dermatologiques.                    

Cela peut s’expliquer par le fait que les femmes se préoccupent plus sur les symptômes 

cutanés. Ainsi, aussi minime soit le symptôme, les femmes consultent. Ceci peut être 

dans le but esthétique seulement. De plus, certaine pathologie, comme le lupus, est 

beaucoup plus fréquente chez les femmes [51]. Par ailleurs, nous constatons que les 

hommes malgaches ont peur de consulter. En plus, il y a une prédominance féminine de 

la population générale.  

 

Quant à l’origine géographique, notre étude a trouvé que 89,9% des patients hospitalisés au 

service de Dermatologie de Befelatanana résidaient à Antananarivo. Ce qui démontre une 

plus grande accessibilité du service pour les Tananariviens [58]. Nous n’avions pas étudié 

la répartition entre le nombre des patients venant de la ville et du milieu rural, mais, l’étude 

sur la consultation en dermatologique en 2006 rapportait la prédominance des citadins.  

Seulement 29 cas (10,1%)  provenaient des provinces. Cette minorité est à cause de 

l’éloignement géographique, du défaut du transport adapté en qualité  et en prix lors des 

accès aigus des pathologies chroniques. De plus, l’absence des accompagnants sanitaire 

pour le malade et l’absence du foyer d’hébergement pour les accompagnions sont source 

de peur pour ne pas parvenir à subvenir les besoins pendant le séjour à Antananarivo.  En  

plus, il est possible de prendre en charge certaines pathologies dermatologiques, 

l’érysipèle, l’érythème pigmenté fixe bulleux par exemple, au sein des services de 

médecine de tout Centre Hospitalier de Madagascar. 
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Devant cette proportion inégale, nous avons dégagé quelques lignes de conduite à adopter :  

• Vu que la connaissance en matière de dermatologie est minime pour les 

médecins et que les manifestations cutanée des maladies parfois même 

grave et qui peut être invalide sont minimisées et ne sont pas rechercher. On   

devrait augmenter les heures de cours théorique de dermatologie dans le 

programme universitaire. En plus, le stage de dermatologie devrait être 

obligatoire pendant le cursus universitaire. On devrait aussi donner une 

formation post universitaire pour les médecins généralistes. 

• Le nombre de Dermatologue devrait être augmenté et ils devraient en avoir 

dans chaque Centre Hospitalier, Universitaire pour commencer. Ainsi, il va 

y avoir plus de centre de référence pour prendre en charge les pathologies 

dermatologiques quelques soit sa classe, sa sévérité et son urgence.  

• Et chaque centre doit être équipé correctement de la même manière en 

matériels, en approvisionnement et en ressources humaines pour ne pas se 

sentir en défaillance par rapport aux autres centres. Donc, les mêmes soins 

et protocoles partout à Madagascar. 
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SUR LE PLAN CLINIQUE 
 
Les classes de dermatose rencontrées en hospitalisation étaient par ordre décroissante de 

fréquence les maladies auto-immunes (n=95 soit 33,2%), la toxidermie (n=72 soit 21,1%), 

les dermatoses infectieuses (n= 36 soit 12,5%), les dermatoses autonomes avec les mêmes 

proportions et les dermatoses allergiques (n=14 soit 4,8%). Trente trois cas (11,5%) sont 

groupés sous le nom autre dermatoses, car le diagnostic et le nombre sont très éparpillés. 

Les dermatoses congénitales, tumorales et les dermatoses de surcharge n’étaient pas 

recensées en hospitalisation.  

Un dixième seulement des dermatoses vues en hospitalisation provenait des autres 

provinces qu’Antananarivo. La distribution des classes de dermatoses avec leur 

provenance avait révélée une p à 1,01 et une Khi2 à 74,74. Ce test était donc non 

significatif, c'est-à-dire qu’il n’y a pas de corrélation entre la survenu des dermatoses et 

l’origine géographique. Ce constat concordait avec l’étude sur la consultation au sein de ce 

même service en 2006. Il trouvait aussi un non significativité de leur résultat, dont la 

valeur p était égale à 3,44 et le Khi2 était de 41,95 [58]. 

Les principaux diagnostics nécessitant une hospitalisation étaient au nombre de 15 : le 

lupus systémique, les dermatoses bulleuses auto-immunes, la sclérodermie, la 

dermatomyosite, le syndrome de SHARP, la Necrolyse Epidermique Toxique, la pustulose 

érythémateuse généralisée, l’érysipèle, le zona, les mycoses profondes, la réaction 

lépreuse, la pelade, le psoriasis, l’urticaire généralisée et l’érythrodermie.                                                      

 

Les maladies auto-immunes 

Les maladies auto-immunes étaient le premier groupe de dermatoses rencontré en forte 

proportion en hospitalisation au service de Dermatologie (33,2%) dans notre étude. 

Cependant, elles occupaient le septième rang lors de l’étude sur les consultations en 2006   

[58]. L’insuffisance des spécialistes pour porter le diagnostic en est une cause. En plus, ce 

sont des maladies du système dont l’expression clinique inaugural peut être autre que 

dermatologique. Les atteintes viscérales, surtout rénale, portaient le pronostic que l’atteinte 

cutanée.                                                                                                                                                       

Les maladies auto-immunes étaient essentiellement représentées par le lupus systémique 

(n=51 soit 53,6%)  et la Dermatose Bulleuse Auto-Immune avec 27 cas (28,4%). Elles 

étaient suivies par la sclérodermie (n=8 soit 8,4%), la dermatomyosite (n=5 soit 5,2%), 
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puis le syndrome SHARP (n=4 soit 4,2%).                                                                                                      

La prédominance du lupus systémique s’expliquerait par sa fréquence sur peau noir [59-

60] et de plus en plus diagnostiqué chez les malgaches. En plus, la manifestation cutanée 

sont souvent inaugurale pour le lupus systémique [61].  On avait diagnostiqué quatre 

syndromes de SHARP. Cette moindre proportion peut être due à sa faible fréquence ou sa 

difficulté de confirmation diagnostique. Par contre, les maladies auto-immunes se 

trouvaient à la troisième place lors d’une étude réalisée à Lomé [2]. Donc, la prévalence est 

différente d’un pays à un autre. Cette différence est sur l’inégalité de la prédisposition à la 

maladie, des facteurs déclenchant, des facteurs favorisants, de l’état du patient ou du mode 

de prise en charge, même s’il y a les recommandations internationales. Chaque pays adapte 

ses prises en charge à ses propres situations. 

Les femmes constituaient la majorité des patients atteints de maladie auto-immune avec 

une proportion de 70%. La prédominance des maladies auto-immunes chez les femmes 

était rapportée par plusieurs littératures [58,60]. 

La maladie auto-immune s’observait essentiellement entre 35 et 45 ans. Pourtant,  elle se 

voyait surtout entre les 15 et 25 ans selon l’étude du 2006 [58]. Cette différence d’âge au 

sein du même service d’étude peut s’expliquer par la prise en charge en ambulatoire des 

premiers symptômes ou de la première poussée lors du diagnostic. L’âge assez avancé de 

l’hospitalisation dans cette étude correspond plus aux autres poussées de la maladie. Le 

quart des patients hospitalisés pour maladies auto-immune étaient dans cette tranche d’âge 

de 15 à 25 ans.  

Certaines pathologies systémiques sont plus fréquentes sur peau noire, des campagnes de 

sensibilisation par tout moyen de médiatisation sont à promouvoir. Ainsi, chaque nouvelle 

tâche cutanée doit faire l’objet d’une consultation même si ce n’est que pour être rassurer 

que c’est non inquiétant. 

 

Les toxidermies 

Elles constituaient les deuxièmes pathologies dermatologiques prises en charge en 

hospitalisation dans notre étude avec 72 cas (21,1%). Soit, presque le quart de 

l’hospitalisation en service de Dermatologie de l’Hôpital  Joseph Raseta Befelatanana.                                                                                                                            

Elles concernaient surtout  les toxidermies graves qui étaient composée de 62 cas soit 

86,1%.                                                                                                                                
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Majoritairement, la Necrolyse Epidermique Toxique était au nombre de 60 patients 

(96,7%). Pourtant, l’étude du 2006 n’avait recensée aucun syndrome de Lyell [58].                                       

Ce phénomène pourrait s’expliquer par le succès de la sensibilisation des médecins sur 

l’orientation des patients concernant les dermatoses.  

La toxidermie dans sa forme grave n’était pas facile à diagnostiquer et à prendre en charge. 

Elle nécessitait des équipes habiles. Le diagnostic prenait deux étapes différentes, mais 

complémentaires. La première étape consistait à calculer l’imputabilité extrinsèque, en se 

référant seulement sur la bibliographie [62]. La deuxième étape était de calculer 

l’imputabilité intrinsèque qui demandait beaucoup plus de temps. Elle se déroulait comme 

une enquête policière. Il fallait essayer de trouver une relation entre les différents 

critères sur l’imputabilité chronologique et l’imputabilité sémiologique, pour ne pas porter 

à tord le diagnostic d’une toxidermie. Les lésions dermatologiques d’une toxidermie grave 

n’avaient pas de spécificité. Une fois, l’enquête étant fini et le diagnostic de toxidermie 

n’était pas exclu, il était de notre devoir de déclarer le cas à la pharmacovigilance de 

Tsaralalàna. La déclaration se faisait par le remplissage d’une fiche verte qui était 

disponible dans tous services. La fiche serait remise au service de la pharmacovigilance à 

Tsaralalàna. Dans cette étude, les antituberculeux et les antiépileptiques étaient les plus 

recensés. L’atteinte pouvait être liée à une toxicité directe de la molécule ou  à un 

phénomène immunoallergique. Mais, la mauvaise manipulation de ces molécules pourrait 

être aussi la principale cause à part la sensibilité personnelle de chaque patient.                                                                                                                      

Notre étude retrouvait 10 cas (13,1%) de toxidermie bénigne. Elle était représentée par 

l’Erythème Pigmenté Fixe dans 60% des cas et 40% d’urticaire. Dans la majorité des cas, 

la toxidermie bénigne constituait une hospitalisation du jour pour une simple surveillance. 

Donc, même étant une toxidermie lorsqu’elle était bénigne, on peut la prendre en charge en 

ambulatoire.  

Pour réduire le taux de toxidermie,  les médecins sont à inviter à bien poser l’indication 

(bénéfice et risque) de chaque médicament et à maîtriser leur manipulation (mode 

d’introduction et d’augmentation de dose, rythme d’évaluation d’efficacité et de la 

tolérance, les interactions, les durées, les antidotes). 
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Les dermatoses infectieuses 

Les dermatoses infectieuses (12,5%) occupaient la troisième place en hospitalisation 

dermatologique. Elles étaient dominées par les infections bactériennes (16 cas soit 44,4%), 

les infections virales (11 cas soit 30,5%), les mycobactérioses (5 cas soit 13,8%) et les 

infections mycosiques (4 cas soit 11,12%). Pour une même durée d’étude et lieu d’étude, 

mais concernant la consultation, les dermatoses infectieuses est de 31%. Ceci montrait que 

cette classe de dermatose se prend en charge de façon ambulatoire.  Les infections 

parasitaires étaient absentes en hospitalisation. Comme, cette classe de dermatoses était 

surtout dominée par la gale (79,1%) dans l’étude de 2006 et intéressait les enfants [58]. 

L’absence de parasitose dans cette étude pourrait s’expliquer par la faible proportion de 

patient moins de 15 ans ici. Cette pathologie étant l’apanage des enfants. 

 

Les infections bactériennes étaient dominées essentiellement par l’érysipèle (81,2%). La 

prise en charge d’un érysipèle doit toujours se faire en milieu hospitalier, même si 

certaines études montrait qu’on pouvait les prendre en charge en ambulatoire [25]. La prise 

en charge hospitalière est une recommandation, en plus, les signes généraux sont presque 

toujours bruyants et les comorbidités risquent de décompenser et de favoriser les 

complications.  La prédominance de cette infection au Streptocoque béta- hémolytique du 

groupe A dans cette étude peut s’expliquer par le fait qu’il y a plus de malgaches à risque, 

qui sont les malnutris, les tarés et les immunodéprimés.                                                                     

Pourtant, chaque service de tout Centre Hospitalier  est capable de la prendre en charge. 

Donc, ce taux d’érysipèle ne reflète pas le nombre réel de cette infection au Centre 

Hospitalier de Befelatanana, la où siège l’Unité de Soins de Formation et de Recherche en 

Dermatologie. Les infections bactériennes se voyaient surtout chez les femmes (68,7%) et 

chez les sujets de 25 ans à 35 ans, de 45 ans à 55 ans. Ces deux pics d’âge pourraient être 

du au mode de vie (travail en zone franche par exemple) favorisant l’insuffisance veineux 

qui est une des facteurs favorisants. 

 

Parmi les dermatoses virales, le zona occupait la première place au nombre de 5 soit 

41,6%. Normalement, le zona se traite en ambulatoire sauf le zona ophtalmique des 

immunodéprimés [27]. Trois parmi les cinq sont du zona ophtalmique. Le reste était un 
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zona intercostal et un zona brachial. En plus, sans notion d’immunodépression prouvée. 

Mais, ils étaient surtout hospitalisés pour gestion de la douleur et des surinfections. 

 

La réaction lépreuse était la seule mycobactériose rencontrée en hospitalisation. C’est une 

pathologie recommandée pour être  prise en charge par les dermatologues [36]. En plus, 

elle nécessite une prise en charge rapide et immédiate pour limiter les handicaps laissés par 

cet épisode inflammatoire aigu. Elle était au nombre de 5, équivaut à une réaction lépreuse 

par an, selon notre résultat.  

La réaction lépreuse atteignait 4 hommes parmi les 5 hospitalisés. Et trois cas étaient entre 

25 à 35 ans.  

 

Les infections mycosiques ne faisaient l’objet d’une hospitalisation que pour 4 patients 

dont 3 étaient des mycoses profondes et une mycose superficielle. Ils étaient hospitalisés 

surtout pour une surinfection, nécessitant un soin local fait par les infirmiers formés 

spécialement pour les pansements en termes de pathologie dermatologique. Trois quart des 

patients étaient encore des hommes. Elles touchaient surtout les adolescents et les adultes 

jeunes de 15 ans à 25 ans. Cette proportion était similaire à celle vue dans l’étude du 2006 

[58]. 

 

Les dermatoses autonomes 

C’était le groupe de dermatoses qui avait le même rang que la dermatose infectieuse. On 

notait 28 cas de pelade soit 77,7% et 8 psoriasis soit 22,2%.  Ces   dermatoses autonomes  

décrites  comme  inexistantes   à   Madagascar   sont   actuellement   devenues  de plus en 

plus diagnostiquées. Cette classe de dermatoses tenait la première place en consultation 

chez nous d’après l’étude fait par Moroyandsa en 2006 [58]. Ce taux de fréquentation 

d’autant plus que la majorité des patients dans notre étude habitaient à Antananarivo   et   

d’autre   part,   par   l’essor   de   la   Dermatologie   qui   a   permis d’acquérir   une   

meilleure   connaissance   de   ces   dermatoses. 

Nous constations que  la pelade était l’affection nécessitant surtout une hospitalisation dans 

cette classe de dermatose. Ceci, du fait de la prise en charge thérapeutique et de certaine 

forme grave (pelade généralisée).  Elle nécessitait une hospitalisation, surtout en milieu 

spécialisé, des médicaments à forte dose et une surveillance rigoureuse. 
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Nous avons retrouvé 8 cas de psoriasis. Ils étaient tous sous la forme érythrodermiques. 

Ces types de psoriasis étaient une vraie indication d’hospitalisation [38]. Une 

hospitalisation était nécessaire devant l’étendue de la lésion, le risque de complication de 

l’érythrodermie, les soins locaux en dermatologie et l’introduction d’un traitement adéquat. 

Donc, une prise en charge rapide car c’étaient des formes graves. 

Les autres  dermatoses autonomes telles que l’acné et le vitiligo sont entièrement prise en 

charge en ambulatoire. 

Plus de la moitié des patients hospitalisés pour dermatoses autonomes était des femmes. Et 

les sujets allant de 15 à 35 ans prédominaient. A ma connaissance, la littérature ne 

rapportait pas de profil démographique (âge et genre) particulier concernant ces deux 

pathologies. Mais, peut-être que ce serait le notre. Une étude plus poussée sur les psoriasis 

et la pelade à Madagascar seraient alors un atout.  

 

Les dermatoses allergiques   

C’était le groupe de dermatoses le moins rencontré en hospitalisation dermatologique 

(4,8%). On notait l’urticaire généralisée, l’Eczéma de contact et la dermatite atopique. Les 

dermatoses allergiques étaient dominées par l’urticaire généralisée (n=9). Cela prouve 

qu’une prise en charge en ambulatoire est sans risque pour ce groupe de dermatose. Leur 

recensement en hospitalisation était par le faite d’une simple surveillance de l’évolution 

sous traitement antihistaminique qui est spectaculaire. Et aussi, pour une enquête 

approfondie de l’allergène qui pourrait être à l’origine. Dans les pays en voies de 

développement comme Madagascar, les différents tests de dépistage d’allergène ne sont 

pas à la porter de tous. Donc, l’interrogatoire a sa place et engage un peu plus de temps 

qu’en consultation. Cela étai pour le bien du malade car le principal traitement des 

dermatoses allergiques est l’éviction de l’allergène. D’ailleurs, nous constatons dans le 

volet duré d’hospitalisation que les urticaires généralisés sont des hospitalisations de jour, 

tout au plus une hospitalisation d’un jour. 

C’était le seul groupe de dermatoses où on trouvait une prédominance chez les moins de 15 

ans (44,8%). Vu que les   facteurs   en   cause   sont   très   variables   et   certains   d’entre   

eux   sont propres à chaque pays pour diverses raisons (climat, faune et flore, qualité de 

vie…) [43-44], nous évoquant la probable sensibilité un peu plus des enfants aux 

allergènes. 
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Les génodermatoses et les dermatoses tumorales 

L’absence de ces deux groupes de dermatoses dans cette étude était du fait de l’existence 

du service le plus approprié à les prendre en charge (service de pédiatrie et service 

d’oncologie). Par ailleurs, les tumeurs bénignes et malignes telles que le cancer 

basocellulaire et spinocellulaire sont gérés en ambulatoire. 

 

La durée d’hospitalisation 

La duré d’hospitalisation en Unité de Soins de Formation et de Recherche de Dermatologie 

du CHU/JRB d’Antananarivo variait de un jour à 65 jours. En moyenne, la durée était de 

34 jours.  Cette variation du jour d’hospitalisation était fonction de la gravité de la 

pathologie et de la prise en charge thérapeutique (mode d’administration des médicaments, 

surveillance recommandée). 

Le nombre de jour d’hospitalisation pour les maladies auto-immunes étaient non 

négligeable. C’étaient les pathologies les plus graves avec des investigations lourdes et 

coûteuses directement et indirectement. Donc, un système de sécurité sociale de la part de 

l’Etat malgache est envisagé.  

Parmi les maladies auto-immunes, le patient ayant un lupus érythémateux systémique était 

le plus maintenu longtemps en hospitalisation. Trente-quatre jours en moyenne était 

nécessaires pour juguler une poussée aigue de lupus systémique. Vu  la sévérité de la 

maladie, surtout pour ceux qui avaient des manifestations rénales en plus. C’était une 

atteinte péjorative. A part cela, la surveillance sur le plan efficacité et tolérance (clinique et 

paraclinique) devaient être rigoureuses pour pouvoir agir à temps. 

La durée d’hospitalisation de 65 jours concernait le cas d’une jeune patiente qui était venu 

en pleine poussée et en état cachectique.  

En dehors du traitement de la poussée qui est un peu invasif pour son état, il nous a fallu de 

gérer minutieusement sa dénutrition en demandant même les compléments alimentaires des 

enfants marasme « Plumpy net » auprès du service pédiatrique de Befelatanana et du 

Centre de Santé de Base niveau II du Mahamasina. Ainsi que de prendre tous précautions 

pour éviter les complications infectieuses. Comme, l’isolement, la limitation des visites 

familiales, l’application des règles d’asepsie (port des masque pour les personnels 

enrhumés, port des gants pour les actes,…). Au total, une prise en charge un peu lourde car 
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multidisciplinaire. En plus, la sécurité sociale est absente, or, il s’agit d’une pathologie 

chronique et difficile. 

 

Un cas de dermatomyosite était maintenu 56 jours en hospitalisation car la faiblesse 

musculaire était très marquée. 

 

Après les maladies auto-immunes,  la durée moyenne d’hospitalisation des toxidermies 

graves était de 7 à 25 jours. Pour l’hôpital de Lomé, la duré moyenne d’hospitalisation était 

plus importante de 85 jours [2]. Trois problèmes se posaient devant une toxidermie grave. 

Premièrement les troubles hydro-électrolytiques induites qui était difficile à compensé car 

la pose d’une voie veineuse n’était pas vraiment évidente devant l’état de la peau de la 

personne. La compensation entérale était aussi petite à cause de la douleur buccale. 

Deuxièmement, les soins locaux à type de bain ne s’envisageait pas à être faits à la maison 

car il y avait même des gardes malades qui se plaçait au balcon lors des soins car ils 

avaient peur de l’état de leur patient. Troisièmement, la décompensation des tares sous-

jacentes qui nécessitait une prise en charge à part. Donc, d’autre jour de plus même si le 

problème cutané était résolu.  

 

Les dermatoses allergiques sont hospitalisées en un jour. Ce n’était pas vraiment pour le 

traitement, mais, pour la surveillance. Par exemple, la surveillance de la survenu d’un 

œdème de Quincke en cas d’extension de l’urticaire. Pour nous à Madagascar, la recherche 

de l’allergène responsable se faisait et se fait encore par une enquête comme celle des 

policiers. Cela nécessitait un peu plus de temps qu’une simple consultation. 

 

 

Le nombre d’hospitalisation 

Des patients sont hospitalisés plus d’une fois pour sa même maladie. Deux pelades avaient 

bénéficié de 4 hospitalisations. Le nombre de bolus de corticoïde nécessaire pour contrôler 

les poussées de la maladie selon le protocole du service était le motif. 

Sept patients atteints de lupus systémique rehospitalisaient pour poussés et bolus 

d’Endoxan. Ce rythme est similaire à l’étude africaine qui rapportait plus d’une 

hospitalisation pour les connectivites [2]. Les restes des pathologies répertoriées dans cette 
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étude, ne concernaient qu’une seule hospitalisation. Les patients trouvaient de la guérison, 

de la rémission ou des nouvelles poussées  de la maladie qui étaient gérées en ambulatoire. 

En plus, les soins sont souvent refusés par les patients car ils n’ont pas assez d’argent, ainsi 

que les problèmes familials aussi. 

  

Evolution 

La bonne évolution était majoritaire avec un taux à 96,51%. Cette prédominance d’une 

bonne évolution reflète la capacité de l’équipe de la dermatologie à prendre en charge les 

dermatoses. Il y avait dix décès dont sept étaient des toxidermies graves. Cela était presque 

équivaut à un décès par an durant les six années d’étude. De plus, la mort était surtout 

causée par la décompensation des maladies sous-jacentes. Mais, pas de la dermatose en 

soit. L’étude sur les motifs d’hospitalisation à Lomé signalait aussi le taux élevé de décès 

(24,5%) au cours des toxidermies [2]. Pour leur étude, il y avait aussi la participation de la 

maladie de Kaposi dans cette hausse du taux de mortalité. Une maladie non rapportée dans 

notre étude qui reflète le dépistage de l’infection à VIH à Madagascar. 

 

 La particularité de notre travail réside : 

- En premier lieu dans l’établissement  d’un  profil  épidémio-clinique des principales 

pathologies dermatologiques vues en hospitalisation au Centre Hospitalier Universitaire du 

Joseph Raseta Befelatanana Antananarivo. A notre   connaissance, aucune étude Malgache 

n’a encore été réalisée sur ce sujet.  

- En deuxième lieu, dans la fréquence des maladies systémiques qui paraissent absentes à 

Madagascar auparavant. 

 

Cependant des lacunes ont été observées au cours de notre travail. Elles résident dans le   

fait que c’est une étude monocentrique, de ce fait ne prétend jamais être représentative de 

tous les cas de principales pathologies dermatologiques  de toute l’île. Ainsi, elle ne nous   

permet   pas   de tirer  une  conclusion formelle. Quand les différents centres de 

dermatologie seraient mises en place. Une étude d’envergure nationale est souhaitable pour 

valider nos résultats. 



 

 

CONCLUSION
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CONCLUSION 
 

Cette étude sur les pathologies vue en hospitalisation au service de Dermatologie nous a 

permis de répertorier nos propres groupes de dermatoses nécessitant vraiment une prise 

en charge en milieu hospitalier. Elle a également pu démonter la manière de prise en 

charge  de chaque pathologie par l’équipe de l’USFR Dermatologie. L’absence d’autre 

centre de référence en dermatologie  a été la limite de cette étude pour qu’elle soit 

représentative de notre île. 

Cependant, nous avons constaté à travers cette étude que les maladies systémiques qui 

paraissent absentes à Madagascar auparavant sont de plus en plus diagnostiquées en 

espace de 6 ans. Pourtant, ce sont des maladies chroniques évoluant par poussée faisant 

l’objet d’un grand nombre de motif de consultation. Elles peuvent aussi entrainer un 

handicap détériorant la qualité de vie de la personne. 

De plus, la grande fréquence de la toxidermie grave recensée dans cette étude conduit à 

se poser les questions suivantes: est-ce-que les malgaches possèdent des facteurs 

prédisposant aux intolérances à ces molécules ? Ou, est-ce-que les médecins ne font pas 

bien leur rôles comme il se doit (de la démarche diagnostic à la surveillance des 

traitements) ? 

Nous devrions donc mettre à jour nos connaissances, avoir plusieurs centre de référence 

en Dermatologie avec les ressources humaines et matérielles  nécessaire. La mise en 

place d’une sécurité sociale serait un grand atout. 
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ANNEXES



 

 

 

 

Figure 43: impétigo             Figure 44: hémangiome      Figure 45: eczéma 

 

Figure 46 : réaction lépreuse Figure 47 : varicelle         Figure 48 : ulcère                                         

 

Figure 49 : tumeur royale  Figure 50 : carcinome          Figure 51 : mélanome 

d’un neurofibromatose                       épidermoïde                                      



 

 

 

 

Figure 52 : Naevius géant    Figure 53 : sporotrichose   Figure 54 : filariose 

 

Figure 55: vitiligo              Figure 56 : chromomycose Figure 57 : lymphome cutané 

 

Figure 58 : érythrodermie psoriasique 
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VELIRANO 

  



 

 

 

VELIRANO 

Eto anatrehan’ Andriamanitra Andriananahary, eto anoloan’ireo mpampianatra 

ahy, sy ireo mpiara-mianatra tamiko eto amin’ity toeram-pianarana ity, ary eto 

anoloan’ny sarin’i HIPPOCRATE. 

 

Dia manome toky sy mianiana aho, fa hanaja lalandava ny fitsipika 

hitandrovana ny voninahitra sy ny fahamarinana eo am-panatontosana ny raharaham-

pitsaboana. 

 

Hotsaboiko maimaimpoana ireo ory ary tsy hitaky saran’asa mihoatra noho ny 

rariny aho, tsy hiray tetika maizina na oviana na oviana ary na amin’iza na amin’iza aho 

mba hahazoana mizara ny karama mety ho azo. 

 

Raha tafiditra an-tranon’olona aho dia tsy hahita izay zava-miseho ao ny 

masoko, ka tanako ho ahy samy irery ny tsiambaratelo haboraka amiko ary ny asako tsy 

avelako hatao fitaovana hanatontosana zavatra mamoafady na hanamorana 

famitankeloka. 

 

Tsy ekeko ho efitra hanelanelana ny adidiko amin’ny olona tsaboiko ny anton-

javatra ara-pinoana, ara-pirenena, ara-pirazanana, ara-pirehana ary ara-tsaranga. 

 

Hajaiko tanteraka ny ain’olombelona na dia vao notorontoronina aza, ary tsy 

hahazo mampiasa ny fahalalako ho enti-manohitra ny lalàn’ny maha olona aho na dia 

vozonana aza. 

 

Manaja sy mankasitraka ireo mpampianatra ahy aho, ka hampita amin’ny 

taranany ny fahaizana noraisiko tamin’izy ireo. 

 

Ho toavin’ny mpiara-belona amiko anie aho raha mahatanteraka ny velirano 

nataoko. 

 

Ho rakotry ny henatra sy horabirabian’ireo mpitsabo namako kosa aho raha 

mivadika amin’izany. 
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RESUME 

Introduction :  L’Unité de Soins de Formation et de Recherche (USFR) Dermatologie 

du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Befelatanana est le premier service de 

référence de notre pays. Deux études sur la consultation externe étaient menées en 2001 

et en 20O6. Mais, ceci sera la première pour notre pays concernant l’hospitalisation. 

Notre objectif est de donner le profil épidémio-clinique des dermatoses vues en 

hospitalisation. 

Méthodes et patients : Cette étude descriptive, rétrospective était réalisée du 01 Février 

2006 au 28 Février 2012 dans le service de Dermatologie CHU Befelatanana. Les 

registres des hospitalisés et les dossiers des consultants étaient utilisés pour remplir 

notre fiche de recueil des données. 

Résultats : Nous avons colligé 286 des patients vues dans le service. L’âge moyen était 

de 51,5 ans (extrême 5 et 98 ans) avec un sex ratio 0,49. La majorité des patients 

provenait d’Antananarivo (n=257 soit 89,9%). Notre étude montrait l’importance des 

maladies auto-immunes qui sont dominées par le lupus érythémateux systémique 

(n=51). C’est une pathologie chronique évoluant par poussée et grave. La prise en 

charge des toxidermies graves (n=62) se fait en hospitalisation comme dans tout autre 

pays, tout en précisant qu’elle constituait le quart des hospitalisés en service de 

Dermatologie. 

Conclusion : Madagascar a son propre profil sur les pathologies dermatologiques à 

hospitaliser. 
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