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INRODUCTION

Les lésions cutanées observées au service descaggeh des soins intensifs (SUSI)
sont a la fois trés diverses, peu fréquentes reaiatteintes viscérales mettent en jeu le
pronostic vital.

L’étude de l'aspect clinique, paraclinigugiologique, des complications imprévisibles
et de la prise en charge des urgences dermatokgjigonstituent I'objectif de cette
these.

Le propos de ce chapitre n’est donc pas de réaliserevue exhaustive mais d’'insister
sur les pathologies dermatologiques les plus séviddes aux affections médicales
rencontrées durant les années 2004-2007 (4ans).

Nous abordons alors quelques rappels anatomique$a deeau et les fonctions
principales, rappel sur les toxidermies et les @toses auto-immunes pour répertorier
les différents types de dermatoses rencontrés &l StJpour une meilleure prise en
charge thérapeutique des patients, enfin noussaflarettre quelques suggestions avant

de conclure.
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1.Rappels anatomiques de la peay1l]

Le revétement cutané comporte la peau et ses amnkgepeau est constituée de
I'extérieur vers lintérieur par trois zones disfies: I'épiderme, le derme, et

I'hypoderme.
1.1. L’épiderme:

Il s’agit d’'un épithélium d’allure malpighienne,est a dire pluristratifié avec 5 couches

de la profondeur vers la superficie:

- la couche basale, formée d’'une assise de cellulesides qui reposent sur
une membrane basale. Cette couche est généréillieest le siege de forte
activité mitotique. Il existe entre ces cellules laélanocytes responsables
des activités mélanogénes.

- la couche épineuse appelée corps muqueux de Malfaghlus épaisse, qui
comporte 3 a 10 assises de cellules polygonaleségspkératocytes.

- la couche granuleuse comporte 1 a 4 assises ddeselrés aplaties et
pauvres en mitochondries.

- la couche claire est formée d’'une seule assiseltldas trés aplaties.

- la couche cornée, la plus superficielle est plusmmins épaisse, avec des
cellules dépourvues de noyaux.

1.2. Le derme

C’est un organe conjonctif constitué d'une substafandamentale, de fibres

conjonctives et d’éléments cellulaires (fibroblaste fibrocytes).
1.3. L’hypoderme

C’est un tissu adipeux divisé en lobules par dagtes conjonctives. Les formations

vasculaires et nerveuses cheminent dans le derbhgmtderme.
1.4. Les annexes
La peau renferme diverses formations appeléesilesxas :

Le follicule pilo-sébacé (poils et glandes sébacéppendu au canal piliaire et

les glandes sudorales eccrines et apocrines.



Figure 1 : Structure anatomique de la peau
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2.Les principales fonctions de la peau

La peau, située a la limite du corps et du milieu extérieur, permet certains échanges
entre ces deux milieux et assure surtout la protection du milieu interne contre un
environnement extrémement agressif. Ces agressions sont multiples : mécaniques,

caloriques, lumineuses, chimiques, microbiennes.

2.1. La protection mécanique :assurée par toutes les couches de la peau, mais
essentiellement par la couche cornée et les dispositifs dunion des cellules

malpighiennes.

2.2. La protection contre le rayonnement solaire: l'ultraviolet du
rayonnement solaire est la plus nuisible, provoque a la longue des altérations
épidermiques irréversibles responsables de vieillissement cutané et de la survenue de
cancers cutaneés. Le systeme mélanocytaire assure la protection contre ces rayons. Cette
protection mélanique est tres variable suivant la couleur de la peau. Les mélanocytes
élaborent les pigments mélaniques et cedent aux kératinocytes voisins pour former une
nappe pigmentée continue a la base de I'épiderme. Celle-ci absorbe une partie de

I'énergie photonique ultraviolette.

2.3. La protection calorique : la peau constitue I'organe périphérique de la
thermorégulation. Elle maintient constamment la température de I'organisme (la
sudation joue un réle important dans le refroidissement; le panicule adipeux protége du
froid).

2.4. Les fonctions immunologiques :grace au film lipidique de surface, ceci

permet de saisir 'importance du revétement cutané pour la survie de I'individu

Rapport- gratuit.com {;}



3.Les pathologies dermatologiques

3.1. Les toxidermies [2, 3]

Les toxidermies sont définies comme étant des sfifetiésirables cutanés liés a
'administration des médicaments. Elles sont anper rang des accidents iatrogenes

ou idiosyncrasiques.

3.1.1Mécanisme physiopathologiqug4, 10]

II est communément admis que les réactions cutané@gsmédicaments sont des

réactions d’hypersensibilité & médiation immunalog prouvée ou non.

De nombreux médicaments peuvent se comporter ereriegpinduisant une réponse

immunitaire spécifique a la fois cellulaire et huale.

Cela a été particulierement bien étudié pour letergddnants antigéniques des

pénicillines.

e Mécanisme non immunologique

De nombreux effets secondaires cutanés ne met@sitep cause de meécanismes
immunologiques. Dans le cas des thesaurismosesunatation cutanée des
médicaments, dans l'argyrie et la pigmentation @déazimine), des phototoxicités, des
alopécies, des réactions anaphylactoides (libératipharmacologique »des médiateurs

mastocytaires sans intervention d’lgE).

* Mécanisme immunologique prouvé

C'est le cas de certaines manifestations commedidaire par anaphylaxie aux
pénicillines, aux anesthésies généraux (anticqupsiiques de classe IgE), pemphigus
induits (induction d’autoanticorps avec les desmus® des kératocytes), eczéma de
contact (hypersensibilité retardée cutanée), vastes (dépots de complexes immuns

dans les capillaires).

La production d’interleukine est un marqueur dexctiéns ou I'hyperéosinophilie est

trés impor tante.



* Mécanisme immunologique possible mais non prouve

C'est le plus fréquent. Il concerne les éruptionacabo- papuleuses, les éruptions
lichénoides, I'érythéme pigmenté fixe, I'érythenmymorphe, le syndrome de Stevens-
Johnson, le syndrome de Lyell. Dans ces manifesistiaucune preuve directe n'a
encore été apportee.

Les récidives éventuelles surviennent en générales des 48 heures suivant la
réintroduction, alors que les premiéres apparaisBeahituellement dans la seconde
semaine de traitement. Ces délais évoquent un pigre@de mémoire immunologique.
Effectivement, de nombreux arguments cliniques istophatologiques de Iésions
précoces révelent I'expression par les kératoaygesiolécules HLA-DR et ICAM1, la
présence de lymphocytes T, CD8+, des images desexdes kératocytes en contact
avec des cellules mononuclées. Ces données immimobtpgiques évoquent une
cytotoxicité a mediation cellulaire.

L’augmentation de la fréquence des toxidermiesz des patients infectés par le VIH ,
présentant un déficit plus ou moins profond dmiiunité cellulaire et une anergie
cutanée, remet en question les conceptions d'«bhgpsibilité retardée » aux
médicaments . Les points communs entre les divafestions favorisant les réactions
médicamenteuses soit 'infection virale (EBV, VIBMV) soit le déficit immunitaire
évoquent une libération de clones lymphocytaiggstoxiques pour I'épiderme (4).

Il existe plusieurs tableaux cliniques de syndrode détresse cutané mais la
reconnaissance de signe de gravité comme les lmdtesssentielle en raison de leurs
complications, qui mettent en jeu le pronosticlvita

* Mécanisme de formation de bulles

Le bulle n’est qu'une grosse vésicule (supérieBmam de diametre) remplie de liquide
interstitiel avec ou sans élément cellulaire. Lécamisme pathogénique primaire est
tres rare.

Ce n’est pas l'afflux de sérosité qui « décollexderme de I'épiderme ou sépare les
kératocytes mais plutdét un défaut préalable etiBgée de(s) systeme(s), souvent
héréditaire, de la lésion acquise et spécifiqud’'ute de ces systémes par un agent
toxique ou une réaction immunologique qui libéres dmzymes d'une souffrance
cellulaire d’origine (toxique, métabolique ou imnalwgique) qui altere la synthéese et

ou la dynamique de systeme de cohésion.



Bien que les causes de formation de bulles sommbreuses, elles induisent 2 types de
séparation (intra épidermique et sous épidermique).

3.1.2Diagnostics positifs et différentiels

+« Diagnostic positif

* URTICAIRES ET ANGIO- OEDEMES (oedéeme de Quincf&)]

L'urticaire (du latin urtica, ortie) est constitu@ar le triade de Lewis: érythéme, pus
cedeme et enfin extension a distance. Il s’agit@’'@ruption de papules ou de plaques
erythémateuses souvent plus claires en leur cepitueigineuses, bien circonscrites,
fugaces (moins de 24h) et migratrices, disparaissamms laisser de traces. La présence
d’'un aspect monomorphe ou figuré (circiné, géogamhou placards de forme variée)
est observée a l'inspection. L'cedéme de Quinckemstuméfaction de taille variable,
mal limitée, qui est responsable de sensation de cutanée; le prurit est absent. Sa
consistance est élastique et la peau en regare a&auleur normale, blanchatre ou a

peine rosée.

N’importe quel point du corps peut étre concerréma si pour I'oedeme de Quincke ;
les sieges préférentiels sont le visage, les pegi@t les lévres. Les atteintes

muqueuses (langue, pharynx, intestin) ne sontgras.r

L’urticaire et 'cedeme de Quincke peuvent étredsalu associés en particulier lorsque

I'urticaire touche le visage.

« ERYTHRODERMIES [8]

C’est une dermatose rare et sévere avec une deatjoanouchant 'ensemble des
téguments (plus de 90% de la surface corporell@yétolution prolongée. Elle peut

s’accompagner de prurit et d’'un cedeme important agasation de tiraillement cutané.
Elle s’associe souvent a une altération de I'étaiégal avec fievre, adénopathie et
parfois a des troubles hydroélectrolytiques.



« SYNDROME DE STEVENS-JOHNSON ET DE LYELL [12]

C’est la forme majeure de toxidermies bulleuseaddo§ie médicamenteuse. L'étendue

de l'atteinte cutanée permet de différencier céesctbns :

- au-dessous de 10% : syndrome de Stevens-Johnson
- supérieure a 30% : syndrome de Lyell ou nécrolysdeémique toxique
(NET)
Cing catégories ont été individualisées :

érythéme polymorphe bulleux : décollement cutan&rieur & 10% de la
surface corporelle cocarde en relief et palpable
- syndrome de Stevens-Johnson : décollement cutééréeur & 10%, cocarde
atypique plane, maculo- érythémateuse purpuriceredée
- syndrome frontiere SSJ/NET : décollement cutanéeedD-30% de la
surface corporelle cocarde atypique
- NET avec macules: décollement cutané supérieuf% 8e la surface
corporelle, cocardes atypiques
- NET sans macule : décollement cutané supérieufa dd larges lambeaux
sans autres lésions.
Cliniguement, il s’agit d'une manifestation a delirtital, syndrome pseudo-grippal

avec malaise et fiévre suivie d'une atteinte dal@ueuse apres deux ou trois jours.

— Atteinte cutanée: I'éruption cutanée érythémaeusffuse est initialement
douloureuse, plus souvent des macules arrondiegesosombres diffusant en 2 a 5
jours et les décollements en aspect typique deedignouillées (signe de Nikolsky)
mettent a nu un derme rouge suintant.

L’étendue finale de décollement cutané est impiigesallant de 30 a 100% de la
surface cutanée. Un érytheme palmo-plantaire doelouet oedémateux est possible.
— Atteinte muqueuse : les localisations par ordréréiguence sont : 'oropharynx, les
yeux, les organes génitaux et I'anus. Ces érosgonsdouloureuses et responsables de
|ésions crolteuses des levres, d'une hypersialerrdés dysphagies et des brilures
mictionnelles.

Les lésions oculaires a risque de séquelles syeeahitre paupiéres et conjonctives,

kératites, syndrome sec, nécessitent une grarediatt.



Les lésions génitales sont fréquentes, responsdelatouleur, brilures et sécheresse

vulvaire ou vaginale.

— Atteinte viscérale : met en jeu le pronostic vitalle est liée aux destructions de
I'épithélium. Atteinte pulmonaire comme nécrolyse khppareil trachéo-bronchique,
cedeme pulmonaire, la surinfection rend le prondatibeux. Atteinte digestive a type
de dysphagie, hématémese, vomissement, de bouchaguenx (atteinte
oesophagienne) et des diarrhées agueuses ou dasglahpossible. Atteinte hépatique
avec cytolyse. Il ne faut pas négliger l'existende pancréatite, dysrégulation
glycémique aggravant la déshydratation, I'hypophospmie source de trouble de
conscience.

— Les signes généraux : fievre, malaise, douleusomite hydroélectrolytique,
aggraves par la dysphagie et la surinfection dgerié favorisent la septicémie voire un

collapsus.

% Diagnostic différentiel
Plusieurs diagnostics différentiels doivent étreqaiés devant :
« UNE URTICAIRE

-L’érytheme annulaire centrifuge : évolue de fafgrie et centrifuge avec une guérison

centrale, peu ou pas de prurit. Elle persiste Z@n3aines.
-L‘érytheme polymorphe, il peut avoir un caracterecarien, I'absence de prurit.
- La pemphigoide bulleuse, présence d’'une éosifiephi

-La mastocytose cutanée est due a une prolifératinatissulaire de mastocytes

habituellement normaux.

-Les lucites (urticaire solaire) apparaissent dgiia retardées aprés une exposition

solaire et persiste plusieurs jours.
-La protoporphyrie érythropoiétique : la sensatienbrilure apres I'exposition solaire
méme minime est responsable de lésions érythénealentateuses pruriques, qui

entrainent un épaississement cutané jaunatrecitateices varioliformes ;

-Les exanthemes maculo-papuleux se distingueniepafixité et I'inconstance de leur

prurit.
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Les principales causes en sont les réactions nmaditauses et les infections virales et
parfois signes de toxoplasmose, d’'une syphilis s#&ioe, d’'une méningococcémie, de

la maladie de Kawasaki.

« UN OEDEME DE QUINCKE ISOLE :
Le diagnostic différentiel concerne des affectitas diverses :

-une lithiase salivaire:la tuméfaction est latéedi et apparait dans les situations

d’hypersalivation.
- un lymphangiome du visage : il peut évoquer desspées inflammatoires.

-un eczéma de contact sur le visage, il est voloegoedémateux mais la présence de

I'érythéme, le prurit et de vésicules redressenidgnostic.
-une ethmoidite et érysipele du visage.

-le syndrome de Melkerson-Rosenthal : macrochéilda completement régressive a
langue plicaturée et a éosinophilies de Wells pdaxition brutale de tuméfaction

cutanée oedemateuse mais complétée de I'histologie.

* LE SYNDROME DE STEVENS-JOHNSON :

Il peut étre confondu avec I'érytheme polymorpheridine infectieuse (mycoplasme,

herpes) ou avec des dermatoses bulleuses autor@snfpemphigus...)

* LE SYNDROME DE LYELL :

On peut étre confondu avec le syndrome de chocquexistreptococcique ou

staphylococcique et avec les brdlures.
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3.1.3Bilan paraclinique et diagnostic étiologique [9, 1D

«+ Facteurs favorisants :

 «Terrain»
Dans les pays industrialisés, la plupart des antideutanés a une prédominance
féminine modérée, de 1,5 a 2 femmes pour 1 hommgepplique simplement par une

consommation plus importante de médicaments pdeteses.

Dans les pays tropicaux le sexe ratio des patadtgmts de toxidermies est tres variable

(3 femmes pour 1 homme) en Inde.

Plusieurs observations de toxidermies familiales aonfirmé la ségrégation de la
« réactivité » avec les haptotypes du complexe unmaghistocompatibilité. Ces
constatations n'ont pas de conséquences pratiquas témoignent de facteurs

génétiques prédisposant.

Les fumeurs ont deux fois plus de réactions cutaaé& sels d’or que les non fumeurs.
C’est l'interférence de la nicotine avec le métaroe des médicaments qui pourrait

expliquer ce risque.

+ Maladies traitées

Les réactions d’hypersensibilité aux anti-inflamanegs non stéroidiennes sont liées
aux traitements des affections douloureuses (rhamas chroniques plutét). A la phase
aigue de la mononucléose infectieuse, les tauxédetipns cutanées aux pénicillines

atteignent 90 %, sans pour autant signifier unkesgie » a la pénicilline.

+ SIDA et infection a VIH

Les sidéens traités par des sulfamides pour unenpogathie a Pneumocystis carinii
peuvent atteindre le taux d’accidents cutanés lmeguplus élevé (60 a 70%de cas). On
observe également au cours du SIDA un nombre adersyndrome de Stevens-
Johnson et de Lyell. Ces formes les plus sévéerestémrapportées chez les patients de

toutes races.

Ce risque de toxidermies, initialement avec lesasuides est retrouvé avec d’autres
médicaments: amoxicilline, antituberculeux, prosiude contraste iodés. Le risque de
toxidermies est multiplié par 10 a 30 au cours'idéktion VIH.
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+ Diagnostic de cause : « IMPUTABILITE »
Comment identifier le médicament responsable ?

« Etablir la liste des médicaments. Il faut répedotous les médicaments pris par le
malade au moment de I'éruption y compris les prisesasionnelles (antalgiques
etc.), les médicaments de confort et méme les rmédints déja supprimés. Mais en

pratique il est rare de disposer de toutes cesnma#tons.
» Détailler la chronologie de fagon précise et systiiue.

Il faut noter les dates de début et de fin de pieséous les médicaments méme les plus
anciens, des plus anodins en apparence, des métitsaarrétés. Il faut préciser si le
médicament a déja été pris auparavant (essentigl lda réactions cutanées d’origine
immuno-allergique). Il faut dater clairement le débu I'aggravation de I'éruption, les
accalmies, les récidives. Cette étape est primiergiaur identifier les médicaments
responsables car les délais entre I'introductiomdtdicament et I'éruption est assez
bien connue. La recherche de la cause d'une tariderepose sur un faisceau
d’arguments, mais aucun n’a une valeur absolutte @acherche est formalisée dans la
démarche d’imputabilité suivie en pharmacovigilante degré dimputabilité de
chaque médicament pris par le patient est mesurarpacore qui integre des données

chronologiques et des données sémeiologiques.
» |l existe de nombreux piéges dans l'interrogatoeicamenteux :

- Les patients doivent omettre ce qui n’'est pas d&néi comme meédicament
(analgésique ou somnifére pris occasionnellemethtjcérants de synthese,

produit de « médecine » paralléle...).

- |l faut se garder d’attribuer I'excés d’un événeirgeha prise de médicament(s)

par occasion.

> Imputabilité chronologique

+ Délais évocateurs.

Les délais évocateurs different selon le type @etién (tableaul).Ceux-ci varient de

guelgues minutes en plusieurs semaines pour ledetoxies aigues.
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* Evolution.

* Les algorithmes d’'imputabilité considérent qu’'une amélioration apres un arrét de
médicament ou une aggravation aprés sa poursuite, sont des arguments en faveur de

la relation de causalité.
+ Réintroduction.

La reproduction de la toxidermie aprés réintroduction volontaire du médicament suspect
est évitée. Une récidive aprés réintroduction accidentelle ou un antécédent d’effet
analogue lors d'une prise antérieure, a la méme valeur, rendant I'imputabilité trés

identique.

> Imputabilité séméiologique

La clinique est-elle caractéristique d’'un accident médicamenteux ?

Cela peut étre considérée comme acceptable pour le syndrome de Stevens-Johnson, le
syndrome de Lyell (Nécrolyse Epidermique Toxique) et la pustulose exanthémateuse

aigue généralisée (PEAG).
* Facteurs favorisants

Leur présence augmente la probabilité que I'éruption ait une cause médicamenteuse.

Certaines infections virales sont les facteurs les mieux documentés.

> Imputabilité extrinseque

L'imputabilité extrinseque repose sur la connaissance d’accidents identiques attribués a
un médicament donné, fondée sur les publications préalables ou sur I'accumulation des

données dans les dossiers de pharmacovigilance.

Rapport- gratuit.com @
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Principaux types cliniques des toxidernes,

part des causes

médicamenteuses, délais caractéristiques, risqueal et principaux

médicaments inducteurs [38].

. Part des causes Délai Risque Médicaments
Aspect clinique o L . .
medicamenteux caractéristique vital inducteurs
Aminopénicilline,
_ R-lactamines,
I'Eru;;tl'on ‘ Enfant:10-20% 4i 0 Sulfamides,
érythémateuse - .
N Adulte:50-70% J Antituberculeux,
(maculo-papuleuse)
Sel d'or,
Anticomitiaux,
Pénicillines,
Urticaire <10% Minutes, heures 0 produits de
contraste iodé.
Tous délais pour Cyclines,
médicament, Quinolone,
Photosensibilité Majorité (?) quelques heuresa <1% Phénothiazines,
jours apres Amiodarone,
exposition solaire Méladinine.
Curarisants, AINS,
Anaphylaxie 30% 5% IEC, sérums et
vaccins.
Eruptions Aminopénicillines,
pustuleuses 70-90% 4j 2-5%  Pristinamicine,
(PEAG) Diltiazem.
Anticomitiaux,
ndrom . ides, IEC,
« Syndrome 70-90% 2-6] 5100 ulamid
d’hypersensibilité » Minocyclines ,
Allopurinol.
Sulfamide,
Syndrome de Anticomitiaux,
Stevens-Johnson et 70-90% 7-21j 20-25% AINS, Oxicams,
de Lyell Allopurinol,

Névirapine.
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Tableau Il : Médicaments usuels a risques élevés 8%6) de toxidermies[10].

Allopurinol, amoxicilline, ampicilline, carbamazég, isoniazide, D-pénicilling,
phénitoine, produits de contraste iodés, rifamgiciaulfadiazine, sulfamethoxazaqle

trimethoprime, sulfazalamine.

Tableau Ill: Médicaments usuels a risques faibles<0,5%) de toxidermies[10].

Aminophylline, aspirine, atropine, codeéine, digain dinitrate d’isosorbide,

gentamycine, hydroxyde d’aluminium, hydroxyde degm&sium, insuline, méthyldop

[

morphine, paracétamol, prédnisone, prométhazineppranolol, sel ferreux,

spironolactone, trinitrate de glycérine.

« Examens paracliniqueq9, 13]

0 La numération formulaire sanguine (NFS) peut évodle/peréosinophilie
modérée et ou retardée, 8 jours apres le débidrption; I'hyperleucocytose a

polynucléaires neutrophiles est fréquente dangilesuloses exanthématiques
aigues geéneralisées (9).

o . Lexamen histologique par biopsie cutanée est umegence
anatomopathologique devant une suspicion de syrela@rStevens Johnson ou
de Lyell.

Les explorations allergologiques doivent se fairalistance de I'épisode aigu,

environ 8 semaines apres.

» Les tests cutanés sont de plus en plus utilisésmeooutils de diagnostic dans
I'exploration des toxidermies de mécanisme immulhergique. La diversité
sémiologique des accidents cutanés meédicamentaugorinaissance souvent
imparfaite de leur physiopathologie et le grand bmmde molécules en cause
rendent imparfaite leur standardisation difficirans certaines circonstances, le

bilan allergologique doit étre contre-indiqué omnglement reporte.
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» C’est le cas lorsque les regles de bonne praticpse tests ne peuvent étre
respectées ou quand I'exploration allergologiquéadexidermie s’avere inutile

ou dangereuse pour le malade.

> Le respect des contre-indications des tests cutgaéantit la fiabilité de

I'enquéte allergologique. Il permet d’éviter unmgganombre de faux positifs.

» Les patch-tests ne peuvent étre effectués en egpltation préalable
d’'une corticothérapie locale, dimmunosuppresseurfocaux
(tracrolimus...) d’'une photothérapie UVA ou UVB (arsaipérieur a 30
jours). Leur fiabilité est discutable si le malaskt sous corticothérapie

générale.

* Les prick-test et IDR sont ininterprétables en daglermographisme ou

chez les patients sous antihistaminiques.

* Aucun test ne doit s’effectuer sur une peau |éaéédans le cas ou I'on
souhaite tester le patient sur I'ancien site dedemnie afin d’augmenter

la sensibilité de tests (érythemes pigmentés fixes)

Les conditions optimales de la réalisation de tesé&dicamenteux sont entre 6

semaines apres la fin de I'éruption et avant 6 mois

* |l est impossible de tester en IDR un médicamerkistant pas sous
forme injectable, stérile et agréée a usage hum@as de

préparation « artisanale »).

* Une lecture codifiée et standardisée des testsndspensable pour
comparer les résultats notamment lors d’étudesiceulriques (cotation
de I'International Contact Dermatites Research @noour les patch-test
de 0 a + + +, mesure de la papule et de I'érythpoue les prick-tests et
les IDR).

« D’autres examens complémentaires sont indispersaldkerecherche de

défaillance viscérale ou de troubles hydro élegtimlies.
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3.1.4Evolution et pronostic

Une telle attitude se concoit devant une réacti@vey pouvant mettre en jeu le
pronostique vital. Dans les autres cas, une a#tipas a pas peut étre envisagée en

arrétant les médicaments les plus imputables.

% URTICAIRE ET OEDEME DE QUINCKE [6]

Leur évolution est labile, traduisant leur apparnitbrutale suivie, dans les minutes ou
les heures suivantes, de leur disparition sanseaide trace. Néanmoins ces deux
manifestations cliniques peuvent s’accompagner deifestations générales: fievre,
arthralgie ou troubles digestifs. En fin lorsquesllentrent dans les manifestations
cliniques d’'anaphylaxie, peuvent s’associer égatgnume rhino-conjonctivite, une

bronchospasme voire un véritable choc.

% ERYTHRODERMIE [8]

La gravité de I'érythrodermie est corrélée au tarret aux complications qu’elle

entraine:

» Les troubles hydroélectrolytiques sont provoquéslpavasodilatation cutanée, la
desquamation, le suintement, 'cedeme et la fiél#e peut décompenser une

défaillance cardiaque, respiratoire ou rénale.

* Les complications de décubitus doivent rapidemémst @ise en charge pour éviter

I'apparition d’une cachexie ou d’escarres liéealieément prolongé.
* Les complications infectieuses.

La mortalité des patients serait de 19% et prideipant liée aux complications
infectieuses. Il s’agit, soit d’'infection cutanéestaphylocoque, a virus Herpés ou
Varicelle Zona, soit d’infections générales commes dpneumopathies ou des

septicémies.
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% SYNDROME DE STEVENS-JOHNSON ET DE LYELL [12]

L’extension des lésions dure quelques jours. Ldéandiie est imprévisible et peut

conduire au syndrome de Lyell et a la mise en jeprdnostic vital.

La mortalité est inférieure a 5% dans le SSJ, rdai20 a 30% de Lyell du fait des
complications infectieuse et hydroélectrolytiqueslfacteurs pronostics péjoratifs sont

avant tout I'age du patient et le pourcentage @i picollée.

Au cours d’évolutions favorables, la régénératipidérmique débute aprés quelques

jours et le tégument est reépithélialisé en 2 @a3asnes.

La cicatrisation compléte se fait dans un délailde 20 jours (plus prolongé pour les
localisations muqueuses) au prix de séquelles éatapigmentaires et de dystrophie

unguéale.

Les séquelles oculaires sont parfois séveres adgpsurinfection avec perforation et
fonte purulent de I'ceil, de synéchies conjonctigalen syndrome sec séquellaire voire
la cécite.

Les séquelles génitales peuvent survenir tot @despHase aigue ou apparaitre
tardivement 12 mois apres. Il peut s'agir d'uneotiie vulvaire, de synéchies intra
vaginales. Elles peuvent étre responsables de wiysga. Chez I’'homme, le phimosis

est la principale séquelle génitale.

3.1.5Principes thérapeutiques [7, 8, 14]

Il faut insister sur I'importance de reconnaitreeqmcement une dermatose grave,
d’avoir une thérapeutique adaptée. A ce titre lfepts nécessitent une hospitalisation

en unité de soins intensifs spécialisés.
L’éviction de I'agent causale est idéale.

» Le traitement de l'urticaire est symptomatique d@ds 90% des cas car I'étiologie
est indéterminée. Les antihistaminiques H1 &8 Bénération met en premiére
intention. En cas déchec ou d'efficacité insuffisa sur le prurit, des

antihistaminiques de™t génération sont prescrits le soir.
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L’adrénaline est indiqguée pour les angio-oedemegsisaiet le choc anaphylactique.

Corticothérapies par voie générale sont réservagsf@mes qui mettent en jeu le

pronostic général [7].

* Devant l'érythrodermie, une corticothérapie locaatraine une amélioration
symptomatique rapide. Le réchauffement (si hypotier< a 36°5) du malade
permet de limiter ses pertes caloriques, I'hypalwalisme et la dénutrition [8].

* Le traitement de SSJ suit les mémes principes glueadu syndrome de Lyell [14].

» Traitements généraux :

* Pose de voie veineuse est indispensable pour lentitement
hémodynamique et hydroélectrolytique avec une ettiérapie adaptée
pour prévenir les infections,

* Remplissage vasculaire par macromolécules (albumii# : 1ml/kg/%

de surface corporelle décollée a calculer par régle de Wallace).

Réhydratation intraveineuse pendant les 24 prestéeares avec du Na

Cl 9% : 0,7 ml/kg/% de surface corporelle décollé,

e Apports nutritionnels hypercaloriques et hypermligiies pour
compenser les pertes protéiques et favoriserctdr@gation,

* Antalgique majeur avant les soins si douleurs,

* Prévention d'ulcere de stress,

* Prévention de complications de décubitus.

» Soins locaux
» Antiseptique cutanée : bain puis pansement stérile,
* bain de bouche avec du bicarbonate de sodiumg®é& jour),
* soins oculaires : collyre antiseptique toutes lebeRres associées au

pommade a la vitamine A la nuit pour prévenir gseshies.

» Surveillances :
« clinique : TA, FR, diurése, température toutesddseures, état cutané (bulles

et surface décollée) toutes les 24 heures, exaptgalmologique, poids.
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» biologique : glycémie, glucosurie, NFS, fonctiomate, hépatique 2 fois par

semaine,
« ECG

» documents écrits au patient sur le médicament nssjixde et déclaration a la

pharmacovigilance.

3.2. Les dermatoses auto-immunes

Les dermatoses auto-immunes constituent des maladefois tres diverses mais
la formation de bulles (cutanées ou des muqueestgeu fréquente et de pronostic

variable.

3.2.1Mécanisme physiopathologique

% LUPUS ERYTHEMATEUX AIGU DISSEMINE (LEAD) [10]

Les mécanismes lésionnels sont en fait complexes. immuno-complexes
circulants jouent un rOle essentiel dans la physlogogie du LEAD. lls sont
responsables de la chute du complément dans lecganfant. lls sont mis en évidence
dans les tissus par la technique d’immuno-fluoneseesous forme d’immunoglobuline

et de complément.

La spécificité anti-ADN de anti-anticorps notammeanti-nucléaire est évidente.

Les troubles de 'immunorégulation sont d’origihgrnique.

Il s’agit d’'un déficit de la fonction T suppressgugui entraine une production
anormale d’anticorps éventuellement déclenchée phiférentes agressions
(rayonnement ultra-violet, hormones sexuellesméslicaments, les agents infectieux :

virus, stress) suivant des mécanismes mal élucideés.

v DERMATOSES BULLEUSES AUTO-IMMUNES

La cohésion de la peau (en particulier de I'épidBrast assurée par deux systemes

d’adhésion :
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o L’adhésion de I'épiderme est principalement assupse les
desmosomes qui permettent I'adhésion des kérateytiee eux.

o La jonction dermo-épidermique (JDE) permet d’assume bonne
adhésion entre I'épiderme et le derme sous-jac&gion macro
moléculaire complexe).

Parmi les dermatoses bulleuses auto-immunes (DBAIJistingue en fonction de
clivage :
- les DBAI sous épidermiques, avec perte d’adhéseymd-épidermique par
altération d’'un composant de la JDE par des auticeaps.
- les DBAI intra épidermiques (pemphigus) ou la pedte cohésion des
kératinocytes (acantholyse) est due a l'altérates desmosomes par des

auto- anticorps

« DERMATOSES BULLEUSES HEREDITAIRES [16]
Elles constituent une vaste famille de génoderneataaractérisées par une fragilité de
la jonction dermo-épidermique.
Les molécules responsables des épidermolyses bediaont :

- les kératines 5 et 14 exprimées par les cellodesmles épidermiques (formes

épydermolytiques) ;

- la lamine 5 et intergrin@634 (formes jonctionnelles)

- le callagéne VII (formes dermolytiques).
3.2.2Diagnostics positifs et différentiels

» Diagnostics positifs

< LEAD
Le diagnostic de LEAD repose sur des argumentsiqces, biologiques, et
histologiques. L’American Rheumatism AssociatiorR@) a publié en 1982 une liste
révisée de 11 critéres, un nombre minimum de 4 étdgé pour retenir le diagnostic de
LED avec une sensibilité et une spécificité de 96%bleau VI) de cas mais en fait 3
des criteres importants (1-2-3-7-8-10) dont 3 soutanés, suffisant pour faire le

diagnostic.
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Tableau IV : criteres diagnostiques de 'ARA[15]

1) Eruption en vespertilio (rash malaire)
2) Eruption discoide
3) Photosensibilité
4) Ulcérations muqueuses en générales dowlsesgbouche ou naso- pharynx)
5) Arthrite non érosive touchant au moins daticulations périphériques
6) Epanchement séreux (pleurésie ou périegrdit
7) Atteinte rénale (protéinurie persistanteé&ieure a 0,5 g /24h ou cylindrurie)
8) Atteinte neurologique (épilepsie ou psy&)os
9) Anomalies hématologiques :
* Anémie hématologique avec réticulesybu
» Leucopénie <4 000/mm?3 & 2 examens
* Lymphopénie <1 500/mm?3 a 2 examens
» Thrombopénie <1 000/mm3

10) Signes immunologiques :

Cellules de Hargaves

» Anticorps anti-DNA natifs

* Anticorps anti-Sm

» Sérologie syphilitique dissociée datée a 2 reprises en 6 mois

11) Anticorps antinucléaires (en absence dgulre inducteurs) a un taux élevé

Quatre au moins de ces 11 critéres sont nécesgainede diagnostic de lupus, mais en
fait 3 des criteres importants (1.2.3.7.8.10) d®msont cutanés, suffisent pour faire le

diagnostic.
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Tableau V : Principaux médicaments aux rbles inducteurs accessoires ou

incertains de lupus[10]

PRINCIPAUX MEDICAMENTS INDUCTEURS

ISONIAZIDE
D-PENICILLAMINE
PROCAINAMIDE
HYDRALAZINE
MEDRALAZINE
METHYL-DOPA
QUINIDINE
PHENOTHIAZINES :

* Rimifon®

e Trolovol®

* Pronestyl®
* Apresoline®
* Aldomet®

* Longacor®

- CHLORPROMAZINE - Largactil®

- PERPHENAZINE - Trilifan®

- PROMETHAZINE - Phenergan®

- THIORIDAZINE - Melleril®
ANTICOMITIAUX :

- PHENITOINE - Dihydan®

- ATHOSUXIMIDE - Zarontin®

- CARBAMAZEPINE - Tegrétol®

- TRIMETHADIONE - Timétadione®

- PRIMIDONE - Mysoline®
R-BLOQUEURS :

- ACEBUTOL - Sectral®

- ATENOLOL - Ténormine®

- LABETALOL - Trandate®

- OXPRENOLOL - Transicor®

- PINDOLOL - Visken®

- PROPONOLOL - Avlocardyl®

- TIMOLOL - Timololol®

Rapport- gratuii.com @
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< DERMATOSES BULLEUSES AUTO-IMMUNES

Le diagnostic repose sur [linterrogatoire, la «juee et les examens

complémentaires en particulier immunopathologiques.

o L'interrogatoire doit rechercher les antécédentsilfaux de maladies
bulleuses, la chronologie d’apparition des bullesyombre de nouvelles
bulles par jour, leur circonstance de survenuen¢sigde Nikolsky}
correspond a un décollement cutané provoqué pfotiement appuyé
de la peau saine), la présence éventuelle de signééshydratation.

0 L’examen histologique d’'une bulle non rompue prédie niveau de
clivage (intraépidermique : bulle tendue, a conteclair, parfois
hématique ; sous-épidermique : bulle flasque egilép la présence ou

non d’infiltrat inflammatoire ou d’'une nécrose cidlire.

o0 L’examen immunologique d’une biopsie de la peauibpdeuse par
technique d’immunofluorescence directe (IFD) permietdétecter des
dépobts d'immuoglobuline 1gG, IgM, IgA ou de compkémis C3. |l est
complété par 'examen du sérum en immunofluoressémdirecte (IFI)
recherchant la présence d’auto-anticorps circulams-épidermiques

(anticorps anti-JDE, anti-membrane des kératinajyte

» Diagnostics différentiels

% LEAD

La discussion du diagnostic différentiel en fonataes atteintes viscérales
conduisant a envisage une bonne partie de la pafileclEn pratique, les
principaux problemes sont poseés par l'interprétaties signes biologiques
devant un tableau clinique évocateur de LEAD. Qestatats posent un

probleme nosologique ; syndrome de SHARP.
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< DERMATOSE BULLEUSE AUTO-IMMUNE

Le diagnostic différentiel d’'une dermatose bulledsé étre distingué de la vésicule

de plus petite taille (1 a 2mm de diametre), deulstule dont le contenu est purulent.

Les dermatoses bulleuses non-autoimmunes chezlt€adseront éliminées sur
'aspect clinique, et surtout la négativité des regas immunopathologiques,

essentiellement I'lFD cutanée. On élimine :

* une toxidermie bulleuse (érytheme pigmenté fixdduxl, syndrome de
Stevens-Johnson, nécrolyse épidermique toxique).

* une porphyrie cutanée tardive caractérisée parbddéss de régions
découvertes d'évolution cicatricielle, une fragilitcutanée, une
hyperpigmentation et une hyperpilosité temporo-imalgtaux élevé
d’uroporphyrine dans les urines)

* une dermatose bulleuse par agents externes : cplggisjues (coup de
soleil, photophytodermatoses...) ou chimiques (detenataustiques,

pigdres d'insectes,...) dont le diagnostic reposd’anamnese.

3.2.3Bilan paraclinique et diagnostic étiologique [17, 8, 19]

% LEAD:

C’est une dermatose de la femme jeune de sexe9Atiqui touche tous les races. Sa

prévalence est d’environ 40 cas pour 100.000 hatisi{d 7).

Les causes restent inconnues mais les facteuradants comme certains médicaments
(tableau 1V) peuvent donner de syndrome lupiquinsiéant & des atteintes articulaires
et cutanées. L’exposition au soleil est un factgpiquement favorisant des poussées de

la maladie.

Une infection récente avec le virus d’Epstein Bpaurrait jouer un rdle dans le

déclenchement de la maladie (18).
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Il existe également un facteur génétiqgue avecaameordance chez les vrais jumeaux
prés de 4 fois supérieur que chez les faux juméB@xde méme certains groupes HLA
sont plus fréquemment retrouveés, ainsi que descitfien certain facteur de

compléments.

Les bilans biologiques revétent au cours du lupusnterét diagnostic et un intérét
pronostic a la recherche des altérations suivantes

* leucopénie, parfois thrombopénie, anémie hémolgtiqu

e syndrome inflammatoire : augmentation de la vitesde sédimentation,
hypergammaglobulinémie, augmentation des alphat2ugjhes,

e diminution du taux de complément,

* présence d’anticorps antinucléaires, anticorps@aN#\, anticorps anti-Sm,

» facteur rhumatoide,

» sérologie tréponémique,

e cellule LE ou HARGAVES.

< DERMATOSES BULLEUSES AUTO-IMMUNES

Dans la plupart des cas, l'interrogatoire et I'eeantlinique permettent une bonne

orientation diagnostique qui nécessite le recouxsexamens complémentaires :

» biopsie d’'une bulle intacte et récente pour exahistopathologique standard ;

» biopsie de la peau péribulleuse pour IFD ;

» prélévement sanguin pour recherche d’anticorpsépitierme par IFI qui permet de
rechercher, avec la JDE (anticorps anti-membrargalép avec la membrane
kératinocytes en précisant les immunoglobulines

* numeération formule sanguine a la recherche d’épsiitie.
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3.2.4Evolution et Pronostic

% LEAD (10)

Sur le plan évolutif, il est possible d’isoler detypes de formes cliniques de pronostic

différent :

« forme bénigne (cutanée ou articulaire) ou le bilAalogique est essentiel au
diagnostic.

» forme grave (multi viscérale sévere) engageantrtngstic vital du fait d’'une
atteinte irréversible ou incontrélable d'un organtl. La mortalité est liée aux
complications viscérales (rénales surtout, mais siausmeurologiques,

cardiovasculaires et infectieuses : bactériennes).

< DBAI (15, 39)
Pour les DBAI sous-épidermiques, le taux de maéa 1 an est de 30 a 40%. Le
malade décede principalement de complications fiefezes (septicémie,
pneumopathie) ou cardiovasculaires (insuffisancedi@gue, accident vasculaire
cérebral).
Pour les DBAI intra épidermiques (pemphigus), lartaddé se situe actuellement

autour de 5% et est principalement due aux contitsiiatrogénes.

3.2.5Principe thérapeutique [10, 21]

Quelques soient les types de dermatoses auto-imenoéeessitent une prise en charge
thérapeutique en milieu hospitalier en raison de ®mplication et de son évolution
imprévisible.

La prise en charge se fixe plusieurs objectifs :

» assurer le confort quotidien, préserver les fomstiaitales dans les poussées graves.
» s’opposer a I'évolution prévisible des atteintexérales.

En matiere de maladie lupique, les objectifs théutigues sont de 2 ordres (10) :
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* Le traitement a court terme d’'une ou plusieurs ifeatations de la maladie qui

nécessitent des mesures thérapeutiques d’urgence.

* le traitement a long terme qui vise a prolongedlaée et la quantité de vie des

patients.

Ces 2 objectifs sont parfois contradictoires cas t®mplications des traitements

corticoides et immunosuppresseurs étant source diworbidité et d’'une mortalité

tardive non négligeable.

* Lors d'une poussée, le repos est un élément eskdntirégime désodé en cas de

corticoide prolongé a fortes doses.

» De fagon générale, les médicaments non indispessaldivent étre évités. Une

certaine prudence doit étre observée a I'égardreasfusions de sang, souvent mal

supportées.

* la photo protection doit pouvoir étre remise auqudt

— Principales modalités thérapeutigues

L’intensité de la thérapeutique est adaptée aduaitgr de la maladie.

4+ Le lupus quiescent ne justifie qu'une simple sulaece.

+ Le traitement des formes mineures cutanéo-arti@daepose sur I'aspirine, les

anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) et leirmalariques de synthése.

L'acide acétylsalicylique est proposé a la dos@@ 300 mg/j pour traiter
les manifestations articulaires et utiliser entéraient préventif des accidents
thromboemboliques. Les intolérances digestives @eu@tre atténuées par
l'utilisation de produits a délitement intestin@bus les autres AINS ont été
employés (a I'exception des pyrazolés), 'indomigiactant la molécule de
référence. Leurs principaux effets secondaires sananés, digestifs,

neurosensoriels et rénaux (baisse de filtratiomglulaire).

Le mode d’action des antimalariques de synthesenabkiconnu, mais leur
efficacité est démontrée. L’hydroxychoroquine (Rlkeyl®) est
généralement employé a dose de 400mg/j. L'effiéaest jugée apres 3 mois
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avec une surveillance ophtalmique annuelle. Lesnatdriques sont contre-

indiqués pendant la grossesse.

La persistance de symptomes peut légitimer unécotnerapie inférieure a

10mg/j de prednisolone.

+ Le traitement des formes viscérales repose suwortacothérapie.

La prednisone (Cortancyl®) est le corticoide dénafice. Schématiquement,
la posologie employée est de 1 a 1,5 mg/kg/j dansforme grave
(glomérulonéphrite proliférative diffuse, anémiemudytique) et de 0,5
mg/kg/] dans la sérites (pleuresies et péricardie) faible abondance.
Initialement, la corticothérapie doit étre fragméenten 2, voire 3 prises
guotidiennes. Ultérieurement, il est raisonnabléadeondenser en une prise

par jour.

Certains effets secondaires de la corticothérapievent et doivent étre
prévenus. En particulier, le role de la corticottpée dans I'accélération de
l'athérogénése impose de prendre en compte sesseésveeomposantes
(HTA, diabete, dyslipidémie, tabagismes...). Une di§tie excluant le
sodium et restreignant les apports glucidiques @shc conseillée,
généralement associée a une supplémentation mptassL utilisation

préventive des pansements gastriques et le traitecoeatif par anti-H2 ont
réduit les complications digestives, surtout présenen cas d’association
avec les AINS. Au plan osseux, l'ostéoporose semdtiEnuée par

adjonction quotidienne de vitamine D et de calcium.

Les risques infectieux ont considérablement mgparda corticothérapie a forte

dose, ce qui justifie le dépistage et le traitemsystématique des foyers

infectieux latents.

En pratique, la corticothérapie d’attaque est piessur une durée de 6
semaines a 3 mois. La régression progressive tspaiadiminution de 10%
de la dose antérieure, tous les 5 a 15 jours. kmge, lorsqu’il est tenté,
doit étre précédé de l'exploration de Il'axe hyptahe-hypophyso-

surrénalien.
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- L'administration de fortes doses de corticoides pailes veineuses est
employée dans le traitement des poussées gravemnment rénales et
neurologiques. Cette technique dite «bolus» ctasien injection
guotidienne de 1g de méthylprednisolone (Solum&jreh intraveineuse en

60mn pendant 3 jours consécultifs, relayée par arieeathérapie orale.

- Le traitement immunosupresseur dans la maladigligone congoit qu’avec
discernement. Leurs risques (infections a counneerstérilité, oncogene
possible a long terme) en font limiter l'indicati@ux formes viscérales

graves ou cortico-dépendantes.

- Les schémas traditionnels : cyclophosphamide (Ema®X a dose de 2 a
3mg/kglj, azathioprine(Imurel®) a dose de 2 a 4kgky/ pour une durée de
6 mois a 2 ans mais leurs risques communs, le giyokphamide expose

plus particulierement aux cytopathies voire de esngésicaux.

- L’administration intraveineuse discontinue de cptlosohamide (0,5 a
1g/m2 tous le mois pendant 6 mois puis tous lesesires pendant 2 ans)
associée a une corticothérapie. La prévention degplications vésicales
repose sur I'hyperhydratation parentérale assquaéfois a I'administration
d’un protecteur de I'urothélium (UROMITEXAN®).

Particuliéerement, au cours de la grossesse, lgsassde poussée lupique dans le
dernier mois trimestre de la grossesse et le pastum, sont nets et justifient
une majoration du traitement dont la modalité astutée : pour les formes
mineures, une corticothérapie a la dose de 0,2 an@/kg/j est généralement
prescrite de principe dans cette période. Dankifass graves, si la grossesse est

poursuivie, I'azathioprine est parfois indiquée.

4+ Le traitement de référence de dermatoses bullehéexlitaires constitue la
corticothérapie générale (prednisone a dose deaQlBng/kg/j suivie d’'une
dégression progressive jusqu’'a une dose d’entletiea rémission était
facilement obtenu mais le pronostic vital résema&X de mortalité entre 20 a
40% a un an), surtout lié aux effets secondaiecka @orticothérapie générale.

La corticothérapie locale trés forte (dermocortieoide niveau ) est une

alternative aussi efficace et moins dangereilse:.
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1. METHODOLOGIE

1.1. Objectif de I'étude

L’étude de I'aspect clinique, paraclinique, étiatpge, des complications imprévisibles

et de la prise en charge des urgences dermatokgympnstitue I'objectif de cette thése.

1.2. Matériels et méthode

bY

Il s’agit d’'une étude rétrospective transversalalisée a partir des dossiers des
personnes qui ont été hospitalisées en servicardesices et des soins intensifs (SUSI)
du Centre Hospitalier Universitaire de Mahajangada@t une période de 4 ans, du ler
Janvier 2004 au 31 Décembre 2007. Nous avons prgmsir chaque patient les
données de l'anamnese (age, sexe, domicile, matif tnsfert, antécédents,
médicaments recus ou les aliments pris, le débukésiens cutanées), les données
cliniques (signes généraux, aspect et étenduesdiems cutanéo-muqueuses et atteintes
des autres appareils), les données biologigues dration formule sanguine, troubles
hydroélectrolytiques, bilan d'infection, bilans &kn hépatique), le traitement et

évolution.

1.3. Critere d’inclusion

Ont été inclues dans cette étude, les personneoul’age supérieur a 15 ans, ont
présenté des réactions cutanées qui, peuvent reatfezl le pronostic vital secondaire a
la prise de médicaments ou non (urticaires graugshrodermie, syndrome de Stevens-
Johnson et de Lyell, lupus érythémateux aigu digs€ (LEAD) et dermatose bulleuse
auto-immuns) référés ou venues pour la réeanimatides soins intensifs.

1.4. Critere d’exclusion
On a exclu de cette étude :

— Les cas dont les dossiers sont inexploitables

— Les dermatoses banales (dermatophyties, eczieken,| ...)
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2. NOS OBSERVATIONS

Observation 1 :

Madame RC, 35 ans, ménagere, domiciliée a Tsarawsmdmbony, Mahajanga, a été
adressée au SUSI le 24 septembre 2004 pour priskagge d’urticaires généralisées.
Cette patiente n’avait aucun antécédent allergiquiEhypersensibilité connue. On n’a
pas retrouvé |'étiologie de cette manifestatiores 8rticaires sont apparues subitement
en ayant débuté au niveau du visage pour s’étendrtout le corps. Le traitement par
méthyl-prednisolone (solumédrol®), loratadine (@ere®) et betamethasone
(Célestene®) n’'avait pas entrainé de rémission.

Les parametres a son admission avaient montreesaipn artérielle a 90/60mmHg, sa
fréquence cardiague 72/min, sa fréquence respieadoR2/min sans géne laryngé, et sa
température a 37°4C. Il n'y avait pas de signeasedr d'un cedéme de Quincke. Il n'y
avait pas de bilan paraclinique réalisé (faute dgans).

La patiente a recu une corticothérapie (méthythpisolone) par voie générale. Elle a
été mise en observation et en surveillance clinij@mpérature, signes cutanés). La
rémission de ses urticaires était favorable aveesoldie de la patiente au 2é jour
d’hospitalisation.

Observation 2 :

Monsieur N, 24 ans, boucher, domicilié a Marovabattoir a Mahajanga, est adressé
au SUSI par un médecin du CSB de Mahabibo le 0@boet2004 pour des urticaires
généralisées, survenus 3 jours auparavant. Cenpaftiavait aucun antécédent

allergique ni d’hypersensibilité.

Lors de son admission, il avait des urticaires g@is€es prédominant au tronc, aux
membres supérieurs et au niveau du visage. Ses\@es avaient montré sa pression
arterielle a 110/60mmHg, sa fréquence cardiaquéQiniin, sa température a 40°C.
Aucun foyer infectieux n’était décelé cliniguemefgeau, poumon). On n'a pas

déterminé I'allergene en cause.
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Il a bénéficié d’une corticothérapie (méthyl-prednisolone), de traitement anti-infectieux
empiriqgue (ampicilline, quinine), un anti-histaminique (dexchlorphéniramine ou
Polaramine®)et de surveillance clinique. Il n’y avait pas d’examen paraclinique

effectué.

L’évolution était rapidement favorable avec la sortie du patient dés le lendemain de son

admission.

Observation 3 :

Madame M.O, agée de 24 ans, domiciliée au quartier La Corniche a Mahajanga, était
admise au SUSI le 21 Janvier 2007 pour des cedémes généralisés.

Elle a présenté 3 jours avant son admission un prurit intense s’installant avec des
oedemes cutanés geénéralisés. Le meédecin qu’elle a consulté lui a prescrit comme
traitement une corticothérapie (hydrocortisone injectable et bétaméthasone ou
(Célestene®), des anti-histaminiques chlorphéniramine et desloratadine ou (Aérius®). Il
n'y a pas eu d’amélioration des symptomes. Elle a recu par la suite de la méthyl-

prednisolone (Solumédrol®) et de I'adrénaline avant d’étre adressée en hospitalisation.

Cette patiente n'avait pas d’antécédent particulier, elle n’'avait pas de notion
d’hypersensibilité connue.

On avait constaté qu’elle avait présenté des urticaires diffuses sur tout le corps, avec la
présence d'un cedeme de Quincke. Sa pression artérielle était a 120/80mmHg, sa
fréquence cardiaque a 66/min, sa fréquence respiratoire a 18/min sans gene laryngée. Sa

température était a 37°8C.
Il N’y avait pas de bilan biologique réalisé chez cette patiente.

Son médecin référent lui a prescrit de la corticothérapie générale (Solumédrol® 40 mg)

et de l'adrénaline. Ces traitements ont été continués une fois arrivée au SUSI. La
patiente a été gardée pour surveillance de son état général et des Iésions cutanées malgré
I'absence de géne laryngé.

Son état s’était rapidement amélioré. Elle était sortie le jour méme de son admission. On

n'avait pas retrouvé l'allergene en cause.

Rapport- gratuit.com {;}
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Observation 4 :

Monsieur T.G, 18 ans, domicilié a Belobaka Mahagandpcker, était admis au
SUSI le 02 décembre 2007 pour un syndrome alleegayec dysphagie.

Ce patient avait consommé du crabe deux jours asantadmission. Il avait
aussitot ressenti un cedeme des levres. Ces cedéawagemt pas régresses. Il y
avait apparition de dysphagie et des douleurs tgrgs, génant toute déglutition
d’aliments solides et liquides. Ces symptomes orgree le patient a se présenter en
milieu hospitalier.

Il n"avait pas d’antécédent allergique connu. Gtéta premiere manifestation
réactionnelle secondaire a la prise d’'un crustacé.

A son admission, il était conscient et présentag douleurs a la déglutition avec
une hypersialorrhée. Il n’était pas dyspnéiqueavit une pression artérielle a
120/60mmHg, une tachycardie a 119/min, sa fréqueespiratoire a 19/min, sa
température a 38°9C.

On avait constaté la présence d'’cedémes des deres|&a salive qu’il ne peut
déglutir.Ce patient avait une plaque blanchéatretiens postérieur de sa langue ;
I'ouverture de la bouche était limitée. On obsdruai cedéme sur le plancher buccal
et des adénopathies cervicales sous angulo-masdlat en sous mentonnier.

Il 'y avait de signe en faveur d'une dyspnéengge.

Il y avait d’autre part des éruptions cutanées noapapuleuses généralisées, non
prurigineuses.

L’hémogramme avait montré un taux d’hémoglobine4a/dL, I'hématocrite a
43%, le taux d’hématies & 5.000.000/Mia taux de leucocytes a 15.000/fhiavec
un taux de neutrophiles & 11.700/fi78%), I'absence d'éosinophiles et de
basophiles, un taux de lymphocytes a 2.85071{119%), de monocytes a 450/im
(3%), et de plaquettes & 210.000/ fnm

La sérologie au VIH était négative. Le groupe sam@tait A Rhésus positif.

Le patient avait recu une perfusion avec un appattitionnel par voie orale
(alimentation liquide) associé a une corticotharaga méthyl-predisolone
(Solumédrol® 40 mg), les bains de bouche de bicat®sy des applications de
vaseline au niveau labial, une antibiothérapie aleetampicilline a 3g par jour, la

vitamine C
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Dans ce cas, la surveillance clinique (TA, FR, térafure, diurése, état cutané) était
effectuée pour prévenir la complication. Ce patiait traité en collaboration avec le

service de dermatologie du centre hospitalier.

On avait conclu que ce patient avait présenté enaiémps une réaction allergique par
la prise du crabe et une infection des voies a#gyestives d’origine bactérienne ou

virale non étiqueté. Il avait séjourné au SUSI pend jours.

Observation 5 :

Madame K. agée de 75 ans, sans antécédent parjcukté adressée en hospitalisation
en soins intensifs par un praticien le 5 Mars 200udr un tableau de desquamation
cutanée généralisée.

Cette patiente est une ménagere, demeurant dgoariger de Mahajanga-ville.

Elle avait déja I'habitude de consommer méme awmntmaladie des décoctions
traditionnelles appelées « TAMBAVY », de naturedniue.

Cette patiente avait présenté des prurits cuta@ésrglisés 6 mois avant son admission
Elle a recu de la Biafine® en applications locaesertains anti-histaminiques comme
la cétirizine (Zyrtec®), la loratadin (Clarytine®gt I'hydroxizine dichlorhydrate
Atarax®). Ces prurits ont persisté avec apparitid@s Iésions de grattage a type
d’excoriations suintantes et saignantes. Trois s@mavant son admission, ces lésions
vont se sont compliquée d’'un tableau de desquamgénéralisée.

La patiente avait présenté a part ses Iésions @samne dyspnée du décubitus et des
cedemes des membres inférieurs motivant son hasaitah au SUSI au CHU de
Mahajanga.

A son admission, la patiente était consciente, ressppon artérielle était a 110/60
mmHg, sa fréquence cardiaque a 103/min, sa tempéraa 37°2C. Elle était
polypnéique a 42/min surtout au décubitus. Ellét ésthénique, sans paleur cutanéo-
muqueuse. Elle présentait des cedemes des memb#dsurs et des desquamations
cutanées généralisées et douloureuses.

A I'examen, on a constaté ces desquamations, eicyler au niveau des quatre
membres avec des Iésions de grattage, au niveauwofhntaire et au niveau du visage.
Les ongles étaient intacts.
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L’examen cardio-respiratoire a retrouvé en parigculin souffle systolique au foyer
mitral et des signes en faveur d’'une décompensatiatiaque.

Les examens paracliniques ont montré les résudtaants :

- un hémogramme montrant une anémie avec le tawmdgdbine a 8,5g/dL,
I'hématocrite & 26%, le taux d’hématies & 3.270/000°. le taux de leucocytes
était & 13.700/mm avec une neutrophilie & 9042/mni66%) et le taux de
lymphocytes & 4.384/mi(32%). Le taux de plaquettes était & 234.000/mm

La vitesse de sédimentation n’était pas mesurée.
- La CRP était a 24 mgl/L.

- La créatininémie était a 110mcmol/L, la glycémid enmol/L, la protidémie a
67g/L, la natrémie a 141mmol/L, la kaliéemie a 3,960l/L, et la chlorémie a
93,2mmol/L.

- Les transaminases étaient élevées avec les ASABUING (N<25U/ml) et
ALAT a 41U/ml (N<30Ul/ml), de méme que les taux loiérubines totales a

34,41mcmol/L et conjuguées a 20,18mcmol/L.
- Le dosage de I'anti-streptolysine O ou ASLO étaiatif.

- L’examen des urines n’a révélé ni protéine, ni sunr sang, ni corps cétonique,

ni sels biliaires.

- L’ECG n’avait pas montré de signes électriques uwtehmarge, ni de souffrance

coronarienne.
- L’examen radiologique du thorax était normal.

- L’écho doppler cardiaque a évoqué la présence disdfisance mitrale sans
|ésion valvulaire, les fractions d’éjection a 82,8%de raccourcissement a 51%

et 'absence de dilatation des cavités.

- L’échographie abdominale n’avait trouvé de lésiaratamique du foie en

rapport avec les signes biologiques évoquant says¢.

Il a été conclu que cette patiente avait présene& arythrodermie par toxidermie,

probablement d’origine médicamenteuse avec atteintéviscérale.
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Cette patiente a bénéficié d’'une oxygénothérapgimedperfusion pour apport hydro-
électrolytique, d'un traitement général et localipees Iésions cutanées, en particulier
une corticothérapie avec le Méthyl-Prednisolona ddse de 40mg par jour pendant 7
jours, une antibiothérapie avec la RoxithromyciRell{d®) a la dose de 300 mg par

jour également pendant 7 jours associé a une danas clinique et biologique.

Elle a recu pour ses soins locaux 2 applicationgquet de Stelatria® aprés toilette avec

du savon de Marseille.

On a constaté une amélioration nette des signesé&sita partir du quatrieme jour de
traitement, puis une rémission compléte avec disparde la desquamation au bout du

septiéme jour.

Observation 6 :

Monsieur T.E agé de 21 ans, cultivateur, domicilMampikony (a 245 km de route de
Mahajanga), est amené au CHU de Mahajanga pamshefale 27 mai 2007, car il a

présenté une dermatose genéralisée.

Ce patient a présenté depuis 20 jours avant somssidm I'installation progressive de
desquamations cutanées, débutant dans le dossgtémdant sur tout son corps. Il
avait consulté un médecin qui lui a prescrit un-aistaminique de type Desloratadine
(Aérius®), un antibiotique du type Doxycycline, antalgique associant Paracétamol et
Dextropropoxyphéne, un traitement antifongique lloasec de la pommade de

Miconazole.

Ce patient a comme antécédent des éruptions pratigés a répétitions depuis
plusieurs années, déclenchées par la consommat®ncrdstacés. |l buvait
occasionnellement de lalcool. Il ne consommait pdes décoction, ni plante

traditionnelle. 1l était exposé a sa plantationighons.

Lors de son admission au SUSI, il présentait utleéage, et se plaignait de sensations
de brllures sur ses lésions cutanées. Sa presdinele était a 110/60mmHg, sa

fréequence cardiaque a 105/min, sa fréquence résipgraa 22/min et sa température
était & 38°7C.
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L’examen de I'appareil tégumentaire a montré ls@née d’ulcérations buccales d’'une
part et la présence d’éruption cutanée tantdt &wuose de phlycténes, tantét sous forme
de Iésions érythémato-squameuses geneéraliséesedfaut, avec la présence du signe
de Nikolsky.

Il N’y avait pas de signe de défaillance cardighegoire particulier. L’examen des
autres appareils était sans particularité.

Les examens paracliniques ont montré les résudtaants :

- I'hémogramme avait montré un taux d’hémoglobindgl @g/dl, I'hématocrite a
42%, le taux d’hématies & 4.910.000/fnie taux de leucocytes & 7.900/me
taux de polynucléaires neutrophiles & 3.6347#6%), le taux de lymphocytes
& 4.108/ mn(52%), et le taux de plaquettes & 309.0007/mm

- le taux de prothrombine était a 67%,
- Le patient était du groupe A Rhésus positif,

- La glycémie était a 3,8mmol/l, la protidémie a 66¢g créatininémie a 79
mcmol/l, la natrémie a 139,2mmol/L, la kaliémie ,@@nmol/l, la chlorémie a
99, 7mmol/l,

- La CRP était élevée a 96mgl/l,

- Le bilan hépatique n’était pas perturbé avec le&AR& 30Ul/ml, les ALAT a
25Ul/ml, le taux de bilirubine totale a 8,30mcmgol4t le taux de gamma-GT a
47Ul

- Les sérologies de la tréponématose, des types TRNBRL sont négatives.
- L’examen des urines n’a révélé ni protéinurie,lgcgsurie.

Ce patient a bénéficié de traitements locaux eéigerx.

Sur le plan local, il a recu le traitement suivant

- douche au savon de Marseille au lait, non irritanodyi d’excision des bulles
puis soins avec aspersion au permanganate de ipotaditué a 1/10.000.
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- application locale de dermocorticoides du type dié&o(Locapred®) creme sur

le visage, et de la vaseline pure sur les lévres,

- application locale de bétaméthasone (Diprosone®)rpade sur le tronc et les

membres,

- application d’antibiotique locale du type acideifligue (Fucidine®) pommade

sur les plaies et fissures.
Sur le plan général, il a recu le traitement suivan
- perfusion pour apports hydro-€lectrolytiques,
- antibiothérapie associant amoxicilline et acideralanique (Fleming®)
- anti-histaminique du type dexchlorphéniramine (Rotane®),

- corticothérapie par voie générale, du type Predm&o30mg par jour pendant 5

jours.

- Pansement gastrique a type d’hydroxydes d’aluminieinde magnésium
(Maalox®).

- Surveillance clinique et biologlque.

Ce patient a présenté une amélioration de ses éymegtau bout de 15 jours de prise en
charge au SUSI. Il était suivi en service de deoitngie par traitement local
d’émulsihydratante (Xérialine) et traitement ansthminique du type Loratadine
(Clarytine®) et Polaramine®. Il a été définitivemi@erdu de vue en dermatologie.
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Figure 2 : syndrome de Stevens-Johnson (observatidf6)
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Observation 7 :

Madame R.O, agée de 21 ans, cultivatrice, demeardfdanerinerina Ambato-Boeni (a
189 km de Mahajanga) a été évacuée par un médexhvers le CHU de Mahajanga
pour prise en charge d’'une dermatose papulo-squsametuprurigineuse avec un état
fébrile le 13 juillet 2007.

Sa maladie remonte depuis 1 mois avant son admjsside a des prises successives de
divers médicaments, a savoir la chloroquine, ufasute antibiotique (Cotrim®), du
paracétamol, de la Bipénicilline.La patiente ayaésenté des prurits cutanés, puis des
lésions bulleuses, puis érythémato-squameuses.sAgnattages, les Iésions se sont
regroupées en nappes, puis en cocardes, puis eargdaavec desquamations. Les
régions atteintes étaient les paumes des 2 maifigrit, tout le corps en respectant les
plantes des pieds. Elle avait recu comme traiterpegscrit par son médecin de la
Chlorphéniramine, de la Gentamicine, de la Cipraitone, de I'Hydrocortisone, de la

pommade de Diprosone, sans amélioration.

Elle était adressée pour hospitalisation au SUB. rEavait pas d’antécédents meédico-
chirurgicaux particuliers, ni allergie ni hypersiilgé connue, ni contact avec tout

toxique avoué. Elle est mere d’'un enfant, avecomatiune seule grossesse.

A son admission, la patiente avait un état gérgmaservé, sa tension artérielle était a
111/58mmHg, sa fréquence cardiaque a 133/minnspdeature a 37°6C. Elle n’était ni
dyspnéique, ni déshydratée.

On avait constaté au niveau cutané des lésionsémgto-squameuses et bulleuses
diffuses avec intervalles de peau saine, sauf &eani du cou et des membres
supérieurs. Ces lésions étaient prurigineusestasues et malodorantes surtout au

niveau des plis sous-mammaires.

Il N’y avait pas de signe de décompensation camehkpiratoire. L’examen des autres

appareils était sans particularité.
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Les examens paraclinigues avaient montré les edsdtivants :

a ’'hémogramme, le taux d’hémoglobines a 11,6d/Mématocrite a 33%, le
taux d’hématies & 4.610.000/mrfe taux de leucocytes & 6.800/Mie taux de
polynucléaires neutrophiles a 3.944//58%), le taux d’éosinophiles & 680/
mm°(10%), le taux de lymphocytes a 1700//25%), le taux de monocytes a
A76/mmi(7%), et le taux de plaquettes & 432.000/mm

- le groupage sanguin était A rhésus positif,
- lavitesse de sédimentation a 85mm a la premiareehe
- la glycémie a jeun a 4,65 mmol/L, la créatininéamit06mcmol/L ;

- la présence d'une cytolyse hépatique avec lesdaASAT a 63U/L, d’ALAT a
87U/L. le taux de gamma-GT était a 31U/L, la bliimémie totale était a 10,20
mcmol/L, le taux de prothrombine était & 79%;

- la sérologie de la syphilis (TPHA-VDRL) était négat

La patiente avait recu un traitement cutané locahdraitement général :

- douche, excision des bulles,

- apports hydroélectrolytiques et nutritionnels

- une corticothérapie générale de type prednisolOnegd pendant 5 jours.
- soins aux antiseptiques, du type triclocarban (Suiter®),

- applications locales de creme d’acide fusidiquesidine®) et de paraffine,
- antibiothérapie par érythromycine a la dose de figgour,

- surveillance clinique et biologique,

Cette patiente a séjourné en soins intensifs peérdagours. L'évolution de son état
cutanéo-muqueux était favorable. Elle était susmsuite en dermatologie pendant 3

mois.

Elle avait entre temps présenté des épisodes di, pfaedemes cutanés déclives, et de
xérose. Elle avait bénéficié successivement d’umeicothérapie par voie générale
(prednisone) ou par voie locale (bétaméthasone).

Ses téguments sont devenus hyperpigmentés avempeéde macules lichéniformes au

niveau des mains.
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Observation 8 :

Madame MR, 34 ans, ménageére, domiciliée a Marovielhajanga a été adressée par
le service de médecine interne au SUSI le 20ell#D06 pour un syndrome de Lyell,
consécutif a son traitement anti-lépreux. |l s'aljitne patiente traitée de sa lépre multi-
bacillaire depuis le 2 juin 2006 avec I'associatidampicine, clofazimine, et dapsone.
Elle avait présenté le 03 juillet 2006 des cederntnés, une dyspnée et un état fébrile.
Le 17 juillet 2006 est apparu une éruption cutayéreéralisée a type de desquamation.
La patiente était traitée initialement avec du prealone, de la pénicilline G, de la
quinine et de la gentamicine. Elle était décédgeue de son admission au SUSI dans

un tableau de choc septique.

Observation 9 :

Mademoiselle MP, adolescente agée de 15 ans, spitdisée initialement le 9 avril
2007 pour une fievre trainante avec douleurs abamies. Elle est adressée en

médecine interne pour bilan et prise en charg@ laviil 2007.

Elle est domiciliée dans le quartier de Tsarararwsikély dans la commune de

Mahajanga-ville en étant lycéenne.

Sa maladie a débuté en février 2007 par I'apparitie polyarthralgie localisée aux
membres supérieurs et inférieurs, associée a ufédtie non chiffré, des frisons, une
sudation abondante, une éruption a type de tacahasdes sur les deux pommettes du
visage, sans signe digestif, ni respiratoire, maire.

Les taches cutanées constatées en médecine ist@rnmcalisées en ailes de papillons
sur les pommettes du visage de la patiente, évoquaa éruption lupique. On a
également retrouvé des taches purpuriques au nidealiabdomen et de la face
antérieure du thorax.

La patiente a présentée d’autre part des céphal@esraideur de la nugque, sans autres
symptémes pouvant évoquer une meningite typique.

L’examen cardio-vasculaire a montré une pressidériaie a 120/80 mmHg, une
fréquence cardiaque a 72/min, avec présence ddélesogf/stoliques prédominant au

foyer mitral, un micro-voltage sur toutes les dations a I'ECG, et la présence d’'un
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épanchement péricardique de découverte fortuitaoet mesurée a I'occasion d’'un

examen échographique abdominale.

L’examen de l'appareil respiratoire est sans paldiité. L'’examen de I'abdomen
révéle des douleurs dans les deux fosses lombgiirdans la région pelvienne. Nous
notons que la patiente avait un retard de sesgeaige3 mois environ lors de son

admission. Le test de grossesse (dosage de bétadHABe) est négatif.

La patiente a présenté 1™ jour de son hospitalisation une crise comitialitesal ses
céphalées et son état fébrile a 38°5C les joursédents. Un coma s’est installé
progressivement, s’aggravant avec encombremerdst agcessité de nouveau sa prise

en charge en soins intensifs pour I'oxygénothéraplaspiration.
Les examens paracliniqgues ont montré les résudtaants :

- Un hémogramme évoquant une bicytopénie, avec lg thiemoglobine a
6,1g/dL, I'hématocrite & 24%, le taux d’hématie8.260.000/mm le taux de
leucocytes & 4100/miin une neutropénie a 1.230/mm(30%), une
hyperéosinophilie & 1.271/miB81%), le taux de lymphocytes & 1.394/fnie
taux de plaquettes était & 13.2000/ inm

- La VS accélérée a 53 mm, la CRP négative,

- Le taux de fer sérique diminué a 7,71 mcmol/Lekt t’Emmel négatif,

- Larecherche d’hématozoaires négative,

- La protidémie a 64,2g/L, la créatininémie a 101mkimda glycémie a jeln a
4,1mmol/L,

- L'examen des urines évoquant I'absence de proteiddgematies et de

leucocytes,

- Les sérologies TPHA et VDRL négatives, I'absencdat¢eurs rhumatoides et
d’anticorps ASLO.

Des corticoides a fortes doses ont été prescriez atette patiente (Méthyl-
Prednisolone a 120mg/jour), associées a une athtédyapie (Ceftriaxone 2g/jour) et
un traitement symptomatique adjuvant, a partir dwvise de médecine interne

jusgu’aux soins intensifs.

La patiente est décédée dans un tableau d'étahate cardiogénique sur poussée
lupique.
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Figure3 : éruption en vespertilio au cours de lupugobservation N°9)
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Observation 10:

Monsieur NE, 30 ans, chauffeur, domicilié a Mahavdkord Mahajanga, a été

hospitalisé initialement en médecine interne leo2bbre 2007 pour prise en charge
d’'une altération de I'état général associé a urdyme infectieux, avec la présence
d’'une adénopathie sous angulo-maxillaire constpé¥ele patient méme une semaine

avant son admission.

Ce patient présentait depuis son enfance une épidigse bulleuse, étiquetée comme
familiale. Deux de ses freres sont connus avoméme maladie, dont un décédé des
complications probables liées a cette maladie.dfieqt consommait de 'alcool, fumait
des cigarettes (non quantifiés) et buvait des éisdaraditionnelles (katrafay, marg6zy)

régulierement.
Le bilan initial de ce patient avait conclu qu’ipeesenté
- une tuberculose ganglionnaire confirmée par I'exaaratomopathologique,

- une insuffisance rénale sur maladie glomérulairegumentée par sa
créatininémie élevée a 472 mcmol/l avec une clagaa 16ml/min, une
protéinurie a 1g/24h, une anémie avec le taux ddgtobine a 8g/dl, le taux
d’hématocrite & 24%, le taux d’hématies a 2.7901060°, le taux de
réticulocytes a 33.000 (sans régénération sigtifien I'échographie rénale

ayant évoqué une dédifférenciation cortico-sinusale

- son éruption cutanée sous forme de plaques étermiueles membres et de

bulles suivies de décollements et d'ulcérations.

Notre patient a bénéficié de son traitement attétauleux avec adaptation des doses
d’éthambutol, de rifampicine et d’isoniaside suivaa fonction rénale, les doses de

pyrazinamide étant conservées.

Il présenté au bout de 19 jours de ce traitementpmumit cutané généralisé, une
apparition d’cedémes généralisés et une dégradigisa fonction rénale (créatininémie
a 1.025 mcmol/L avec clairance a 7,27ml/min) eélétion de sa tension artérielle a
160/100mmHg.
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Ces symptbmes sont expligués par le fait qu’il avail une hypersensibilité
médicamenteuse d’'une part, et de I'aggravation girgbable glomérulonéphrite dite
rapidement progressive pouvant étre irréversibleeatompliquer d’insuffisance rénale

terminale avec prurit cutané.

Il présentait d’autre part un état dyspnéique amanchement pleural droit associés a
son état cedémateux. Cet état a motivé son trarmfe8USI pour la poursuite de sa

prise en charge.

Le bilan cardio-respiratoire avait montré qu’il @varésenté une myocardiopathie
hypertrophique concentrique et un épanchement gydigque lié & une surcharge par
son insuffisance rénale terminale et son hypemensitérielle.

Le patient n’avait pas présenté de syndrome irdegtsévere lié a son eruption cutanée.

Le traitement palliatif a été décidé d’étre powsuen meédecine interne. Le patient est
décédé le 14 janvier 2008.
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Figure 4 : dermatose bulleuse héréditaire (observetn N°10)

A
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Figure 4(suite) : Dermatose bulleuse héréditaire fservation N°10)




Tableau VI : tableau récapitulatif d’évolution selan les types cliniques.

50

QO

OBS Typescliniques Complications Evolutions
1 Urticaire généralisée 0 Favorable en J
2 Urticaire généralisée 0 Favorable en J2
Urticaire étendue+ 0
3 Favorable en J1
(Edeme de Quincke
4 Urticaire généralisée Gene a la déglutition Favorable en J
Décompensation cardiaque
5 Erythrodermie Favorable en J7
Dyspnée
Syndrome de Stevens Hyperthermie
6 Favorable en J15
Johnson Atteinte muqueuse
Syndrome de Stevens Hyperthermie
7 Favorable en J7
Johnson Cytolyse hépatique
Dyspnée
8 Syndrome de Lyell Décédé en J1
Septicémie
Atteinte neurologique
Lupus érythemateux aigu _ _ o
9 o Atteinte cardiaque Décéde en J8
disséminé
Douleur abdominale
Insuffisance rénale terminale
Dermatose bulleuse . _ o
10 Epanchement péricardique Décedé en J104

héréditaire

Epanchement pleural
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3. COMMENTAIRES

Nos patients étaient répartis en quatre hommesixefesnmes. A travers les 10

observations, nous avons essayé de préciser lBsupamités de ce syndrome dont les
quatre cas (observations 1, 2, 3, 4) sont des aimikgénéralisées; un cas
d’érythrodermie (observation 5); deux cas de symdrode Stevens-Johnson
(observations 6,7) ; un cas de syndrome de Lydlsdovation 8) ; un cas de Lupus
Erythémateux Aigu Disséminé (observation 9) et am de dermatose bulleuse auto-

immune (observation 10).Leurs ages étaient reymenént del5 a 75 ans.

Trois patients (observations 6, 7, 8) étaient ddisca quelques centaines Km de
Mahajanga ville. Huit cas avaient les motifs de¢fart d’'une manifestation cutanée et
deux cas sont transférés : I'un pour un syndronfieciieux avec adénopathie sous
angulo-maxillaire (observation 10) et l'autre paure fievre trainante associée a une

douleur abdominale (observation 9).

La plupart de nos malades (sept cas) n'avait pastélédents médicaux pathologiques,
ni allergique, ni d’hypersensibilité connue maisixieas (observation 6 et 10) avaient
I'antécédent d’'une éruption prurigineuse déclengbeela prise des crustacés depuis
plusieurs années; l'autre avait des antécédentgidam d’épidermolyse bulleuse (un

frere déecédé de la méme maladie) et il était atiery aux légumes. Une phase
prodromique d’intensité variable fait d’une fieviBun malaise général accompagné et
ou non de lésions prurigineuses était retrouvé daeps cas. Elle était difficile a

distinguer de I'affection qui a motivé la prise degdicaments et ou des décoctions

traditionnelles dénommeées « 150 maladies, Margéairafay ».

L’apparition des lésions cutanéo-muqueuses vartie & a 30 jours apres installations
des signes généraux. Chez les trois autres pateatisest non illustré par les difficultés
de I'enquéte étiologique. L’atteinte cutanée awmbuté n'importe quelle partie du
corps. Son étendue était variable d’'un sujet arkauelle était généralisée chez huit
patients et moins diffuse chez les autres (obsenstlet 9). On a évoqué la présence
de décollement cutané (signe de Nicolsky) maisdergentage n’est bien mentionné
que celui de I'observation 7(<10%).

L’atteinte muqueuse était constatée chez les deatienis (observation 4 et 6).

L’atteinte des autres appareils était prouvé dang cas, a types de dysphagie,
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d’épanchements (pleural, péricardique), de souffles cardiaques et de troubles
neurologiques (céphalées intenses, crise comitiale, voire coma). Cette atteinte viscérale
est particulierement observée dans I'érythrodermie, les urticaires, le syndrome de Lyell,

lupus érythémateux aigu disséminé, et la dermatose bulleuse héréditaire.

Six patients avaient des perturbations biologiques (une anémie, une neutropénie, une bi
cytopenie, une élévation de CRP, une réticulocyte, une neutrophilie, une cytolyse
hépatique, une insuffisance rénale avec créatinémie et protéinurie) pourtant I'examen
biologique est non fait chez les quatre patients (trois cas d’urticaire et un cas de

syndrome de Lyell).

Tous les patients avaient eu un traitement corticoide par voie générale associée a une
réanimation hydro-éléctrolytique et apport calorique. Un cas (observation 4) seul était
suspecté en association avec une infection virale. Sept patients avaient un traitement a
base de bains antiseptiques et huit patients un traitement antibiotique soit général, soit
locale de prévention. Tous les patients n'ont pas d’exploration cutanée en raison

d’équipement et I'aggravation de lésions cutanées.

Trois patients étaient décédés dans un délai variant de 1 a 104 jours d’hospitalisation au
centre de référence. La cause de mort était un tableau de choc cardiogénique sur une
poussée lupique (un cas), un choc septigue le méme jour de son admission au SUSI (un
cas), une myocardiopathie hypertrophique concentrique et sur charge par insuffisance

rénale terminale (un cas).

Dans les autres cas (sept patients), une amélioration des symptémes était variable de 1 a

15 jours de prise en charge au SUSI.

Chez les patients ayant présenté des urticaires généralisées (observations 1, 2, 3, 4),
I’évolution était favorable de 1 a 3 jours pour trois cas et un cas au 9¢ jour. Trois

patients (observations 5, 6,7) avaient recu une corticothérapie, une antibiothérapie et des
soins locaux. La cicatrisation nette était a J7 au J10 pour le syndrome de Stevens-
Johnson et & J15 pour le cas de I'érythrodermie mais un cas (observation 6) était perdu

de vue pendant le suivi de traitement en service de dermatologie.

La prise en charge de la plupart de nos patients (observations 4,5, 6, 7, 8, 9, 10) est en
collaboration avec le service de dermatologie et ou le service de médecine interne du

centre hospitalier

Rapport- gratuii.com @
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4. DISCUSSIONS

La fréquence de dermatoses séveres constatée \aceseesurgences et de
soins intensifs du CHU de Mahajanga, est faibleadu#d années (Janvier 2004 au
Décembre 2007). Pendant cette période, 10 pat@rtprésenté les Iésions cutanées
généralisées et ou complications viscérales. 10otésété recrutés sur 9.995 cas

meédicaux observés au SUSI, représentant 0,1%.

Une thése effectuée en service de dermatologieHluMCa montré 1,7% de prévalence
des toxidermies durant la période du janvier 2008é&cembre 2007.

D’aprés nos résultats, la prévalence est appareimfadrie mais la survenue de
complications viscérales met en jeu le pronostial yustifiant I'hospitalisation de ces
patients en soins intensifs. Le nombre de décédr&stélevé représentant 30% des
dermatoses admises en soins intensifs. La prisdange est difficile.

Dans notre étude, nous avons observé deux typesadion cutanée, d’'une part (8 cas)
celles considérées comme une manifestation seegendala prise de médicaments
(appelée toxidermie) ou a l'ingestion d’alimentgticaire, érythrodermie, SSJ et SL et
d’autre part (2 cas) une manifestation primitivepgus érythémateux aigu disséminé et

dermatose bulleuse héréditaire.

4.1. Toxidermies

Dans les pays développés, les effets indésiraldesmedicaments affectent 10% des
malades hospitalisés : 10,3% en France et 10,9%&ig-Unis (22).

4.1.1les urticaires

Concernant les urticaires,la moitié de patientsndige série a présenté une
urticaire généralisée, parmi laquelle un patiefitséovation n° 4) avait une réaction
cutanée généralisée aprés deux jours d’ingestionralees avec une apparition d’'un

cedeme de levres, d’'une douleur laryngée génasglaitition et d’une fiévre.
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L’hémogramme avait montré une hyperleucocytose awegtrophilie. Ces signes
avaient disparu au®9° jour de traitement; une autre patiente (obsesman°3) a
présenté une urticaire généralisée et cedeme dekguiba rémission des urticaires est
favorable avec apports hydroélectrolytiques, sllareie clinique et sous
corticothérapie par voie générale. Le patient (okzeon n°3), il est rapidement
amélioré (le méme jour) sous traitement corticaddsocié a I'adrénaline; dans les

autres cas pendant 2 jours.

Dans ces 4 cas, l'urticaire généralisée associéaaru avec I'cedeme de
Quincke justifie I'hospitalisation en réanimatideur étiologie est non précisée a part
de celle de I'observation n°4(crabes); le bilan ptmentaire surtout I'exploration
cutanée n’a pas été effectué faut de moyens ators ce 1a, on discute la difficulté de
recherche étiologique au cours de I'anamnése ¢eegfjunon comparable dans la

littérature.

Leur évolution est favorable au bout d'1 a 9 jodestraitement et d’hospitalisation au

SUSI (en moyenne 2 ).

Dans la littérature, 'urticaire est un syndrome mgcessite la recherche de ces

multiples étiologies et de mécanismes variables.

L'urticaire généralisée et cedéme de Quincke accgngms de manifestations
générales: fievre, arthralgie, ou troubles digsstifécessitent une hospitalisation
précoce. L'exploration complémentaire n’est habiitmeent pratiguée au cours d’'une

urticaire aigue non compliquée.

Selon Veycar G et Jolliet P (22), dans 95% deglzaticaire médicamenteuse,
il s’agit de mécanisme non speécifique lié a un teffexique ou irritant des ces
médicaments, on parle de pseudo allergique. Dansd&%as, c’est une véritable
allergigue a Ig E. Les urticaires médicamenteuséamtnaucune particularité

sémeéiologique.

Les médicaments sont fréquemment mis en cause rageanismes variés.
Presque tous les médicaments peuvent étre en caaseles pénicillines, l'acide

acétylsalicylique, les AINS, la morphine et la cogésont plus souvent incriminés.
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Des mécanismes pharmacodynamiques sont égalemesgiblps : [I'histamino-
libération, et la synthése anormale de médiateBrincipal médiateur chimique,
I'histamine synthétisée, stockée et libérée pamastocytes entraine une vasodilatation
localisée avec hyperperméabilité vasculaire détanti 'cedeme de la papule

urticarienne (7).

Selon RANCE F (24), I'étiologie d'urticaires alimaires est un défaut de
systeme immunitaire spécialisé associé a la muegualigestive : « GALT »Gut
Associated Lymphoid Tissue. L’'organisme humain aléré pas progressivement les
protéines alimentaires d’origine animale ou végéthe mécanisme est caractérisé par
une synthese excessive d’lg E spécifique contrewplusieurs aliments. Néanmoins
l'urticaire peut étre associée a d’autres symptonjesulaires, respiratoires et

systémiques). Ces signes peuvent s’aggraver ag deweexpositions accidentelles.

4.1.21 'érythrodérmie.

Nous avons constaté un cas (observation n° 5) apgmis une desquamation
cutanée généralisée. A part les lésions cutanédesdyspnée de décubitus avec un
cedeme de membres inférieurs motive I'hospitalisagio SUSI. Elle a eu une notion de
prise de ceterizine (Atarax®), de I'hydroxyzine (Bx®), de loratadine (clarytine®)
avec deécoction traditionnelle « TAMBAVY » avant s@umission au service de
réanimation. Aucun bilan cutané ou allergologiquia été effectué au cours de la prise
en charge mais dans la littérature I'associati@endeux antihistaminiques ((Atarax®)et

Zyrtex®)), on peut dire que I'étiologie était prdib@ment médicamenteuse.

A I'examen paraclinique, on a trouvé une décomp@rsacardiaque, une cytolyse

hépatique et un syndrome infectieux.

Grace a la corticothérapie par voie générale, whgdratation avec apport hydro-
éléctrolytique, une antibiothérapie, soins locatixla surveillance, I'amélioration des
signes était obtenue au 4é jour et I'évolution Idgat général au 7e jour

d’hospitalisation.
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Selon la littérature, I'érythrodermie a des étiadsgmultiples mais les plus fréquentes
sont d’origine médicamenteuse. Plusieurs classenétkcaments sont susceptibles de
provoquer une toxidermie érythrodermique. Les n@dents les plus souvent

incriminés sont les sels d’or, les sulfamides auiériens, et les anticomitiaux (8).

Une étude récente effectuée par ASSOURE MN et sdsborateurs,
I'association des 2 antihistaminiques H1: I'hydrpxe (Atarax®) et la céterizine

(Zyrtex®) provoque une toxidermie (25).

L’érythrodermie d’origine médicamenteuse apparaitn@animum une semaine apres
I'introduction du médicament. Le calcul des criterd'imputabilité intrinseque et

extrinséque permet de trancher les médicamentemeaples.

Cliniguement, il se présente comme une réactionicagtenteuse atteignant la peau et

les visceres (hépatite).

En raison de leurs complications : la déperditigdrbéléctrolytique provoquée par la
vasodilatation cutanée, la desquamation, le sueméml'cedéme, la fievre, une
défaillance cardiaque, respiratoire, rénale ou desnplications infectieuses soit
d’infections cutanées a staphylocoque, a viruségrgoit d’'infections générales comme
pneumopathie ou des septicémies, ou les complisatin décubitus (escarres liées a

I'alitement prolongé), la prise en charge est leurd

4.1.3Le syndrome de Stevens Johnson et le syndrome delly

On a constaté deux cas de syndrome de Stevensodofoiservations n°6 et
n°7) et un cas de syndrome de Lyell (observatior8)nfeprésentant 30% de cas de
dermatoses observées a SUSI, le délai d’appadté&mption cutanée varie entre 2 a 30
jours. Un patient (observation n° 6) avait un aédémt dermatose prurigineuse
déclenchée par l'ingestion de crustacés depuisepitssannées. Dans ce cas on a trouve
le signe de Nikolsky inférieur a 10% de la surfaotanée avec une atteinte muqueuse
(buccale).

Ces deux patients ont une notion de prise des @@eicts : Doxycycline®,
Dialginex®, Miconazole (observation n°6), Bipénicié, Chloroquine, Cotrimoxazole,

Paracétamol, Gentamycine (observation n°7) avamtasbmission dans le service de



57

réanimation. Ce qui sont parmi les médicamentsinmogés dans la littérature. lls
avaient des lésions papulo-squameuses pruriginewsessensation de brdlure cutanée
et des bulles. Ceux-ci nécessitent une prise ergelen service de soins intensifs pour

eviter la survenue des complications.

L’examen biologique a évoqué un syndrome infegtiebhez les deux cas avec la

présence d'une cytolyse hépatique pour I'obseraatié?.

Ces patients ont bénéficié de corrections hydrtéiétiques, d’apports caloriques, une
corticothérapie générale, une antibiothérapie uridiataminique et des soins locaux.
L’évolution cutanéo-muqueuse était favorable aipaitt 10 a 15é jour de son
hospitalisation, par la suite ces patients étaaiis en service de dermatologie.

La patiente (observation n°8) admise aux SUSI pmgyndrome de Lyell était
sous traitement de la lepre multibacillaire (Rifacime, Clofazimine, Dapsone) 6
semaines avant I'apparition des |ésions cutanéess jours avant son admission, une
apparition d’éruption cutanée généralisée, desmedé&utanés avec une dyspnée et un
état fébrile justifie sa prise en charge en réationa Dans ce cas le traitement

antilepreux est suspect de cette affection.
Elle était décédée dans un tableau de choc sepéquéme jour.

Nous avons relevé 8 cas de toxidermie représe@@tde nos patients, un cas
de syndrome de Lyell est décédé en raison de saplications viscérales et du retard
de prise en charge ; le reste (7 cas) a survéas ame durée moyenne d’hospitalisation

de 1 a 15 jours.

En matiére d’examens paracliniques, le problemeigage rend difficile la prise en
charge de patients. Dans notre étude, aucune exiplorcutanée méme la biopsie qui
est indispensable au cours de SSJ et SL, n'a &étwfe a cause de I'absence ou

I'insuffisance d’équipement.

Les médicaments : Rifampicine, Dapsone, BipénmglliCotrimoxazole, Gentamycine
(tableau 1, Il, 11l) qui ont été prescrits ou autigpavant 'admission aux urgences, sont
considérés comme les facteurs de risque de syndden&evens Johnson et de Lyell

dans notre étude.
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D’apreés la littérature, dans les pays développésoe la France, la prévalence
d’atteinte cutanée est de 6,9 al0, 3% chez dedemlespitalisés, ce qui représente le
6¢€ rang en milieu hospitalier mais I& fang des admissions aux urgences. Aux Etats-

Unis, les toxidermies entrainent le décés de 0,8@%atients hospitalisés.

L’incidence de syndrome de Lyell est de 1 cas poumillion avec 30% de cette
affection (9, 21). En effet, compte tenu de la comsation plus importante de
médicaments, de maladies infectieuses (rhumatisnie), risque de réaction

médicamenteuse est un peu élevé.

En Europe, la survenue de Nécrolyse Epidermiqueqlex(NET) et de syndrome de
Stevens Johnson est incriminée par les antiviratamment la Nivéripine au cours de

la prise en charge d’infection VIH (29, 30).

Le probléme d'automédication dans le NET conceriaittes pays d’Afrique ; au

Cameroun, qui rapportent 8 automédications suma$lde NET (30).

Les sulfamides, les anti-comitiaux, les AINS sad molécules les plus exposées aux
risques de NET (28, 32).

L'utilisation de plus en plus fréequente des anhieitculeux pour le traitement des
tuberculoses tant pulmonaires que extrapulmonaisss pays africains est

particulierement responsable de la NET (33).

Parmi les médicaments inducteurs les sulfamidepagticulier le cotrimoxazole et le
pénicilline avec I'amoxicilline, sont des antibmies aux codts tres accessibles tant que
dans des circuits de vente que parallele de la yils sont souvent prescrits ou autopris
en premiére intention dans notre pays qui a unée fprévalence de maladies

infectieuses.

L’exploration d’imputabilité est tres difficile aoours de toxidermie (9, 10) ; il faut
préciser s'il s’agit d’'une éruption nouvelle ou nde I'aggravation d’une dermatose

connue.

Le délai entre l'introduction de médicament etdgmptomes est de 7 a 21 jours pour

une premiere prise et de moins de 3 jours pourésgministration.

En principe, les examens paracliniques sont recardgsaselon le cas.
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L’examen hématologique est nécessaire a la rechatel complications infectieuses,
hépatique, rénales et des troubles hydroéléctauigt au cours de cette affection.

L’examen histologique par biopsie cutanée est ugence anatomo-chimique devant
une suspicion de SSJ et SL. Ce dernier a été effatdns le cas de Tunisie (26) pour

raisons médico-légales.
Les tests cutanés (prick test, patch test, IDRenmes discuter selon COLLET E (13).

L’exploration allergologique doit étre effectuéeliatance de I'épisode aigu (environ 8

semaines apres).

D’autres examens complémentaires a la recherchelédi@llances viscérales sont
indispensables.

Dans le cas de toxidermies les plus graves, leasnegpapulo-squameuses, cutanéo-
muqueuses, et érythémateuses sont a distributitératite et peuvent toucher presque

la totalité de la surface cutanée.

L’étendue de la surface décollée (signe de NikQldlayt la différence entre ces 2
syndromes : inférieure a 10% pour le SSJ et supéria@ 30% pour le SL. Ceci est un
facteur important de pronostic. Le retentissemémniggal est important avec des lésions

mugueuses buccale ou vaginale, les complicatiapsredoires et viscérales.

Les taux de mortalité sont variables selon lesuaate20 a 30% de cas (28), 28,5% de
cas (26), 40% de cas (12) de syndrome de Lyellur pe SSJ, la mortalité reste
considérable aussi (5%) et 10 a 15% pour les fordepassage (SSJ a SL). Celle-ci est
surtout due aux complications infectieuses et pulres. En outre, I'étendue de
décollements cutanés, I'age du patient sont lescipaux facteurs de mauvais

pronostic.

Chez les survivants, la régénération épidermiquerasde et compléete en 2 a 3

semaines (12). Cette revue était semblable chepat@nts.

En cotonou (26), 14 cas de nécrolyse épidermigxigue ont été colligés de
Janvier 1998 a Décembre 2002, représentent 0,25% aipitalisations du service. La
surface cutanée décollée allait de 20 a 27% aveatirinte muqueuse dans 11 cas et

viscérale dans 9 cas. La prise en charge était eoette des bralés graves.
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Il a consisté en une pose de voie veineuse, soastEgastrique, sonde urinaire et soins
locaux selon la nécessité et administration syisjéend’antibioprophylaxie. Cette
étude de 14 patients, 4 cas ont été décédés etda thoyenne d’hospitalisation de 4 h

a 29 jours.

Le déces était survenu dans 2 cas dans un tababat septique et 2 cas dans un

tableau de détresse respiratoire, soit une ma@rdit28,5%.

En Tunisie (27), I'étude de 8 cas de NET suivie9®dla 1997 en service de
dermatologie, Il'atteinte muqueuse était constatbezc7 patients. L'étendue de
décollements de la surface cutanée allant de 30% &ait observée chez tous les
patients. Six patients étaient décédés dans un\dgiant de 5 & 24 jours. La cause de
la mort était une insuffisance rénale aigue (2,as)n tableau de choc septique dans 4
cas. Selon cette étude, la prise en charge thérgpewest basée au traitement corticoide

générale ou locale associée avec I'antibiothérefps®ins locaux selon la gravité.

4.2. Dermatoses auto-immunes

C’est une dermatose trés rare mais leurs commitatengagent le pronostic vital.
Parmi les 10 cas, 2 patients avaient présenté pwtéfestation : un cas de poussée
lupique et un cas de dermatose bulleuse héréditaire

4.2.11 e lupus érythémateux disséminé aigu

On a constaté une patiente (observation n° 9)wodfaédication de nature inconnue.
Elle était admise initialement au service de méuednterne pou le bilan et prise en
charge d’'une fievre trainante, douleurs articutaiee abdominales avec une éruption

cutanée sur les deux pommettes du visage.

On a observée d'une part un retentissement héogigole a type des taches
purpuriques; d’autres part signes neurologiqudss céphalées avec raideur de la

nuque sans autre symptéome déterminant la méningite.
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L’hémogramme a évoqué une bicytopénie et une naériie. La vitesse sédimentation
est accélérée avec la négativité de la CRP, dértdogie syphilitique et absence de
facteur rhumatoide, I'examen immunologique n'a e pour la patiente que la
clinique (rash malaire, atteinte neurologique)apébraclinique (épanchement séreux,
anomalie hématologique) ont été prouvée  pour lagrdistic. Au 4e jour

d’hospitalisation, les complications respiratoifegcombrements) motivaient la prise

en charge en soins intensifs.

La mortalité est survenue au 8¢ jour de son hdiaten, dans un tableau de choc
cardiogénique malgré sous surveillance, traitemeotticoide a forte dose,
antibiothérapie et le traitement symptomatiquenaeijt a partir du service de meédecine

interne jusgu’aux soins intensifs.

D’apres la littérature, le lupus érythémateux aitigséminé est un ensemble
d’affection formant un spectre continu allant d’'uésion cutanée isolée a une maladie
viscérale (33). Leur étiologie reste inconnue nii@sposition au soleil est un facteur
typiqguement favorisant les poussées, de méme teuiagénétique de groupe HLA est

plus fréquemment retrouvée.

Certains médicaments (tableau V) ont un risqubldade cette poussée. C’est une
maladie de la femme jeune (entre 20 a 40 ans)xkers¢io 9/1. Elle est cing fois plus

élevée chez les personnes de couleur noire sleamericains noires (17, 18).

Les causes de décés sont essentiellement liés @uplications viscérales (rénale

surtout mais aussi neurologiques, cardio-vascuéinefectieuses) (10).

En Martinique (35), I'étude de 286 patients en péeode de 9 ans (1990-
1999); 92,7% étaient de sexe féeminin (265 patjentdge moyen de 30 ans.
Concernant l'atteinte viscérale, I'atteinte rénedprésente 48,6% de cas et l'atteinte
neurologique dans 24,5% de cas. La fréquence tteifite rénale et la survie étaient

identiques a celles rapportées chez les caucasiens.

Au Sénégal (36), les auteurs rapportent une séri@0dobservations, toutes de
sexe féminin, sénégalaises de race noire, hoggieaidans deux hodpitaux de Dakar sur
une période de 10 ans (1983-1993). Les causes des dént été dominées par

I'insuffisance rénale chronique (37,5%) suivie denplications infectieuses (25%).
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Leur prise en charge était identique a celle deenpatiente : un traitement corticoide
associé aux antipaludéens et aux anti-inflammatolvme dose de corticoide de 0,25 a
1,5% soit 80mg/j ; un antipaludéen de synthese0feal300 mg/j ; endoxan a dose de
200 a 500 mg/j.

4.2.21La dermatose bulleuse héréditaire

Concernant la dermatose bulleuse héréditairee rudtient (observation n°10), avait
des antécédents personnels d’épidermolyse bullaliakergie alimentaire, d’'ulcére
gastrique, toxique (alcool) et des antécédents litmmi a un frére décédé de
complication de la maladie. Il a une habitude deengre la décoction
traditionnelle « Tambavy : margozy et katrafay b. était sous traitement d’anti-
tuberculeux extra pulmonaire avec adaptation dessid’éthambutol, de rifampicine et
d’isoniaside suivant sa fonction rénale. Classigemindes perturbations biologiques
avec retentissement multi viscéral et décollematdre généralisé avant son admission
aux urgences, engagent le pronostic vital. Ceciotivén la prise en charge en soins
intensifs. L’apparition dune probable glomérulongehrapidement progressive aboutit
a un stade terminal de l'insuffisance rénale, ieatcessibilité a 'hémodialyse justifie
son traitement palliatif.

Dans ces deux derniers cas, la mortalité est ligetableau de poussée lupique

(1 cas) et une insuffisance rénale terminale (L cas

En effet quelque soit la nature de dermatoses grd'egistence des bulles, la présence
de signe de Nikolsky (décollements cutanés), lesptications viscérales et le retard de

prise en charge mettent en jeu le pronostic depati

D’aprés la littérature, I'interrogatoire insistéeixaantécédents personnels, surtout
familiaux, signes cliniques, permet dans la plupdet cas une bonne orientation
diagnostique (21, 39). Ceci nécessite un examen umofogique d'IFD

(immunofluorescence direct) pour identifier la ntiga en cause par la biologie

moléculaire.

La mortalité est liée aux complications infectieugsepticénie, pneumopathie) ou
cardio-vasculaire (insuffisance cardiaque, AVC)vami favorisées par le traitement

corticoide et ou immunosuppresseur.
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Les atteintes glomérulaires font suites aux urdpatisténosantes graves dues a un
défaut de collagéne VII ; l'insuffisance rénalecganplique en stade terminal sous la
dépendance d’inflammation et des infections cutaméeidivantes. Seule 'hémodialyse

a été mise en ceuvre comme le traitement de sumeléan).

La conduite a tenir comporte des mesures proptesta maladie bulleuse comme celle
de brdlés graves. Elle consiste en premier lig@yidtion du produit responsable ou de

facteur déclenchant, associée a des traitemenésagén:

- voie veineuse indispensable si retentissemenbtgnamique ou hydroéléctrolytique
plutbt périphérique que centrale pour éviter I'atfen ;

-remplissage vasculaire par macromolécules penddes 24 premiéres
heures d’albumine a 4% :1 ml/kg/% de surface caipordécollée (a calculer par la

regle de 9 de Wallace) ;

- réhydratation intraveineuse si déshydratationoirtgmte pendant les 24 premiéres
heures de Na CI 0,9% :0,7 ml/kg/% ;

- apports hydriques et caloriques élevés 2000dt/dpar palier de 500cc/h ;
- antalgiques majeures si douleurs au cours aes sgiensifs a répéter ;

- prévention des complications thromboemboligues héparine de bas poids

moléculaire ;
- prévention d’ulcere de stress ;
- prévention de complications de décubitus.

Ceux-ci nécessitent une surveillance clinigue (TAR, diurése toutes les 2 h,
température toutes les 6 h si inférieure a 36,5%uperieure a 38,5°), comptage de
bulles et de surface décollée toutes les 24 hiolagie (glycémie ou glucosurie, NFS,
fonction rénale, hépatique 2 fois par semaindpeturveillance radiologique : 2 fois par

semaine.
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5. 2SUGGESTIONS

La pratique d’automédication, I'ignorance de lavigead’'une réaction iatrogénique et

de la dermatose auto-immune peuvent entrainer desfestations graves.

Pour répertorier ces problemes, nous avons quespgggestions :

Pour la population :

+ Sensibiliser les populations aux risques liés @tdmédication et a la décoction

traditionnelle (TAMBAVY).

+ Consulter un médecin ou un personnel médical edea®ute de la maladie.

Pour les personnels médicaux :

+
+

+

Interrogatoire insisté sur le(s) médicament(s)aonliavy recu par le patient

Recherche systématique des antécédents persohdels antécédents familiaux

de dermatose avant toute prescription.

Arrét de tous les médicaments suspects jusqu’aied’gnquéte d’imputabilité

détermine le médicament responsable.
Eviction de I'agent causal ou de facteur déclenthan

Information de patient si médicaments ou les alisiesupposés sont
responsables.

Recherche et référence sur les principales sourogd@srmations (Vidal, centre

de pharmacologie, livres spécialisés, sites Intemenotices).

Hospitalisation en service spécialisé si réactiomanée est grave.

Renforcement des infrastructures sanitaires :

+
+

Création d’'une unité d’'urgence et réanimation déotogique.

Dotation de matériels a la réanimation comme monigo lits fluidisés et

d’accessibilité de bilan complémentaire au diagnattpronostic de dermatose.

Formations de personnels médicaux et paramédiaauba prise en charge des

réactions cutanées graves comme celle de briléegra



Conclusion
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CONCLUSION

Les difféerents types des pathologies dermatologidas plus séveres sont, par sa

faible fréquence et sa sévérité potentielle, ublgre de santé publique.

Beaucoup de médicaments d’'usage courant induissntodidermies mais il ne faut

pas négliger I'existence des maladies auto-immunes.

Le diagnostic repose sur l'interrogatoire, la dume, et I'examen paraclinique en

particulier 'examen immunopathologique.

Pour les toxidermies, il existe plusieurs typestmifestations cliniques mais les

plus fréquentes sont 'exanthéme maculo- papulssg@és ou non a des urticaires.

Pour les maladies auto-immunes, il faut insister I&s antécédents familiaux

surtout, et 'examen immunologique.

Les pathologies sont peu fréquentes mais la catistatd’'une atteinte muqueuse,
de bulles, de décollements cutanés, d'un purpueanékcroses, d’'un érythéme
extensif, d’'une fievre élevée, et le retentissemasitéral met en jeu le pronostic

vital qui nécessite une hospitalisation précoanetoins intensifs.

La prise en charge thérapeutique consiste a liévictle I'agent causal, aux
traitements généraux de brllés graves. L'utilisatie corticothérapie générale est
adaptée a la circonstance de complication viscécale elle peut provoquer
'aggravation de la maladie. L'antihistaminique les traitements adjuvants sont

indiqués selon le cas.

Quant aux dermatoses graves, la prise en chardedisuiplinaire est indispensable
en collaboration avec le réanimateur, I'urgentigelermatologue, l'interniste, le

rhumatologue, et 'immunologiste.
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VELIRANO

Eto anatrehan’ireo mpampiatra ahy eto amin’ny toeram-pampianarana ambony
momba ny fahasalamana sy ireo niara-nianatra tamiko, eto anoloan’ny
sarin'HIPPOCRATE,

Dia manome toky sy mianiana aho, amin’ny anaran’ANDRIAMANITRA
Andriananahary, fa hanaja lalandava ny fitsipika hitandroana ny voninahitry ny

fahamarinana eo am-panantontosana ny raharaham-pitsaboana.

Hotsaboiko maimaim-poana ireo ory ary tsy hitaky ny saran’asa mihoatra ny rariny aho,

tsy hiray tetika maizina na oviana na oviana ary na amin’iza na amin’iza aho mba

ahazoako mizara aminy ny karama mety ho azo.

Raha tafiditra ao an-tranonolona aho, dia tsy ahita izay zava-miseho ao ny masoko, ka

ho tanako ho ahy samy irery ireo tsy ambara telo aboraka amiko, raha ny asako tsy
ataoko ho fitaovana fanatontosana zavatra mamoafady na hanamorana ny famitan-

keloka.

Tsy ekeko ho efitra analenelana ny adidiko amin'ny olona tsaboiko ny anton-javatra

aara-pinoana ara- pirenenea, ara-pirazanana, ara-pirehana ary ara-tsaranga.

Hajaiko taneraka ny ain’olombelona na dia vao torotoronina aza. Tsy ahazo mampiasa

ny fahalalako ho enti-manohitra ny mahaolona aho na dia hovozonana aza.

Manaja sy mankasitraka ireo mpampianatra ahy aho, ka ampita amin’ny taranany

ny fahaizana noraisiko tamin’izy ireo.
Ho toavin’'ny mpiara-belona amiko anie aho raha manatanteraka ny velirano nataoko.

Ho rakotra henatra sy ho rabian’ireo mpitsabo namako kosa aho raha mivadika

amin’izany.

Rapport- gratuit.com @



