
Introduction

Les toxidermies constituent les plus fréquents effets secon-
daires des médicaments notifiés aux centres de pharma-

covigilance à travers le monde (14). Leur fréquence n’a cessé
de cro î t re avec le développement de l’infection par le VIH (4,
14). Les toxidermies sont d’expressions cliniques très variables.
Cette expression va des formes cliniques bénignes, heure u s e-
ment les plus nombreuses, aux formes bulleuses graves. Ces
f o rmes constituent souvent un motif d’hospitalisation en
milieu spécialisé (9).
La présente étude a pour but d’analyser les cas de toxidermie
bulleuse hospitalisés, et de déterminer leurs relations avec
l’infection par le VIH.

Patients et méthodes

Il s’agit d’une étude transversale menée de mars 1992 à
décembre 1995, dans le centre hospitalier universitaire de

Lomé-Tokoin (Togo). l’étude a consisté à relever et à docu-
menter tous les cas de toxidermie bulleuse hospitalisés dans
les services spécialisés (service de dermatologie, réanimation
des brûlés). Ainsi, tous les patients admis pour toxiderm i e
bulleuse ont fait l’objet d’un dossier médical comportant des
données démographiques (âge, sexe, profession), cliniques
(type de toxidermie, évolution), étiologiques (médicament en

cause). A été considérée comme toxidermie bulleuse, tout
patient présentant des lésions bulleuses cutanées et muqueuses
s e c o n d a i res à une prise médicamenteuse. Cette définition
regroupe ainsi le syndrome de STEVENS-JOHNSON et l’ecto-
d e rmose pluriorificielle comportant des lésions muqueuses
et des lésions cutanées bullo-érosives dont l’étendue ne dépasse
pas 10% de la surface corporelle; le syndrome de LY E L L d é s i-
gnant l’éruption cutanéo-muqueuse avec un décollement
cutané dépassant 10% de la surface corporelle (2). Tous les
patients ont subi systématiquement un test de dépistage du
VIH (sérologie VIH). La re c h e rche étiologique du médicament
en cause a été basée essentiellement sur l’interrogatoire. Les
critères étaient les suivants :
- médicament d’introduction récente (moins de deux semaines)
- antécédents de toxidermie connus, ou aggravation des lésions
sous le produit incriminé.
- le médicament en cause peut avoir comme effet secondaire
une toxidermie, documentée par la littérature ou par le dic-
tionnaire thérapeutique VIDAL ®.

La réintroduction active du produit a été proscrite. Ces cri-
tères étaient considérés comme significatifs pour le diagnos-
tic de toxidermie quand ils étaient associés (au moins deux
critères). Pour des raisons techniques, aucun test biologique
ou allergologique (dosage des IgE, test de dégranulation des
basophiles, test de transformation lymphoblastique) n’a pu être
effectué.
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Résultats 
(Résumés des observations : Tab I)

Au cours de la période d’étude, 15 patients ont été hospi-
talisés pour toxidermies bulleuses (13 adultes et 2 enfants).

Il s’agissait de 8 cas de syndrome de STEVENS-JOHNSON, de
6 cas de syndrome de LY E L L, et de 1 cas d’ectodermose de
FIESSENGER-RENDU. Le délai écoulé entre l’introduction du
médicament et l’apparition de la toxidermie variait entre 5 et
10 jours (ce délai moyen était de 3 jours pour les cas de syn-
drome de LYELL, de 6 jours pour le syndrome de STEVENS-
JOHNSON avec des extrêmes de 4 et 8 jours).
Les médicaments en cause ou fortement suspectés étaient les
sulfamides (7 cas), l’association isoniazide-rifampicine (3 cas),
la pénicilline (3 cas), le phénobarbital (1 cas), la carbamazé-
pine (1 cas). Neuf (9) des 15 patients avaient une séro l o g i e
VIH positive. Et sur les 9 patients VIH positifs, 4 souff r a i e n t
d’un syndrome de LY E L L, et 5 avaient un syndrome de
STEVENS-JOHNSON.
Nous avons noté 5 décès (dont 4 cas de syndrome de LY E L L) ,
tous chez des patients infectés par le VIH au stade sida après en
moyenne une semaine d’évolution. Le décès était survenu dans
4 cas par complications pulmonaires (3 patients souffraient de
pneumopathies à germe banal, 1 patient avait une tuberc u l o s e
p u l m o n a i re sous-jacente). Le seul décès noté au cours du syn-
d rome de ST E V E N S- JO H N S O N était dû à une hypert h e rmie à
4 2 ° C rapidement défavorable après 3 jours d’évolution.

Discussion

Les toxidermies bulleuses sont dominées cliniquement par
le syndrome de ST E V E N S- JO H N S O N, qui est une forme de

gravité modérée, et le syndrome de LYELL, qui est une forme
gravissime. La sévérité de ces formes bulleuses s’expliquent
dans le cadre de ST E V E N S- JO H N S O N par la fréquence des signes
généraux importants (1, 3). Les lésions muqueuses, en parti-
culier buccales, ont souvent une conséquence grave, car elles
gênent l’alimentation, facteur de déshydratation, alors que
les atteintes muqueuses oculaires peuvent y causer des séquelles.
Le syndrome de LY E L L se distingue des autres formes bulleuses
par l’étendue de l’atteinte cutanée. La nécrolyse épiderm i q u e

étendue met à nu de vastes surfaces de derme suintant. Les réper-
cussions systémiques de ces décollements sont : la d é s h y d r a t a-
tion, la dénutrition et les infections, associées à des tares viscérales
préexistantes. Elles expliquent l’extrême gravité de cette toxi-
d e rmie, qui reste l’une des grandes urgences en réanimation der-
matologique (1, 9, 10).
La re c h e rche du médicament en cause des toxidermies est
souvent difficile. Elle est basée sur les critères d’imputabilité
et les tests biologiques (2). Mais ces critères et ces tests ne
donnent pas toujours un diagnostic étiologique de cert i t u d e .
Les principales étiologies médicamenteuses observées chez
nos patients sont superposables à celles qui sont signalées
dans la plupart des études à travers le monde : il y a une pré-
dominance nette des sulfamides anti infectieux (1, 4, 10). Mais
les toxidermies bulleuses dues à la pénicilline, aux pyrazolés
et aux antiépileptiques ne sont pas rares (4, 14). Par ailleurs,
en Afrique noire, compte tenu de la prévalence de la tuber-
culose, les toxidermies dues aux antituberculeux, notamment
à l’association isoniazide-rifampicine, sont de plus en plus
observées (6, 12, 13).
Neuf (9) de nos 15 patients étaient infectés par le VIH. Malgré
la petite taille de notre série, ce résultat confirme l’impre s-
sion générale sur le rôle que joue l’infection par le VIH dans
la survenue des toxidermies (3, 11). Toutes les études ont
démontré que la fréquence des toxidermies augmentaient de
façon très significative chez les patients infectés par le VIH (3,
11). Cette augmentation de la fréquence des toxidermies chez
les patients infectés par le VIH est plus importante dans les
séries américaines et européennes, et relativement plus faible
en Afrique noire (5, 7, 8, 12).
Au cours de l’évolution, nous avons noté 5 décès dont 4 cas de
s y n d rome de LY E L L, mais tous ces décès étaient survenus chez
des patients infectés par le VIH. En dehors de la gravité habi-
tuelle du syndrome de LY E L L, n o t re étude suggère que l’infec-
tion par le VIH pourrait constituer un facteur de mauvais
p ronostic au cours des toxidermies bulleuses. Car ces toxider-
mies, déjà graves, surviennent en plus sur des terrains fragili-
sés par l’immunodépression et les infections opport u n i s t e s .
Les décès observés dans notre étude ont été secondaires à une
complication pulmonaire chez des patients qui souff r a i e n t
a n t é r i e u rement de pneumopathies bactériennes à germe banal
ou d’origine tuberculeuse.

Caractéristiques démographiques, étiologiques, sérologiques et évolutives des différents types de toxidermies bulleuses observées.

cas âge (ans) sexe type de toxidermie médicaments en cause sérologie VIH évolution

n°1 28 M syndrome de Lyell association rifampicine-Isoniazide positive décès
n°2 27 M syndrome de Lyell sulfadoxine-pyriméthamine positive décès
n°3 24 F syndrome de Stevens-Johnson pénicilline négative favorable
n°4 28 F syndrome de Stevens-Johnson association rifampicine-isoniazide positive favorable
n°5 24 F syndrome de Stevens-Johnson TMP-SMX positive favorable
n°6 7 F ectodermose de Fiessenger-Rendu pénicilline négative favorable
n°7 20 M syndrome de Stevens-Johnson pénicilline positive décès
n°8 18 F syndrome de Stevens- Johnson phénobarbital négative favorable
n°9 55 F syndrome de Stevens-Johnson TMP-SMX négative favorable
n°10 9 M syndrome de Lyell sulfadoxine négative favorable
n°11 32 M syndrome de Lyell TMP-SMX positive décès
n°12 29 M syndrome de Lyell sulfadiazine positive décès
n°13 22 M syndrome de Stevens-Johnson carbamazépine positive favorable
n°14 26 M syndrome de Stevens-Johnson association isoniazide-rifampicine positive favorable
n°15 35 M syndrome de Lyell TMP - SMX négative favorable

M : sexe masculin
F : sexe féminin
TMP - SMX : association triméthoprime sulfaméthoxazole

Tableau i.
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