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RESUME

Objectifs. Décrire les aspects ou spécificités
épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques et évolutifs
des dermatoses bulleuses auto-immunes (DBAI).

Méthode. Etude rétrospective de type descriptif sur 5
ans (du 1 janvier 2010 au 31 Décembre 2014) portant
sur des dossiers de malades colligés dans le service
de Dermatologie-vénérologie du CHU de Treichville
d’Abidjan. Le recueil des données a été fait a ’aide du
logiciel Excel 2010 et I'analyse 1’aide du logiciel Epi
Info 6 .4

Résultats. Sur la période d’étude de 5 ans, 19 816
patients avaient été vus en consultation ou en
hospitalisation. 60 avaient une dermatose bulleuse
auto-immune soit une fréquence hospitaliére globale
de 0,3%. Parmi eux, 36 présentaient une DBAI intra-
épidermique (60%) contre 24 DBAI sous-épidermiques
(40%). Les DBAI intra-épidermiques étaient dominées
par les pemphigus profonds et surtout le pemphigus
vulgaire(PV) (44,4%). Les pemphigoides bulleuses
représentaient 58,3% des DBAI sous épidermique.

Mots clés : Dermatoses Bulleuses Auto-immunes ;
Pemphigus, Pemphigoide.

ABSTRACT

Objectives. To describe the epidemiological, clinical,
therapeutic and evolutionary aspects or characteristics
of autoimmune bullous skin diseases.

Methods. A retrospective descriptive type of study over
5 years (from 01 January 2010 to 31 December 2014)
on patients’ records carried out in the Dermatology-
Venereology department of Treichville University
Hospital in Abidjan. The collection and analysis of data
was done using Excel 2010 software.

Results. Over the 5 year study period, 19,816 patients
were seen in consultation or in hospitalization. 60 had
autoimmune bullous skin disease that is an overall
hospital frequency of 0.3%. Among them, 36 had an
intra-epidermal autoimmune bullous skin disease (60%)
against 24 Sub-epidermal autoimmune bullous skin
disease (40%). Intra-epidermal autoimmune bullous
skin diseases were dominated by deep pemphigus and
especially pemphigus vulgaris (PV) (44.4%). Bullous
pemphigoid accounted for 58.3% of sub epidermal
autoimmune bullous skin diseases.

Keywords: Autoimmune bullous Skin Diseases;
Pemphigus, pemphigoid.




KALOGA M, ECRA E, KOUROUMA S, et al.

INTRODUCTION

Les dermatoses bulleuses auto-immunes
(DBAI) constituent un groupe hétérogéne de
maladies peu fréquentes, de pronostic variable,
parfois péjoratif. Elles sont liées a la production
d’auto-anticorps, entrainant une altération de la
fonction de leurs cibles antigéniques que sont les
protéines d’adhésion. En Europe la pemphigoide
bulleuse constitue la DBAI la plus fréquente!
alors qu’en Afrique subsaharienne le pemphigus
prédomine?3. Peu de travaux ont été consacrés aux
DBAI sur peaux foncées en Afrique subsaharienne
et singuliéerement en Coéte dTvoire. Les derniéres
données mentionnaient une incidence d’un
nouveau cas par an pour les pemphigus*.Le but
de cette étude est de contribuer a une meilleure
connaissance des DBAI sur peaux pigmentées
et d’actualiser nos données en décrivant leurs
aspects ou spécificités épidémiologiques, cliniques,
thérapeutiques et évolutifs.

METHODE

Notre étude s’est déroulée dans le service de
Dermatologie-vénérologie du CHU de Treichville
d’Abidjan, premier centre national de référence
des pathologies cutanées en Coéte d’Ivoire. Elle
a constitué en une étude rétrospective de type
descriptif sur 5 ans (du 1* janvier 2010 au 31
Décembre 2014)portant sur dossiers de malades.
Ont été inclus tout dossier médical complet de
patient vu en consultation ou en hospitalisation
pour une dermatose bulleuse auto-immune quel
que soit ’age et le sexe pendant la période de
l’étude. Le diagnostic de bullose auto-immune
était évoqué sur des arguments cliniques et
confirmé trés souvent par 'examen histologique
d’'une piéce biopsique cutanée et/ou une
immunofluorescence dans de rares cas.

Tous les patients présentant une dermatose
bulleuse d'une autre origine (infectieuse,
allergique, caustique etc.) et/ou ayant un
dossier incomplet n’ont pas été inclus. Ainsi
des données épidémiologiques (fréquence, age,
sexe); anamnestiques, cliniques (signes généraux,
fonctionnels, 1ésions élémentaires), paracliniques
(histopathologie, immunofluorescence,biologie),
thérapeutiques et évolutives ont pu étre recensées
sur les dossiers de patients. Le recueil et 'analyse
des données ont été fait a ’aide du logiciel Excel
2010.

RESULTATS

Sur la période d’é¢tude de 5 ans, 19 816
patients avaient été vus en consultation ou en
hospitalisation dans notre service. 60 avaient

une dermatose bulleuse auto-immune soit une
fréquence hospitaliére globale de 0,3%. Parmi
eux, 36 présentaient une DBAI intra-épidermique
(60%) contre 24 DBAI sous-épidermiques (40%).

1- Les DBAI intra-épidermiques

Les DBAI intra-épidermiques étaient dominées
par les pemphigus profonds et surtout le
pemphigus vulgaire(PV) (44,4%) (Tableau I).

Tableau I : Répartition desDBAI intra épidermiques
selon leurfréquence

DBAI intra-epidemiques n %
Pemphigus profonds

Pemphigus vulgaire 16 44,44
Pemphigus végétant 4 11,11

Pemphigus superficiels

Pemphigus séborrhéique 11 30,56
Pemphigus foliacé 1 02,78
Autres pemphigus

Pemphigus paranéoplasique 4 11,11
Total 36 100

# Caractéristiquesépidémiologique,
clinique, thérapeutique et évolutif des
pemphigus vulgaires (PV). La moyenne d’age
était de 51,4 ans [26-83].Les sujets dont l’age
était compris entre 45 et 64 ans étaient les plus
atteints avec 56,3% des cas. Ceux qui avaient un
age supérieur ou égal a 44 ans représentaient
81,3%.

Il y avait une prédominance féminine avec 11
(68,7%) cas soit un sex ratio de 0,45 en faveur
des hommes. Les comorbidités étaient dominées
par 'HTA (46%) et le diabeéte (23%) puis la
drépanocytose (15%), le VIH (8%) et 'adénome
de la prostate (8%). Aucun cas de pemphigus
familial n’a été retrouvé.

# Topographie de lésions. Les membres étaient
les plus touchés (7/16) 43,7% suivi dans 31,3 %
des cas d’une atteinte généralisée.L’éruption
cutanée était dominée dans 68,7% des cas par
des lésions bulleuses (bulles flasques) (Photo 1)
associées a des érosions. Le prurit était présent
chez 11 patients soit 68,75 % des patients. Le
signe de Nikolsky en zone péri-lésionnel était
présent dans 62,5% des cas.
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Photo 1 : pemphigus vulgaire

# Examen histopathologique. Il a été
réalisé dans 62,5%des cas et Il y avait une
concordance anatomo-clinique dans 80% des
cas, confirmant le diagnostic clinique de PV.
L’immuno fluorescence directe (IFD) a été réalisée
dans18,7% et l'immuno fluorescence indirecte
(IFI) dans 43,7%.Ces deux examens ont été
réaliséssimultanément par 18,7% des patients.

# Traitement. La prednisone était le traitement
le plus prescrit (75%).Elle était associée a
l'azathioprine dans 25% des cas. La dose initiale
d’emblée était de 1,5mg/kg poids(50%), 1mg/
kg dans 25%et 2 mg/kg /jour dans 18,7% des
cas.

Une rechute a été observée chez 4 patients.
Dans la moitié des cas, lors de la réduction de
dose du traitement d’attaque.Un patient avait
interrompu son traitement. Une amélioration
clinique était notée chez la plupart des patients
traités (62,5%) et 12, 5% de déceés ont été
observeés.

2- Les DBAI sous-épidermiques

Les pemphigoides bulleuses représentaient
58,3% des DBAI sous épidermiquedans notre
série (Tableau II).

Tableau II : Répartition des DBAI sous épidermique
selon leur fréquence

| DBAI sous epidemiques | n %
Pemphigoide bulleuse 14 58,33
Dermatite herpétiforme 7 29,17
Lichen plan pemphigoide 2 8,33
Dermatoses a IgA linéaire 1 4,17
Pemphigoide gravidique 0 0
Pemphigoide cicatricielle 0 0
Total 24 100

# Caractéristiques épidémiologique,
clinique, thérapeutique et évolutif des
pemphigoides bulleuses. L’age moyen était de
64 ans [52-78]. 78,6% des patients avaient un age
supérieur a 58 ans. Il y avait autant de femmes
que d’hommes.

# Les comorbidités étaient dominées par
I’'HTA (50 %) le diabéte (25%) et le nodule
surrénalien (25%). Un syndrome pré-éruptif était
présent chez 71,4%. Il s’agissait en majorité de
prurit (71,4%), puis de lésions eczématiformes
(20%) et des plaques urticariennes(10%). Les
bulles tendues étaient observées dans tous les
cas de pemphigoidebulleuse (Photo 2).

Photo 2 : pemphigoide bulleuse

# Localisations des lésions. Les lésions
étaient localisées uniquement au niveau des
membres chez 13 patients (54,2%) ; uniquement
au tronc chez 10 patients (41,7%) et généralisées
dans 31,25% des cas.Le signe de Nikolsky était
absent dans tous les cas.

# L’examen histopathologique. Il avait été
réalisé dans 88,9% cas, confirmant le diagnostic
clinique évoqué (100%).

# Les examens biologiques. L’hyper
éosinophilie (71,4%) et une hyper-natrémie
(21,4%) étaient les anomalies biologiques les plus
observées.

# Le traitement. Les dermocorticoides ont
été les plus prescrits (64.3%).La prednisone
a été administrée a S patients (35,8%).

Une amélioration clinique a été observée chez la
majorité (71,4%). Les cas de décés représentaient
14,3%.
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DISCUSSION
* DBAI intra-épidermiques

Le PV est une DBAI intra-épidermique pour
laquelle de nombreux travaux ont été menés dans
les pays européens® et quelques-unes en Afrique
subsaharienne. Ainsi l'incidence annuelle en
Finlande est de 0,076 cas/million d’habitants.
1,55 en France et 3 en Italie®. A Ouagadougou,
une étude réalisée par Barro notait 40 cas de
pemphigus sur 10 ans (soit 4 nouveaux cas
par an)?. En Cote d’Ivoire, incidence ainsi que
la prévalence restent encore mal définies par
manque d’étude a ’échelle nationale. Cependant
au niveau du Service de Dermatologie a Abidjan,
une étude rétrospective de 20 ans avait révélé une
incidence d’'un cas par an*. La moyenne d’age
de notre série (51,8 ans) est proche de celles
retrouvées dans plusieurs études”s.

En effet, le pemphigus vulgaire débute
souvent pendant la quatriéme voire cinquiéme
décennie® %!, Cependant, des travaux ont
indiqué qu’il pouvait survenir a tout age et
atteindre le jeune enfant et méme le sujet trés agé
11 Les co-morbidités (HTA et diabéte)dans notre
série sembleraient étre fortuitesetpourraient étre
considérées comme un facteur de morbidité [12].

L’atteinte prédominante des membres que
nous avons observée(43,8%) difféere des résultats
de Ahogo et al. qui notait dans une étude
antérieure l'existence de lésions dans 100% des
cas sur le tronc et dans 62,6% sur le cuir chevelu
[4].La présence du prurit avant l’éruption est
contradictoire avec les données de la littérature
[12]. Nous pensons que l’automeédication,
pratique trés courante dans nos populations,
pourrait étre I’élément inducteur de ce prurit
chez nos patients.

L’histopathologie est l’examen le moins
colteux dans notre pratique, pouvant expliquer la
forte demande .Par contre, I'immunofluorescence,
examen de confirmation,est colteux et a la
charge du patient, expliquant le faible taux de
réalisation (18,7%).

La mortalité des pemphigus est passée de 30%
dans les années 1950 a 5% dans les années 1970
[13]Ce taux reste relativement élevé (12,5%)dans
notre service .

* DBAI sous-epidermiques (PB)

La pemphigoide bulleuse (PB) est la plus
fréquente des dermatoses bulleuses auto-
immunes. Elle représente 70 % des dermatoses
bulleuses auto-immunes sous-épidermiques avec

une incidence annuelle de plus de 400 nouveaux
cas par an en France ! alors que qu’elle demeure
rare en Afrique subsaharienne?s. Cette différence
s’expliquerait par ’espérance de vie qui est plus
élevée, la précocité du diagnostic.

La moyenne d’age de notre étude (64 ans)
se rapproche des données de la littérature,
cettebullose s’observant surtout autour de 70ans.
Un age élevé représente d’ailleurs un facteur de
risque de survenue!*.

Les signes pré-éruptifs notés sont observés
par la plupart des auteurs®!. Les bulles tendues
étaient présentes chez tous nos patients comme
dans 1’étude antérieure®®.

L’histopathologie est ’examen paraclinique
le plus réalisé (64, 28%) dans la pemphigoide
bulleuse pour les raisons déja évoquées

Dans la littérature, la recherche d’anticorps
sériques anti-membranes basales de I’épiderme
par IFI, de classe IgG, sont détectés chez 70 a
90 % des patients atteints de pemphigoide!”:18.
La quasi constance de la positivité de I'IFD met
en valeur la grande sensibilité de cette réaction.
Cet examen, demeure pour nous un examen de
seconde intention pour son cot onéreux.

L’hyper éosinophilie et I’hyper natrémie,
troubles les plus observés (71, 4%)comme dans
I’étude de Bernard P et Al qui indiqueune hyper-
éosinophilie sanguine entre 50-75% chez des
patients atteints de PB!°. L’hyper-éosinophilie
représente ainsi un examen d’orientation.

La corticothérapie locale a constitué une
alternative intéressante dans notre étude. Son
efficacité a d’ailleurs été prouvée par une grande
étude?®. La corticothérapie locale a doses fortes
(propionate de clobetasol ; posologie initiale
de 20 a 40 g/jour) est désormais reconnue
comme le traitement de référence de la PB quelle
que soit ’étendue de la maladie?°. La durée
moyenne de traitement de la PB est en pratique
d’environ 11 mois pour les malades traités
par dermocorticothérapie seule ou de facon
prédominante?!. Cependant, elle pose parfois
des problémes d’observance (d essentiellement
au coutde ces molécules) chez nos patients dans
notre pratique. Par ailleurs, sur peau pigmentée,
les effets secondaires des dermocorticoides tels
que la dépigmentation, l'atrophie cutanée sont
plus marqués.Ce qui expliquerait ['utilisation de
la prednisone dans certains cas (35,7 %).

Des études menées en France et en Allemagne
ont montré que le pronostic vital de la PB était trés
médiocre, avec des taux de mortalité supérieur
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a 30 % apreés un an de traitement. Par ailleurs,
la majorité des décés survenaient dans les trois
premiers mois de traitement?? 23, La pemphigoide
bulleuse a une évolution chronique évoluant par
poussées?*. Son pronostic n’est néanmoins pas
trés bon. Notre taux de déceés est superposable
(14, 3%) voire inférieur aux autres étudesEn effet,
le taux de mortalité reste relativement élevé a 1
an, allant de 10 a 30 % chez les patients traités?®.
Le risque de déces est d’autant plus élevé que
laffection survient a un age avancé, avec un état
général diminué?.

CONCLUSION

Les DBAI sont relativement fréquents sur
peaux foncées, a Abidjan, avec une légere
prédominance féminine. Elles sont dominées par
le pemphigus et la pemphigoide bulleuse
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