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Radiothérapie
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Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
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Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine Interne
Physiologie
Microbiologie
Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie
Radiologie

Chirurgie Pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Hématologie

Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Directeur ERSSM
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Pr. AMOR Mourad Anesthésie Réanimation
Pr. AWAB Almahdi Anesthésie Réanimation
Pr. BELAYACHI Jihane Réanimation Médicale
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain Anesthésie Réanimation
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FIKRI Meryem
GHFIR Imade
IMANE Zineb
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KABBAJ Hakima
KADIRI Mohamed *
LATIB Rachida
MAAMAR Mouna Fatima Zahra
MEDDAH Bouchra
MELHAOQUI Adyl
MRABTI Hind
NEJJARI Rachid
OUBEJJA Houda
OUKABLI Mohamed *
RAHALI Younes
RATBI Ilham
RAHMANI Mounia
REDA Karim *
REGRAGUI Wafa
RKAIN Hanan
ROSTOM Samira
ROUAS Lamiaa
ROUIBAA Fedoua *

Pr SALIHOUN Mouna

Pr.
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SAYAH Rochde
SEDDIK Hassan *

Pr. ZERHOUNI Hicham
Pr. ZINE Ali *

AVRIL 2013

Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM *

MARS 2014
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Pr

. ACHIR Abdellah
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
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. JANANE Abdellah *
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EL KABBAJ Driss *
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Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie

Psychiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie

Oncologie Médicale
Pharmacognosie

Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie
Génétique

Neurologie

Ophtalmologie

Neurologie

Physiologie

Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Chirurgie Thoracique

Traumatologie- Orthopédie

Chirurgie Thoracique

Néphrologie

Biochimie-Chimie

Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pédiatrie

Pneumologie

Urologie

Hématologie Biologique
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Introduction




L’érytheme noueux est une dermo hypodermite nodulaire aigue..
Caracterisee par des lesions inflammatoires, sensibles, nodulaires, et
symeétriques de 1 a 6 cm de diametre, parfois fusionnants. Généralement situees
bilatéeralement sur les faces antérieures des membres inférieurs. En particulier
sur la face tibiale antérieure bien gu’elles puissent également concerner les
chevilles, parties inférieures des cuisses et des avant-bras. Ces nodules se
résorbent en 1 a 6semaines et évoluent de rouge vif a décoloration jaune
brunatre. Sans ulcération ni séquelles. La corrélation avec la localisation de
I'érytheme noueux sur les tibias est inconnue. On présume qu'il est lié aux
circonstances anatomiques locales. La peau de la surface extenseur de la partie
inférieure des jambes est caractérisée par un manque de pompe musculaire sous-
jacente et une coexistence unique d'un approvisionnement en sang artériel
relativement pauvre, d'un systeme lymphatique riche et le retour veineux
difficile causé par les effets gravitationnels. Cette combinaison peut entrainer
des difficultés dans I'¢limination de la source de I’inflammation [1] .

Histopathologiquement, I’érytheéme noueux est I'exemple stéréotypé d'une
panniculite (inflammation de la graisse sous cutanée) essentiellement septale
sans vascularite. Les septa de la graisse sous cutanée sont toujours épaissis et
infiltrés de diverse fagons par des cellules inflammatoires qui s’étendent
jusqu’aux zones périseptales des lobules graisseux.La composition de I’infiltrat
inflammatoire dans les septa varie en fonction de I’age de la lésion [2] .

Erytheme noueux peut survenir a tout age, mais la plupart des cas apparaissent
entre la deuxieme et la quatrieme decennie de la vie, avec une incidence maximale
entre 20 et 30 ans, et une nette prédominance féminine. Sa prévalence varie d'une
zone geographique a l'autre. en fonction des différentes étiologies, et son incidence
annuelle varie de 1 a 5 cas pour 100 000 habitants [3] .



La pathogénie de I’érytheme noueux n’est pas comprise, mais il a été
postulé dans certaines études qu’il s’agit d’une maladie a médiation immunitaire
complexe [4] et dans d’autres une réaction d’hypersensibilité retardée aux

différents stimuli antigéniques [5].

Bien que I’érytheme noueux est idiopathique dans la majorité des cas, mais
il peut étre associé a une variété de pathologies : les infections (infections a
Streptocoques les plus fréquentes), la tuberculose, la sarcoidose, maladies
inflammatoires de I’intestin, les maladies auto immunes, les cancers d’ou la
vigilance doit étre maintenue au cours du diagnostic car I’érythéme noueux peut
étre un symptome paraneoplasique. D’autres facteurs peuvent étre étiologiques :

Les medicaments, la grossesse, les drogues et la prédisposition familiale.

Il existe plusieurs variantes cliniques de I’érytheme noueux : Erytheme
noueux migrans, panniculite migratoire subaigue, I’érytheme noueux chronique

d’ou la biopsie s’ impose.
Le but de cette revue de littérature est de :

» Mettre le point sur les données cliniques, épidémiologiques et
thérapeutiques de la maladie.

» Etudier les différentes pathologies associées a I’érythéme noueux afin
de poser le diagnostic étiologique exacte

» ldentifier l'ensemble optimal de prédicteurs pour I’occurrence de

I’érytheme noueux secondaire et récurrents



Historique




-En 1798, Willan : Individualisé I’érytheme noueux sous le nom de «
dermite contusiforme », Il a suscité depuis cette époque de nombreuses

discussions quant a son étiologie et sa pathogenie.

- En 1850, Bouilland : Considere I’érytheme noueux comme une maladie

rhumatismale ; cette théorie fut rapidement abandonnée.

- En 1851, Trousseau : Considere alors I’érytheme noueux comme une
maladie autonome a virus spécifique ; mais il fut impossible de mettre en

évidence I’agent causal.

- En 1860, Hebra et Kaposi: Envisagent la possibilité de multiples

étiologies responsables d’erytheme noueux.

- En 1872 Uffelman : Décrit la tuberculose comme étiologie de I’érytheme

noueux. En
France,

- En 1907, LANDOUZY sera I’'un des premiers défenseurs de cette
théorie : I’étiologie tuberculeuse sera considérée comme exclusive pendant de

tres nombreuses années,

- Pautrier s’appuyant sur les nombreuses observations faites chez I’adulte,
restent attachés a I’idée «Erytheme noueux -syndrome»;

-En 1938, La réunion de Strasbourg: Admit que, chez I’adulte les
étiologies peuvent étre nombreuses et variées et que I’érytheme noueux est
probablement une manifestation cutanée allergique non spécifique en réponse a

des agressions infectieuses diverses.

- En 1951, Weil : Associe I’érytheme noueux a La lymphoréticulose

bénigne d’inoculation



- En 1954, Van petter : Associe I’érytheme noueux a La maladie de Crohn
- En 1934, Coste et Bernard : L’origine streptococcigue est discutée

- En 1937, Schwenlker : Des étiologies médicamenteuses, avec notamment

la responsabilité des sulfamides, sont rapportées

- En 1946 , Le syndrome de LOFGREN est décrit



Rappels anatomiques 3
de la peau




La peau est un organe composé de plusieurs couches de tissus. Elle joue,
entre autres, le role d'enveloppe protectrice du corps. Sur le plan anatomique, la

peau comprend trois Parties principales :
- L’épiderme,
- Le derme,

- L'hypoderme

[ o]
Pore
sudoripare
‘ ] EPIDERME
i e B DERME
b e “1 HYPODERME

Yeirm Anédme Glarce
LLIOnipare

Figure 1 : Couches de la peau et ses constituants [6]
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Figure 2 : Différenciations de I’épiderme [7]

L épiderme (étymologiquement formé en grec des mots epi, sur et derma,
peau) désigne le tissu de nature épithéliale qui recouvre le derme. Il est formé
d’un épi épithélium malpighien stratifié kératinisé qui se compose de quatre
types de cellules :

A - Les kératinocytes : Fabriquent la kératine . Arrivés en surface, les

kératinocytes meurent en desquamant.

B - Les mélanocytes : Les mélanocytes, synthétisent un pigment foncé

appelé mélanine



C - Les épithéliodocytes : Semblent jouer un réle
Dans le toucher. Elles sont situées a la jonction de I'épiderme et du derme.

D - Les macrophagocytes : servent essentiellement a la défense (systeme
immunitaire) de I'organisme. On observe aussi d'autres cellules moins

abondantes: Les cellules de Merckel, les cellules de Langerhans.

L'épiderme est plus épais au niveau des paumes des mains et des plantes

des pieds et il est plus mince au niveau des plis de flexion, du visage et du cou.

L’épiderme est composé de cing couches cellulaires, ou strates,

superposées, qui sont, en partant de la profondeur a la superficie :
1.1. Couche basale ou couche germinative :

C'est l'assise profonde, elle est constituée d'une rangée de kératinocytes,
repose sur la lame basale avec laguelle elles sont étroitement liées, grace aux

hémidesmosomes.

Les kératinocytes sont unis entre eux et aux cellules sus-jacentes par des

desmosomes .

La couche basale est caractérisée par une activite mitotique intense ; elle
est responsable d'un renouvellement constant de I'épiderme (I'épiderme humain

se renouvelle tous les 15 a 30 jours).

D'autres variétés de cellules basales sont représentées par les mélanocytes

et les cellules de Merkel.
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- Les cellules de Merckel

Ces cellules se groupent dans les régions ou le derme est bien vascularisé.
Elles sont associées a des fibres nerveuses, dépourvues de myeline apres leur
pénétration dans I'épiderme. On leur attribue une fonction sensorielle tactile Des

desmosomes existent entre la cellule de Merckel et les kératinocytes adjacents.
1.2. Couche épineuse (stratum,spinosum) :

Elle est formée de trois a quinze couches de kératinocytes polyédriques.

Les kératinocytes s'aplatissent progressivement vers la surface.
1.3. Couche granuleuse (stratum granulosum) :

Est mince, évite essentiellement a l'organisme de se déshydrater (perte

d'eau).
1.4. Couche transparente (stratum lucidum) :

Elle se rencontre dans les régions de peau épaisse. Elle se compose d'une

couche brillante de kératinocytes, tres clairs et anucléées
1.5. Couche cornée (stratum corneum) :

La couche superficielle composée cellules mortes est la corné, elle protege

contre les abrasions et les agressions extérieures
2. Jonction Dermo-épidermique :

L'épithélium repose sur une lame basale

Il existe un reseau fibrillaire élastique parallele a la jonction dermo-

épidermique.

De ce réseau partent de fines fibrilles perpendiculaires a la jonction
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3. Derme :

Figure 3 : Constituants du derme [8]

Sous-jacent a I'épiderme, il repose sur la toile souscutanée et contient les
glandes cutanées, les corpuscules nerveux terminaux, les capillaires, des muscles
cutanés, les follicules pileux et les rétinaculums cutanés ou ligaments cutanes

sont des tractus fibreux qui solidarisent le derme a la toile sous cutanée.
Le derme lui-méme est composé de deux couches :
» Lazone papillaire :

La zone papillaire en superficie, donne a la surface du derme un relief

accidenté.

Formé de fibres conjonctives entrelacées qui permettent le passage de

nombreux vaisseaux sanguins.
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> La zone réticulaire :

Zone réticulaire, plus profonde, occupe 80 % du derme et formée de fibres
de collagene enchevétrées :

e Confere a la peau résistance et élasticite ;
e Fixent I’eau et contribuent a I’hydratation de la peau ;
e Participent a la cicatrisation des plaies.

4. Hypoderme :

Au-dessous du derme se situe I'hypoderme, appelé également fascia
superficiel. Il est constitué de tissu adipeux (graisse) qui est constituee de
lobules adipeux qui sont séparés les uns des autres par des septums. Les septums

contiennent des vaisseaux, des nerfs et du tissu conjonctif.
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5.Vaisseaux et Nerfs :

5.1. Vascularisation :

A. épceme
8. derme Agrédsion-»- |  Mécanique Calorique

C. toille sous-cutande

Ultra-violets Chimique

. antérioles et veirules terminales
. esea 3ous-pepillaire
. e verticaus

, réseau dermique
. M. sous-cutard A=

1
2
3
4, glonus astané
5
6

Figure 4 : Vascularisation de la peau [9]

Les vaisseaux, tres nombreux, sont situés dans le derme ; I'épiderme est

dépourvu de vaisseaux
% Les arteres

Elles forment un réseau artériel dermique d'ou partent des rameaux

verticaux vers la superficie pour former le réseau artériel sous-papillaire.

Du réseau artériel sous -papillaire- naissent les artérioles terminales

destinées aux papilles dermiques.
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+* Les veines

Elles ont la méme disposition que les arteres avec un réseau veineux

dermique et un réseau veineux sous papillaire.
+» Les anastomoses artério -veineuses

Il existe de nombreuses anastomoses simples entre les artérioles terminales
du réseau sous-papillaire. Dans la partie moyenne du derme de certaines régions
se trouvent des glomus cutanées. Ce sont des pelotons d'anastomoses artério-
veineuses contenant des myoépithéliocytes qui reglent le débit de ces
dérivations. Les glomus assurent I'adaptation de la circulation a la température

extérieure.
¢ Les vaisseaux lymphatiques

Ils naissent dans les papilles dermiques pour constituer sous le derme un

réseau difficile a isoler.
5.2. Innervation :

Elle est assurée par les rameaux cutanés des nerfs spinaux et de certains

nerfs craniens. Les nerfs constituent deux plexus, sous-épidermique et dermique.

Le derme est riche en terminaisons nerveuses, en particulier, les

corpuscules du tact non capsulés et capsules.

L'épiderme ne contient que des terminaisons nerveuses libres. Les
neurofibres sensitives assurent la perception de la sensibilité nociceptive et
protopathique. Les neuro-fibres sympathiques contrdlent la vasomotricité, la

sudation et I'horripilation (ou pilo-ércction).

Un territoire cutané innervé par un nerf spinal constitue un dermatome.
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Epidémiologie
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L’érytheme noueux peut survenir a tout age, mais la plupart des cas
apparaissent entre deuxiéme et quatrieme decennie avec un pic entre 20 ans et
30 ans, et avec une nette préedominance féminine avec un sexe ratio de 11.5. Et
vu la variation étiologique étendue de I’érythéme noueux donc la chaine
épidémiologique aussi sera variable.

Concernant les étiologies, les infections streptococciques et la tuberculose
apparaissent au premier plan avec respectivement 50% et 20% de cas, dont 8%
de primo-infection tuberculeuse. En 3eme position, on retrouve les causes
médicamenteuses (9%). La sarcoidose est retrouvée en 4eme position avec
seulement 5% des cas, la maladie de Behcet dans 4% des cas, la fievre typhoide
1% des cas, également I’érytheme noueux associé a la grossesse. 10% des cas
sont restés sans cause décelable [10].

1. Infection a streptocoque béta-hémolytique du groupe
A (SGA):
1.1. Agent pathogeéne :

Cocci Gram +, groupés en chainettes plus ou moins longues et
flexueuses, immobiles, acapsulés, asporuleés.

e Anaérobie strict ou facultatif
e Famille des streptococcacees

e (Germes exigeants: Ne poussent pas sur les milieux ordinaires :Culture
sur milieu additionné de sérum ou de sang frais.

e Leur classification se fonde sur plusieurs criteres:
v Classification 1: aspect de I’hémolyse sur gélose au sang

R-hémolyse = streptocoques responsables d’infections aigués ou
streptocoques pyogenes.
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a-Hémolyse = streptocoques commensaux (Appartiennent a la flore
normale des muqueuses de I’homme) ou non hémolytiques.

v' Classification 2: sérogroupes de Lancefield

La présence ou non dun antigene lié a un polysaccharide de paroi et
spécifigue de groupe.18 groupes sérotypiques : de A a H et de K a T.Les groupes A,
B, C ou G caractérisent les especes de streptocoques B-hémolytiques les plus
pathogenes.Les streptocoques a -hémolytiques ou non hémolytiques appartiennent

a d'autres groupes ou sont non-groupables, et sont habituellement commensaux.
v' Classification 3: Caractéeres biochimiques.

Une galerie complete de tests permet d'individualiser des especes dans le
genre: Streptococcus pyogenes, Streptococcus pneumoniae, Streptococcus bovis
etc...Catalase - , Oxydase - , LAP + , Pyr -, Hippurate +, D-Glucuronidase +,
Glucose et Sorbitol +, Maltose, Lactose, Trehalose -, R-Galactosidase - et enfin
ADH et VP -.

v' Classification 4: Séquengage de I’ARN 16S
Les caractéristiques des SGA :

Peptidoglycane
Capsule acide hyaluronique Polyoside A

LTA

Exotoxines A, B,C, F
Streptolysines O et S
Hyaluronidases
Streptokinases A, B ,C
DNAses dornases
CS5A peptidases
Protéases

Amylases

Estérases
Neuraminidases

Protéine M

Streptococcus pyogenes

Figure 5 : Constituants des streptocoques pyogéenes [11] .
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s Ce sont des petites colonies (0,5 mm) fragile, sensible au froid,

hémolyse b sur gélose au sang. Les antigenes de paroi sont :
- Polysaccharide C : le méme pour tous, pas d’anticorps protecteurs

- Protéine M : 60 types : Réle dans la virulence, immunité de type

protéine T
< Facteurs de pathogénicités S. pyogéne :
o La paroi :
- Role dans les syndromes post-streptococciques.

- Réactions antigéniques croisées avec la myosine et une protéine
du muscle cardiaque La protéine T, également antigénique est
utilisée avec la protéine M comme marqueur dans les études
épidémiologiques

- Les structures de la paroi comprennent de dedans en dehors :

- La couche de peptidoglycane,

- Le polyoside C, qui détermine le groupe A de Lancefield est situé

entre la couche de peptidoglycane et la couche protéique externe,

- La couche protéique externe : La protéine M Intervient dans
I’adhésion de la bactérie (au niveau des pili). Facteur majeur de la
virulence chez ce streptocoque. Protege de la phagocytose.

Plusieurs sérotypes : variation antigénique.

0 Les antigenes diffusibles : La streptolysine O (O pour oxygene-labile)
lyse la membrane des érythrocytes et d'autres cellules (leucocytes et plaguettes).

La streptolysine O est antigénique et suscite la formation d'anticorps déenommeés
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antistreptolysines O (ASLO) dont I'élévation des titres sériques constitue un bon
marqueur d'infection streptococcique.La streptolysine S, est produite par de
nombreux streptocoques des groupes A, C, G mais aussi E, H et L. Elle n'est pas
antigénique. La hyaluronidase a un effet lytique sur la substance de base du tissu
conjonctif et se comporte, de ce fait, comme un facteur favorisant la diffusion de
I'infection. La streptokinase active la transformation du plasminogene en
plasmine qui lyse la fibrine et s'oppose ainsi a la formation de barrieres
fibrineuses autour des lésions tissulaires ou se développent des streptocoques :
c'est également un facteur de diffusion comme I'hyaluronidase.La streptodornase
ou DNase dégrade les acides nucléiques. Elle n'a pas d'effet cytotoxique car elle

ne pénetre pas dans les cellules eucaryotes.

O Les toxines eérythrogenes: Au nombre de quatre, A, B, C, D,
Provoquent une éruption érythémateuse et de la fievre. Elle comporte comme un

superantigéne pouvant entrainer I'activation non spécifique des lymphocytes T.
1.2. Reservoir :

Exclusivement humain (personnes infectées ou non).Commensal de

I’oropharynx mais également: périnée, anus, flore vaginale.
1.3. Transmission :

Directe d’individu a individu car la bactérie, tres fragile, survit peu dans le

milieu extérieur.

Une immunité protectrice se développe pour chaque type de protéine M. Il
y a 80 types dans le groupe A, ce qui explique le caractere récidivant de I’EN.
Au contraire, la glomérulonéphrite, qui n'est due gu'au seul sérotype M12, ne

récidive pas.
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1.4. Facteurs favorisants :

Rester dans des endroits surpeuplés tels que des dortoirs, des écoles et des

casernes militaires
1.5. Répartition géographique :

Il'y aurait au minimum 517 000 déces chaque année dans le monde dus a
des infections séveres a streptocoques du groupe A, comprenant a la fois les
rhumatismes articulaires aigues, cardiopathie rhumatismale chronique,
glomérulonéphrite post-streptococcique et infections invasives . Les données
épidémiologiques issues des pays en développement concernant ces maladies
sont rares, surtout en ce qui concerne les infections invasives a SGA. D’apres
cette revue, en 2005 une seule étude était publiée concernant les infections
invasives a SGA dans un pays en developpement. Elle concernait I’étude des
bactériémies a SGA chez les enfants kenyans et rapportait une incidence globale
était de 13 cas pour 100 000 habitants chaque année avec un taux de létalité de
25%. Les auteurs suggerent que cette incidence pourrait étre équivalente dans
les autres catégories d’age. lls estiment qu’il y aurait plus de 660 000 cas
d’infections invasives a SGA tous les ans dont 97% concerneraient les pays en

voie de développement [12].
2. Tuberculose

Maladie infectieuse, contagieuse, endémique a déclaration obligatoire, due
au Bacille de Koch (BK) ou Mycobacterium Tuberculosis (MTB), dont il existe
trois espees : Mycobacterium tuberculosis humain, le plus fréquent, bovin et

africanum
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2.1. Agent pathogeéne :

Bacilles longs et fins, gram positif, a croissance lente.se colorent difficilement
par la coloration Gramm, par contre ils se colorent par la coloration de Ziehl-
Nielson .lls sont acido alcoolo résistants (BAAR). Sensibles a certains agents
physiques : Lumiere , chaleur , rayons X et ultraviolets mais ils virulent un mois
dans les crachats desséches et plusieurs mois sur les surfaces et dans la terre.C’est
une bactérie intracellulaire facultative : Elle interagit de fagcon complexe avec son
hote favorisant a la fois la destruction des tissus de I’h6te en nuisant au minimum a
la bactérie expliquant le contraste observe entre I’intensité de la réaction
Immunitaire et la charge bactérienne importante ( La charge bactérienne infectante

semble moins de dix bacilles )
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Figure 6 : Primo infection par les Mycobacteries [13] .
2.2. Réservoir :
Le réservoir exclusif est I'homme
2.3. Transmission :

La source de I’infection présentée par les patients atteints de tuberculose

pulmonaire
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La contagiosité du malade est déterminé par son état bacillaire : Le patient
chez qui les BK sont retrouvés a I’examen direct de I’expectoration est
contagieux ; par contre, celui dont les BK ne sont retrouves qu’a la culture est

relativement contagieux.

Les bacilles sont transmis par voie aérienne .En effet cette transmission se
fait par I’intermédiaire des gouttelettes infectés. Ces derniéres, de taille
minuscule, séchent rapidement et peuvent rester en suspension dans I’air, Seuls

les particules de moins de dix de diametre peuvent atteindre les alvéoles.

L’infection tuberculeuse peut étre aussi due au MB, par la consommation

du lait non bouilli mais c’est rare
2.4. Facteurs Favorisants :
- Enfants de moins de 5 ans
- Patients recevant un anti-TNF
- Insuffisants rénaux chroniques
- Infection par le VIH
- Transplantés d’organe avec traitement immunosuppresseur
- Diabétiques traités par insuline
- Corticothérapie orale chez des patients atteints de polyarthrite
- Fumeurs
- Silicotiques

- Certains cancers Dénutris
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2.5. Répartition géographique :

2.5.1. Dans le monde :

L’Organisation mondiale de sant¢(OMS) estime que 10,4 millions de
nouveaux cas de tuberculose sont survenus en 2016 (dont 10% d’enfants et 10% de
sujets atteints par le VIH), associés a 1,7 millions de morts dont 0,4 de personnes
infectées par le VIH, ce qui fait de la tuberculose la premiére cause de mortalité par
une maladie infectieuse et la 9eme cause de mortalité dans le monde. On estimait a
490 000 le nombre de nouveaux cas a bacilles multirésistants (MDR résistants a au
moins I’isoniazide et la rifampicine). Les taux d’incidence sont hétérogenes selon les
pays allant de 500/100 000 habitants. Les régions OMS de I’ Asie du Sud-Est (45%),
d’Afrique (25%) et du Pacifique (17%) totalisent presque tous ces nouveaux cas ;
I’Inde et la Chine représentaient 25% des cas mondiaux. Globalement le continent
africain, I’Asie et I’Amérique du Sud constituent des zones a taux d’incidence >
50/100 000. Le taux de succes de traitement était de 83% en moyenne [14].

2.5.2. Au Maroc :

La tuberculose est un probleme de santé au Maroc. 25000 a 26000

nouveaux cas de tuberculose dépistés chaque année depuis 2000

!
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Figure 7 : Nouveaux cas de tuberculose déclarés depuis 1998 [15]
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L’incidence cumulée de la tuberculose est en moyenne de 82 nouveaux cas
pour 100000 habitants et celle des tuberculoses pulmonaires a microscopie

positive est en moyenne de 39 pour 100000 habitants.

L’incidence cumulée la plus élevée a été enregistrée dans les régions du
Grand Casablanca (122 nouveaux cas/100.000 habitants), de Tanger Tétouan
(119), de Fes Boulemane (106) et de Rabat-Salé-Zemour-Zaer (108)

3. Fievre typhoide :

La fievre typhoide (du grec tuphos, torpeur) ou typhus abdominal est une
maladie infectieuse a déclaration obligatoire, elle implique toujours une
bactriémie . causée par une bactérie de la famille Entérobactérie, du genre des
salmonelles, et dont les especes responsables sont Salmonella enterica — Typhi
ou Paratyphi A, B, C.

3.1. Agent pathogeéne :

Salmonella enterica serotype typhi: Bacille Gram -, (famille des

Enterobacteriaciae)
* Antigene capsulaire Vi chez les souches les plus virulentes.
3.2. Réservoir :
Exclusivement humain.
3.3. Transmission :
Oro-fécale : « Indirecte par I’ingestion d’eau ou d’aliments contaminés

* Directe par malades ou porteurs sains

25



3.4. Facteurs de risque d’infection

En zone d’endémie :

Consommation d’aliments prépares hors du foyer (vente dans la rue)
Cas de typhoide chez un proche

Hygiene insuffisante

Récent traitement aux antibiotiques

pH gastrique élevé (ex. usage d’antiacides)

3.5. Reépartition geographique :

A I’origine infection cosmopolite

Sévit aujourd’hui principalement dans les pays en voie de

développement.

Au Maroc 1582 cas de typhoide ont été notifies en 2003 contre 1697 cas en

2002 (figure ), 88 cas résultant dc 7 épisodes épidémiques notifies par 16

provinces suivantes : Errachidia 7 cas, Tetouan 25 cas, Mekneés 5 cas, Nador 5

cas, Khénifra 11 cas, Zagora 8 cas et Taza 27 cas. [16]

21 millions de cas par an dans le monde, dont 210 000 déces, selon
(OMS)

Principalement enfants et jeunes adultes (5 a 25 ans)
Zone la plus touchée = Asie du Sud-Est
Importantes variations de I’incidence estimee selon les régions

Incidence dans les pays les plus touchés = 1 — 6 /1000 habitants
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Figure 8 : Evolution de la typhoide, Maroc, 1986-2003 [16]

4. Yersiniose :

Maladie infectieuse intestinale causée par les bactéries de type Yersinia.

Les Yersenia

Appartiennent a la famille des Enterobacteriaceae : On en distingue trois

especes yersenia pestis, agent de la peste ; Yersenia Pseudotuberculosis(YP) :

Responsable de EN chez enfant et Yersenia Enterolitica (YE) pour I’adulte
4.1. Agent pathogene :

C’est un bacille Gram négatif, de forme coccoide, asporulé, anaérobie
facultatif; il est mobile a la température ambiante mais non mobile a 37 °C. Les
souches mesurent habituellement 0,5-0,8 pum par 1-3 um. Il existe 6 biotypes
(1A, 1B, 2, 3, 4 et 5 selon la sequence génomique) qui englobent 50 sérogroupes
différents de YE ; seulement certains sérogroupes sont cependant pathogenes
pour les humains. Ces serogroupes possedent les mémes antigenes de surface et

sont classés selon I’antigéne O qu’ils expriment.
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4.2. Réservoir :

Principal réservoir le porc et accessoirement les bovins, ovins et caprins,

chez lesquels le portage est le plus souvent asymptomatique.
YP a pour réservoir I'environnement et de nombreuses especes animales
4.3. Transmission :

Une transmission interhumaine a été rarement signalée dans les écoles, les
garderies et les hopitaux. Des cas d’infection nosocomiale et d’infection
post-transfusionnelle dus a cette bactérie ont été recensés. La transmission
oro-fécale des animaux aux humains ou la consommation d’aliments contaminés
(produits de porc cru, porc mal cuit, tofu et lait non pasteurisé peuvent étre a
I’origine d’eclosions) et d’eau non traitée sont également des modes fréquents

de propagation de I’infection
4.4. Facteurs favorisants :

L’infection est la plus dangereuse chez les sujets immunodéprimés; si elle

n’est pas traitée, le taux de mortalité par septicémie peut atteindre 50 %
4.5. Répartition géographique :

YE et YP sont présentes dans le monde entier, mais elles prédominent dans

les pays tempérés et froids.

Pour YE Certains sérogroupes (O : 3 et O : 9 en Europe, O : 8 aux Etats-
Unis. et O : 5 et O : 7 au Japon et au Canada) sont spécifiques a des réegions

géographiques particuliéres .[17]
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5. Sarcoidose :

La sarcoidose est une granulomatose systémique de cause inconnue
caractérisée par la formation de granulomes immunitaires dans les organes
atteints, la sphére médiastino-pulmonaire étant un site de prédilection de la

maladie

L’incidence la plus élevée de cette maladie s’observe en pays nordique
particulierement en Finlande (102/100 000). Aux Etats-Unis on constate une
incidence importante dans la population noire americaine d’origine africaine
(35,5/100 000)

Au Maroc, il n’y a pas encore un registre qui apprécie I’incidence de la

sarcoidose.

Par contre dans une étude menée a Marrakech a montré que I’atteinte de la
femme jeune est bien démontrée : 20 femmes /10 hommes dont I’age varie entre
25-35 ans, avec une moyenne d’age qui est de 35,4 ans. Dont 70% des cas sont
issus d’origine rurale, et seul 6,66% des cas présentant une exposition
professionnelle. La sarcoidose est connue pour étre moins fréquente chez les

fumeurs actifs [18].
6. Maladie de Behget :

La maladie de Behget (BD) est également connue sous le nom de "maladie
de la route de la soie", et sa prévalence dans les régions mediterranéennes,
d'Asie centrale et d'Extréme-Orient est nettement plus elevé qu'en Europe et les
Etats-Unis.. La prévalence moyenne varie entre 1/1000 et 1/10 000.La Turquie a
la prévalence la plus élevée parmi les régions endemiques. La prévalence en

Turquie a éte signalée comme 20-421/100.000 dans des études menees dans la
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population adulte.La maladie est couramment observée au cours des troisieme et
quatrieme décennies, mais peut également étre observée apres I'age de 50 ans ou
dans l'enfance. Les deux sexes sont touchés de la méme maniére .Alors que les
signes oculaires, les lésions vasculaires et les lésions pustuleuses sont plus
graves chez les hommes, les ulceres génitaux et I'érytheme noueux sont plus

fréquents chez les femmes [19] .
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Follicule pileux

Cellule
Ditse épithéliale
Glande
Hypoderme sudoripare
Plaquette \
Fibroblaste Ghinids \
Neutrophile sibacde Collagéne Capillaire

Figure 9 : Inflammation de la peau et les différents éléments impliqués [20]

L érytheme noueux peut étre la manifestation de plusieurs étiologies, ce

qui fait sa pathogénicité reste encore imprécise, certaines études indiquent que

I’érytheme noueux est résultat des complexes

immuns Premiérement,

I'immunofluorescence directe des lésions montre des dép6ts d'immunoglobulines

et de complément dans les parois des veines du tissu conjonctivo septal de la

graisse sous cutanee .Les complexes immunitaires ont été élevées chez les

patients atteints d’érytheme noueux secondaire a la tularémie, la sarcoidose et la

tuberculose. Dans une étude d'érytheme noueux, les niveaux de complément

sérique ont été perturbés dans 18 des 22 patients. L'anomalie la plus courante

était la présence de C3i, qui est généré par le clivage de C3 par l'activation du
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complément par le complexe immunitaire. Les complexes immunitaires sont
donc probablement présents dans la majorité des patients atteints d’érytheme
noueux. Cette constatation peut expliquer également les symptémes
d'accompagnement des arthralgies, la fievre et les malaises. On ne sait pas
exactement comment les complexes immunitaires affectent la pathogénese
d’érytheme noueux, mais il est possible qu’ ils provoquent des lésions tissulaires
en activant le complément et favorisant l'infiltration des cellules inflammatoires
qui endommage davantage les tissus en libérant des médiateurs incendiaires[21].
Ainsi certaines études ont montré le role des leucocytes dans la pathogénese :
Les neutrophiles actives libérent une série de médiateurs et surtout I’oxygéne

réactif qui favorisera I’oxydation et I’inflammation [22].

Les patients atteints d'érytheme noueux associés a la sarcoidose produisent
un facteur de nécrose tumorale peu commune (TNF). Ces patients présentaient
un nucléotide échange (G-A) a la position -308 dans le TNF - un promoteur de
genes, alors que les patients avec EN sans la sarcoidose présentait une fréguence
d'alleles similaire par rapport aux contréles. Ces résultats soutiennent la notion
d’érytheme noueux en association avec la sarcoidose pourrait étre lié a la
modification de la production du TNF causé par un polymorphisme du

promoteur génetique [23].

Pendant la grossesse [I’érytheme noueux peut étre une réaction
d'hypersensibilite aux difféerentes hormones (cestrogenes ou progestérone) qui

sont éleves [24].

L'étiologie du I’érytheme noueux pendant la grossesse est toujours mal
compris mais semble étre lie aux mécanismes immunitaires. Certains théorisent

que la progestérone ou le rapport entre la progestérone et l'cestrogene est plus
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importante que la seule concentration d'cestrogenes. Par exemple, il n'y a pas de
rapports d'érythéme noueux associés a oestrogénothérapie de sauvetage a haute
dose pour les seins métastatiques cancer [25], I’érytheme noueux tend a se
produire au cours du premier trimestre plus que le troisieme trimestre. Les
hormones sexuelles modulent le systeme immunitaire inné et adaptatif : les
cestrogenes font évoluer le systeme immunitaire vers une Réponse des 2 cellules
T auxiliaires [26,27]. De plus, les cestrogenes provoguent une maturation rapide
des cellules B et favorisent la lymphopoiése dans les tissus situés en dehors de la
moelle osseuse, qui peuvent provoquer une auto-réactivité puisque ces cellules
ne sont pas soumises a l'autodétection au cours de leur développement
[28,29].Dans des études sur les souris, les oestrogenes inhibent lI'apoptose des
cellules B et augmentent la production de cytokines inflammatoires telles que
I'interleukine 10 (IL-10) et IL-6. Elle a confirmé les recherches antérieures de
Dayan et al. qui ont révelé que l'utilisation du tamoxiféne et des anti-cestrogenes
conduit a des niveaux élevés d'IL-2 et IFN-y et a des niveaux réduits de IL-10,
IL-1 et TNF-a [30] . Progesterone, d'autre part, a un role plus répressif sur le

systéme immunitaire. L'effet des mitogenes sur les cellules T [31].
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1. Diagnostic clinique

Le diagnostic est purement clinique, caractériseé par une phase

prodromique, une phase d’état et la phase de résolution.

L’interrogatoire et examen physique sont primordiales, ou les données
suivantes seront particulierement prises en compte : a) des épisodes antérieurs
similaires indiquant des flambées récurrentes; b) la consommation de
médicaments, en particulier des pilules contraceptifs, d'antibiotiques et d'anti-
inflammatoires; c¢) une grossesse recente; d) des symptdémes et des signes
compatibles avec une pharyngite ou d'autres infections des voies respiratoires
superieures; e) des signes et des symptomes de maladies inflammatoires de
I'intestin; f) les symptomes et signes compatibles avec les maladies auto-
inflammatoires, les ulceres buccaux et l'uvéite génitale dans le cas de Behget , et
les signes de gonflement arthritique périarticulaire des chevilles conduisant a
une sarcoidose, et g) la présence d'adénopathies ou de viscéromégalie indiguant

des lymphomes solides ou des néoplasies.

» La phase prodromique : Non spécifique de 3 a 6 jours avant
I’éruption. Marquée par de la fievre, des arthralgies et quelquefois
des douleurs abdominales, souvent un tableau d'infection
rhinopharyngée, génitale, pulmonaire, digestive, une altération
légere de I'état général.

» Laphase d’état : D’instalation rapide : 1 a 2 jours

L'éruption typique est tout a fait caracteristique et consiste en une
apparition soudaine de nodules asymetriques, sensibles, érythémateux et chauds

et de plaques en relief généralement situées sur les tibias, les chevilles et les

genoux. (Figure 9,10)
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Les nodules mesurent entre 1 et 5 cm de diamétre, sont géneralement

distribués bilatéralement.

Les nodules peuvent devenir confluents, ce qui entraine des plaques

érythémateuses. (Figure 11)

» La phase de regression : lles nouures s’effacent progressivement, en
passant par les teintes bleuatres puis jaunatres de la biligénie (figure 12),
Un érytheme noueux ne comporte jamais de nécrose, d'ulcérations ou de
cicatrices. Il évolue souvent en plusieurs poussees, favorisées par
I'orthostatisme ; la succession des poussées confere a I'éruption un aspect
polymorphe avec des nouures d'ages différents, comportant les diverses

teintes de la biligénie locale, suivies d’une guérison sans sequelle.
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Figure 10 : Nouures érythémateuses au niveau des membres inférieurs [32]

Figure 11 : Lésion nodulaire sur la face prétibiale du membre inférieur [33]
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Figure 13 : Evolution des nouures selon la couleur de la biligénie [35]
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2. Diagnostic biologique :

Il existe constamment un syndrome inflammatoire non spécifique et sans
valeur d'orientation étiologique : vitesse de sédimentation accélérée,

hyperleucocytose avec neutrophilie, hyperfibrinémie.
3. Diagnostic histologique :

Histopathologiquement, I'érytheme noueux est le stéréotype exemple d'une
panniculite essentiellement septale sans vascularite. Les septa de la graisse sous-
cutanée sont toujours épaissies et infiltrées par des cellules inflammatoires qui
s'étendent aux zones périseptales des lobules graisseux.La composition de
I’infiltrat inflammatoire varie selon I’age de la lésion [2]. Dans les lésions
précoces : Les neutrophiles, parfois les eosinophiles sont les principales
composantes. Cet infiltré est ensuite remplacé par les lymphocytes, les
histiocytes, les cellules géantes multinucléées, la fibrose et des granulomes. la
présence de granulomes radiaux de Miescher est l'une des conclusions
histopathologique plus caractéristiques de 1’érytheme noueux. Ces granulomes
radial de Miescher sont présents pendant toute I’évolution d’érytheme noueux et
sont dispersées dans les septas entourées des neutrophiles dans les lésions
précoces. Tardivement les histiocytes se confluent entre elle de fagcon que le
cytoplasme présente une fente semblable a celle des granulomes de Miescher
[36,37] .
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Figure 15 : Nombre de neutrophiles et un granulome de Meischer radial sont présents
dans I'infiltration inflammatoire des septa [32] .
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Tout nodule inflammatoire des membres inférieurs n’est pas
obligatoirement un érythéme noueux. Par exemple L'érythéme noueux migrans,
la panniculite migratoire nodulaire subaigué et I'érytheme noueux chronique,
sont des variantes cliniques d’érytheme noueux qui se présentent aussi par des
nodules. En cas de doute diagnostique, une biopsie cutanée peut étre nécessaire.

Celle-ci doit intéresser la totalité de I'épaisseur de I'nypoderme.
Parmi les indications de la biopsie on cite : [38]

e En cas de topographie atypique
e Eléments persistant plusieurs semaines
e Fistulisation ou cicatrices atrophique

e Disposition livédoide des nodules
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L’érytheme noueux est parfois confondu avec :
Au stade de début :
> Erysipéle :
Urgence médicale diagnostique et thérapeutique

C’est une infection bactérienne essentiellement due au SGA, siege le plus
souvent aux MI mais toutes les localisations sont possibles surtout en cas de

lésion unique trés inflammatoire.

Tableau d’une jambe rouge aigué fébrile + Adénopathie satellite + état

général conservé Evolution tres favorable sous traitement.

Figure 16 : Jambe rouge au cours de I’érysipele [39]
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Figure 17 : Lésion unilatérale unique de la jambe :Erysipéle [40]

> Arthrite

Si les nouures sont en regard de la cheville ou du genou :

Figure 18 : Lésion inflammatoire malléolaire simulant une arthrite [34]
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» Thrombophlébite nodulaire :

Cordons fibreux ou plaques sous forme de nodules au niveau des faces

latérales des jambes.
Toujours rechercher une coagulopathie, BD, périartérite noueuse,

Histologie : prédominance d’une vascularite avec atteinte veineuse

Figure 19 : Erythéme de la face interne de la cuisse et cordon érythémateux dans une

thrombophlébite de la veine saphéne externe droite [41]

» A un stade évolué :

Les panniculites lobulaires sieégent le plus souvent dans les zones ou le
pannicule adipeux est épais. A la différence de I’érythéme noueux, elles ne
passent pas par les teintes de la biligénie et, en guérissant, elles peuvent laisser
une cicatrice déprimée en cupule, tres caractéristique, ce qui permet
rétrospectivement d’affirmer une atteinte lobulaire. Elles peuvent également se
fistuliser ou s’ulcérer [42] .
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eErythéme induré de Bazin :

C’est une vasculite survient préférentiellement chez les femmes. 1l s’agit de
nodules érythémateux qui s’ulcérent souvent et surviennent par poussees
récidivantes. Elle touche les faces postérolatérales des jambes, parfois les
cuisses. Pour de nombreux auteurs, il s’agit d’un état d’hypersensibilité a des

antigenes dont MTB

Figure 20 : Lésion nodulaire d’Erythéme induré de Bazin [43]

Figure 21 : Erythéme induratum de Bazin impliquant la face postérieure de la jambe
d'une femme adulte avec circulation érythrocyanotique et Iésions ulcérées [44] .
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e Maladie de Weber-Christian :

Présence de nodules inflammatoires dans toutes les zones riches en tissu
graisseux, avec fievre et douleurs articulaires : la panniculite nodulaire aigué
febrile recidivante non suppurative de Weber-Christian. Plus fréquente chez la
femme d'age mdr, cette affection évolue en poussées successives ; les nodules
peuvent se liquéfier, se fistuliser et laisser une atrophie cupuliforme. L'atteinte
histologique est une inflammation neutrophilique des lobules graisseux,

quelquefois en rapport avec un déficit en alpha-1-antitrypsine.

¢ |a cytostéatonécrose cutanée nodulaire

Chez un homme d'age moyen, dans le contexte classique des altérations
pancreatiques (intoxication éthylique chronique, antécédent de lithiase biliaire),
on évoque la cytostéatonecrose cutanée nodulaire dite « d'origine pancréatique».
Le plus souvent on découvre une pancréatite chronique, mais on peut trouver

aussi un cancer exocrine ou un pseudo-kyste.

» Les panniculites septales :

e a peériartérite noueuse, qu'elle soit systémique ou cutanée pure.

L'évolution est moins aigué. Les lésions nodulaires des membres inférieurs
sont souvent alignées en chapelet ; elles s'associent a des troubles neurologiques
et, dans les cas typiques, a un livedo inflammatoire. La nécrose des nodules est

fréquente.
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Figure 22 : La périarthrite noueuse [38]

Tableau I : Différentes classifications des panniculites [42]

Sans atteinte vasculaire Avec atteinte
vasculaire
Panniculite septale Erythéme noueux Périartérite noueuse
Morphée profonde Thrombophlébite
Granulome annulaire profond superficielle
Nodule rhumatoide

Panniculite lobulaire

Xanthogranulome nécrotiotique
Nécrobiose lipoidique
Polynucléaires neutrophiles
Cytostéatonécrose pancréatique
Déficit en a-1-antitrypsine
Panniculite infectieuse

Panniculite traumatique ou factice
Panniculite lobulaire neutrophilique
Syndrome de Sweet profond
Panniculite goutteuse

Lymphocytes
Panniculite a frigore
Lupus érythémateux
profond

LymphomeT profond

Histiocytes
Cytostéatonécrose du
nouveau-né
Sarcoidose
hypodermique
Panniculite
histiocytaire
cytophagique

Absent

Panniculite calcifiante
Panniculite
membranokystique
Nécrose lobulaire
encapsulée

Atrophie idiopathique
de la graisse

Vasculite nodulaire
Erythéme noueux
lépreux
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> Les hypodermites subaigués ou chroniques. Les nouures des
membres inférieurs peuvent se rencontrer dans plusieurs situations. Toutefois
I'évolution aigué caractéristique de I’érytheme noueux lui est propre et la plupart
des autres éruptions noueuses sont subaigués ou mémes chroniques. A savoir :

e L'érytheme noueux migrans, bien que persistant, est peu
symptomatique et se manifeste généralement d'abord par des nodules
unilatéraux qui ont tendance a migrer par centrifugation

e La panniculite migratoire nodulaire subaigué est caractérisée par des
nodules sur les jambes qui peuvent se fondre en plagques jusqu'a 8
pouces (20 cm) de diametre.

e L'érytheme noueux chronique peut également se joindre pour former
des plaques plus grandes, bien qu'elles soient moins enflammeées que

celles de I’érytheme noueux aigue.
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Les facteurs étiologiques qui peuvent conduir a I’érythéeme noueux sont
variés y compris les infections, la sarcoidose, les entéropathies, certaines
maladies de systeme, les médicaments, les maladies malignes, et un large
éventail de conditions diverses. La fréquence de chaque étiologie est variable

selon I’age, le sexe, la répartition géographique

Au Maroc, les étiologies les plus fréguentes a rechercher en priorité sont :
Les infections streptococciques et la tuberculose apparaissent au premier plan
avec respectivement 50% et 20% de cas, dont 8% de primo-infection
tuberculeuse. En 3éme position, on retrouve les causes médicamenteuses (9%).
La sarcoidose est retrouvée en 4éme position avec seulement 5% des cas, la
maladie de Behcet dans 4% des cas, la fievre typhoide 1% des cas, également

L'EN associé a la grossesse. 10% des cas sont restés sans cause décelable [10]

Devant I’observance d’érytheme noueux une recherche étiologique
s’impose tout en menant une anamnese complete et un examen clinique
minutieux et complet appareil par appareil , en précisant les caractéristiques des
lésions de la distribution de I’atteinte cutanée, de I’extension de la maladie et de
I’arrangement des lésions entre elles, c’est-a-dire de la fagon dont sont disposées
les differentes Iésions les unes par rapport aux autres (arrangement linéaire par
exemple) .1l faudra aussi, en palpant assez profondément I’induration
hypodermique, apprécier ses caractéristiques : dimension, consistance,
sensibilité et analyser la surface cutaneée de la lésion. Ainsi, la localisation des
lésions est parfois suggestive. . Il conviendra de préciser le terrain (déficit
Immunitaire, voyage recent, toxicomanie, prise médicamenteuse, etc.) et de
rechercher des signes généraux et compléter par un examen paraclinique .II

comprend :
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e Numération-formule sanguine (NFS), vitesse de sedimentation
(VS), C reactive protein (CRP), transaminases;

e Intradermoreaction a la tuberculine, utilement comparée aux
résultats antérieurs et mieux interprétée si on a la notion d’une
vaccination par le BCG ou de son absence ;

e Radiographie pulmonaire, comparée eventuellement au cliche

antérieur.

D’autres examens sont demandés en fonction de I’interrogatoire, des

symptomes associés ou des resultats des examens précédents :

e prélevement de gorge et sérologie streptococcique en cas d’infection
ORL,

e serologies des hépatites virales, yersiniose, salmonellose,
Chlamydiae ;

e Coproculture, tubage gastrique ;

e Coloscopie avec biopsies.
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Tableau Il : Facteurs étiologiques chez les patients atteints d'érythéme noueux [2,45-54]

Infectieuses
Infections

bactériennes a SGA

Infections
mycobactériennes
atypiques
Infections a
Borrelia
burgdorferi

Fievre des boutons,

brucellose
Infections a
Campylobacter

La maladie du chat

Infections a
Chlamydia psittaci
Infections a
Corynebacterium
diphteriae
Infections a
Escherichia coli
Gonorrhée
Infections a
Klebsiella
pneumoniae
Lepre
Leptospirose

Lymphogranulome

VEénérien
Méningococcemie
Infections a
Moraxella
catarrhalis
Infections a
Mycoplasma
pneumoniae
Infections a

Médicamenteuses
Paracétamol
Actinomycine-D
Acide transrétinoique
Aminopyrine
Amiodarone
Amoxicilline
Ampicilline
Antimoine
Sphénamine
Azathioprine
Bromures
Busulfan
Cabergoline
Capécitabine
Carbamazepine

Carbénicilline
Carbimazole
Cefdinir

Certolizumab
Chlordiazépoxide
Chlorotrianiséne
Chlorpropamide
Ciprofloxacine
Clomifene
Codeine
Cotrimoxazole
D-penicillamine
Dapsona
Diclofenac
Dicloxacilline
Diethylstilbestrol
Disopyramide
Echinacée
Enoxacin
Erythromycine
Oestrogenes

Néoplasiques
Adénocarcinome
du cdlon

Tumeur carcinoide
Carcinome du col
de l'utérus
Carcinome
hépatocellulaire
La maladie de
Hodgkin
Leucémie

Cancer du poumon
Syndrome
myelodysplasique
Lymphome non
hodgkinien
Cancer du pancréas
Carcinome de
parathyroide

La post-
radiothérapie en
carcinome pelvien
Carcinome rénal
Sarcoma

Cancer de l'estomac

Autres pathologies
Acné fulminans
Acupuncture et
infection

de la grippe

La maladie de Still
de la

Adulte

La spondylarthrite
ankylosante

Le syndrome des
antiphospholipides
Maladie de Behc, et
La maladie de
Berger

Abces mammaires
Hépatite chronique
active

La maladie cceliaque
Diverticulose du
colon

La maladie de
Crohn
Diverticulite
Oesophagite
éosinophile
Mastite
granulomateuse
Néphropathie a IgA
Le syndrome de
contournement

Dard de méduse
Lupus érythémateux
Grossesse

Cirrhose biliaire
primitive
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Pasteurella
pseudotuberculosis
Infections a
Propionibacterium
acnes
Infections a
Pseudomonas
aeruginosa
La fievre Q
Rickettsiose
Infections a
Salmonella
Infections a
Shigella
Infections a
streptocoques
Syphilis
Tuberculose
Tularemia
Infections a
Yersinia

Infections virales
Cytomeégalovirus
Infections au virus
Epstein-Barr apres
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1. Erythéme noueux d’origine infectieuse :

1.1. Erytheme noueux streptococcique :

Figure 23 : Erythéme noueux associé apres angine a streptocoque [44]

Les infections streptococciques béta-hémolytiques sont la cause identifiable
la plus courante d'érytheme noueux. Les infections streptococciques représentent
jusqu'a 44% des cas chez les adultes et 48% des cas chez les enfants.Des
éruptions d'érytheme noueux peuvent apparaitre deux a trois semaines aprés un
épisode de pharyngite streptococcique ; par conséquent, les patients atteints
d'érytheme noueux doivent subir une évaluation de la culture de la gorge pour
les streptocoques du groupe A, ainsi que les titres antistreptolysine-O (ASLO)
streptococcique ou les tests de réaction en chaine par polymérase (PCR), ou les
deux. Les titres ASLO doivent étre pris au moment du diagnostic, puis a

nouveau dans les quatre semaines pour evaluer l'infection streptococcique.
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Les tests PCR en temps réel sont devenus une option intéressante pour
I'évaluation des infections streptococciques de la gorge du groupe A. Un test
PCR aurait une sensibilité de 93%, une spécificite de 98% et des valeurs
prédictives positives et négatives de 88 et 99%, respectivement. Ce test est
préconisé comme une alternative autonome efficace aux dosages
iImmunologiques antigéniques rapides dans I'évaluation de la pharyngite

streptococcique. [55]
Pour la retenir, on se base sur des arguments cliniques :

» Brutalité de mode de début qui est tres febrile.
Fréquence des manifestations articulaires
L’existence anamnestique d’une angine récente (63%)

Le caractere a rechute de I’EN

YV V VYV V

Isolement du SGA dans la gorge et [I'augmentation des
antistreptolysines O(ASLO) qui peut faire défaut en présence de
streptococcus non sécréteurs de streptolysines O. Il est donc nécessaire
de coupler ce dosage a celui de des antistreptokinases,
antistreptodornases, antistreptohyaluronidases et surtout d’en apprécier
les résultats en fonction de la cinétique des anticorps lors d’une
infection streptococcique.

» La découverte dans les EN a rechutes, d’un foyer infectieux chronique

(48%) et la guerison de I’EN apres traitement du foyer infectieux
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1.2. EN d’origines tuberculeuses :

La tuberculose est depuis longtemps liee a I’EN. Il peut survenir lors d'une
tuberculose primaire et peut méme se manifester avant le développement d'une
réaction cutanée a la tuberculine La vaccination au BCG et le test cutané a la
tuberculine ont été associés au développement de I'EN. De plus, un EN peut étre
retrouvé chez des patients présentant des réactions tres positives au test cutané
de Mantoux mais sans foyer détectable d'infection tuberculeuse. Tous les
patients atteints d'EN doivent étre stratifiés en fonction du risque d'exposition a
la tuberculose. Les mesures appropriées comprennent le test cutané a la
tuberculine, la radiographie thoracique et l'analyse des expectorations de
BAAR. Un traitement antituberculeux doit étre instauré pour I'érytheme noueux
chez les patients présentant des réactions positives au test cutané de Mantoux
avec ou sans foyer d'infection identifié positivement [56,57]

L'identification par culture a partir des sites primaires d'infection peut
également étre utile pour identifier une mycobactérie atypique non tuberculeuse
comme cause d’EN. Plusieurs mycobactéries atypiques ont été associées a
I'érytheme noueux, dont Mycobacterium marinum , que l'on peut trouver dans
les piscines. Identification de I'espece est importante car le traitement doit étre
adapté a I'organisme spécifique.

Pour retenir le diagnostic :

» la fievre, les sueurs nocturnes, I’altération de I’état géneral,

» lanotion de contage,

» le virage récent des tests tuberculiniques,

» la présence d’un chancre d’inoculation avec adenopathie médiastinale
a la radiographie pulmonaire.

» On peut également retrouver une tuberculose pulmonaire ou extra-
pulmonaire évolutive.
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1.3. Erytheme noueux d’origine yersinienne :

Figure 24 : Lésions d’érythéme noueux chez un patient atteint de yersiniose [58] .

Les Yersenia Appartiennent a la famille des entérobactéries :On en distingue

trois especes : yersenia pestis, agent de la peste ; Yersenia pseudotuberculosis(YP) :

Responsable d’érytheme noueux chez enfant et Yersenia enterolitica(YE)

pour I’adulte

Les infections a YE se sont averées étre la cause d’érythéme noueux dans
10 des 102 cas des patients adultes. Huit d'entre eux, ont eu des symptomes

gastro-intestinaux avant I'éruption.
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Les traits caractéristiques étaient des douleurs dans le haut de I'abdomen
et/ou diarrhée 2-21 jours avant lI'apparition des nodules. La durée de I'éruption
nodulaire était de seulement 9-22 jours, ce qui est nettement moins que dans les

cas dus a d'autres causes. [59]

La coproculture n’est que rarement positive. Le diagnostic est sérologique,
et repose sur l'augmentation du taux d’anticorps speécifiques a 15 jours

d’intervalle.
1.4. Autres étiologies infectieuses :

Chlamydiae, mycoplasme, rickettsie, brucella, histoplasma, mononucleiose
infectieuse, hepatite B,C rougeole, grippe, paludisme, toxoplasmose,

trypanosomiase mais ces infections restent rares
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2. Erytheme noueux non infectieux :

2.1. Erytheme noueux et La sarcoidose :

Figure 25 : A - Lésions d’érythéme noueux chez un patient présentant la sarcoidose

B : Radio de thorax d’un patient atteint de la sarcoidose
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Figure 26 : Infiltrat granulomateux intralobulaire constitué d’une majorité

d’histiocytes, de cellules géantes et de couronnes lymphocytaires [60]

La sarcoidose est une affection systémique granulomateuse d’étiologie
inconnue. Ses manifestations dermatologiques sont tres polymorphes. Elles sont
classiqguement séparées en lesions spécifiques, car formées de granulomes,
d’évolution le plus souvent chronique ; et en lésions non spécifiques,

principalement I’érythéme noueux d’évolution aigué .

L’ érytheme noueux en est un mode de révélation fréquent, et est retrouvé
en particulier au cours du syndrome de LOFGREN qui y associe : une anergie
tuberculinique, des adénopathies médiastinales et des arthralgies. La
radiographie pulmonaire qui montre des adénopathies médiastinales bilatérales.
Complétée par une tomodensitométrie et le lavage broncho - alvéolaire avec
comptage des lymphocytes sont indiqués. Le diagnostic de certitude reste
cependant histologique lorsqu’on retrouve sur une biopsie bronchique ou des
glandes salivaires accessoires un granulome épithélio-giganto-cellulaire sans

nécrose caséeuse.
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2.2. Maladie de Behcet

Les caractéristiques cliniqgues des BD comprennent les ulceres aphteux
buccaux, les ulcéres génitaux, les lésions cutanées et l'atteinte oculaire). L'implication
du tractus gastro-intestinal, Le systeme nerveux central et les gros vaisseaux ne sont
pas souvent observes, mais peut néanmoins mettre la vie en danger Une variété des

lésions cutanées peuvent étre observées en BD, y compris I’érytheme noueux.

Les lesions de type érytheme noueux sont courantes dans les BD, se
produisant dans environ 45% des patients. Cependant, les caractéristiques
histopathologiques des lesions de type érythéme noueux restent controversés.
Certains auteurs signalent que les caractéristiques ressemblent a celles de la
norme érytheme noueux conventionnelle, tandis que d'autres indiguent gu'elles
sont différentes de celles des érythéme noueux conventionnelles en raison de la
fréquence élevée des vascularites et la prédominance d'un lobulaire ou d'un

mixte (septal et lobulaire) de la panniculite [61]
2.3. Origine médicamenteuse d’érythéme noueux:

Les médicaments sont souvent impliqués comme la cause de I'érytheme
noueux. Les sulfamides, les bromures et les pilules contraceptives orales(OCP)
sont reconnus depuis longtemps comme les médicaments les plus courants
responsables des épisodes aigus d’erytheme noueux, mais la liste des possibilités
est tres longue. Ces derniéres années, la quantité d‘hormones contenue dans les
OCP a été considérablement réduite, et donc I’érytheme noueux secondaire a ce
médicament est désormais rare. Dans les cas ou le patient développe un
érythéme noueux, apres avoir pris un antibiotique pour une maladie infectieuse,
il est difficile de discerner si la réaction cutanée est due a l'antibiotique ou a

I'agent infectieux. [45]
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Notion de prise médicamenteuse qui précede I‘éruption. et Le caractéere

récurrent peut étre un élément d'orientation.
2.4. Erytheme noueux et entéropathies inflammatoires :

L’érythéme noueux est la maladie cutanée la plus courante chez les
patients atteints de MICI, se manifestant plus fréquemment dans les ulcérites
coliques que dans Crohn [62]. Elle est également plus fréquente chez les

femmes.

On présume que les lésions cutanées de I’érytheme noueux sont en
corrélation avec les poussées des maladies intestinales, I’érythéme noueux est
généralement parallele a l'inflammation, bien qu'elle puisse précéder le
diagnostic de MICI de cing ans au maximum. Le traitement ciblé sur la cause

sous-jacente conduit géneralement a la résolution des Iésions cutanées [63].

Il existe des rapports selon lesquels I’érytheme noueux chez les patients
atteints de la maladie de Crohn sont associés a la Réponse immunitaire des
cellules T aux antigenes communs de l'intestin et les bactéries de la peau. En
outre, il y a des suggestions que les facteurs génétiques jouent également un réle
dans la pathogenese de lésions cutanées dans les MICI - principalement des
variantes de la TRAF3IP2 gene codant pour une protéine impliquée dans les
réactions inflammatoires en activant les cytokines. La présence d'ANCA et de
I'antigene HLA-B27 chez les patients atteints d’érythéme noueux et les maladies
inflammatoires de l'intestin plaident également en faveur du réle important des

facteurs génetiques [64]
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L’érytheme noueux des entéropathies digestives est plus fréquent lorsqu’il
existe des manifestations extra-digestives associées, notamment articulaires. on
ne négligera pas cette possibilité en recherchant cliniguement toutes les
manifestations digestives et extra-digestives de ces pathologies. Au moindre
doute on réalisera des explorations paracliniques, biologiques et endoscopiques

de confirmation
2.5. Erytheme noueux et grossesse :

Erytheme noueux se produit au cours du premier trimestre de la grossesse
lorsque le niveau de progestérone est inférieur a celui de la prochaine étape de

gestation.

Tels que I’administration de tamoxiféne et d'anti-cestrogenes tels que les

inhibiteurs de l'aromatase, a été associée a I'occurrence d’érytheme noueux [26]
2.6. Erytheme noueux et maladie de Hodgkin :

Association d’érytheme noueux a la maladie de Hodgkin est rare.
L’érytheme noueux est sans particularité semiologique, s’observe volontiers
dans les formes étendues la maladie (stade Il et VI) et un syndrome
inflammatoire est présent dans la plupart des observations. Il peut en soi
modifier le stade de la maladie .aucun type histologique ne semble corrélé a la
survenue de la dermohypodermite. Bien que cet association est rare, mais elle
mérite d’étre connue afin de savoir poser le diagnostic de lymphome devant un

érytheme noueux [65].
2.7. Erytheme noueux idiopathique :

Erythéme noueux primaire lorsqu’on ne trouve aucune cause détectée.
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Evolution
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La durée totale de I’éruption varie de 3 a 10 semaines. Les cas plus graves
nécessitent environ 6 semaines pour se résorber. Les rechutes sont
exceptionnelles, mais elles sont plus fréquentes chez les patients atteints
d'érytheme noueux idiopathique et d'érythéme noueux associé a des infections
des voies respiratoires supérieures non streptococciques ou streptococciques.
Chez les patients ages, en particulier ceux qui souffrent d'une grave insuffisance

veineuse et d'un cedeme gravitationnel des membres inférieurs, I'épisode aigu

d'érytheme noueux peut étre suivi d'un gonflement érythémateux persistant des
chevilles [44].

Figure 27 : Chez les patients agés, en particulier ceux présentant une insuffisance
veineuse sévere et un cedeme gravitationnel des membres inférieurs, I'épisode aigu d'
érythéme noueux peut étre suivi d'un gonflement érythémateux persistant des chevilles
[44] .
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Traitement
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Les principes de traitement d’érythéme noueux comprennent :
v' Traitement symptomatiques des Iésions cutanés et des
manifestations associees

v Traitement de la cause sous-jacente

1. Mésures hygiéno-diététiques :
Ces mésures sont valables pour tout type d’érytheme noueux

e Repos strict au lit avec jambes allongés parfois meme
I”hospitalisation pour mise en repos réelle

Evitement d’irritation de contact des zones touchées

e Eviter exercice physique

e Le port de bas de contention est conseillé et peut diminuer les
douleurs ressenties a I’orthostatisme.

e Allaitement chez la femme enceinte

A. Traitement symptomatique :
Pour les douleurs légeres et Iésions minimes :
v" Des AINS :

Ils soulagent la douleur et réduisent I'inflammation en inhibant la cyclo-

oxygénase, qui inhibe la production de prostaglandines. Les AINS aussi

affectent la production de cytokines des cellules T, qui est également un

mécanisme potentiel qui pourrait aider a résoudre les Iésions d’érytheme noueux

Au cours de la grossesse les AINS ne sont généralement pas recommandes

surtout au cours du premier trimestre en raison de la possibilité des effets

tératogenes tels que les malformations cardiaques et les fentes orales. Et

utilisation des AINS au cours du troisieme trimestre de la grossesse peut
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entrainer la fermeture du canal artériel. En effet Il a été démontré que
I'indomethacine provoque la fermeture de la canalisations et entrainer une
hypertension pulmonaire chez le feetus. L'indomethacine a également été
associée a l'entérocolite, I'némorragie intraventriculaire et dysplasie broncho-
pulmonaire. En outre, les AINS inhibent le travail et prolongent la grossesse
[66,67].

Les maladies rénales, I'anémie, les hémorragies gastro-intestinales et les
interactions médicamenteuses peuvent également fournir une contre-indication

relative a la prescription AINS a tout patient

Il est important de se rappeler que dans les cas ou il peut y avoir une
maladie de Crohn sous-jacente, les médicaments anti-inflammatoires autres que
ceux de la maladie de Crohn doivent étre évites, car ils peuvent déclencher ou

aggraver les épidemies
On signale la présence de :
Oxyphénobutazone : 400mg /jr pendant 21jrs

Indométacine : (Indocid*, gelules a 50, 100 mg) : 50 a 150 mg/jr , en doses

fractionnées pendant 22jrs

Naproxene (Naprosyne* ; comprimés a 250, 500, 750 et 1000 mg,
suppositoires a 250, 500 mg) : 250 mg deux fois par jour lors des repas .pendant
23 jrs

v Aspirine : 2 a 4 g/jr pendant 7 a 15 jours
v Paracétamol : 1 a 3 g/jr, en espacant les prises 4h minimum

v Pansement alcoolisé
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Pour les lésions persistantes qui ne répondent pas au traitement initial, on

peut recommander :

v lodure de potassium : (en gélules a 100 mg ou en solution) 900
mg /jr ou 2-10 gouttes solution saturée d’iodure de potassium

dissoute dans I’eau ou jus d’orange pendant 2 a 4 semaines

lodure de potassium agit en libérant des héparines par les mastocytes ce qui
permet de supprimer I’hypersensibilite. Aussi il inhibe la chimiotaxie des

neutrophiles [68].

Il est contre indiqué pendant la grossesse car il provoque le goitre et

I”hypothyroidie chez le feetus [67].
v" Les corticoides : Occasionnellement,

IIs ne sont généralement pas indiqués dans EN, mais ils permettent la
résolution des nodules en quelques jours: ils lysent et redistribuent les
lymphocytes, qui provoquent une diminution rapide des leucocytes
périphériques. Ils modulent également la réponse immunitaire a long terme en se
liant aux récepteurs intracellulaires qui, en changeant expression de genes,
diminuer la production de pro-inflammatoires les cytokines telles que
I'interleukine 1 et l'interleukine 6 et aussi de diminuer l'activation du facteur
nucléaire-jB, qui augmente lI'apoptose des cellules activées et sont contre indiqué
au cours de la grossesse et ne sont utilisés qu’apres avoir éliminé une maladie
infectieuse ou maligne. la prednisone est administrée a une dose de 40 mg/jr

d’autres options de traitement :

v" Pommade d’enocclusion a I’héparine : bonne résolution

v"Injection intra lésionnelle d’acétonide de triamcinolone 5 mg/ml
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v Colchicine : 0,6 a 1,2 mg 2 fois par jour

v" Hydroxychloroquine : 200mg 2 fois par jour
v' Anti —-TNF

2. Traitement étiologique :

¢ les infections a streptocoques b hémolytiques :

Péniciline V (ORACILLINE*, OSPEN *, comprilés dosés a 1000
000 Ul, Sachets de poudre a 500 000 Ul, suspension buvale a 250
000, 500 000 Ul/dose) la posologie habituelle est : adulte 3 a 4
millions U1/J pdt au moins 15 jours enfants 100 000 UI/KG/J

Amoxicilline 50 mg/kg/jour pdt 15 jours
Macrolide si allergie

Si plus de 3 2pisodes d’EN = ANTIBIOPROPHYLAXIE
(Benzathine BenzylePénicilline 1,2 M / 15 jours pdt 2 ans

la tuberculose :

primo-infection tuberculeuse et tuberculeuse pulmonaire :

2RHZE/4RH

Tuberculose extrapulmonaire : 2RHZE/4RH

Tuberculose neuro-méningée : 2S(RHZ)/ 7RH la YERSINIOSE :
Doxycycline 200 mg / jr pdt 15 jours

Sulfamides (triméthoprime-sulfaméthoxazole) :

Bactrim * (cp a 400 mg): 2 cp matin et soir chez I’adulte au

milieudes repas
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- Bactrim Forte * (cp a 800 mg ) 1 cp matin et soir chez I’adulte ( Cl

chez I’enfant (12 ans )

e Ciprofloxacine : Ciflox * (cp a 250, 500 et 700 mg ) : 1g/jen deux

prises quotidiennes au cours des repas
+» lasarcoidose :
e abstention en général si aucune cause connue.

e Hydroxychloroquine (500 a 1000 mg) dans I’étude deBrodthagen
[69]

e Corticotherapie (0,5 mg/kg/j) si :
- Uvéite
- Atteinte cutanee diffuse
- Atteinte pulmonaire sévere
- Echec de la corticothérapie locale et des anti paludéens

- N’est pas discutable en premiére intention dans les formes
oculaires séveres (risque de cécité), les atteintes neurologiques ou
cardiaques, les hypercalcémies malignes, les atteintes
pulmonaires de stade Il symptomatiques ou évolutives et de stade
i
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Conclusion
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Erytheme noueux est la pathologie la plus fréquente des panniculites, il peut
survenir a tout age, mais la plupart des cas apparaissent entre deuxieme et
quatrieme décennie avec un pic entre 20 ans et 30 ans, et avec une nette
predominance féminine avec un sexe ratio de 11.5. Il s’agit d’un processus
pathologique déclenché par différents stimulus antigéniques, en réponse a ces
stimulus il y’aura des lésions inflammatoires, sensibles, nodulaires, et symétriques
de 1 a 6 cm de diametre, parfois fusionnants. Généeralement situées bilatéralement
sur les faces antérieures des membres inférieurs, qui evoluent vers une guerison
parfois spontanée sans séquelles ni ulcération, et qui sont indispensables au
diagnostic positif de I’erytheme noueux. Parfois ces lésions ont une topographie
atypique ou il persiste malgré la prise du traitement ce qui impose une biopsie pour
avoir une confirmation histologique du diagnostic : Présence des granulomes radial

de Miescher.

La variété antigénique permet d’avoir plusieurs étiologies, mais les plus

fréquents sont :

D’origine infectieuse : Infection a SGA, tuberculose, fievre typhoides,yersiniose.
D’origine non infectieuse : Sarcoidose, Behcet, prise meédicamenteuse surtout les
contraceptifs (ce qui explique I’incidence plus élevée chez la femme), maladies
néoplasiques d’ou la nécessité de faire un examen minutieux et exploration complete
pour ne pas passer a co6té d’un syndrome paranéoplasique. Les infections a SGA et la
prise médicamenteuse ainsi que le rapport hormonal chez la femme sont les principaux
facteurs des récurrences de I’érytheme noueux. Malgré les investigations I’érytheme
noueux reste idiopathique dans la majorité des cas, ce qui invite a approfondir les
recherches sur I’érytheme noueux et bien étudier la causalité —effet de I’érytheme

noueux et les différents pathologies.
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L’érytheme noueux est une dermo-hypodermite nodulaire aigue. Caractérisé
cliniguement par des lésions inflammatoires, sensibles et nodulaires, symétriques de 1 4 6 cm
de diametre, généralement situées bilatéralement sur les faces antérieures des membres
inférieurs, qui guérissent en 1a 6 semaines sans ulcération ni autre séquelle et en passant par

les différentes phases de la billigénie. Dont la pathogénie est toujours imprécise.

Histopathologiquement, I'érytheme noueux est I'exemple stéréotypé d'une panniculite
septale sans vascularite avec la présence des granulomes radiaux de Miescher.

Le processus peut étre associé a une grande variété de maladies, les infections, la
sarcoidose, les maladies rhumatologiques, les maladies inflammatoires de ['intestin, les
medicaments, les maladies auto-immunes, la grossesse et les tumeurs malignes qui varient

selon I’age, le sexe et la répartition géographique.

La variété des facteurs étiologiques demande une enquéte interdisciplinaire qui aprés
I’7anamnése compléte et examen physique comprend une NFS , VS , CRP, dépistage de
l'infection streptococcique ( Culture de la gorge, test rapide d'antigene, titre
d'antistreptolysine-O et test de réaction en chaine par polymérase). Les patients doivent étre
stratifiés en fonction du risque de tuberculose. Une évaluation plus poussée (par exemple, test
de dérivé protéique purifié, radiographie thoracique, cultures de selles) varie en fonction de
l'individu. L'érythéeme noueux a tendance a étre auto-limité, mais un traitement
symptomatique peut étre mis en ceuvre (repos alité, antalgiques, AINS) et tout trouble sous-
jacent doit étre traité.
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Abstract

Title: Epidemiological aspects, Clinics, Therapeutics of erythema nodosum
Supervisor: Prof. SEKHSOKH Yassin
Author: Amaizou Somaya

Key words: Erythema nodosum, Histology, Panniculitis, Antigenic stimuli, Treatment

Erythema nodosum is acute nodular dermo-hypodermatitis. It is clinically characterised
by inflammatory, sensitive, nodular, symmetrical lesions 1 to 6 cm in diameter, generally

located bilaterally on the anterior surfaces of the lower limbs,

Which heal in 1 to 6 weeks without ulceration or other after-effects and through the

different phases of billigenia. The pathogenesis of which is always unclear.

Histopathologically, erythema nodosum is the stereotypical example of a septal
panniculitis without vasculitis with the presence of Miescher's radial granulomas.

The process can be associated with a wide variety of diseases, infections, sarcoidosis,
rheumatological diseases, inflammatory bowel diseases, drugs, autoimmune diseases,
pregnancy and malignant tumours which vary according to age, sex and geographical
distribution.

The variety of etiological factors requires an interdisciplinary investigation, which after
a complete history and physical examination includes a CBC, a VSC, CRP, screening for
streptococcal infection (throat culture, rapid antigen test, antistreptolysin-O titer and
polymerase chain reaction test). Patients should be stratified according to the risk of
tuberculosis. Further evaluation (e.g. purified protein derivative test, chest X-ray, stool
cultures) varies according to the individual. Erythema nodosum tends to be self-limited, but
symptomatic treatment can be implemented (bed rest, painkillers, NSAIDs) and any
underlying disorder should be treated.
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