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IntroductIon

Les urgences dermatologiques représentent 
une part non négligeable de la pratique médi-
cale. En dehors des circuits dermatologiques, 
elles sont parfois prises en charge en première 
ligne par le médecin généraliste ou par le méde-
cin urgentiste. Pour certaines affections, l’avis du 
dermatologue s’avère utile et une hospitalisation 
est requise pour les cas les plus problématiques. 
En fait, certaines maladies, au pronostic vital 
engagé se révèlent initialement par des lésions 
cutanées. Celles-ci doivent être identifiées et le 
diagnostic clinique devrait pouvoir être évoqué 
avant d’attendre une confirmation éventuelle par 
un examen de laboratoire, sauf si ce dernier est 
réalisable dans un court laps de temps.

Nous présentons une brève synthèse de ces 
situations les plus courantes.

urtIcaIre et angIoedème

L’urticaire affecte 10 à 20% de la population 
à tout moment de la vie (1). Elle reste souvent 
un épisode limité dans le temps, n’excédant pas 
6 semaines, mais parfois, elle passe à chronicité 
(1, 2). Les manifestations les plus perceptibles 
se situent habituellement au niveau des paupiè-
res et des lèvres. Le prurit est souvent marqué.

Les étiologies sont multiples et souvent dif-
ficiles à identifier. Les poussées d’urticaire font 
suite à une exposition à des allergènes (hyper-
sensibilité de type I ou III) ou à des agents 
chimiques histamino-libérateurs, associée ou 
non à un stress émotionnel (1). Des mécanismes 
non immunologiques également impliqués sont 
de nature pharmacodynamique, cholinergique ou 
physique (froid, pression, exposition solaire, …). 

Les causes les plus fréquentes d’une urticaire 
aiguë sont médicamenteuses ou alimentaires (3). 
Dans des cas exceptionnels, une hémopathie 
peut en être l’origine (4), particulièrement dans 
la forme chronique. Le « piercing », certains cos-
métiques, l’exposition au latex et les inhibiteurs 
de l’enzyme de conversion de l’angiotensine 
(IECA) sont occasionnellement incriminés (3, 
5-7). La libération d’histamine et d’autres média-
teurs vasoactifs par les mastocytes représente le 
maillon biologique essentiel de l’urticaire. Il en 
résulte une vasodilatation et une fuite de fluides 
dans le milieu extravasculaire responsable d’un 
œdème. Le traitement de l’urticaire fait appel à 
l’éviction du facteur causal lorsqu’il a été identi-
fié et à la prise d’anti-histaminiques (6).

L’angioedème, encore appelé œdème de 
Quincke, est une forme particulière d’urticaire 
beaucoup plus grave. Il provoque un œdème 
de consistance ferme de la muqueuse et de la 
sous-muqueuse au niveau de la cavité orale et 
des voies aériennes pouvant conduire à l’as-
phyxie. L’œdème atteint l’oropharynx, s’étend 
aux lèvres, à la face, au cou, au dos des mains 
et, éventuellement, à diverses autres parties du 
tégument. L’atteinte du tractus digestif entraîne 
des nausées, des vomissements, de la diarrhée 
et des douleurs abdominales. La mortalité peut 
atteindre 10 % des patients recevant un IECA, et 
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près de 30% de ceux préalablement affectés par 
des troubles respiratoires (8).

Il existe deux types d’angioedème correspon-
dant aux formes héréditaire et acquise. Le type 
héréditaire est causé par un déficit plasmatique 
de l’inhibiteur de la C1 estérase. En revanche, 
la forme acquise résulte de la consommation de 
cette enzyme (9). L’angioedème peut de la sorte 
être provoqué par certains aliments et agents 
pharmacologiques, et accompagner quelques 
affections systémiques.

Il est impératif de définir précisément le type 
d’angioedème en cause. Alors que la forme 
acquise répond aux antihistaminiques et aux cor-
ticostéroïdes, la forme héréditaire nécessite la 
perfusion de plasma contenant l’inhibiteur de la 
C1 estérase (9). Garder les voies aériennes libres 
est un impératif prioritaire (8). Dans les cas sévè-
res, l’intubation classique peut s’avérer difficile, 
voire impossible, et une trachéotomie s’impose. 
L’injection sous-cutanée d’épinéphrine avant 
l’administration intraveineuse de corticoïdes est 
souvent nécessaire et salvatrice.

erysIpèle, cellulIte InfectIeuse et 
InfectIon synergIstIque

L’érysipèle est une infection fréquente (10). 
Sa variante profonde et rapidement extensive 
correspondant à la cellulite infectieuse touche 2 
à 3% de la population (11), et sa mortalité peut 
atteindre 5% des individus atteints (12). Ces 
deux maladies infectieuses impliquent une ou 
plusieurs bactéries qui pénètrent dans la peau au 
niveau d’une effraction cutanée souvent minime 
telle qu’un pied d’athlète, un «piercing» ou une 
petite blessure (13, 14). Une morsure animale 
ou humaine est plus souvent responsable d’une 
infection synergistique impliquant plusieurs 
bactéries (15).

Les staphylocoques et les streptocoques sont 
des bactéries souvent impliquées. Les staphylo-
coques de type MRSA, d’origine hospitalière ou 
communautaire, sont retrouvés de plus en plus 
fréquemment. Bien que les microorganismes 
en cause restent initialement cantonnés dans le 
derme, l’infection progresse dans les tissus sous-
cutanés en cas de cellulite infectieuse, et elle peut 
s’étendre par voie lymphatique et hématogène 
provoquant respectivement une lymphangite ou 
une septicémie (16). Dans ce cas, la mortalité est 
nettement accrue en l’absence de soins rapides 
appropriés.

L’aspect clinique d’une cellulite infectieuse 
est celui d’un placard surélevé, érythémateux, 
chaud et douloureux (13), fréquemment accom-
pagné de fièvre. Diverses situations augmentent 

le risque de développer cette pathologie. L’âge 
avancé, une immunodépression, le diabète, 
l’obésité, un lymphoedème et la prise de médi-
caments tels que des corticoïdes sont souvent 
retrouvés (17-19).

Le diagnostic repose principalement sur l’exa-
men clinique. L’analyse au laboratoire du matériel 
aspiré par ponction d’un site abcédé est indiquée 
pour l’identification des microorganismes. Il 
permet d’exclure d’autres infections plus rares, 
en particulier de nature fongique semi-profonde 
(20, 21). L’imagerie médicale et l’échographie  
sont utiles pour écarter le diagnostic différentiel 
d’une phlébite ou d’une fasciite nécrosante (22). 
L’évaluation de la progression du placard infil-
tré peut être réalisée en dessinant au crayon der-
mographique ou au feutre indélébile le contour 
de la lésion. En cas de cellulite infectieuse, la 
lésion grandit en quelques heures pour dépasser 
les limites précédemment dessinées.

Un traitement par amoxicilline et acide clavu-
lanique, ou par un macrolide, est recommandé 
(13, 23). Les cas sévères requièrent une hospi-
talisation et un traitement par perfusion (23). 
Lorsqu’un MRSA est isolé, l’antibiothérapie doit 
être adaptée (24). Comme ces affections sont 
facilement récidivantes, l’éducation du patient 
à risque et les mesures préventives sont utiles à 
inculquer (13).

lucItes aIguës

Une lucite aiguë correspond cliniquement à 
un coup de soleil violent (25). Il faut évoquer 
un éventuel agent photosensibilisateur et tenter 
de l’identifier si l’exposition solaire naturelle 
ou au banc solaire n’a pas été exagérée. Il peut 
s’agir d’une dermatose autoimmune, connue ou 
ignorée du patient, qui est photo-aggravée (26). 
Une substance photosensibilisante, absorbée, 
aéroportée ou appliquée par voie topique, peut 
également être mise en cause (27). Dans tous les 
cas, la nature des rayonnements ultraviolets et le 
comportement héliophile des individus se conju-
guent pour aboutir aux dégâts cutanés (28).

syndrome de lyell

Le syndrome de Lyell est une affection 
aiguë, généralisée atteignant la peau ainsi que 
les muqueuses orales, urogénitales et oculaires 
(29-31). La mortalité est de l’ordre de 25-35%, 
mais elle peut atteindre le double dans certai-
nes séries (29). Les lésions caractéristiques sont 
des macules érythémateuses centrées d’une zone 
grisâtre de nécrose épithéliale pouvant évoluer 
vers un décollement bulleux. Ces macules en 
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cocarde ont tendance à confluer. L’épithélium 
peut se détacher suite à une pression légère, réa-
lisant un signe de Nikolsky positif. La nécrose 
massive de l’épiderme et des muqueuses épithé-
liales contraste avec la discrétion de l’infiltrat 
cellulaire inflammatoire (32, 33). L’étiologie est 
exclusivement liée à la prise d’un médicament. 

Un traitement de soutien est toujours indiqué. 
Il est similaire aux soins apportés aux brûlures 
thermiques étendues (31). Le bénéfice des traite-
ments spécifiques est incertain (31, 34).

Le diagnostic différentiel doit évoquer diver-
ses autres réactions médicamenteuses paroxysti-
ques indésirables (35-39).

toxIdermIes paroxystIques graves

Des réactions cutanées paroxystiques peuvent 
faire suite à l’administration de cytostatiques 
(38) ou d’autres agents anti-tumoraux ciblés 
(39). D’autres médicaments, ou plus précisément 
certains de leurs métabolites, peuvent entraîner 
des altérations cutanées et internes sévères. Les 
archétypes sont représentés par le syndrome 
DRESS (36, 37) et par la pustulose exanthéma-
tique aiguë généralisée (35, 36).

Brûlures

Les brûlures occasionnent des lésions tissu-
laires suite à un contact thermique, électrique, 
chimique ou encore par irradiation. Selon les 
tissus atteints, les brûlures sont classées en trois 
niveaux. Les brûlures de premier niveau ne tou-
chent que l’épiderme; elles sont douloureuses 
et érythémateuses. Les brûlures au deuxième 
degré peuvent être superficielles et n’altérer que 
l’épiderme et la moitié supérieure du derme, la 
base des poils n’étant pas atteinte. Ces brûlures 
peuvent être plus profondes entreprenant l’épi-
derme et le derme réticulaire. Elles peuvent se 
transformer facilement en brûlures profondes 
en présence d’une infection secondaire, d’un 
traumatisme physique ou d’une thrombose en 
évolution. Les brûlures au troisième degré sont 
d’aspect différent : la surface est sèche, de cou-
leur blanc nacré, calcinée, et a l’aspect du cuir. 
Ces brûlures sont typiquement indolores et peu-
vent s’étendre au tissu adipeux, au fascia et aux 
muscles. L’évaluation de la profondeur est basée 
sur la couleur et l’hydratation cutanée, sur la 
présence ou non de phlyctènes, sur la sensibi-
lité cutanée et la douleur. L’étendue des brûlures 
est importante à déterminer selon la règle des 9, 
attribuant aux différentes régions corporelles un 
pourcentage d’atteinte.

Le premier geste en cas de brûlure thermique 
est l’irrigation abondante à l’eau courante afin 
de refroidir la lésion et de limiter son extension. 
Les vêtements doivent être retirés de la zone 
brûlée.

Les brûlures superficielles du 1er et du 2ème 
degré seront simplement nettoyées et protégées 
par de la gaze. Les brûlures plus profondes du 
2ème degré nécessitent l’application d’un onguent 
antibactérien ou de pansements adaptés.

Les brûlures électriques peuvent se compli-
quer d’arythmie cardiaque et imposent une sur-
veillance de 24 heures.

Les critères de transfert des brûlés vers un 
centre spécialisé sont les suivants : brûlures du 
3ème degré couvrant au moins 10% de la surface 
corporelle chez les patients de plus de 50 ans; 
brûlures du 2ème degré et du 3ème degré couvrant 
au moins 20% de la surface corporelle (quel que 
soit l’âge); brûlures au visage, aux mains, aux 
pieds, dans la région anale ou génitale, aux arti-
culations principales, inhalation de fumée, brû-
lures électriques, brûlures chimiques; brûlures 
accompagnées de fractures ou d’autres lésions 
graves; brûlures circonférentielles au thorax ou 
aux membres; brûlures moins graves chez un 
patient ayant une maladie préexistante.

erythrodermIe

L’érythrodermie se définit par un état érythé-
mato-squameux résultant de l’extension d’une 
dermatose inflammatoire à plus de 90% du tégu-
ment. La gravité de cette pathologie vaut par la 
perte des fonctions fondamentales de la peau. 
Elle s’associe fréquemment à une altération de 
l’état  général avec fièvre, adénopathies et parfois 
à des troubles hémodynamiques par déperdition 
hydro-électrolytique. Elle peut s’accompagner 
d’un prurit féroce et d’un œdème important avec 
sensation de tiraillement cutané. L’atteinte des 
muqueuses est possible sous forme d’une chéi-
lite, d’une conjonctivite ou d’une stomatite.

Le meilleur examen complémentaire reste la 
biopsie cutanée et l’examen immunopatholo-
gique. On distingue l’érythrodermie primitive 
(lymphome cutané T, toxidermie, infection VIH, 
syndrome de Sézary) de l’érythrodermie secon-
daire à une affection cutanée inflammatoire 
(eczéma, psoriasis, dermatose bulleuse autoim-
mune). Le traitement est symptomatique. Il faut 
veiller à limiter les pertes hydriques et à contrô-
ler toute tendance à l’hypothermie.
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eruptIon varIcellIforme de  
KaposI-JulIusBerg

L’éruption varicelliforme de Kaposi-Julius-
berg désigne une éruption cutanée causée par 
un herpès virus ou un virus coxsackie, compli-
quant une dermatose préexistante. La dermatite 
atopique est la dermatose sous-jacente la plus 
fréquente, mais la dermatite séborrhéique, la 
maladie de Darier, le pemphigus foliacé, le pem-
phigus familial bénin, le pityriasis rubra pilaire 
et les brûlures du 2ème degré peuvent également 
se compliquer d’une infection virale (40, 41). 
Une virémie systémique peut se développer et 
atteindre de nombreux organes (poumons, foie, 
cerveau, tractus gastro-intestinal, surrénales). 
Le diagnostic repose sur la reconnaissance de 
l’éruption vésiculeuse typique chez un patient 
dermatologique connu. Un frottis ou une biop-
sie cutanée permettent un diagnostic définitif 
rapide.

conclusIon

L’urgence dermatologique est une situation à 
ne pas négliger. Le pronostic vital peut en effet 
être affecté de manière sévère. Le diagnostic 
clinique est très important. Il peut être appuyé 
par un examen dermatopathologique réalisé en 
urgence. Cette procédure ne nécessite que 2 à 3 
heures dans un laboratoire spécialisé, du moins 
lorsque l’examen est demandé pendant les heu-
res d’activité des laboratoires.
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