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I- INTRODUCTION:

A-Rappel:

Les hémopathies malignes sont I’ensemble des cancers du sang et des organes
lymphoides. Elles résultent d’une prolifération de cellules sanguines matures (responsables
d’hémopathies d’évolution lente ou chronique) ou immatures (entrainant les hémopathies
d’évolution rapide ou aigue) [1, 2]. Selon le site initial de leur développement, on les classe en
deux principaux groupes : les leucoses ou leucémies et les syndromes immunoprolifératifs [1,
2,3].

> Les leucémies

Groupe hétérogéne de néoplasies caractérisées par une transformation maligne de
précurseurs hématopoiétiques peu différenciés, incapables d’achever leur maturation, qui
proliféerent d’abord dans la moelle interférant ainsi avec 1’hématopoiése normale et
I’immunité, puis essaiment par voie sanguine dans les autres organes (ganglion, foie, rate,
peau, visceres, systéme nerveux central etc....) [3, 4]. Leur classification tient compte de
plusieurs aspects. Selon leurs caractéres cytologiques on les divise en leucémies myéloides
(quand le précurseur est granuleux ou mégacaryocytaire) et en leucémies lymphoides (quand
le précurseur est lymphoide). Selon le caractére évolutif on distingue les leucémies aigués; il
s’agit principalement des leucémies aigués myéloides ou myéloblastiques (LAM) et des
leucémies aigués lymphocytaires ou lymphoblastiques (LAL). L’essentiel se résume a trois
grands syndromes au moment du diagnostic:

v' Un syndrome d’insuffisance médullaire responsable de I’anémie, la neutropénie

expliquant la grande fréquence des infections, la thrombopénie présente chez 25 % des
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patients, peut é&tre responsable de purpuras, d’écchymoses, d’épitaxis ou de
gingivorragies.

v Un syndrome tumoral: s’expliquant par I’infiltration tumorale. Il s’agit d’adénopathies
superficielles parfois profondes; d’hépato-splénomégalie, d’une leucostase quand les
leucocytes dépassent 100.109/1 (surtout dans les LAM). Cette leucostase survient au
niveau cérébral, au niveau pulmonaire. Il n’est pas rare de voir des localisations extra
hématologiques: neuroméningées, osseuses, cutanéo muqueuses, gonadiques, chlorome
ou sarcome granulocytaire.

» Les syndromes immunoprolifératifs

Les syndromes immunoprolifératifs sont des hémopathies se développant initialement,
le plus souvent au niveau des organes lymphoides secondaires, plus exceptionnellement au
niveau de la moelle osseuse. Ils regroupent un ensemble de pathologies malignes ayant en
commun la prolifération maligne de cellules immunocompétentes. La LLC, la leucémie a
tricholeucocyte y sont de ce fait rattachées. Ils comportent en plus, la MDH, les LMNH, le
my¢lome multiple et la maladie de Waldenstrom.

La maladie de Hodgkin (MDH) :

C’est une prolifération lymphoide a développement intra ganglionnaire maligne
caractérisée par la présence de cellules de Reed Sternberg. L’amygdalectomie serait un
facteur favorisant. L’existence d’un déficit immunitaire congénital ou acquis semble
augmenter la fréquence de la MH.

Les circonstances de diagnostic sont: une polyadénopathie isolée et/ ou fébrile, des
manifestations viscérales isolées (a2 type de localisation pleuro-pulmonaire, digestive, et
hépatique), des localisations osseuses, une fiévre continue isolée avec amaigrissement, sueurs,
prurit. Deux signes classiques rares font particulierement évoquer le diagnostic, mais non

spécifiques, il s’agit du prurit et de douleur a I’ingestion d’alcool.



Les lymphomes malins non hodgkiniens (LMNH) : Leur mode de révélation est
identique a ceux de la MDH, cependant, les signes généraux (fievre, sueurs nocturnes, pertes
de poids) sont moins fréquents. Vingt pourcent des malades présentent des adénopathies
médiastinales. Les patients avec une masse abdominale, une splénomégalie importante ou un
lymphome primitif du tube digestif ont des symptomes en rapport avec la 1ésion abdominale.
En cas de lymphome diffus, les signes de présentation peuvent étre des I€sions cutanées
primitives, une masse testiculaire, une compression médullaire, des Iésions osseuses uniques,
plus rarement des signes de méningite spécifiques. L'association a la maladie
d'immunodéficience acquise n'est pas rare [5, 6].

La maladie de Kahler ou myélome multiple : C’est une prolifération plasmocytaire
maligne associée a la synthétise d’une immunoglobuline monoclonale. La clinique se résume
a des manifestations osseuses a type de douleur osseuse, de Iésions lytiques des os. Des
manifestations hématologiques, liées d’une part au remplacement de la moelle osseuse
normale par des cellules tumorales prolifératives et d’autre part a I’inhibition de
I’hématopoiese par des facteurs sécrétés par la tumeur.

Des atteintes rénales, 1’hypercalcémie est la cause la plus fréquente. Les dépots
glomérulaires de substance amyloide, I’hyperuricémie. Les manifestations neurologiques, les
localisations cutanées sont plus rares. [1,2, 3].

Les leucémies chroniques renferment les leucémies lymphoides chroniques (LLC) et
la leucémie a tricholeucocytes qui appartiennent au groupe des syndromes
immunoprolifératifs ; La leucémie myéloide chronique (LMC), la polyglobulie primitive,
la splénomégalie myéloide, la thrombocytémie essentielle, les leucémies
myélomonocytaires chroniques et a éosinophiles, toutes rattachées aux syndromes

my¢loprolifératifs 1, 3].

B-Définition et classification:
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Les manifestations cutanées au cours des hémopathies malignes sont fréquentes et
variées. [1,2]. Elles désignent I’ensemble des lésions cutanées en rapport avec 1’hémopathie
maligne directement ou indirectement consécutives a leur traitement. Schématiquement, on
distingue :

v Les lésions dermatologiques spécifiques qui peuvent révéler des maladies
hématologiques (définies par la présence histologique d'une infiltration et d'une
prolifération de cellules hématopoiétiques malignes dans la peau et ou les
muqueuses) [7,8].

v’ Les dermatoses infecticuses secondaires aux perturbations biologiques
accompagnant 1’hémopathie maligne. (anémie, neutropénie, lymphopénie) et leurs
traitements [9,10].

v’ Les lésions dermatologiques dites « satellites » ou paranéoplasiques. Parfois
inaugurales, justifiant alors des investigations complexes et répétées et dont
certaines peuvent marquer un tournant significatif du pronostic et justifieront un
changement thérapeutique [11,12, 13].

v Les effets secondaires cutanéo-muqueuses et phanériennes des traitements
chimiothérapiques ou des nouvelles thérapies ciblées utilisées en hématologie. [14].

Les manifestations cliniques de la myélofibrose stricto sensu ne sont pas spécifiques.

Elles refletent l'anémie (paleur), la thrombopénie (purpura pétéchial et ecchymotique),
I'avortement intramédulaire (ictére). [1].

L'association fréquente des cancers cutanés (mélanome, carcinome ¢épidermoide,

carcinome basocellulaire, carcinome de Merkel) aux hémopathies malignes est également

soulignée dans plusieurs publications [15, 16].
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II- OBJECTIF:

Sur ’ensemble des patients colligés au service de médecine interne et d’hématologie
au centre hospitalo-universitaire Hassan II de Fes, Le but de notre travail était:
» D’étudier la prévalence des manifestations cutanées au cours des hémopathies
malignes, leur aspect clinique et évolutif.
* Analyser leur impact sur le diagnostic et le pronostic de I’hémopathie maligne.
= Dépister les manifestations infectieuses et les traiter selon les modalités adaptées

a I’immunosuppression secondaire a la maladie et au traitement.
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III- MATERIEL ET METHODES:

A-Type d’étude :

Il s’agit d’une étude prospective sur 09 mois allant du 01/03/2010 au 01/12/2010,

descriptive et analytique.

B-Population étudiée:

Tous les patients hospitalisés pour prise en charge d’une hémopathie maligne

confirmée, traités ou non par chimiothérapie seule.

C-LIEU D’INVESTIGATION :

Service de Médecine interne et d’hématologie du CHU Hassan II de Fes.

D-Déclaration de principe éthique:

L’étude a été menée apres accord du comité d’éthique locale demandé le mois

Février 2010.

E-Le recueil des données:

Nous avons recensé 154 cas de patients hospitalisés en hopital de jour ou en
hospitalisation moyen ou long séjour. Les patients étaient examinés de fagon systématique par

un dermatologue. L’ensemble des patients avait une atteinte cutanée.
v' Analyse statistique:
- Le premier temps: une analyse descriptive des caractéristiques
sociodémographiques, cliniques, biologiques, thérapeutiques et évolutives.
Pour les paramétres cliniques, nous avons considéré les 6 types de 1€sions cutanées

selon le mécanisme étiopathologique : spécifiques, « satellites », infectieuses, secondaires aux
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chimiothérapies, stricto sensu et les cancers cutanées. Mais seuls les quatre types premiers ont

¢été analysés du faite de la non spécificité du 5éme type et la rareté du dernier.
-Le second temps: une étude analytique sur I’influence des I1ésions dermatologiques

sur le diagnostic et le pronostic des hémopathies, ainsi des croisements ont été fait entre :
» La variable type de 1ésion dermatologique prédominant et les variables suivants:

- le diagnostic d’hémopathie, le motif de consultation initial, la géne
fonctionnelle, la durée d’hospitalisation, la topographie des Iésions, 1’évolution
de la dermatose et I’évolution de I’hémopathie.

» La variable 1ésion dermatologique infectieuse avec les variables :
- Hémogramme et protocole de chimiothérapie.
» La variable type d’hémopathie et les variables suivants:
- Iésion spécifique et Iésion satellite.
» La variable protocole thérapeutique et les variables suivants:
- lésion infectieuse, 1ésion par cytotoxicité, I’atteinte unguéale et 1’alopécie.
» La variable atteinte unguéale et les variables suivants:

- Type d’hémopathie, I’alopécie, I’hémogramme, ’atteinte cutanée et I’atteinte
des muqueuses.

» La variable déces et les variables suivants :

- Type de lésion dermatologique, lésion spécifique, infecticuse, satellite,
protocole de chimiothérapie et 1’age.

L’analyse a été réalisée par le logiciel EPIINFO version 3.4

14



IV-RESULTATS:

A-Descriptif:

1- Les caractéristiques socioéconomiques:

Effectif %
Age: (ans)
18- 39 56 36
40-59 64 42
> 60 34 22
Sexe:
Féminin 56 36
Masculin 98 64
Profession:
Avec 71 46
Sans &3 54
Niveau socioéconomique:
Bas 44 29
Moyen 106 69
Elevé 3 2

Nous avons recensé 154 cas; 1’dge moyen ¢€tait 51 ans avec des extrémes allant de 18 a

80 ans, 64 % des patients étaient dans la tranche d’age (40-59 ans), on note une prédominance
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masculine dans 64 %, 69 % de nos patients avaient un niveau socioéconomique moyen et

46% étaient actifs.

2- Les caractéristiques cliniques, biologiques., thérapeutiques et évolutives:

Effectif %
Antécédents:
Dermatologiques: 2 1,3
Non dermatologiques: 18 1,9
Non concernés 134 96,8
Motif de consultation:
Cutané 18 12
Adénopathie 59 38
Autres 77 50
Type d’hémopathie:
LMNH 84 54
MH 26 17
LMC 4 2
LA 12 8
MM 17 11
LLC 10 7
WALDENSTROM 1 1
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Début des lésions cutanées / hémopathie:

Avant 32 21
Concomitantes 41 27
Apres 81 52
Géne fonctionnelle:

Cutanée: 18 12
Extra-cutanée 63 41
Les deux 73 47
Type de lésion:

Spécifique 26 17
Satellite 45 29
Secondaire a I’hémopathie 91 58
Secondaire a la chimiothérapie 153 99
Topographie:

Cutance 152 99
Mugqueuse 59 38
Ongle 89 58
Cuir chevelu 124 81
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Lésion spécifique:

Nodule/papule/tumeur 18 11

Hypertrophie gingivale 8 6

Lésion satellite:

Paranéoplasique 33 21

Neutrophilique 4 3

Vasculaire 8 5

Secondaire a I’hémopathie

Infectieuse:
- Mycologique 25 16
- Bactérienne 23 15
- Virale 18 11

Hémorragique 18

Autres 7

Secondaire a la chimiothérapie:

/Cytotoxicité 104 68
- Mucite 18 12
- Me¢élanonychie 52 34
- Onycholyse 5 3
- Ligne de beau 21 14
- Décollement cutané 8 5
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/Hypersensibilité 2 1
/Spécificité moléculaire 47 31
NFS:

Anémie 64 41
Hyperleucocytose 9 6
Leucopénie 5 3
Lymphopénie 15 10
Thrombopénie 4 3
Pancytopénie 57 37
Biopsie cutanée:

Confirmative 21 14
Non faite 32 21
Non concerné 101 65
Hospitalisation:

HDJ 45 29
Ordinaire 109 71
Alopécie: 124 80
Protocole thérapeutique:

CHOP/COP 82 53
RICE/ICE 9 6
ABVD/VAD 30 19
VIN 2 1
SLOAN 6 1
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HYDREA 8 6
CHLORAMBUCIL 4 2
Autres effets secondaires thérapeutiques:

Infectieuses 19 12
Hémorragiques 13 8
Evolution des dermatoses apreés traitement:

Guérison 90 58
Rémission partielle 29 19
Echec 35 23
Evolution des hémopathies:

Rémission 49 32
Récidive 78 51
Déces 25 16
Perdus de vie 2 1
Evolution des hémopathies:

Rémission 49 32
Récidive 78 51
Déces 25 16
Perdus de vie 2 1
Causes déces:

Cutanés 3 2
Extra-cutanées 22 14
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3- Les dermatoses retrouveées:

Les dermatoses retrouvées N | %
Type de lésion:

Spécifique 26 | 17
Hypertrophie gingivale 8 5
Leucémides 4 3
Nodules 3 2
Plaques +/- ulcérées 11 7
Satellite 45 | 29
Paranéoplasique: 33 |21
Dermatomyosite 1 0,6
Ichtyose acquise 5 3
Prurit nu 12 8
Prurigo 9 6
Exanthéme maculo-papuleux 6 4
Neutrophiliques: 4 3
Aphte géant labial 2 1
Pyoderma gangrenosum 2 1
Vasculaire: 2 1
Erythéme palmoplantaire, flushs, hyperhémie conjonctivale 8 5,4
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Secondaire a I’hémopathie
Lésions hémorragiques:
Gingivorragie
Epistaxis
Purpura
Ecchymose
Autres:
Cancers cutanés:
- M¢élanome
- Carcinome épidermoide
- Carcinome basocellulaire
lymphoedéme du membre supérieur
lymphoedéme du membre inférieur
Infectieuses:
Glossite candidosique
Herpes (labial, jugal, nasal)
Varicelle
Zona (costal, pelvien, cervical) indolore
Abces cutané
Furonculose
Erysipele

Impétigo

Intertrigo diffus, kératodermie palmo-plantaire

Dermite séborrheique

10

14

11

91

18

66

58

11

42
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Pytiriasis versicolor diffus 2

Secondaire a la chimiothérapie: 153 199
Alopécie anagéne 124 80
Dermite cortisonique 12 8
Mucite 18 12
Hyperpigmentation 6 4
M¢élanonychie 52 34
Lignes de beau 21 14
Onycholyse 5 3
Décollement cutané 8 5
Hyperpigmentation flagellée 8 5
Veinite 11 7
Urticaire médicamenteux 2 1
Urticaire post transfusionnelle 10 6

Dans notre série, la plupart des manifestations dermatologiques associées aux
hémopathies malignes étaient des 1ésions secondaires a la chimiothérapie chez 153 patients
(99 %), suivies des lésions secondaires et ou associées aux hémopathies chez 91 des patients
(58%), les lésions satellites chez 45 patients (29 %) et les 1ésions spécifiques chez 26 patients
(17 %). La plupart des patients avaient présenté en moyenne deux types de manifestations

cutanés.
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Les principales Iésions secondaires a la chimiothérapie étaient I'alopécie anagéne, les
mélanonychies, les lignes de beau et les mucites.

Les Iésions secondaires a la I'hémopathie étaient d'ordre infectieux avec en chef de fil
les infections mycosiques et bactériennes suivies des lésions cutanées hémorragiques,

alors que l'association a des cancers cutanés n'étaient retrouvée que dans quatre cas.

Les principales dermatoses satellites étaient paranéoplasiques (prurit et prurigo, rash
maculopapuleux, ichtyose acquise et dermatomyosite), suivies des
manifestations cutanées vasculaires et des dermatoses neutrophiliques.

Les lésions spécifiques étaient majoritairement des leucémides, des

nodules et des plaques ulcérées et I'hypertrophie gingivale.
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4- Panorama _des manifestations dermatologiques au cours des

hémoapthies malignes:

Pyoderma gangrenosum au cours d'une LMC:

Gx 5: Infiltrat riche en PNN dermique sans vascularite
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Gx 20: Infiltrat riche en PNN dermo-hypodermique avec extravasation

des hématies sans vascularite et sans hématopoéise
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Lésion spécifique d'une LA mimant une staphvlococcie maligne de la face

Gx 5: Infiltrat lymphomateux atypique massif du derme
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Gx 10: Infiltrat tumoram lymphomateux du derme au cours d'une LA

Gx 10: Immunomarquage positif

a la Myéloperoxydase confirmant la LA
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Gx 20: Immunomarquage nucléaire positif

a la Myéloperoxydase confirmant la LA
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Placard zoteriforme revelant un

lymphome ganglionaire anaplasique ALK negatif
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G x 40: Ganglion: Lmphocytes de grandes taille,

atypique avec infiltrat inflammatoire

HES x5: Peau: prolifération tumorale dermique disposée en nappe diffuse.

HES x40: Peau: la prolifération est faite de lvmphocytes de grande

taille au novau hyperchromatique et au cytoplasme clair.
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Gx 10: L’immunomarquage par le CD30 est positif.

tif

cga

4

immunomarquage par ALK n

L’

Gx 10
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Gx 10: I’ immunomarquage par CD 3 négatif

Lésion spécifique au cours d'un myélome multiple
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Infiltration tumorale gingivale chez le méme patient

LMNH parotidien avec infiltration tumorale de la peau chez une patiente

présentant une alopécie stade 111
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Infiltration tumorale de 1a peau au cours
d'un prcessus lymphomateux indifférencié

Mélanonychie diffuse et piecmentation palmaire

4 mois apres traitement par 'Hydrea
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Mélanonychie diffuse avec pigmentation gingivale aprés 6 mois d'un traitement

par protocole ABVD

Aphte géant

et bande mélanonychique chez une patiente traitée par protocole CHOP
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Aphte géant chez un patient suivi pour un LMNH

traité favorablement par la colchicine

Hématome infecté chez une patiente suivie pour une

LMC avec thrombopénie profonde
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Hérpés nasal chez un patient suivi pour un myelome multiple

Zona indolore chez une patiente suivie pour une MH
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Aphte, hyperpigmentation labiale et cutanee et furoncle chez une patiente sous

protocole ABVD
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Molluscum cantagiosum inflammatoire

40



chez un patient suivi pour MH

Purpura infiltré et nécrotique avec a I'histologie une vascularite

leucocytoclasique au cours d'un LMNH

Prurigo paranéoplasique au cours d une MH
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Ichtyose au niveau des jambes au cours d’une

LMC

Lymphoedeme unilateral droit avec prurigo lors d une MH
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Hypertrophie gingivale au cours d'un LMINH

Hyvpertrophie gingivale au cours d'un LA

43



Carcinome basocellulaire chez un patient suivi pour une LMC

Hyperhémie conjonctivale avec infiltration de la paupiere correspondant

histologiquement a2 une hyperplasie sébacée au cours d'une maladie de Waldenstrom
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Ervthéme palmo-plantaire chez le méme patient

B- Analytique:
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1- Type prédominant / Diagnostic:

Spécifique Satellite Infectieuse chimiothérapie
Date de début des | < hémopathie 11 (34,4%) |19 (59,4%) |2 (6,3%) 0
lésions cutanées = hémopathie 13 31,7%) | 15(36,6%) | 10 (24,4%) | 3 (7,3%)
P =0,00 > hémopathie 3 (3,8%) 7 (9%) 24 (30,8%) | 44 (56,4%)
LMNH 1113,1% 2428,6% 2125,0% 2833.3%
Diagnostic MH 00 1142,3% 726,9% 830,8%
LEUCEMIES 1451,9% 411,8% 13,7% 829,6%
MM 211,8% 211,8% 847,1% 529,4%
Motif de Lésion cutanée 1372,2% 422.2% 0 035,6% 15,6%
consultation Adénopathie 46,8% 2125,4% 1532,2% 1937,7%
Autres 1013,0% 1626,6% 2220,8% 2928,6%
Geéne fonctionnelle | Cutanée 1266,7% 633,3% 00% 00%
Extracutanée 11,6% 1015,9% 2121,9% 3163.,3%
Les deux 1419,2% 2534.2% 16 43,2% 18 24,7%
Durée 1-15j 21 22.6% 2324.7% 2931,2% 2021,5%
d'hospitalisation | 16-30j 4 20,0% 945,0% 420,0% 315,0%
1j 2 49% 922,0% 49,8% 2663,4%

2- GENE FONCTIONELLE / TOPOGRAPHIE
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| TOPOGRAPHIE
Cuir ‘ ‘
chevelu Cutane Muqueuse Ongle
GENE Cutane  [Effectif | 5 | 11 | 2 | 0
FONCTIONELLE [% 278% | 102% | 87% | 0%
Extracutane |Effectif ‘ 6 ‘ 45 | 8 ‘ 4
% | 333% | 417% | 348% | 80,0%
Les deux  |Effectif | 7 | 52 | 13 | 1
% | 389% | 481% | 565% | 20,0%
3- LESIONS INFECTIEUSES / NFS:
| NFS
‘Anémie |Hyperleuc0cyt0se ‘Pancytopénie ‘Lymphopénie
INFECTIEUSE Mycologique Effectif | 6 | 3 16 | 0
% | 9.4% | 16,7% C281% | 0%
Bacterienne ‘Effectlf ‘ 2 | 6 ‘ 15 ‘ 0
% | 3,1% | 33,3% L 263% | 0%
Virale ’Effectif ‘ 5 | 0 ‘ - ‘ 7
% | 7.8% | 0% O 7.0% | 46,7%
Non Effectif | 51 | 9 o | 8
concerne o, 79,7% 50,0% 38,6% 53,3%
compris
dans
NFS

4- Diagnostic / lésion spécifique:
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SPECIFIQUE

Hyperplasie
NODULE/PAPULE gingivale Non concerné
Diagnostic LMNH ‘Effectif | 13 ‘ 0 | 70
% | 68,4% | 0,0% | 56,0%
MH Effectif | 0 | 0 | 26
% | 0% | 0% | 20,8%
LEUCEMIES [Effectif | 4 | 8 | 14
% 21,1% | 100,0% | 11,2%
MM Effectif | 2 | 0 | 15
% 10,5% | 0% | 12,0%
S- Protocole / Lésions infectieuses:
CHOP/COP | (R)ICE ABVD HYDREA NON CONCERNE
(Déces)
INFECTION:
-Mycologique 16 (64%) 2 (8%) 4 (16%) 2 (8%) 1 (4%)
-Bactérienne 12 (52,2%) 0 (0%) 5(21,7%) 4 (17,4%) 2 (8,7%)
-Virale 7 (43,8%) 1 (6,3%) 5(31,3%) 3 (18,8%) 0 (0%)
-Non concerné 47 (52,2%) 6 (6,7%) 19 (24,1% 9 (10%) 9 (10%)

6- Type prédominant / Evolution de la dermatose et de I'hémopathie:
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Spécifique Satellite Infectieuse Chimiothérapie
Guérison 5 (18,5%) 26 (63,4%) 33 (89,2%) 26 (53,1%)
Evolution
dermatoses Non 22 (81,5%) 15 (36,6%) 4 (10,8%) 23 (46,9%)
R. compléte 1 (2%) 19 (38,2%) 16 (32,6%) 40 (61,6%)
Evolution Récidive 12 (14,1%) 17 (21,3%) 33 (41,3%) 59 (90,8%)
hémopathies Déces 16 (64%) 9 (44,5%) 15 (60%) 7(10,6)

7- Atteinte unguéale/ protocole thérapeutique, alopécie, atteinte cutanéomuqueuse, NFS:

Atteinte unguéale Pas d'atteinte unguéale
CHOP/COP 53 (59,6%) 29 (44,6%)
Protocole TTT RICE 5(5,6%) 4 (6,2%)
P =0,002 ABVD 20 (21,5%) 9 (10,1%)
HYDREA 13 (20%) 3 (4,6%)
Alopécie Oui 76 (85,4%) 43 (66,8%)
P=0,00 Non 13 (14,6%) 22 (33,8%)
Atteinte cutanée Oui 87 97,8 0 0%
P=0,2 Non 222 0 0%
Atteinte muqueuse Oui 36 40,5 23 35,4%
P=05 Non 53 59,5 42 64,4%
NFS Anémie 44 (49,4%) 20 (30,8%)
P =0,05 Hyperleucocytose 9 (10,1%) 9 (13,8%)
Pancytopénie 31 (34,8%) 26 (40%)
Lymphopénie 5 (5,6%) 10 (15,4%)

8- Déces/ Type prédominant:
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Dans notre série, 24 cas ont décédé (soit 37 %)

P =0,000 Pas de déces Déces
Lésion spécifique 13 (10%) 14 (58,3%)
Lésion satellite 34 (26,9%) 7 (29,2%)
Lésion infectieuse 35 (26,9%) 2 (8,3%)
Secondaire a la | 48 (36,9%) 1 (4,2%)
chimiothérapie

9- Déces/ Lésion spécifique, satellite, infectieuse, secondaire a la chimiothérapie, NFS:

Pas de déces Déces
Lésion Nodule/papule 11 (8,5%) 8 (33,3%)
spécifique Hypertrophie gingivale 2 (1,5%) 8 (33,3%)
P =0,000
Lésion Neutrophilique 33 (25,4%) 8 (33,3)
satellite Vasculaire 3 (2,3%) 1 (4,2%)
P=0,6 Paranéoplasique 94 (72,3%) 15 (62,5%)
Lésion Mycologique 23 (17,7%) 2 (8,3%)
infectieuse Bactérienne 15 (11,5%) 8 (33,3%)
P = 0,002 Virale 12 (9,2%) 4 (16,7%)

V- DISCUSSION:
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Dans notre étude, nous avons constaté que les 2/3 de nos patients étaient d'age variant
de 18 a 59 ans avec une prédominance masculine, issu d'un milieu socio-économique moyen,
les données épidémiologiques de la littérature sont extrémement variables en fonction du type
d'hémopathie maligne prédominant ne permettant pas une comparaison [1, 3]. En ce qui
concerne les caractéristiques cliniques, la plupart des patients n'avaient pas d'antécédent
particulier et 12% seulement avaient consultés pour un motif dermatologique. Les
hémopathies lymphoprolifératives venaient en premier rang par le LMNH dans plus que la
moitié des cas, suivis par la MH, le MM et les leucémies aigus et chroniques. La moiti¢ des
manifestations cutanées au cours des hémopathies malignes sont survenues apres le diagnostic
de cette dernicre. La part de l'atteinte cutanée dans la géne fonctionnelle était retrouvée chez
59 % des patients. Les phanéres étaient les plus touchées.

Les lésions cutanées secondaires a la chimiothérapie venaient en chef de fil, suivies
des manifestations cutanées infectieuses, puis les dermatoses neutrophiliques et enfin les
Iésions spécifiques.

¢ Pour les lésions secondaires a la chimiothérapie:

Les chimiothérapies ont de fréquents effets secondaires. Les tissus a renouvellement
rapide comme la peau, les muqueuses et les phanéres sont particulierement concernés. Il s’agit
donc de manifestations tres fréquentes et les accidents cutanés des traitements sont souvent
des diagnostics différentiels discutés lors de I’examen d’un patient ayant une hémopathie
maligne. Les manifestations cutanées les plus fréquentes sont les mucites et 1’alopécie dans la
littérature. [1, 12, 14, 16]

Dans notre population étudiée, les 1ésions par cytotoxicité a type d'alopécie souvent
stade III et des lésions unguéales (mélanonychie, lignes de beau, onycholyse) étaient au
premier rang, suivies des mucites et des lésions par spécificité molléculaire tels que les

hyperpigmentations linéaires et flagellées pathognomoniques de la Bléomycine. Ces
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derniéres peuvent étre diffuses ou localisées, touchent la peau mais aussi les phaneéres. Elles
résultent d’une synthése accrue de mélanine par les mélanocytes, [1, 14] les veinites (avant
l'installation de chambre de perfusion) pour I'lfosfamide, les dermites cortisoniques et
l'urticaire (post transfusionnel par des culots plaquettaire). Ces effets secondaires a la
chimiothérapie sont majoritairement retrouvés avec le LMNH du fait de la prédominance de
cette hémopathie, mais ont constitué rarement un motif de consultation bien qu'ils ont généré
une gene fonctionnelle considérable surtout pour 1'alopécie anagéne touchant les cils et les
sourcils.
¢ Quant aux lésions infectieuses:

Dans les différentes publications, l'infection est fréquente au cours des hémopathies
malignes du fait de I'immunodépression et les infections cutanées sont particulierement
graves dans ce contexte. Les patients ayant une hémopathie, a fortiori si celle-ci est traitée et
qu’ils sont en aplasie sont hautement susceptibles de s’infecter. Soixante-huit pour cent des
infections cutanées sont primitives, alors que 26 % sont secondaires a une septicémie et 4 %
surviennent par contiguité. Les infections cutanées primitives sont donc tres fréquentes et ceci
pour plusieurs raisons: l’atrophie cutanée et le retard de cicatrisation induits par les
corticoides et la chimiothérapie, 1’occlusion sous des pansements ou les sites d’appui chez des
sujets longtemps alités; la présence d’effractions cutanées par des voies veineuses et les
cathéters, la modification de la flore saprophyte « protectrice» de la peau par des
antibiothérapies a large spectre initiées tot. En raison du déficit immunitaire profond induit
par un nombre croissant de chimiothérapies agressives, les infections opportunistes sont de
plus en plus fréquentes. Les aspects cliniques des infections cutanées peuvent étre tres
trompeurs du fait de la neutropénie qui diminue la réponse inflammatoire, donc La sémiologie
classique devient hasardeuse, ce qui implique souvent de biopsier les 1ésions et de mettre en

culture les biopsies pour une recherche bactériologique, virologique et mycologique.
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Dans notre série, celles d'origine mycologique ¢tait prédominante, suivie de 1'origine
bactérienne et virale. Les particularités des lésions infectieuses retrouvées dans notre série
étaient:

- Le caracteére récidivant pour les infections mycosiques (candidose buccale ++
et diffus du pytiriasis versicolor et de la dermite séborrhéique)

- Le retard dans le délai de régression des Iésions bactériennes sous un
traitement adapté a l'antibiogramme.

- L'absence de douleur dans les cas qui ont présenté un zona, la bénignité de la
forme des cas d'herpés qui n'était pas diffuse, et de la forme de varicelle malgré
le caractére de l'immunodépression. Ceci peut €tre expliqué par la rapidité de
la prise en charge de ces cas qui sont bien informés des risques liés a leur
pathologie et son traitement.

Les 1ésions infectieuses ¢taient développés dans un 1/2 des cas apres le diagnostic de
I'hémopathie maligne a type de LMNH, leucémies et MM du faite probablement de la
fréquence des neutropénies et des lymphopénies dans ces catégories sans oublier le role
surajouté de l'immunosuppression due au traitement. Elles n'ont pas constitué¢ le motif de
consultation de ces patients et la géne fonctionnelle consécutive a ces 1ésions était modérée
probablement a cause du caractére indolore pour les cas de zona et de la relative bénignité des
infections cutanées retrouvées dans notre série. Le groupe correspondant était globalement
pris en charge en hospitalisation de moyen séjour du faite du retard de traitement consécutif a
ces infections. Ces lésions étaient étroitement liées aux désordres de 'hémogramme. En effet,
les infections mycosiques et bactériennes étaient retrouvées surtout chez les patients ayant une
pancytopénie et les infections virales étaient présentes chez les patients ayant une
lymphopénie ce qui justifie une attention et une surveillance plus étroite de ces parametres.

Ces patients étaient majoritairement sous protocole CHOP probablement du fait que la plupart
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de nos patients présentaient des LMNH. A noter que la survenue des infections était a
l'origine de saut thérapeutique et de retard de prise en charge. Nous attirons 1'attention que les
manifestations cutanées associées aux hémopathies malignes surtout infectieuses ne devraient
pas constituer une rareté réservée aux seuls centres hospitaliers ou aux spécialistes. En effet,
plusieurs types d’hémopathies tant myéloides que lymphoides sont surveillées par les
médecins en ambulatoire ce qui implique leur bonne connaissance [14, 16], néanmoins; Leur
traitement dans notre série a nécessité une collaboration exclusive entre dermatologues et
hématologues du centre hospitalier. D’ou la nécessité de développement d'une formation et un
encadrement des autres médecins dans cette optique permettant d'éviter le retard de leur prise
en charge. Il faut noter que 1'évolution des Iésions dermatologiques aprés traitement des
hémopathies et des dermatoses étaient généralement favorable pour les Iésions infectieuses,

% Les dermatoses satellites:

Dans la littérature, il n’est pas possible de chiffrer I’incidence de ces dermatoses dans
le cadre des syndromes myélodysplasiques car la plupart des études sont rétrospectives a
méme a partir des observations les plus pertinentes et ayant la meilleure iconographie. [1, 18].
Néanmoins, notre série se distinguent des données de la littérature par la fréquence relative
des dermatoses paranéoplasique par rapport aux dermatoses neutrophiliques et vasculaires [1,
19, 20,21].

En effet, les dermatoses paranéoplasiques a type de prurit, de prurigo, d'ichtyose
¢taient prédominantes, suivies des lésions vasculaire a type de flashs et d'érythéme palmaire et
plantaire, alors que les dermatoses neutrophiliques (pyoderma gangrenosum et aphte) n'étaient
retrouvées que chez 4 cas. Ceci peut étre expliqué essentiellement par la différence de
population recrutée vue la prédominance dans notre série des cas d'hémopathies lymphoides
alors que les publications qui concernent les dermatoses neutrophiliques et les dermatoses

vasculaires étaient respectivement contemporaines des hémopathies myéloides et des
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syndromes my¢éloprolifératifs type thrmbocytémies essentielles et polyglobulie [1, 19, 20,21].
Dans le groupe des patients présentant ces lésions, leur date de début était antérieur au
diagnostic de I'hémopathie dans plus que la moitié des cas, elles ont concerné essentiellement
le LMNH et la MH. Les cas révélateurs étaient 5 cas d'ichtyose acquise et un cas de pyoderma
gangrenosum. En effet, comme pour les lésions cutanées spécifiques, les 1ésions satellites
peuvent révéler une hémopathie inconnue et permettre donc un diagnostic précoce comme
pour les cas d'ichtyose dans notre série. Celle-ci est habituellement généralisée, d’intensité
variable, et confére parfois une certaine odeur acre a la peau, siege d’une diminution des
sécrétions sudorales et sébacées. Elle peut étre associée avec un lymphome ou un myélome.
La survenue de l’ichtyose est expliquée surtout par la sécrétion tumorale de 1’epithélial
growth factor (EGF) connu par son action stimulatrice de la kératinisation [1, 22, 23,24].
Dans notre série, Le diagnostic d’une ichtyose acquise paranéoplasique a été retenu apres
¢limination d’autres étiologies notamment médicamenteuse, infectieuse ou métabolique. Elle'
a révélé 3 cas de LMNH, une MH, une LMC en accélération, apreés traitement de
I'hémopathie, la régression de 1’ichtyose était complete dans 3 cas, partielle et absente dans
respectivement un cas, évoluant parallélement dans tous les cas a I’hémopathie sous jacente.
L'ichtyose peut aussi révéler une modification de 1’allure évolutive de 1’hémopathie, ce qui
peut déboucher parfois sur des modifications thérapeutiques comme pour le cas associé a une
LMC en accélération.

Le cas de pyoderma gangrenosum qui a révélé une LMC a répondu partiellement a la
corticothérapie et complétement apres restauration de la chimiothérapie. Ce cas était
particulier dans sa présentation clinique mimant une lésion spécifique alors que les cas
classiques associ¢s a des néoplasies sont bulleuses [18, 23, 24, 25], mais l'histologie a

confirmé le diagnostic.
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La géne fonctionnelle secondaire aux Iésions satellites était soulignée dans les 2/3 des
cas. La prise en charge des hémopathies correspondantes était faite généralement en
hospitalisation de moyen séjour.

Pour les Iésions type prurit et prurigo, ils ont révéler une maladie de Hodgkin et
d’autres lymphomes comme dans la littérature. Bien qu'ils ne soient pas spécifiques, ils
¢taient un bon signe de surveillance de I'efficacité thérapeutique et la réapparition d’un prurit
chez un malade en rémission d’un lymphome était un bon indicateur de récidive. Le principal
probléme dans notre série était de rattacher le prurit et le prurigo a I'némopathie et non pas
aux infections et aux médicaments d'une part et de s'assurer qu'il ne s'agit pas de lésions
spécifiques atypiques par l'histologie d'autre part. Pour ceci, le fréquent caracteére précessif
de la dermatose, sa régression apres traitement efficace de I’hémopathie, 1'intensité du prurit,
la présence d'éosinophilie et la négativité des bilans infectieux a permis de reclasser le prurigo
et le prurit dans la catégorie des Iésions satellites méme si les mécanismes
physiopathogéniques précis demeurent inconnus. [1, 26] Nous soulignons qu'aucun cas n'a
révélé le diagnostic d'hémopathie maligne probablement a cause du mode de recrutement.
Enfin les 1ésions vasculaires a type de flashs et d'érythéme palmo plantaire était un bon
¢lément de surveillance clinique, nous avons noté un cas particulier maladie de waldenstrom
concernant un patient qui présentait en plus de ces signes un cedéme infiltrant les paupicres
correspondant histologiquement a une hyperplasie des glandes sébacéeset le tout évoluant
parallélement a sa maladie. Nous n'avons pas trouvé des cas similaire dans la littérature, [1,
27] mais de rares cas d'hyperplasie sébacée vulvaire satellite & des néoplasies ont été signalés.
S'agit 'il d'une particularité de notre série?

Pour 1'évolution, Il a ét¢ montré que les dermatoses neutrophiliques étaient prédictives
d’une aggravation du pronostic avec une ¢évolution séveére dans les 7 mois. Quand a notre

série, I'évolution des lésions dermatologiques aprés traitement des hémopathies et des
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dermatoses étaient généralement favorable les Iésions vasculaires et les Iésions
paranéoplasiques type (d'ichtyose, d'exanthéme maculo-papuleux, de prurigo, d'aphte) mais
notre recul court limite cette conclusion.

% Quant aux lésions spécifiques:

Elles étaient présentes avant et au cours du diagnostic de I'hémopathie maligne dans
respectivement 11 cas et 13 cas avec un caractére révélateur chez 24/26 cas motivant la
consultation dans la moitié des cas (13 / 26) et représentant la principale geéne fonctionnelle
dans 12 cas/26. Elles étaient présentes essentiellement dans le groupe des LMNH sous forme
de tumeurs et de nodules, suivi du groupe LA sous forme de leucémides et d'hypertrophie
gingivale et MM a type de nodules. Aucun cas de MH n'a été intéressé par ce type de Iésion
dans notre série. Les rares 1ésions spécifiques atypiques a type de 1ésions de prurigo, de
bulles, d'ecchymose, de purpura ou pseudo-infectieuses décrites dans la littérature [1, 26]
n'étaient retrouvées que dans deux cas dans notre série a type de tuméfaction simulant une
staphylococcie maligne de la face qui a révélée une leucémie aigue et d'une éruption
zosteriforme qui était une localisation d'un lymphome ganglionnaire anaplasique ALK
négatif. Dans le premier cas le patient a été traité comme une staphylococcie de la face. Mais
la présence des plaques tumorales infiltrées également au niveau des deux plis des coudes
correspondant aux sites de prélévement a suggéré un phénomene de paterghy et devant la non
amélioration, l'histologie avait redressé¢ le diagnostic. Dans le second cas, la biopsie
ganglionnaire a objectivé un infiltrat trés inflammatoire associé a l'infiltrat lymphomateux
orientant vers une MH, mais l'histologie cutanée a révélé qu'il s'agit plutét d'un lymphome
anaplasique ALK négatif confirmé par I'immunohsitochimie ce qui constitue un cas trés rare.
De ces faits, reconnaitre une localisation cutanée spécifique a deux intéréts. Tout d’abord,
celui d’identifier une hémopathie jusque-la inconnue devant le développement de lésions

cutanées méme d’allure banale ou pseudoinfectieuse en envisageant une biopsie apreés avoir
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alerter 1'anatomopathologiste, deuxiémement, la prise en charge, et donc éventuellement le
traitement de malades ayant une hémopathie déja connue, peuvent &étre modifiés par le
diagnostic et la reconnaissance de 1ésions cutanées spécifiques. Cela est vrai dans le cas des
hémopathies myéloides puisque la survenue de Iésions cutanées spécifiques est alors
synonyme d’une aggravation majeure du pronostic (avec par exemple une survie deux fois
plus courte pour des LAM s’il y a une atteinte cutanée spécifique). Cette gravité fait proposer
a certains auteurs des traitements différents en cas lésions cutanées tumorales associées. [27,
28, 29, 30,31] Ce groupe de patient a nécessité globalement une prise en charge en une
hospitalisation de moyen a long séjour.

L'évolution des lésions dermatologiques apres traitement des hémopathies et des
dermatoses défavorables pour toutes les lésions spécifiques. En effet les cas de déces ont
survenus majoritairement chez catégorie (p = 0,000).

% Les cancers cutanés:

Les cancers cutanés associés aux hémopathies malignes retrouvés dans les
publications se voient essentiellement avec les LMC et le LMNH. Dans notre série, nous
avons retrouvés 4 cas (un cas de mélanome associé a un myélome multiple, un cas de
carcinomes épidermoide multiple associé¢ a une LLC, deux cas de carcinomes basocellulaires
associés a une LMC et un MM). La chronologie de I'apparition de ces deux pathologies est
variable et souvent une chimiothérapie est soupconnée d'étre a l'origine de la seconde
néoplasie. D'autres explications ont été envisagées pour expliquer cette association. Si
I'immunodépression consécutive a I'hémopathie, il semblerait qu' au cas du mélanome par
exemple, lui aussi puisse étre a l'origine d'une modification de la réponse immune
physiologique et favoriser la naissance d'un autre processus néoplasique. Les patients porteurs
d'un cancer cutané ou d'une hémopathie lymphoide chronique (leucémie lymphoide chronique

- lymphome non hodgkinien) doivent étre considérés comme des sujets a risque pour
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l'apparition d'une seconde néoplasie. Cliniquement, il est souhaitable de rechercher
notamment la présence d'adénopathies ne correspondant pas a la zone de drainage
lymphatique classiquement observée dans le cas d'un mélanome ou inversement l'existence
d'adenomegalies de tailles volumineuses dans le cadre d'une hémopathie lymphoide chronique
connue. [1, 15] Dans notre description, nous n'avons pas pu dissocier les dates d'émergence
des deux cancers. De plus, le patient n'avait bénéficie d'aucun traitement anti-néoplasique,
¢liminant de fait une cause iatrogéne directe. D'autres travaux sont nécessaires pour préciser
la nature des étiologies possibles de cette succession de processus malins. Ce nombre restreint
limite l'interprétation des résultats pour cette association sauf pour le caractére multiple du
carcinome ¢épidermoide associ¢ a LMC a cause probablement de I'immunosuppression.

v" A noter, que dans la population étudiée, la localisation qui a occasionné plus de géne
fonctionnelle était respectivement au niveau cutanée, des muqueuses et l'alopécie du
cuir chevelu, alors que l'atteinte unguéale était banalisée par les patients.

v' L'analyse des cas décédé avec un recul court de 6 mois a objectivé que 1'dge moyen de
survenu du déces est de 44, 5 ans avec des extrémes allant de 18 a 80 ans. Les tranches
d'age jeune ont concerné les LA.

v’ L'atteinte unguéale était fréquente (91/154 cas soit 59%) retrouvée principalement
chez les patients sous protocole CHOP suivi du protocole ABVD et 'HYDREA (p =
0,002), cette atteinte €tait retrouvée simultanément avec 1'alopécie dans la majorité des
cas (p = 0,000), ce qui appuie la vulnérabilité des phanéres vis-a-vis des traitements

cytotoxiques surtout en présence d'anémie et de pancytopénie (p =0,05).

VI- CONCLUSION:
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Cet apercu a travers cette étude prospective mesure la complexité et la richesse des
manifestations cutanées au cours des hémopathies malignes qui pour leur reconnaissance et
leur prise en charge font intervenir une collaboration trés étroite entre dermatologues et

hématologues.

VII- RESUME:
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Dans notre série, la plupart des manifestations cutanées constatées étaient secondaires
a la chimiothérapie avec en chef de fils ’alopécie toxique stade III selon la classification de
I’OMS et les hyperpigmentations cutanées et unguéales, elles étaient notées respectivement au
cours du lymphome malin non hodgkinien et de la maladie de Hodgkin, suivies des lésions
infectieuses (mycosiques, bactériennes et virales) caractérisées par la fréquence des récidives
et les formes extensives. Ces derniéres étaient la principale cause de retard de prise en charge
thérapeutique et le traitement adapté au terrain immunodéprimé ; a dose et a durée suffisante ;
a permis une amélioration dans I’ensemble des cas traités. Les lésions paranéoplasiques
viennent en troisiéme rang avec une prédominance du prurit, du prurigo, d'ichtyose, suivies
des lésions vasculaire a type de flashs et d'érythéme palmaire et plantaire, alors que les
dermatoses neutrophiliques (pyoderma gangrenosum et aphte géant) n'étaient retrouvées que
chez 4 cas. Ces I¢ésions étaient des bons éléments de surveillance et de réponse thérapeutique
Les lésions spécifiques étaient retrouvées surtout dans le groupe de leucémie aigue
représentées par une hypertrophie gingivale, suivi du groupe myélome multiple sous forme de
plasmocytome cutanés. Elles ont contribuées au diagnostic des hémopathies sous jacente avec
une trés bonne spécificité. Notre série est particuliére également par deux cas de Iésions
spécifiques atypiques; le premier mimant une staphylococcie maligne de la face et le
deuxiéme mimant un placard zosteriforme qui ont révélé respectivement une LA et un
lymphome ganglionnaire anaplasique type ALK négatif. Une biopsie précoce des Iésions
cutanées survenant dans le cadre d’un syndrome my¢élodysplasique est toujours indiquée. De
méme, ’analyse de la formule sanguine est indispensable pour les dermatoses neutrophiliques
et les vasculites; la réalisation systématique du myélogramme est licite au cours de toute

Iésion méme banale au cours des hémopathies malignes.
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IX- ANNEXE:
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FICHE D’EXPLOITATION N°:...........
(Manifestations cutanées des hémopathies)

MANIFESTATIONS CUTANEES :

ATTEINTE MUQUEUSE : OUI [ NONUJ
ATTEINTE UNGUEALE: OUI [ NONLJ
ATTEINTE CUTANEE : OUI [ NONUJ

LESIONS SPECIFIQUES :

FORMES TYPIQUES :

TUMEUR 0] NODULE [ PAPULONODULES!]
PLAQUES INFILTREES [} HYPERPLASIE GINGIVALE 0

FORMES ATYPIQUES :

NECROSE!] NOUURE [ PRURIGO!]

CUTIS VERTICIS GYRATAT] PURPURAT]

HEMATOMES] ERUPTION MACULOPAPULEUSE DISSEMINEE []
VASCULITE!]

EROSIONS PLURIORIFICIELLES!] INFILTRATION VIOLINE DES OREILLES /NEZ [
HISTOLOGIE :

DERMATOSES « SATELLITES » :

DERMATOSES NEUTROPHILIQUES

SWEET [ HIDRADENITE ECCRINE NEUTROPHILIQUE [
PGl ERYTHEMA ELEVATUM D1 SNEDDON-WILKINSON!]
MANIFESTATIONS VASCULAIRES )

VASCULITES!] LIVEDO!] ERYTHROMELALGIE]

PHLEBITES SUPERFICIELLEST] ULCERES DE JAMBE!! CIVD[] LIVIDIOSE
ACRALE!] POLYCHONDRITE CHRONIQUEATROPHIANTE!]

AUTRES MANIFESTATIONS DE MECANISME INCONNU
PRURIT ET PRURIGO [} ICHTYOSE!!
PEMPHIGUS PARANEOPLASIQUE!! HYPERPIGMENTATION!]

ERYTHEME NOUEUX ERYTHEME ANNULAIRE CENTRIFUGE(]
SYNDROME POEMS [
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MUCINOSE PAPULEUSE ET SCLEROEDEME DE BUSCHKE (MYELOME) 1]
XANTHOGRANULOME NECROBIOTIQUE O

MANIFESTATIONS LIEES AU DEPOT D’UNE IMMUNOGLOBULINE MONOCLONALE
AMYLOSE CUTANEE!] CRYOGLOBULINEMIES!]

DEPOTS DE CHAINES LEGERES : RANDALL!]

HYPERKERATOSE FOLLICULAIRE DES EXTREMITES (MYELOME) [
MANIFESTATIONS LIEES AUX ACTIVITES ANTICORPS D’UNE IMMUNOGLOBULINE
MONOCLONALE

XANTHOMES NORMOLIPEMIQUES!] BULLOSES AUTO-IMMUNESI
SYNDROME DE SCHNITZLERI

HISTOLOGIE :. oo
ACCIDENTS CUTANES INDUITS PAR LES TRAITEMENTS DES
HEMOPATHIES :

ACCIDENTS LIES A LA CYTOTOXICITE DES TRAITEMENTS

ALOPECIE"] STOMATITE [l MUCITE!]

ONYCHOLYSE!] LIGNES DE BEAUL! MELANONYCHIE!]
DECOLLEMENTS CUTANES!]

ACCIDENTS D’HYPERSENSIBILITE

ANAPHYLAXIE ET REACTIONS ANAPHYLACTOIDES [

ERYTHEME POLYMORPHE!| EXANTHEME MACULOPAPULEUX!]
URTICAIRE []

ACCIDENTS DE MECANISME INCONNU

ERYTHEME ACRAL[] HYPERPIGMENTATION DIFFUSE OU SERPIGINEUSE
(BLEOMYCINE,ENDOXAN, FLUORO-URACILE) ]

ACCIDENTS PLUS SPECIFIQUES DE CERTAINES MOLECULES
BLEOMYCINE : NECROSES DIGITALES!] TOXIDERMIE FLAGELLEE!]
HYDROXYUREE : ULCERES DE JAMBE! PSEUDODERMATOMYOSITE!]
INTERFERONS : NECROSES AU POINT D’INJECTIONL! PSORIASIS INDUITS!!
G-CSF : SYNDROME DE SWEET! VASCULITES!I PRURIT GENERALISE!|
GM-CSF : EXANTHEMES MACULOPAPULEUX!

HOSPITALISATION ;

NOMBRE lere 2éme 3éme 4éme 5éme 6éme | 7éme

8éme

DUREE (jours)

TRAITEMENT :

PEC LESIONS DERMATOLOGIQUE :
EVOLUTION :
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