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Résumé La peau est la cible la plus fréquente des effets indé-
sirables médicamenteux. Certaines toxidermies graves peu-
vent mettre en jeu le pronostic vital. Il s’agit des syndromes de
Stevens-Johnson (SJS) et de Lyell (ou nécrolyse épidermique
toxique, NET) et du syndrome d’hypersensibilité ou DRESS
(drug rash with eosinophilia and systemic symptoms). Le pro-
nostic des patients atteints de SJS/NET est conditionné par la
survenue d’une défaillance cutanée aiguë, exposant principa-
lement à des infections invasives et à des atteintes spécifiques
d’organes, en particulier respiratoire. Les complications respi-
ratoires surviennent dans environ 40 % des cas et peuvent être
liées à une atteinte trachéobronchique spécifique, souvent pré-
coce, ou à la survenue de complications respiratoires non spé-
cifiques (infection, œdème pulmonaire et atélectasies), sou-
vent retardées de quelques jours par rapport à l’admission.
Dans environ 25 % des cas, un recours à la ventilation méca-
nique invasive est nécessaire. L’endoscopie bronchique devra
être réalisée systématiquement chez les patients intubés afin
d’enlever les lambeaux de muqueuse et de prévenir la sur-
venue d’une obstruction aiguë des voies aériennes pouvant
conduire au décès. L’atteinte respiratoire du DRESS est rare
et réalise un tableau de pneumopathie infiltrante diffuse à
éosinophile. Quelques cas de syndrome de détresse respira-
toire aiguë ont été rapportés. Les formes graves sont la plupart
du temps associées à d’autres atteintes viscérales, en particu-
lier hépatiques, et sont le plus souvent corticosensibles. Dans

tous les cas, l’arrêt précoce du ou des médicament(s) impu-
table(s) est indispensable.

Mots clés Syndrome de Stevens-Johnson · Syndrome de
Lyell · Nécrolyse épidermique toxique · DRESS ·
Toxidermie · Syndrome de détresse respiratoire aigu

Abstract Skin is one of the most common targets of adverse
drug reactions. Life-threatening skin adverse reactions
include Stevens-Johnson syndrome (SJS), toxic epidermal
necrolysis (TEN), and drug rash with eosinophilia and syste-
mic symptoms (DRESS). SJS and TEN are characterized
by skin and mucous membrane detachments. Respiratory
complications occur in about 40% of the cases, and can be
related to specific bronchial epithelial injuries as well as to
nonspecific manifestations like infection, pulmonary edema,
and atelectasis. Mechanical ventilation is required in about
25% of cases. Bronchoscopy is warranted in mechanically
ventilated patients to remove detached mucous membranes
and prevent airway obstruction. Pulmonary involvement in
DRESS is rare and related to lung infiltration by eosinophils,
which rarely leads to the acute respiratory distress syndrome.
The most severe cases of DRESS usually present other organ
involvement like cytolytic hepatitis and are usually reversible
after steroid treatment. Removal of the involved drug is
warranted.

Keywords Stevens-Johnson syndrome · Toxic epidermal
necrolysis · Severe cutaneous adverse reaction · DRESS ·
Acute respiratory distress syndrome

Introduction

La peau est la cible la plus fréquente des effets indésirables
médicamenteux. Ainsi, la toxidermie représente environ
20 % des notifications spontanées aux centres de pharmaco-
vigilance. Certaines classes médicamenteuses exposent à un
risque de toxidermie particulièrement important : les pénicil-
lines A (5 à 7 %), les sulfamides antibactériens (3 à 4 %),
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certains antiépileptiques (5 à 10 %)… [1]. Ces éruptions sont
cependant bénignes dans plus de 90 % des cas [2], les plus
communes étant les exanthèmes maculopapuleux morbilli-
formes et l’urticaire. Cependant, certaines toxidermies peu-
vent mettre en jeu le pronostic vital. Le pronostic de ces
toxidermies graves est conditionné par la survenue d’une
défaillance cutanée aiguë, exposant principalement à des
infections invasives et à des atteintes spécifiques d’organes,
en particulier respiratoires. Ces toxidermies sont principale-
ment les syndromes de Stevens-Johnson (SJS) et de Lyell
(ou nécrolyse épidermique toxique, NET) et le syndrome
d’hypersensibilité ou DRESS (drug rash with eosinophilia
and systemic symptoms).

Atteinte respiratoire au cours du SJS/NET

SJS/NET : épidémiologie et physiopathologie

Le SJS et la NETsont des toxidermies graves dont l’incidence
varie de 1 à 2 cas/million d’habitants par an [3,4]. Ces deux
entités sont caractérisées par une nécrose étendue de l’épi-
derme touchant à la fois la peau et les muqueuses et ne se
différencient que par le pourcentage de surface cutanée décol-
lée–décollable. Ainsi, on parle de SJS lorsque le décollement
est inférieur à 10%, deNET lorsqu’il est supérieur à 30% et de
syndrome de chevauchement SJS/NET entre 10 et 30 % [5].

Un médicament responsable est retrouvé dans environ
90 % des cas [6–8]. Les médicaments les plus fréquemment
incriminés sont les sulfamides antibactériens, les antiépilep-
tiques de la famille des amines aromatiques (phénobarbital,
phénytoïne, carbamazépine), mais également la lamotrigine,
l’allopurinol, les pénicillines et les anti-inflammatoires non
stéroïdiens de la famille des oxicams [7,9]. Les lymphocytes
T cytotoxiques amplifiés par des cellules natural killer, la
production de diverses cytokines, de Fas ligand, de perfo-
rine/granzyme B et la granulysine ont été incriminés dans
une réaction immune complexe aboutissant à la nécrose
kératinocytaire [10]. Une prédisposition génétique a été sug-
gérée par l’existence d’une forte association entre le sous-
type HLA-B*1502 et la survenue d’un SJS à la carbamazé-
pine [11] ainsi que le sous-type HLA-B*5801 et le SJS à
l’allopurinol chez les patients de l’ethnie Han. Ces résultats
n’ont été confirmés que partiellement chez les patients cau-
casiens [12]. De rares cas de SJS/NET secondaires à des
infections à Mycoplasma pneumoniae [13] et à Herpes sim-
plex virus [14] ont été rapportés.

Présentation clinique et pronostic

Les premiers symptômes se développent classiquement 4 à
28 jours après l’introduction d’un nouveau médicament [9].
La symptomatologie initiale se caractérise par une altération

de l’état général majeure associée à un syndrome pseudogrip-
pal associant fièvre, céphalées et atteinte muqueuse peu spé-
cifique à type de rhinite, conjonctivite, odynophagie, brulures
oculaires et/ou génitales. La douleur muqueuse est un bon
signe inaugural, sans lésion érosive associée initialement.
Ces manifestations muqueuses peuvent précéder le dévelop-
pement des lésions cutanées. L’éruption se présente sous la
forme de lésions maculopapuleuses érythémateuses puis bul-
leuses localisées initialement au tronc et aux extrémités proxi-
males des membres. Ces lésions confluent secondairement
pour former des placards de décollement cutané atteignant
un pourcentage variable de la surface corporelle. Le signe de
Nikolski (c’est-à-dire le décollement de l’épiderme au frotte-
ment de la peau) est constant et, dans les cas les plus sévères, la
peau décollée prend un aspect « en linge mouillé » (Fig. 1).
L’atteinte muqueuse est associée dans plus de 90 % des cas et
touche le plus souvent aumoins deux sites (bouche, muqueuse
génitale ou anale, conjonctive et/ou narine). Le diagnostic est
confirmé par l’histologie cutanée qui objective une nécrose
cutanée de toute la hauteur de l’épiderme associée à un infiltrat
mononucléé dermique modéré et une immunofluorescence
directe négative. La réépidermisation complète est générale-
ment obtenue au bout de trois semaines [10].

La mortalité varie de 10 à 30 % chez des patients non
sélectionnés et atteint plus de 40 % chez ceux admis en réa-
nimation [15,16]. L’impact du pourcentage de surface cuta-
née décollée sur la mortalité est à l’origine du concept de
défaillance cutanée aiguë [17,18]. Ainsi, un décollement
cutané de plus de 30 % de la surface corporelle est associé
à une altération de la fonction barrière de la peau, au risque
accru de bactériémies [16] et à la survenue d’une hyperna-
trémie qui est associée à un pronostic défavorable [19]. Les
déterminants de la mortalité des patients atteints de SJS/NET
sont recensés dans un score prédictif validé et calculé à j0 : le
SCORTEN [20]. Celui-ci est calculé à partir de variables de
terrain (âge > 40 ans, cancer), d’une surface cutanée décollée
supérieure à 10 % et du retentissement systémique de la

Fig. 1 Nécrolyse épidermique toxique avec aspect typique de

décollement cutané en « linge mouillé »
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maladie (tachycardie > 120/minute, urée > 10 mmol/l, bicar-
bonates < 20 mmol/l, glycémie > 14 mmol/l). Cependant, le
développement d’atteintes viscérales spécifiques [21,22],
principalement respiratoire, n’est pas pris en compte dans
ce score alors même que l’expérience clinique ainsi que
quelques séries de cas suggèrent que celles-ci sont associées
à un pronostic particulièrement péjoratif [23,24].

Atteinte respiratoire au cours du SJS/NET

Description et implications cliniques

Elle est classiquement décrite comme une atteinte muqueuse
trachéobronchique spécifique visualisée endoscopiquement
et caractérisée par une nécrose de l’épithélium respiratoire
(Fig. 2) [23,25]. L’aspect endoscopique précoce objective
un épaississement de la muqueuse bronchique avec des
sécrétions fluides abondantes ; secondairement, la muqueuse
se détache en lambeaux, formant des fausses membranes
pouvant obstruer les voies aériennes (Fig. 2A). À ce stade,
les sécrétions peuvent devenir franchement hémorragiques ;
enfin, à un stade plus évolué, on peut observer une abrasion
complète de l’épithélium respiratoire. La fréquence de cette
atteinte trachéobronchique est débattue. Une étude prospec-
tive sur un petit collectif de patients ayant une surface cuta-
née décollée supérieure à 10 % (n = 37) retrouvait une
nécrose épithéliale bronchique chez dix d’entre eux (27 %)
[22]. Sept autres patients présentaient un tableau respiratoire
sans atteinte bronchique, d’origine multifactorielle : atélec-
tasie, infection pulmonaire ou œdème pulmonaire cardiogé-
nique. Dans cette étude, tous les patients ayant une atteinte
bronchique spécifique présentaient un tableau respiratoire
précoce (dans les 48 heures suivant l’admission hospita-
lière). À l’inverse, les patients ayant une atteinte respiratoire
non spécifique présentaient un tableau retardé (plus de
48 heures après l’admission).

La présentation clinique associe une dyspnée, une hyper-
sécrétion bronchique avec des expectorations abondantes
jaunâtres et séreuses et, dans les formes les plus graves,
des expectorations hémoptoïques contenant des fausses
membranes. La radiographie thoracique est la plupart du
temps normale dans un premier temps et peut ensuite révéler
des infiltrats interstitiels péribronchiques (Fig. 3A), une até-
lectasie (Fig. 3D) ou des opacités alvéolaires diffuses dans le
cadre d’un syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA)
(Fig. 3B et C). Une hypoxémie franche (PaO2 < 60 mmHg)
est fréquemment présente [22].

L’étude de Lebargy et al. [22] ne permettait cependant ni
d’étudier les facteurs prédictifs d’une atteinte respiratoire au
cours du SJS/NET ni sa signification pronostique. Nous
avons conduit une étude de cohorte rétrospective pour déter-
miner la fréquence et les critères prédictifs de recours à la
ventilation mécanique au cours du SJS/NET [26]. Deux cent
vingt et un patients étaient inclus sur une période de 12 ans,
dont 25 % (n = 56) nécessitaient le recours à la ventilation
mécanique. Chez ces patients, le taux de mortalité était de
57 % et 22 patients (39 %) présentaient une atteinte bron-
chique spécifique. En analyse multivariée, les facteurs pré-
dictifs de ventilation mécanique à l’admission étaient
un décollement cutané supérieur à 30 %, les défaillances
d’organe extrapulmonaires et la présence d’infiltrats pulmo-
naires radiologiques. Cette étude ne permettait d’apprécier ni
la prévalence ni la signification pronostique de l’atteinte
bronchique spécifique dans la population générale des

Fig. 2 A. Aspect endoscopique de la muqueuse bronchique

chez un patient atteint de nécrolyse épidermique toxique. La

muqueuse est épaissie, plissée et inflammatoire. On distingue

une fausse membrane (flèche). B. Fragment de biopsie bronchique

coloré par hématoxyline et éosine au grandissement original × 20.

Abrasion partielle de l’épithélium bronchique (flèches) avec aspect

congestif de la muqueuse

Fig. 3 Radiographies thoraciques standard de face chez des patients

atteints de nécrolyse épidermique toxique. A. Infiltrats interstitiels

diffus à prédominance péribronchovasculaire. B et C. Opacités

alvéolaires diffuses réalisant un tableau de syndrome de détresse

respiratoire aiguë. D. Atélectasie complète du poumon gauche

(même patient que C) traduisant l’obstruction de la bronche souche

gauche par des fausses membranes
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patients SJS/NET (ventilés et non ventilés), car l’endoscopie
bronchique n’était pas effectuée de façon systématique.
Dans le sous-groupe des patients ventilés mécaniquement,
nous avons cependant pu comparer les caractéristiques des
patients ayant ou non une atteinte bronchique spécifique. Il
n’y avait pas de différence significative entre les patients
ayant une atteinte endobronchique spécifique et les autres en
ce qui concerne la prévalence du SDRA (68 vs 44 %), des
pneumonies (73 vs 44 %), ou le nombre de jours sans venti-
lation mécanique (quatre vs six jours). Il existait cependant
une différence nette concernant le délai d’initiation de la ven-
tilation mécanique. En effet, les patients ayant une atteinte
endobronchique spécifique étaient ventilés bien plus précoce-
ment que les autres par rapport à l’admission hospitalière
(un vs quatre jours), soulignant l’intérêt de pouvoir les dépis-
ter précocement afin d’adapter la stratégie de prise en charge
sur le plan ventilatoire. L’expérience clinique suggère que
l’atteinte bronchique spécifique est fréquemment associée à
une atteinte sus-glottique (laryngée et/ou oropharyngée) qui
peut majorer l’encombrement bronchique et favoriser les
pneumonies d’inhalation. L’identification d’un sous-groupe
de patients à haut risque de recours à la ventilation mécanique
dans les heures suivant l’admission hospitalière serait particu-
lièrement utile compte tenu des difficultés fréquentes d’intu-
bation de ces patients liées à l’atteinte ORL sévère (fausses
membranes, risque d’inhalation pendant l’intubation) et à
l’instabilité hémodynamique pouvant conduire à l’arrêt car-
diaque. L’existence d’une atteinte ORL spécifique objectivée
par une nasofibroscopie réalisée précocement après l’admis-
sion d’un patient pourrait renseigner sur l’existence d’une
atteinte bronchique spécifique associée et le risque de sur-
venue d’une détresse respiratoire aiguë. Cette hypothèse n’a
cependant été validée par aucune étude.

La physiopathologie de la nécrose épithéliale bronchique
est inconnue. L’étude de Lebargy et al. suggère que l’atteinte
bronchique est plus fréquente chez les patients ayant une
atteinte cutanée étendue (65 % en moyenne). Cependant,
d’authentiques nécroses épithéliales bronchiques ont été obser-
vées au cours du SJS, en particulier chez l’enfant [6]. Il n’a
jamais été établi de relation entre certaines classes médicamen-
teuses et la survenue de lésions bronchiques spécifiques.

Prise en charge

Les principes de prise en charge de patients atteints de SJS/
NET reposent sur l’arrêt immédiat de tout médicament impu-
table, les soins locaux cutanés et muqueux réalisés plusieurs
fois par jour et un traitement symptomatique comportant les
éléments suivants : réhydratation et correction des troubles
hydroélectrolytiques, nutrition entérale, réchauffement actif
externe, traitement antalgique et anxiolytique [27]. Une anti-
biothérapie est initiée lorsqu’une infection est documentée
ou en cas de signes de sepsis sévère (hypotension, oligurie,

confusion…) [16]. La corticothérapie n’est plus utilisée, car
son usage est associé à une surmortalité [28]. Le bénéfice des
immunoglobulines intraveineuses n’a pas été confirmé [29]
et une étude préliminaire suggère l’intérêt de la ciclosporine
[30] mais reste débattue.

La prise en charge respiratoire n’est pas codifiée. La réali-
sation d’un bilan d’extension des atteintes muqueuses des
voies aériennes est potentiellement utile lorsqu’il est réali-
sable. Ainsi, un examen ORL complet comportant une naso-
fibroscopie devra être réalisé au lit du patient dès que pos-
sible. En effet, l’existence d’un décollement oropharyngé et/
ou laryngé est probablement un facteur de risque de détresse
respiratoire aiguë par encombrement et fausses routes et
augmente le risque d’intubation difficile. Une endoscopie
bronchique sera réalisée en cas de point d’appel respiratoire
(hypoxémie, foyer radiologique, encombrement bronchique),
d’atteinte muqueuse laryngée faisant suspecter une atteinte
trachéobronchique associée et systématiquement chez les
patients intubés. Elle a un objectif diagnostique (caractériser
une atteinte trachéobronchique spécifique) mais permet aussi
de guider le traitement antibiotique éventuel (réalisation de
prélèvements microbiologiques) et de réaliser une toilette
bronchique, ce qui peut améliorer l’état clinique du patient
en cas d’encombrement bronchique symptomatique. Dans
les formes d’atteinte bronchique les plus sévères avec décol-
lement de lambeaux muqueux, la toilette bronchique endo-
scopique pourra être répétée pour prévenir la survenue d’une
obstruction brutale des voies aériennes pouvant conduire au
décès du patient par arrêt cardiaque hypoxique. Dans ce
contexte, le rôle de l’humidification des voies aériennes n’a
pas été étudié mais son optimisation semble souhaitable pour
prévenir l’aggravation des lésions muqueuses bronchiques.

La ventilation non invasive n’a pas sa place dans la prise
en charge respiratoire des patients atteints de SJS/NET
compte tenu de l’existence fréquente d’un décollement
cutané au niveau du visage et de lésions buccales et ORL
associées, favorisant l’encombrement des voies aériennes
et l’inhalation. L’intubation orotrachéale n’est pas systéma-
tique. Les difficultés d’intubation, fréquentes chez ces
patients, incitent cependant au transfert précoce en réanima-
tion et à ne pas retarder l’intubation orotrachéale en présence
de signes de détresse respiratoire aiguë.

La survenue de séquelles respiratoires au décours d’un
SJS/TEN avec atteinte respiratoire a fait l’objet de plusieurs
descriptions dans la littérature [31–33]. Il s’agit dans les cas
les plus sévères de tableaux de bronchiolites obstructives
pouvant conduire à l’insuffisance respiratoire chronique. Il
s’y associe souvent un syndrome sec buccal et une toux
chronique invalidante. Duong et al. ont récemment rapporté
les résultats d’une étude ayant analysé la fonction respira-
toire à distance d’un épisode de SJS/TEN. Les épreuves
fonctionnelles respiratoires effectuées six mois après l’épi-
sode aigu objectivaient une altération modérée (< 80 % de la
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valeur théorique) de la diffusion du monoxyde de carbone
(DLCO) rapportée au volume alvéolaire (VA) chez 60 % des
patients [34]. De façon intéressante, les patients ayant une
diminution de la DLCO/VA à distance avaient une surface
cutanée décollée plus élevée à la phase aiguë (30 vs 10 %),
suggérant un lien entre l’étendue de l’atteinte cutanée initiale
et la survenue de lésions alvéolocapillaires séquellaires.

Atteinte respiratoire au cours du DRESS

DRESS : définition et présentation clinique

L’acronyme DRESS désigne une réaction médicamenteuse
idiosyncrasique rare et grave. Il se différencie des autres
éruptions maculopapuleuses par l’existence d’une atteinte
multiviscérale qui fait la gravité du tableau et peut conduire
au décès dans environ 10 % des cas [35]. Le DRESS débute
dans les deux à six semaines après l’introduction du médi-
cament responsable. Le tableau débute par une altération de
l’état général et une hyperthermie. L’atteinte cutanée n’est
pas systématique et se caractérise par un exanthème morbil-
liforme atteignant la face, le haut du tronc, les membres
supérieurs puis inférieurs. Cette éruption atteint classique-
ment plus de 50 % de la surface corporelle et se caractérise
par un œdème de la face, une infiltration des distalités, des
lésions purpuriques, voire des lésions bulleuses déclives
secondaires à l’œdème [36].

Les principaux diagnostics différentiels à écarter sont cer-
taines infections virales (Epstein-Barr virus [EBV], hépati-
tes virales aiguës, cytomégalovirus [CMV], human herpes
virus-6 [HHV6], virus de l’immunodéficience humaine
[VIH], grippe) et bactériennes (Chlamydia et Mycoplasma
principalement) [37–39]. De façon plus rare, un lymphome,
un syndrome hyperéosinophilique, ou une lymphadénopa-
thie angio-immunoblastique peuvent en imposer pour un
DRESS [39]. Le diagnostic de DRESS nécessite classique-
ment l’association de trois critères :

• une éruption cutanée médicamenteuse ;

• des anomalies hématologiques incluant une hyperéosino-
philie supérieure à 1 500/mm3 ou la présence de lympho-
cytes atypiques ;

• au moins l’une des atteintes systémiques suivantes : adéno-
pathie périphérique de plus de 1 cm de diamètre, élévation
des transaminases à plus de deux fois la normale, néphrite
interstitielle, pneumopathie interstitielle ou atteinte myo-
cardique [40].

L’absence de spécificité de ces critères et les difficultés
diagnostiques responsables dans une série récente d’un délai
médian de quatre semaines entre les premiers symptômes et le
diagnostic [37] ont conduit le groupe RegiSCAR (European
Registry of Severe Cutaneous Adverse Reactions to Drugs

and Collection of Biological Samples) à proposer un score
diagnostique permettant de catégoriser la probabilité de
DRESS en certaine, probable ou possible (Tableau 1) [38].

Les médicaments les plus fréquemment associés sont les
anticomitiaux aromatiques (phénytoïne, phénobarbital, carba-
mazépine). Sont également incriminés les sulfamides antibac-
tériens, les anti-inflammatoires non stéroïdiens, laminocycline,
l’allopurinol, la névirapine et la vancomycine. L’association
entre HLA-B*5701 et une forme atypique de DRESS à l’aba-
cavir a permis un progrès majeur dans la compréhension et la
prévention du DRESS. Cependant, l’extrapolation à d’autres
associations de phénotypes HLA et molécules semble plus
complexe (e.g. HLA-B*1502 et carbamazépine) [41]. La phy-
siopathologie du DRESS n’est comprise que de façon partielle
et associe des troubles de la détoxification des médicaments
aboutissant à la formation de métabolites réactifs générant
une réaction immune. Une association entre DRESS et infec-
tion par herpèsvirus (EBV, HHV6 et 7) a également été suggé-
rée comme facteur favorisant [42,43].

Atteinte pulmonaire au cours du DRESS

Les atteintes pulmonaires au cours du DRESS sont rares [39].
Des pneumopathies interstitielles à éosinophiles chez des
patients recevant un traitement par tétracycline ou plus fré-
quemment par minocycline ont été rapportées depuis les
années 1970 [44,45]. Il s’agissait la plupart du temps de sujets
jeunes, sans antécédents, recevant une cycline pour une acné
faciale ou une infection des voies urinaires. La présentation
clinique habituelle comprenait un rash fébrile, une dyspnée et
une toux sèche qui faisaient découvrir une hypoxémie et une
pneumopathie infiltrante diffuse à la radiographie thoracique.
Les épreuves fonctionnelles respiratoires objectivaient sou-
vent un syndrome obstructif et parfois un syndrome restrictif.
On objectivait une hyperéosinophilie sanguine associée à une
alvéolite à éosinophiles. L’évolution était parfois favorable
spontanément après arrêt de la cycline. Dans le cas contraire,
l’administration d’une corticothérapie systémique permettait
une amélioration clinique rapide et spectaculaire concomi-
tante de la décroissance des éosinophiles sanguins. Des
tableaux similaires ont été rapportés avec d’autres médica-
ments comme la phénytoïne, la disulone ou l’éfavirenz.

Une suspicion d’atteinte respiratoire au cours d’un
DRESS nécessite la réalisation d’un lavage bronchoalvéo-
laire afin de confirmer l’existence d’une alvéolite éosinophi-
lique et d’écarter une infection associée. Il existe dans la
littérature quelques cas de DRESS avec atteinte respiratoire
réalisant un tableau de SDRA [46]. Le lavage bronchoalvéo-
laire est alors indispensable. À ce stade de gravité, l’atteinte
respiratoire est cependant rarement isolée et s’associe sou-
vent à une atteinte hépatique [46], rénale [47] ou myocar-
dique. Ainsi, dans une revue récente de la littérature ayant
analysé 131 observations publiées de DRESS, seules sept
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(5 %) rapportaient une atteinte pulmonaire [37]. Parmi les
neuf patients décédés, la défaillance d’organe au premier
plan était hépatique (n = 8) ou cardiaque, mais aucun patient
n’était décédé de défaillance respiratoire.

L’évolution est en fait souvent prolongée sur plusieurs
mois et entrecoupée de rechutes parfois secondaires à la
décroissance des corticoïdes. Une surveillance rapprochée
s’impose donc.

Conclusion

Les toxidermies avec atteinte respiratoire sont rares et poten-
tiellement graves. Environ 25 % des patients atteints de SJS/
NET nécessiteront le recours à la ventilation mécanique inva-
sive. La détresse respiratoire aiguë peut être liée à une atteinte
trachéobronchique spécifique, souvent précoce, ou à la sur-
venue de complications respiratoires non spécifiques, souvent
retardées de quelques jours par rapport à l’admission. Une
endoscopie bronchique doit être systématiquement réalisée
chez les patients intubés afin de prévenir la survenue d’une
obstruction des voies aériennes pouvant conduire au décès.

L’atteinte respiratoire du DRESS est rare et réalise un tableau
de pneumopathie infiltrante diffuse à éosinophiles. Les for-
mes graves sont la plupart du temps associées à d’autres
atteintes viscérales, en particulier hépatiques, et sont le plus
souvent corticosensibles. Dans tous les cas, l’arrêt précoce du
ou des médicament(s) imputable(s) est indispensable.

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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