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LAM   :  leucémie aiguë myéloblastique 

SMD   :  syndrome myélodysplasique 

LDH   :  Lactate Déshydrogénase 

LES   :  Lupus Érythémateux Systémique 

MC   :  maladie de Crohn 

MICI   :  maladies inflammatoires chroniques de l'intestin 

NFS   :  Numération Formule Sanguine 

VS   : Vitesse de sédimentation 

ORL   :  oto-rhino-laryngologie 

PAS   :  Periodic Acide Schiff 

PNN   :  polynucléaires neutrophiles 

RCH   :  rectocolite hémorragique 

SNC   :  système nerveux central 

T4   :  Thyroxine 

TMP-SMX  :  triméthoprime-sulfaméthoxazole 

TSH   :  Thyroid Stimulating Hormone 
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Plusieurs entités anatomo-cliniques, notamment la pustulose sous cornée, le pyoderma 

gangrenosum, l’hidradénite eccrine neutrophilique, l’érythème elevatum diutinum, dont la plus 

fréquente est le syndrome de Sweet, sont considérées comme appartenant au spectre des 

dermatoses neutrophiliques au sein duquel on distingue principalement des formes typiques mais 

également des aspects atypiques et des formes de chevauchement.  

Le syndrome de Sweet, également appelé dermatose neutrophilique aiguë fébrile, est une 

affection cutanée caractérisée par une éruption papulo-nodulaire aiguë, secondaire à une 

infiltration dermique de polynucléaires neutrophiles intacts, en l’absence de cause infectieuse 

décelable.   

Depuis sa description en 1964 par le Dr Robert Sweet, à propos de huit cas initiaux qui lui 

ont valu son éponyme, plusieurs centaines de cas ont été rapportés sous forme d’observations 

isolées, de séries de cas ou de petites études épidémiologiques, permettant de préciser ses 

caractéristiques cliniques et histologiques. 

Cette affection se manifeste par des papules et des plaques érythémateuses douloureuses 

à la palpation, prédominant sur les membres et le tronc, associées à une fièvre et à un infiltrat 

diffus de neutrophiles au niveau du derme superficiel.  

Selon la profondeur de l’infiltrat inflammatoire, on distingue classiquement trois formes 

cliniques : une forme superficielle (épidermique), une forme en plaque (dermique) et une forme 

profonde (dermo-hypodermique).  

Nous avons mené une étude au sein du service de dermatologie de l’Hôpital Militaire 

Avicenne de Marrakech, afin d’établir le profil épidémiologique, clinique, thérapeutique et évolutif 

du syndrome de Sweet au Maroc, et de confronter nos résultats aux données de la littérature. 
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I. Objectif de la thèse :  

Au Maroc, les données scientifiques concernant le syndrome de Sweet restent limitées en 

raison de sa rareté et du faible nombre d’études publiées, ce qui rend ses caractéristiques encore 

imparfaitement définies. Dans ce contexte, ce travail a été initié afin de pallier l’absence de 

données nationales structurées et robustes portant sur les aspects épidémiologiques, cliniques, 

thérapeutiques et évolutifs de cette dermatose neutrophilique. 

Notre étude a ainsi pour objectif de comparer les patients présentant un syndrome de 

Sweet associé à un cancer à ceux ayant d’autres étiologies, dans le but de mieux définir leur profil 

global.  

Elle vise également à préciser les données épidémiologiques nationales, décrire les 

caractéristiques cliniques, histopathologiques, thérapeutiques et pronostiques, identifier les 

facteurs pronostiques, évaluer l’efficacité des traitements, analyser le profil évolutif et déterminer 

la fréquence ainsi que la nature des maladies associées dans le contexte marocain. 

II. Patients : 

1. Type, lieu et période d’enquête :  

Notre approche d’investigation fait appel à une étude rétrospective analytique recrutant les 

patients suivis en dermatologie pour SS.  

Cette étude a été menée au sein du service de dermatologie à l’Hôpital Militaire Avicenne 

de Marrakech, étendue sur une période de 20 ans (Janvier 2001 – Aout 2021).  
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2. Echantillon :  

Les patients de notre série, identifiés à partir des dossiers médicaux, ont fait l’objet d’une 

sélection rigoureuse.  

2.1. Les critères d’inclusion :  

      Nous avons inclus dans notre étude tous les adultes âgés de plus de 18 ans admis pour 

SS, chez qui le diagnostic a été confirmé sur un faisceau d’arguments cliniques (aspect clinique 

évocateur et caractéristique d’une dermatose neutrophilique aigue fébrile associée à une fièvre), 

biologique (neutrophilie, augmentation de la CRP) et histologique (infiltrat à prédominance PNN).  

Nous avons considéré comme dermatose neutrophilique aigue fébrile toute maladie 

inflammatoire de la peau, répondant aux critères majeurs et mineurs d’un SS établis par Su et Lui1 

puis révisés par von den Driesch2  

2.2. Les critères d’exclusion :  

Ont été exclues de manière systématique toute dermatose neutrophilique d’origine 

infectieuse, notamment les pyodermites, ainsi que toute dermatose inflammatoire ne répondant 

pas aux critères diagnostiques du syndrome de Sweet, telles que la maladie de Behçet, l’érythème 

noueux ou l’érythème polymorphe…etc. 

2.3. Éthique :  

Cette étude a été réalisée dans le respect des principes éthiques, avec le consentement 

éclairé des patients recueilli lors de leur hospitalisation, dans le but de contribuer à l’amélioration 

des connaissances médicales et à une meilleure prise en charge des patients.  
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III. Méthodologie :  

1. Fiche d’exploitation :  

La collecte des données a été effectuée de manière confidentielle à partir des dossiers 

médicaux des patients pris en charge pour un syndrome de Sweet. 

Pour faciliter l'exploitation des dossiers, une fiche d'exploitation structurée a été utilisée, 

permettant ainsi une collecte homogène, systématique et standardisée des informations.  

 Les données collectées comprenaient :  

• Les données épidémiologiques  

• Les données diagnostiques : anamnestiques, cliniques et paracliniques  

• Les données thérapeutiques  

• Les données évolutives 

Les patients ont été classés en répondeurs ou non répondeurs au traitement prescrit ; 

• Les répondeurs ont été définis sur la base d’une absence prolongée de signes 

cutanés et extra-cutanés après l’arrêt du traitement.  

• La rechute a été définie comme la récurrence des signes cliniques après la fin du 

traitement.  

• La survie sans rechute (SSR) désigne l’intervalle entre le diagnostic et la première 

rechute ou exacerbation de la maladie. 

La saisie et l’analyse des données ont été effectuées à l’aide de Microsoft Excel 2019, et 

l’analyse statistique par le logiciel Statistical Package for the Social Sciences (IBM® SPSS® Statistics, 

version 26.0) 
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Fiche de recueil de données : Syndrome de Sweet 

IDENTITE :  

- Nom-Prénom : …………………           - Date : ……………………………       

- Tel :……………………………… 

- Age ………………   *Sexe : ………………*Statut matrimonial : …………………          

*Habitat :      Urbain            Rural    

TYPE DE SWEET : 

1-Classique                     2- Néoplasique             3- Médicamenteux    

COMMORBIDITES ASSOCIES : 

1-Neoplasies  ………………… .2-Medicaments   ……………………………. 

3-Grossesse   …………………   4- infection     ……………………………….. 

5- Maladies inflammatoires   ………………………………………..… 

6- vaccination   ……………………7-Immunodepression  ………………… 

8-Autres :  ………………………………………………………………………………….. 

***Sweet par rapport aux Comorbidités :   avant  , après  , concomitant         

 Délai=  ……………………………………………. 

DESCRIPTION DE LESIONS :  

Erythème      Papule          Plaque           Nodule       Ulcération  

LOCALISATION DE LESIONS : 

Tête/cou            Tronc            Membres inf             Membres sup  

SYMPTOMES ACCOMPAGNATEURS : 

Fièvre          Douleur/sensibilité       Prurit           toux/dyspnée                  

Arthralgies                   Atteinte muqueuse  ……………………………. 

CARACTERISTIQUES HISTOLOGIQUES :  

Classique                         Histiocytoide                         Hypodermique  

CRITERES DIAGNOSTIC : C1 a C6 

…………………………………………………………………………………………………… 

TRAITEMENT RECU : 

Non traité              CTC locale              CTC systémique              

  Dapsone               Colchicine        Autres :   …………………………… 

TYPE DE REPONSE : 

Répondeur          Non répondeur                       Inconnue              
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** Si non répondeur Traitement de 2eme intention : ………………….. 

RECHUTE : 

OUI       / NON          Délai : ………………………………………… 

RESULTATS DE LABORATOIRE : 

* NFS :     HG=                  GB=                     PNN=                     PLQ=   

*  CRP=                            VS=                                LDH= 

STATUT : 

Vivant                         Décédé                              Inconnu  

Figure 1: Fiche d'exploitation de notre étude 

 

2. Analyse statistique :   

Pour les variables continues, nous avons utilisé le test t de Student ou l’ANOVA 

unidirectionnelle. 

Pour les variables catégorielles, nous avons utilisé le test du chi carré de Pearson. 

Une analyse de régression logistique a été réalisée afin d’estimer les odds ratios (rapports 

de cotes) avec leurs intervalles de confiance à 95 % pour les facteurs associés. 

 La méthode de Kaplan-Meier a été utilisée pour évaluer la courbe de survie sans récidive 

(RFS). Nous avons appliqué une régression proportionnelle à risque univarié de Cox pour analyser 

les associations entre les variables potentielles et la RFS.  

Les analyses multivariées de la RFS ont été effectuées en incluant les facteurs significatifs 

dans l’analyse univariée. 

Les valeurs de p < 0,05 ont été considérées comme statistiquement significatives. 
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I. Résultats épidémiologiques :  

Parmi les 203 dossiers initialement recensés, 137 ne répondaient pas aux critères 

d’inclusion, de sorte que seuls 66 patients ont été retenus pour l’analyse finale.  

L’étude a porté sur 66 patients atteints du SS, dont 38 (57,6 %) étaient des hommes et 28 

(42,4 %) des femmes.  

Parmi ces 66 patients, 42 cas (63,63%) présentaient un syndrome de Sweet sans cancer 

associé, tandis que 24 cas (36,36 %) avaient un syndrome de Sweet associé à une malignité. 

 

Figure 2: Sélection des patients et classification. 
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1. Répartition en fonction du sexe :  

Le sexe masculin était le plus touché avec un taux de 57,6%. L’effectif féminin représentait 

un pourcentage de 42,4% et par conséquent, le sex-ratio H/F était à l’ordre de 1,35.  

Cette prédominance masculine est observée chez le deux groupes, aussi bien chez les 

patients atteints de cancer que chez ceux sans malignité associée. 

 

 

Figure 3: Répartition de l’échantillon en fonction du sexe et de la présence ou non d’un cancer 

associé. 
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2. Répartition en fonction de l’âge :  

Sur les malades étudiés, La variance d’âge débute à partir de 22 ans jusqu’à 84 ans.  

La moyenne d’âge était 58 ans chez les deux sexes.  

En effet, et plus spécifiquement, l’âge médian à l’admission était de 58,5 ans (intervalle : 

22–84 ans) dans le groupe atteint de cancer et de 56,5 ans (intervalle : 32–80 ans) dans le groupe 

sans cancer. 

 

Figure 4: La distribution de l’échantillon en fonction de l’âge moyen/ présence ou absence d’un 

cancer 
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II. Résultats cliniques : 

1. Les lésions cutanées :  

1.1. Aspect clinique des lésions :  

Dans notre étude, des lésions érythémateuses ont été trouvées chez tous les patients 

étudiés, des plaques ont été vues chez 31,3 % des patients, suivies par des nodules dans 34,8 % 

des cas, des papules chez 31,8 % des patients puis des ulcères chez 13,6 %. 

 

Figure 5: Les différents aspect cliniques du SS. 

Ces images illustrent des lésions cutanées typiques observées dans le cadre du syndrome 

de Sweet : des papules au niveau du membre supérieur (A) , des nodules dermo-hypodermiques 

au niveau des membres inférieurs (B), des papules au niveau du tronc (C) . 

 

Figure 6: Lésions cutanées retrouvé chez nos patients dans le cadre du syndrome de Sweet 
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1.2. Siège :  

La plupart des patients présentait plus d’une région atteinte, et environ les deux tiers de 

tous les cas présentaient des lésions cutanées touchant plus de trois zones du corps. 

Concernant la répartition des lésions, les membres supérieurs étaient la région la plus touchée 

dans les deux groupes, avec et sans malignité (p = 0,670), suivie par l’atteinte tronculaire (53 %) 

puis les membres inferieurs (42,2 %), et enfin la tête et le cou (33,3 %).  

 

Figure 7: Répartition de l’échantillon selon le siège des lésions. 
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1.3. Les symptômes accompagnateurs :  

Dans le groupe sans malignité, la douleur ou la sensibilité (n = 33 soit 78,5 %) était le signe 

clinique accompagnateur le plus fréquent, suivi par la fièvre (n = 31 soit 73,8 %).  

Quant au groupe avec malignité, la fièvre (n = 17 soit 70,8 %) était la manifestation la plus 

fréquente, suivie par la douleur (n = 16 soit 66,6 %). 

L’atteinte des muqueuses était observée dans 10 cas soit 15,2% des patients, il s’agissait 

principalement de conjonctivite, ulcère vulvaire et ulcère buccal ; elle était plus présente dans le 

groupe sans malignité (n = 7 soit 16,6%) que dans le groupe sans malignité (n = 3 soit 12,5%). 

L’arthralgie, le prurit, la dyspnée et la toux étaient moins notés que les signes cliniques 

cités précédemment. 

 

Figure 8: Répartition de l’échantillon selon les signes cliniques associés 
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III. Résultats paracliniques :  

1. Examens à visée diagnostique :  

1.1. Biopsie cutanée :  

L’étude anatomopathologique est un critère majeur d’inclusion, tous nos patients ont 

bénéficié de cet examen indispensable qui a permis de confirmer la dermatose neutrophilique 

aigue fébrile.  

On a pu distinguer 3 formes histopathologiques, dont la plus fréquente est la forme 

classique qui est caractérisée par un infiltrat neutrophilique massif dermique, observée aussi bien 

dans les groupes avec que sans malignité. Elle était suivie par la forme histiocytoïde, définie par 

un infiltrat de neutrophiles immatures à aspect histiocytoide. Enfin, la forme subcutanée, plus rare, 

se caractérisait par une atteinte prédominante de l’hypoderme. 

Tableau 1: Résultats de la biopsie cutanée chez les patients atteinte de SS avec et sans cancer 

Forme histopathologique Total (n=66) Avec malignité Sans malignité 

Forme classique 51 (77,3) 34 (80,9) 17 (70,8) 

Forme histiocytoïde 13 (19,7) 9 (21,4) 4 (16,6) 

Forme subcutanée 2 (3) 2 (4,7) 0 (0) 
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1.2. Hémogramme et bilan inflammatoire :  

Comparativement au groupe sans malignité, les taux d’hémoglobine (p = 0,004), de 

globules blancs (p = 0,008) et de plaquettes (p = 0,013) étaient significativement plus faibles dans 

le groupe avec malignité. 

La concentration médiane d’hémoglobine était de 9,2 g/dL dans le groupe avec malignité 

et de 11,2 g/dL dans le groupe sans cancer.  

Les taux médians de plaquettes et de globules blancs étaient respectivement de 92,6 × 

10³/μL et 5,4 × 10³/μL dans le groupe avec malignité, et de 276,4 × 10³/μL et 10,1 × 10³/μL 

dans le groupe sans malignité. 

Les deux groupes, avec et sans malignité, présentaient des taux similaires de lactate 

déshydrogénase et de vitesse de sédimentation des érythrocytes 

Tableau II: Valeurs biologiques chez les patients atteints de SS avec et sans cancer associé 

Paramètres Total (n=66) 
Sans malignité 

(n=42) 

Avec malignité 

(n=24) 
Valeur p 

Globules 

blancs (10/uL) 
7050 (0,8-29,5) 10,1 (4,2-29,5) 5,4 (0,8-21,8) 0,008 

Hémoglobine 

(g/dL) 
10,5 (7-15,6) 11,2 (7,6-15,6) 9,2 (7-14,2) 0,004 

Plaquettes 
183000 (19000 -

526000) 
276,4 (68-420) 92,6 (19-526) 0,013 

VS 60 (3-120) 58 (3-98) 67 (15-120) 0,526 

LDH 206 (126-327) 198 (138-306) 224 (126-327) 0,756 
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IV. Maladies associées :  

Des maladies inflammatoires ont été détectées chez 10 des 66 patients (15,1 %), tandis 

que des infections ont été observées chez 6 des 66 (9 %).  

La maladie inflammatoire la plus fréquente était la maladie de Behçet (chez trois patients), 

et la localisation la plus fréquente des infections était le système respiratoire supérieur (chez deux 

patients).   

Parmi les 66 patients, 24 cas ont été diagnostiqués avec des malignités associées ; les 

cancers hématologiques (n = 18 soit 27,2 %) étaient plus fréquents que les tumeurs solides (n = 

6 soit 9 %).  

L’atteinte hématologique la plus courante était la LAM (n = 9/18 soit 50 %), suivie du SMD 

(n = 4/18 soit 22,2 %).  

Les tumeurs solides associées au SS dans cette étude comprenaient l'adénocarcinome 

gastrique (n = 2/6 soit 33,3 %), le cancer colorectal (n = 1/6 soit 16,6 %), le cancer du poumon (n 

= 1/6 soit 16,6 %) et le cancer du sein (n = 1/6 soit 16,6 %).  

Parmi les 42 cas de SS sans cancer associé, 10 cas ont été reconnus comme étant induits 

par des médicaments. Pour deux cas, aucune cause particulière n'a pu être déterminée. 
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Tableau III: Répartition du SS en fonction de la maladie associée. 

Maladie N 

Maladie inflammatoire 10 (15,1) 

Infection  6 (9) 

Cancers : 

• Hémopathie maligne  

• LAM 

• SMD 

• Myélome multiple 

• LMC 

• Les autres hémopathies malignes  

• Cancer solide  

24 (36,3) 

18 27,2) 

9(13,6) 

4 (6) 

2 (3) 

1 (1,5) 

2 (3) 

6 (9) 

Médicaments 

• Filgrastim  

• Trimethoprim-sulfamethoxazole 

• Hydroxychloroquine  

• Autres médicaments: ciprofloxacine, azathioprine, celecoxib 

10 (15,1) 

3 (4,5) 

3 (4,5) 

2 (3) 

3 (4,5) 

Idiopathique  12 (18,1) 

Autres (grossesse, vaccination) 2 (3) 

Inconnue 2 (3) 
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V. Traitement :  

Parmi les 66 cas de SS, seulement trois n'ont pas reçu de traitement direct pour le SS.  

Pour les 63 patients ayant reçu un traitement, les corticostéroïdes étaient le médicament 

le plus courant. Seuls deux patients (3 %) ont suivi un traitement uniquement avec des 

corticostéroïdes topiques, tandis que 44 patients (66,6 %) ont été traités avec des stéroïdes 

systémiques. L'indométacine (n = 6 soit 9 %), la colchicine (n = 4 soit 6 %), la cyclosporine (n = 2 

soit 3,8 %) et la dapsone (n=2 soit 3 %) ont également été utilisés dans la gestion du SS.  

Vingt-huit patients (42,4 %) ont dû ajuster ou ajouter des traitements en raison d'une 

rechute du SS. Les rechutes étaient plus fréquentes chez les patients ayant un cancer que chez 

ceux sans cancer (54,2 % contre 35,7 %, p = 0,197).  

La médiane du temps sans rechute pour tous les cas était de 6,72 mois (intervalle : 1–228 

mois). Selon la comparaison entre les groupes avec et sans cancer, le groupe sans malignité a 

montré un temps sans rechute médian plus long que celui avec malignité (17,19 mois contre 5,84 

mois, p = 0,005).  

L'analyse univariée a montré que la présence de malignité était corrélée avec le temps sans 

rechute. L'analyse multivariée a montré que la présence de malignité (HR = 3,369, IC à 95 % 1,438–

7,890, p = 0,005) était le seul facteur associé à un temps sans rechute plus long. 
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Tableau IV: Thérapie et réponse chez les patients atteints de SS. 

Traitement Total (n=66) 
Avec malignité 

(n=42) 

Sans malignité 

(n=24) 
Valeur p 

Non traité 3 (4,5) 2 (4,8) 1 (4,2) 0,814 

Corticostéroïdes systémiques 

• Répondeurs 

• Non répondeurs 

• Statut inconnu 

44 (66,6) 

41 (62,1) 

3 (4,5) 

0 

31 (73,8) 

30 (71,4) 

1 (2,3) 

0 

13 (54,1) 

11(45,8) 

2 (8,3) 

0 

0,714 

Corticostéroïdes topiques 

• Répondeurs 

• Non répondeurs 

• Statut inconnu 

2 (3) 

2 (3) 

0 

0 

1 (2,3) 

1 (2,3) 

0 

0 

1 (4,1) 

1 (4,1) 

0 

0 

0,867 

Indométacine  

• Répondeurs 

• Non répondeur 

• Statut inconnu  

6 (9) 

2 (3) 

4 (6) 

0 

4 (9,5) 

2 (4,7) 

2 (4,7) 

0 

2 (8,3) 

0 

2 (8,3) 

0 

0,412 

Colchicine  

• Répondeurs 

• Non répondeurs 

• Statut inconnu 

4 (6) 

2 (3) 

2 (3) 

0 

3 (7,1) 

2 (4,7) 

1 (2,3) 

0 

1 (4,1) 

0 

1 (4,1) 

0 

0,287 

Dapsone  

• Répondeurs 

• Non répondeurs 

• Statut inconnu 

2 (3) 

2 (3) 

0 

0 

1 (2,3) 

1 (2,3) 

0 

0 

1 (4,1) 

1 (4,1) 

0 

0 

0,989 

Autres* 

• Répondeurs 

• Non répondeurs 

• Statut inconnu  

5 (7,5) 

4 (6) 

1 (1,5) 

0 

3 (7,1) 

3 (7,1) 

0 

0 

2 (8,3) 

1 (4,1) 

1 (4,1) 

0 

0,589 

Rechute du syndrome de Sweet 28 (42,4) 15 (35,7) 13 (54,2) 0,197 

Temps sans rechute 6,72 (1-228) 17,19 (3-228) 5,84 (1-167) 0,005 

 *corticostéroides intralésionnels, hydroxychloroquine, cyclophosphamide, tétracycline, 

Les inhibiteurs du facteur de nécrose tumorale alpha (anti-TNF𝛼) 
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Figure 9 : Taux de réponse aux différents traitements du SS 

 

Figure 10 : Temps sans rechute selon la présence ou l’absence de malignité 
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I. Rappels des bases fondamentales :  

1. Histologie de la peau : 

La peau est un organe recouvrant la surface du corps, c’est le plus gros organe de l’être 

humain, recouvrant une surface de l’ordre de 2 m² chez un adulte. Sa structure varie selon sa 

localisation, du fait de fonctions spécifiques comprenant la protection, la thermorégulation, la 

sensation tactile et la fonction glandulaire.  

Les annexes cutanées comprennent d’une part les phanères (poils et ongles) et d’autre part 

les glandes sébacées, les glandes sudoripares apocrines et sudoripares eccrines.  

La peau comporte trois couches, de la superficie vers la profondeur :  

L’épiderme, le derme et l’hypoderme. 

 

Figure 11: Coupe schématique de la peau 
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1.1. L’épiderme : 

• C’est la couche de surface, en contact avec l’environnement extérieur, faite d’un épithélium 

de revêtement, stratifié, pavimenteux et kératinisé. Cette couche s’étend en profondeur 

pour constituer les glandes sudoripares, les follicules pileux et d’autres annexes cutanées. 

L’épiderme est mis au contact du derme par la jonction dermoépidermique.   

On distingue quatre populations cellulaires, démontrées sur le schéma suivant :  

 

Figure 12 : Les populations cellulaires de l’épiderme. 

➢ Les kératinocytes :  

C’est la population prédominante, représente 80 % des cellules épidermiques, situées 

immédiatement au-dessus de la couche basale, elles sont polyédriques, avec un noyau central 

arrondi et un cytoplasme moins basophile que celui des cellules basales. 

Les kératinocytes assurent trois grandes fonctions liées à des structures 

morphologiquement individualisables :  
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• La cohésion de l'épiderme et sa protection contre les agressions mécaniques en rapport 

avec le cytosquelette et les systèmes de jonction des kératinocytes entre eux.  

• Une fonction de barrière entre les milieux intérieur et extérieur en rapport avec la 

différenciation terminale des kératinocytes en cornéocytes.  

• La protection contre les radiations lumineuses en rapport avec les mélanosomes de stade 

IV qu'ils ont phagocytés.  

         Les kératinocytes de l'épiderme se répartissent dans quatre couches qui sont bien 

visibles en microscopie optique et dénommées de la profondeur à la superficie :  

• La couche basale : constituée d’une assise unique de kératinocytes cylindriques, 

directement en contact avec la jonction dermo-épidermique. Parmi les kératinocytes 

basaux se trouvent les cellules souches qui assurent le renouvellement de l’épiderme, d’où 

la présence de cellules en mitose dans la couche basale.  

• La couche spineuse : appelée aussi couche épineuse ; constituée de plusieurs assises de 

kératinocytes polygonaux. Leurs contours apparaissent hérissés d’épines, d'où le nom de 

couche spineuse. Ces épines correspondent aux desmosomes qui accrochent les 

kératinocytes entre eux.  

• La couche granuleuse : constituée de plusieurs assises de cellules aplaties, au grand axe 

parallèle à la jonction dermo-épidermique. L'apparition dans le cytoplasme des 

kératinocytes de granulations basophiles est à l’origine de l’appellation couche granuleuse.  

• La couche cornée : constituée de plusieurs assises de cellules aplaties, anucléées, appelées 

cornéocytes. La couche cornée est compacte en profondeur au contact de la couche 

granuleuse, et desquamante en superficie.  
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Figure 13 : Les quatre couches des kératinocytes en microscopie optique 

➢ Les mélanocytes :  

Les mélanocytes constituent la deuxième grande population cellulaire de l’épiderme, et 

sont situés principalement dans la couche basale. Ils ont un aspect étoilé avec un corps 

volumineux, un noyau rond central avec des prolongements cytoplasmiques, ces prolongements 

s’insinuent entre les kératinocytes et représentent avec eux l’unité épidermique de mélanisation.  

 

Figure 14 : Aspect des mélanocytes. 
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La fonction des mélanocytes est la synthèse des mélanines : phéomélanines et 

eumélanines, dans des organites spécialisés, les mélanosomes qui sont ensuite transférés aux 

kératinocytes.  

Le nombre de mélanocytes est relativement constant, mais leur degré d’activité varie selon 

chaque individu, ce qui explique les différences de pigmentation cutanée entre divers groupes de 

population humaine et entre divers individus d’un même groupe.  

 

Figure 15: Schéma simplifié de la mélanogenèse. 

➢ Les cellules de Langerhans :  

Les cellules de Langerhans, troisième population cellulaire de l’épiderme, représentent 3 à 

8 % des cellules épidermiques. Elles appartiennent au groupe des cellules dendritiques 

présentatrices d'antigènes aux lymphocytes T, transépithéliales. 

Les cellules de Langerhans apparaissent en microscopie optique comme des cellules claires 

étagées dans toutes les couches de l’épiderme mais plus facilement visibles dans la couche des 

cellules à épines, la présence pathognomonique des granules de Birbeck est mise en évidence en 

microscopie électronique, et sont des bourgeonnements de l’appareil de Golgi (en forme de 

raquettes de tennis).  
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Figure 16: Aspect des cellules de Langerhans en microscopie optique (A) et en microscopie 

électronique (B). 

➢ Les cellules de Merkel :  

Les cellules de Merkel sont peu abondantes et difficiles à mettre en évidence dans la peau 

normale. Elles sont situées dans la couche basale et ressemblent en microscopie optique (après 

colorations spéciales ou immunohistochimie) à des mélanocytes, en microscopie électronique en 

revanche, on peut mettre en évidence des granules cytoplasmiques neuro-endocrines arrondis, 

limités par une membrane.  

Elles font synapse au niveau de leurs bases avec des terminaisons nerveuses périphériques 

et présentent de rares desmosomes les reliant avec les kératinocytes avoisinants.   

1.2. La jonction dermo-épidermique :  

La jonction dermo-épidermique, comme son nom l'indique, sépare l'épiderme du derme. 

La complexité de sa structure et son importance fonctionnelle en font une zone à part entière.  

En microscopie optique, la jonction dermo-épidermique n'est pas identifiable après une 

coloration de routine, elle n'est vue qu'après des colorations spéciales comme le PAS ou des études 

immunohistochimiques. Elle apparaît entre les kératinocytes basaux et le derme papillaire comme 

une ligne ondulée, fine et homogène où alternent les saillies de l'épiderme dans le derme dites 

"crêtes épidermiques" et les saillies du derme dans l'épiderme dites "papilles dermiques".  
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En microscopie électronique, la structure de la jonction dermo-épidermique est beaucoup 

plus complexe que ne le laisse supposer la microscopie optique. Examinée de l'épiderme vers le 

derme, elle comprend : la membrane cytoplasmique des cellules basales de l'épiderme 

(kératinocytes, mélanocytes et cellules de Merkel), la lamina lucida claire aux électrons et la lamina 

densa dense aux électrons.  

 

Figure 17: La jonction dermo-épidermique en microscopie optique après coloration (A) et en 

microscopie électronique (B). 

1.3. Le derme :  

C’est le tissu de soutien sur lequel repose l’épiderme, contient les annexes cutanées, le 

réseau vasculaire, le réseau nerveux et le système lymphatique. Il est constitué de :  

• Fibroblastes et fibrocytes ;  

• Fibres de collagènes et d’élastine ;  

• Matrice riche en glycosaminoglycanes ;  

• Vaisseaux sanguins et nerfs ;  

• De rares macrophages, lymphocytes et mastocytes.  

Deux zones différentes peuvent être distinguées dans le derme :  
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➢ Le derme papillaire :  

Il est superficiel, mince, est constitué de l’ensemble des papilles dermiques situées entre 

les crêtes épidermiques. Il est formé de tissu conjonctif lâche avec des fibres de collagène, fines, 

isolées et orientées le plus souvent perpendiculairement ou obliquement par rapport au plan de 

la membrane basale, des fibres de réticuline, l'arborisation terminale du réseau élastique, des 

fibroblastes, des cellules d’origine hématopoïétiques autour des anses capillaires terminales des 

vaisseaux sanguins, les anses borgnes lymphatiques, des terminaisons nerveuses et les récepteurs 

au tact que sont les corpuscules de Meissner.  

➢ Le derme réticulaire sous-jacent : 

Il est d’épaisseur variable. Formé d'un tissu conjonctif dense constitué essentiellement de 

fibres : les fibres de collagène épaisses en gros faisceaux et les fibres élastiques s'entrecroisent 

dans toutes les directions dans des plans grossièrement parallèles à la surface cutanée. Le derme 

réticulaire contient aussi de petites artérioles, des veinules et des glomus artérioveineux, des 

lymphatiques, des petits nerfs sensitifs et du système nerveux autonome, des follicules pilo-

sébacés et les muscles arrecteurs des poils (sauf au niveau des paumes et des plantes) et enfin les 

canaux excréteurs des glandes sudorales.  

Le derme se continue par l'hypoderme sans limite franche, ce dernier s'étend jusqu'aux 

plans aponévrotiques ou périostés sauf au niveau des paupières, des oreilles et des organes 

génitaux masculins, où il n'y a pas d'hypoderme.  

 

Figure 18: coupe schématique du derme 
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1.4. L’hypoderme :  

L’hypoderme (ou le tissu sous-cutané) est en grande partie constitué de tissu adipeux 

cloisonné par des septa fibreux, et contient les principaux vaisseaux sanguins et nerfs destinés 

au derme sus-jacent. Il agit comme un isolant thermique, comme une réserve de nutriments et 

absorbe les chocs.  

L’hypoderme peut contenir des extensions de structures cutanées, comme la partie 

profonde de longs follicules pileux dans le cuir chevelu, et quelques glandes apocrines et eccrines.  

1.5. Les annexes cutanées :  

Les annexes cutanées regroupent les glandes cutanées [glandes sudoripares (sudorales) 

eccrines et apocrines et glandes sébacées] et les phanères (poils et ongles). En règle, les glandes 

sébacées sont annexées aux poils, l'ensemble constituant les follicules pilo-sébacés. Les glandes 

sudoripares apocrines sont annexées à certains de ces follicules pilo-sébacés alors que les glandes 

sudoripares eccrines sont toujours indépendantes des poils.  

➢ Les follicules pilo-sébacés :  

Les follicules pilo-sébacés comportent :  

• La tige du poil avec deux ou trois couches de kératine très organisées, entourée par 

ses gaines épithéliales interne et externe au niveau de sa racine;  

• Le muscle arrecteur du poil qui détermine la position du follicule pileux et de la tige 

du poil ;  

• Les glandes sébacées, sécrétant le sébum, débouchent par évagination latérale de la 

gaine épithéliale externe.  
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Figure 19: coupe schématique de la peau montrant le follicule pilo-sébacé 

➢ Les glandes sudoripares :  

Ces glandes sont de deux types :  

Les glandes sudoripares eccrines : réparties sur toute la surface de la peau, très abondantes 

au niveau des paumes et des plantes, produisent la sueur sous contrôle du système nerveux 

autonome.  

 Les glandes sudoripares apocrines : ne sont présentes que dans certaines régions de 

l’organisme : creux axillaire, pubis, scrotum, petite lèvre, région péri-anale, conduit auditif 

externe, paupières et sont toujours annexées à un follicule pilo-sébacé. Elles sont plus 

développées chez certains mammifères et produisent une sécrétion visqueuse discrètement 

lactescente et odorante responsable du marquage territorial et de l’attraction sexuelle. Chez 

l’homme, leur rôle n’est pas connu.  

➢ Les ongles :  

La face cutanée dorsale de chaque doigt et de chaque orteil, forme une annexe très 

spécialisée, l’ongle.  

On décrit à l’ongle deux parties : une partie visible, le corps de l’ongle ou limbe et une 

partie cachée sous un repli cutané, la racine. La lunule est la partie blanchâtre du limbe situé au 

voisinage de la racine. Elle est particulièrement bien développée au niveau des pouces.  
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La croissance de l’ongle se fait par prolifération et différenciation de l’épithélium de la 

racine et de la lunule de l’ongle, encore appelé matrice de l’ongle : la partie proximale de la matrice 

produit le tiers supérieur de l’ongle; les deux tiers inférieurs sont issus de sa partie distale. La 

matrice produit le plateau unguéal à la vitesse de 1 mm/semaine aux mains et 0,25 mm aux pieds. 

Ensuite, ce plateau glisse en avant sur le reste du lit unguéal qui ne participe pas activement à la 

croissance de l’ongle. Les ongles ont une croissance ininterrompue du fait de l’absence de 

desquamation.  

2. Les variations régionales :  

Il existe d’importantes variations structurales de la peau selon la région corporelle 

considérée :  

❖ Dos, abdomen, cuisses et bras :  

La peau est le plus souvent protégée par les vêtements, elle n’est ni excessivement 

traumatisée, ni particulièrement spécialisée. Ainsi elle possède un épiderme fin, des crêtes peu 

développées, de rares follicules pileux avec des poils fins et un nombre variable de glandes 

eccrines.  

❖ Les plantes :  

La peau des plantes doit résister à des traumatismes répétés et possède un épiderme épais 

avec des crêtes bien développées, de nombreuses glandes et canaux eccrines mais pas de 

follicules pileux.  

❖ Le cuir chevelu :  

L’aspect caractéristique du cuir chevelu est lié à la présence de nombreux follicules pileux 

entassés les uns contre les autres avec leurs glandes sébacées annexes.  
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❖ Pulpe des doigts :  

La pulpe des doigts présente deux modifications structurales qui permettent d’une part de 

minimiser l’effet des forces de cisaillement, d’autres part de jouer un rôle sensoriel tactile. Ainsi 

la peau dans cette région se caractérise par :  

• Un épiderme épais ;  

• Des crêtes bien développées ;  

• De nombreux corpuscules de Meissner ;  

➢ Des corpuscules de Pacini ;  

➢ Des shunts artério-veineux ;  

➢ De nombreux canaux et glandes eccrines.  

❖ Aisselles et creux inguinaux :  

La peau de ces régions est comparable, ses caractéristiques principales sont:  

• Un épiderme fin ;  

•  L’abondance de glandes apocrines ;   

•  De nombreux follicules pileux obliques    

•  De nombreuses glandes eccrines.  

3. Vascularisation et innervation :  

❖ Vascularisation :  

L'épiderme, comme tout épithélium, n'est pas vascularisé ; il est nourri par imbibition par 

les réseaux capillaires des papilles dermiques. Le réseau vasculaire sanguin principal de la peau 

est situé dans le derme et nait de vaisseaux plus volumineux situés dans la graisse sous cutanée. 

On peut identifier deux plexus principaux dans le derme réticulaire :  
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• Un plexus vasculaire profond, près de la jonction avec l’hypoderme ; 

• Un plexus vasculaire superficiel, près de la jonction avec le derme papillaire.  

Le derme contient plusieurs anastomoses artério-veineuses comprenant des shunts très 

spécialisées : glomus.  

Les annexes cutanées sont vascularisées par des branches des vaisseaux reliant les plexus 

vasculaires superficiel et profond.  

❖ Innervation :  

Le réseau nerveux cutané est situé également dans le derme et comprend : o Un important 

réseau amyélinique provenant du système nerveux végétatif ; o Un système afférent myélinisé et 

amyélinique, appartenant au système nerveux sensitif.  

La détection des sensations cutanées fait intervenir de nombreuses terminaisons 

nerveuses:  

• Les terminaisons nerveuses libres : sensibles à la douleur et à la température ;  

• Les corpuscules de Pacini : sensibles à la pression et aux vibrations ; 

• Les corpuscules de Meissner : sensibles au toucher ;  

• Les cellules de Merkel et leurs connexions nerveuses : sont des récepteurs tactiles 

d’adaptation lente.  

4. Rappel biologique : 

4.1. Origine et devenir des polynucléaires neutrophiles :  

Les polynucléaires sont produits dans la moelle osseuse à partir des cellules souches 

hématopoïétiques pluripotentes qui se transforment en précurseurs myéloïdes. Ces précurseurs 

myéloïdes, se différencient en différents types cellulaires dont les polynucléaires neutrophiles 

PNN, sous l’influence de différents facteurs de croissance comme le GM-CSF et le G-CSF.  
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À partir du myéloblaste, une phase de prolifération conduisant à l’apparition de 

promyélocytes, de myélocytes et de métamyélocytes est suivie d’une phase de différenciation des 

métamyélocytes en polynucléaires immatures puis matures caractérisés par leur noyau polylobé. 

 

Figure 20: Schéma simplifié de l’hématopoïèse. 

 Au cours de la granulopoïèse apparaissent successivement des granulations. La 

granulopoïèse des neutrophiles représente 50-70 % de l’hématopoïèse médullaire. La moelle 

produit environ 50 milliards de PNN par jour chez un adulte dans des circonstances normales. À 

l’état stationnaire la durée de la granulopoïèse est d’une dizaine de jours mais elle peut diminuer 

si nécessaire. Dans différentes situations pathologiques, notamment en cas de pathologies 

infectieuses, un compartiment de réserve médullaire est rapidement mobilisable et la production 

peut augmenter sous l’influence de diverses cytokines. Après sa maturation médullaire, le PN 

quitte la moelle osseuse et passe dans la circulation sanguine.  
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Chez l’adulte sain, le nombre des PN circulants est de 1 800 à 7 000 par μL. Un nombre de 

PN inférieur à 500/μL expose le sujet à un risque infectieux grave. La demi-vie des PN dans le 

sang est brève (6 à 10 heures) ; ils sont distribués en 2 pools en équilibre dynamique un pool 

circulant et un pool marginé adhérant à la microcirculation de nombreux organes. Ils migrent 

ensuite dans les tissus au niveau des capillaires et des veinules post-capillaires. L’ensemble des 

fonctions physiologiques des PN s’exerce donc dans les tissus où, en l’absence de stimulus 

inflammatoire, les PN meurent spontanément par apoptose en moins de trois jours et sont 

phagocytés par les macrophages résidents, surtout dans la rate et la moelle osseuse, évitant ainsi 

la libération de leur contenu toxique. Lorsqu’il existe un foyer inflammatoire, différents stimuli 

sont libérés induisant une migration rapide et massive des PN du sang circulant en direction du 

foyer inflammatoire où ces cellules vont exercer leur rôle puis mourir soit par nécrose soit par 

apoptose.  

4.2. Fonctions des polynucléaires neutrophiles : 

Les PNN humains sont une des premières barrières de défense contre l’introduction d’un 

agent pathogène dans l’organisme. Ils sont un des pivots de l’immunité innée et constituent un 

puissant système de défense de l’homme contre les agents pathogènes principalement les 

bactéries et les champignons mais aussi les parasites et les virus qui ont franchi les barrières 

cutanéo-muqueuses, et des structures reconnues comme étrangères telles que les cellules et les 

molécules endogènes altérées. 

Les PNN sont les premières cellules immunitaires à migrer du sang vers un foyer infectieux 

ou inflammatoire. Les activités microbicides et cytotoxiques des PNN dépendent de différents 

mécanismes qui sont d’ailleurs intriqués : libération d’enzymes protéolytiques et production 

rapide et massive de formes réactives de l’oxygène (FRO), c’est ce que l’on appelle l’explosion 

oxydative des PN. 
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 Alors que les fonctions des PN ont longtemps été restreintes à leur rôle de cellules 

phagocytaires « tueuses », il est maintenant bien reconnu qu’ils jouent un rôle beaucoup plus 

complexe, participant à l’engagement et à la régulation des réponses immunitaires innées et 

adaptatives ainsi qu’à l’homéostasie tissulaire. Les fonctions des PN illustrent l’intégration 

complexe des différents partenaires de l‘immunité innée et adaptative dans la défense contre les 

agents pathogènes. 

Les PNN activés par l’agent pathogène sont donc le plus souvent bénéfiques à l’organisme 

en participant à l’élimination de cet agent reconnu comme étranger au soi. Ceci est illustré par la 

survenue d’infections graves et/ou répétées dans certains déficits primitifs touchant différentes 

fonctions du PNN.  

Cependant les PNN sont également des armes à double tranchant, car une activation 

excessive, prolongée ou encore dans un lieu inapproprié peut conduire à des lésions tissulaires 

sévères impliquées dans la physiopathologie de différentes maladies inflammatoires aiguës ou 

chroniques.  

 

Figure 21: Schéma montrant les fonctions des PNN 
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II. Historique : 

Le syndrome de Sweet, également appelé dermatose aiguë fébrile 

neutrophilique, a été décrit pour la première fois en 1964 par le 

dermatologue britannique Robert Douglas Sweet dans The British Journal 

of Dermatology3. Cette publication constitue l’acte fondateur de 

l’identification de cette entité clinique distincte.  

Dr. Sweet a rapporté une série de huit cas, exclusivement féminins, 

présentant un tableau clinique original associant une fièvre aiguë, des 

lésions cutanées érythémateuses douloureuses, une hyperleucocytose à 

polynucléaires neutrophiles, et un infiltrat dermique dense de neutrophiles à l’examen 

histologique, en l’absence de toute infection identifiable. 

Sur le plan clinique, les lésions cutanées étaient constituées de plaques inflammatoires 

surélevées, bien limitées, de couleur rouge foncé, siégeant préférentiellement sur le visage, le cou, 

les membres supérieurs et inférieurs. Elles évoluaient de façon aiguë, s’accompagnant d’une 

altération de l’état général et d’une fièvre modérée à élevée. Certaines lésions pouvaient présenter 

des pustules superficielles stériles, sans évolution ulcérative ni cicatricielle. 

L’examen histopathologique montrait un œdème dermique important, une vasodilatation 

marquée, et surtout un infiltrat inflammatoire dense composé majoritairement de polynucléaires 

neutrophiles, souvent nécrotiques, sans vascularite vraie ni dépôt immun. L’épiderme était le plus 

souvent respecté. Ces caractéristiques histologiques permettaient de distinguer cette affection 

d’autres dermatoses inflammatoires connues à l’époque. 
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Malgré un tableau évoquant initialement une origine infectieuse, toutes les investigations 

bactériologiques et sérologiques réalisées chez ces patientes étaient négatives. De plus, 

l’évolution naturelle de la maladie et l’inefficacité des antibiotiques, contrastant avec la réponse 

rapide, spectaculaire et complète aux corticoïdes systémiques, ont conduit Sweet à conclure au 

caractère non infectieux et probablement réactionnel de cette dermatose. 

Dans son analyse, Sweet discuta les principaux diagnostics différentiels, notamment 

l’érythème polymorphe, l’érythème noueux, le pyoderma gangrenosum et certaines toxidermies, 

qu’il écartait en raison de différences cliniques, évolutives et histopathologiques. Il proposa ainsi 

l’existence d’une nouvelle entité nosologique, distincte, caractérisée par une réaction 

neutrophilique systémique et cutanée aiguë. 

Cette première description a posé les bases des critères cliniques et histologiques du 

syndrome de Sweet, qui seront par la suite affinés et élargis, notamment avec la reconnaissance 

de formes associées aux maladies inflammatoires, aux néoplasies hématologiques et à certains 

médicaments. L’article de 1964 demeure aujourd’hui une référence historique majeure dans la 

compréhension de cette dermatose neutrophilique. 

III. Epidémiologie :  

La répartition géographique du SS est mondiale, sans préférence raciale. Cette affection se 

manifeste dans trois contextes cliniques : le SS classique (ou idiopathique), le SS associé à une 

malignité et le SS induit par des médicaments; des critères diagnostiques ont été établis pour le 

premier et le dernier.4  

Son incidence exacte n’est pas connue ; elle est estimée à 03 cas par million d’habitants 

au Maroc, en Tunisie et en France et à 2,7 cas par million d’habitants en Ecosse5.   
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Tableau V: Tableau comparatif entre l’incidence annuelle de différents pays. 

Pays Incidence annuelle  

Ecosse 2,7 

France 3 

Tunisie 3 

Maroc 3 

Le SS classique affecte principalement les femmes. Les patients ont généralement entre 30 

et 50 ans, mais la condition peut aussi toucher des adultes plus jeunes et des enfants. Des déficits 

immunitaires primaires, des troubles hématologiques et des troubles du métabolisme ont été 

observés chez plusieurs enfants atteints du SS. Le plus jeune patient atteint du SS reconnu était 

un nourrisson de 7 semaines.6 

1. Au Maroc :  

Une étude rétrospective a été faite, colligeant 25 cas de SS observés dans les services de 

dermatologie et d’anatomie pathologique du centre hospitalier universitaire de Fès sur une période 

de 5 ans. La série était constituée de 5 hommes et 20 femmes avec un sex-ratio 

(Hommes/Femmes) de 0,25. L’âge moyen des patients était de 47 ans avec des extrêmes allant 

de 11à 75 ans.7  

2. Au monde :  

En 1964, le Dr Robert Douglas Sweet a introduit le terme « dermatoses neutrophiliques 

fébriles aiguës » pour décrire huit femmes âgées de 32 à 55 ans présentant de la fièvre, une 

leucocytose, des plaques douloureuses et un infiltrat dermique dense de neutrophiles à 

l’histopathologie. Aucune d’entre elles ne présentait de signe d’infection, et toutes ont répondu 

favorablement à un traitement par corticostéroïdes systémiques. 
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Depuis, le SS a été décrit dans de nombreux rapports et séries de cas, ainsi que dans 

plusieurs études rétrospectives portant sur plus de 50 patients. Ces revues ont rapporté un âge 

moyen d’apparition compris entre 47 et 57 ans. 

Alors que certaines études ont montré une prédominance féminine variant de 3:1 à 8:1, 

d’autres ont rapporté une répartition presque équivalente entre les sexes. Le SS peut rarement 

survenir chez l’enfant.8 

IV. Physiopathologie :  

Le SS est une affection cutanée inflammatoire caractérisée par une infiltration massive de 

neutrophiles dans l’épiderme et le derme.  

Les voies biologiques sous-jacentes responsables de cette dermatose neutrophilique 

cutanée demeurent encore mal élucidées. Cependant, l’association de cette maladie avec des 

infections, des maladies auto-immunes, des néoplasies et certains médicaments suggère une 

hypersensibilité inhabituelle, probablement médiée par des cytokines, entraînant ensuite une 

infiltration de neutrophiles activés, vraisemblablement par l’interleukine IL-1. 

La présence d’auto-anticorps circulants, de cytokines, de cellules dendritiques dermiques, 

de sérotypes HLA, de complexes immuns et de mécanismes leucotactiques a été suggérée comme 

contribuant à la pathogenèse de ce syndrome. La présence d’IL-1, d’IL-2 et d’IFN-γ, mais non 

d’IL-4, suggère que les lymphocytes T auxiliaires de type 1 (Th1) pourraient jouer un rôle dans la 

pathogenèse des formes idiopathiques de ce syndrome. 

Les marqueurs cellulaires inflammatoires, tels que CD3, CD163, la myéloperoxydase, les 

métalloprotéinases et les facteurs de croissance de l’endothélium vasculaire, présentent des 

valeurs significativement plus élevées dans la peau lésée des patients atteints du SS, 

comparativement aux individus non atteints ou aux patients souffrant d’autres dermatoses 

neutrophiliques. 
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Dans le SS associé à une malignité, la théorie la plus acceptée quant au mécanisme 

pathogénique repose sur une surproduction et une régulation anormale des cytokines 

inflammatoires telles que l’IL-1, l’IL-3, l’IL-6, l’IL-8, le G-CSF et le GM-CSF. Cette théorie est 

appuyée par des cas où des patients atteints du SS ont reçu du  G-CSF/GM-CSF, de l’interféron-γ 

ou l’ATRA, et ont ensuite développé le syndrome.9  

V. Diagnostic : 

1. Formes Cliniques :  

1.1. Forme typique :  

Le SS débute brutalement, parfois annoncé par des prodromes non spécifiques évoquant 

une virose oto-rhino-laryngologique.  

La fièvre est le symptôme le plus fréquent chez les patients atteints du SS. Elle peut parfois 

précéder l’apparition des lésions cutanées de plusieurs jours, voire de plusieurs semaines. 

Les lésions cutanées du SS sont douloureuses, érythémateuses et de type papuleux ou 

nodulaire. Elles peuvent confluer et évoluer pour former des plaques sur une période de quelques 

jours à quelques semaines.10 

 

Figure 22: Aspect typique du syndrome de Sweet : plaque surélevée au relief irrégulier. 
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Figure 23: Plaque papuleuse inflammatoire dans un SS 

Ces plaques ne sont pas prurigineuses le plus souvent, mais sensibles ou douloureuses. 

Leur taille est variable, généralement inférieure à trois centimètres. Elles prédominent à la partie 

haute du corps : visage (Fig. 24), cou, et membres supérieurs (Fig.25), avec atteinte des mains 

(dos des mains et paumes) (Fig.26) mais peuvent atteindre tout le tégument. 11 

 

Figure 24: Papulonodules de SS au niveau du visage. 

 

Figure 25: Syndrome de Sweet siégeant au niveau des membres supérieurs. 
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Figure 26: Lésions du syndrome de Sweet siégeant au niveau des mains. 

 

Aux membres inférieurs, elles se manifestent souvent sous l’aspect de nodules 

dermohypodermiques simulant un érythème noueux. (Fig. 27) 

 

Figure 27: Lésions du SS siégeant au niveau des membres inférieurs. 
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Les manifestations extra-cutanées sont très fréquentes, sous forme d’une fièvre élevée 

(39–40 °C) et d’une AEG, d’allure pseudo-grippale ou pseudo-septicémique, avec signes ORL non 

spécifiques, conjonctivite, myalgies, arthralgies voire arthrites inflammatoires. D’autres 

manifestations, comme une infiltration pulmonaire, sont plus rares. 11 

1.2. Forme atypique:  

Les lésions sont parfois moins typiques ; soit par leur présentation clinique, leur 

localisation ou leur évolution ; se manifestant par des plaques érythémato-pustuleuses ou par des 

pustules isolées.  

Les plaques érythémateuses peuvent se couvrir de bulles (Fig.28), le plus souvent 

hémorragiques. 

 

Figure 28: Bulle couvrant une plaque érythémateuse. 

Elles peuvent devenir franchement nécrotiques et s’ulcérer, simulant un pyoderma 

gangrenosum.  

De nombreuses formes atypiques ont été décrites, qui sont souvent des formes de passage 

avec d’autres DN : formes circinées, vésiculo-pustuleuses, hémorragiques, ulcérées ; Le caractère 

circiné de certaines plaques, plus marquées en périphérie, ne doit pas en imposer pour un 

érythème polymorphe. 
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Figure 29: : SS atypique lésions circinées 

Dans certains cas, l’atteinte se présente sous l’aspect d’un vaste placard érythémato-

violacé œdémateux et infiltré évoquant une cellulite infectieuse.  

Ces formes sont volontiers localisées au visage, mais peuvent également apparaitre au 

niveau du dos de la main (Fig.20)  

 

Figure 30: Placard érythématoviolacé au niveau du dos de la main. 

1.3. Manifestations extra-cutanées 

Les manifestations extra-cutanées du SS peuvent affecter non seulement les muqueuses 

des yeux et de la bouche, mais aussi les os, le système nerveux central, les reins, les intestins, le 

foie, le cœur, les bronches et les poumons, les muscles et la rate. L'atteinte de la muqueuse buccale 

se présente le plus souvent sous forme d'ulcères chez les patients atteints du SS ayant des troubles 

hématologiques. 
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 Comme pour les manifestations extra-cutanées du SS dans d'autres localisations, les 

lésions buccales se résolvent généralement après l'initiation d'un traitement par corticostéroïdes 

systémiques.12 

2. Diagnostic Paraclinique :  

2.1. Biopsie cutanée :  

L’examen histopathologique est la clé du diagnostic.  

Un infiltrat constitué de cellules mononucléées et de nombreux neutrophiles avec 

«leucocytoclasie », une vasodilatation marquée et un gonflement de l'endothélium vasculaire avec 

une extravasation modérée d'érythrocytes, ainsi qu'un œdème marqué du derme supérieur 

conduisant fréquemment à la formation de vésicules ou de bulles, sont les principales 

caractéristiques. Les cellules inflammatoires montrent un infiltrat en bande tout au long du derme 

papillaire. Les infiltrats mononucléés périvasculaires peuvent affecter le derme profond et le tissu 

sous-cutané dans certains cas.  

Les microthrombis intravasculaires et la destruction étendue des parois vasculaires ne sont 

pas des caractéristiques du SS. Aux stades plus avancés, les histiocytes et les lymphocytes 

accompagnés de leucocytoclasie prédominent dans l'infiltrat. 2 

Par ailleurs, plusieurs variantes histopathologiques du Syndrome de Sweet ont été 

décrites selon la nature cellulaire de l’infiltrat et sa localisation.  

• La forme classique, la plus fréquente, est caractérisée par un infiltrat dense de 

neutrophiles matures siégeant principalement dans le derme papillaire et le derme 

moyen, associé à un œdème marqué du derme papillaire et à une leucocytoclasie, sans 

véritable vascularite.  

• La forme histiocytoïde se distingue par un infiltrat composé majoritairement de cellules 

mononucléées à aspect histiocytaire, correspondant en réalité à des neutrophiles 

immatures (précurseurs myéloïdes), souvent positifs pour la myélopéroxydase en 

immunohistochimie.  
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• Enfin, la forme subcutanée se caractérise par une atteinte prédominante de l’hypoderme, 

réalisant une panniculite neutrophilique pouvant intéresser les septas ou les lobules du 

tissu adipeux.  

Ces différentes formes représentent des expressions histologiques variées d’un même 

processus inflammatoire neutrophilique. 

 

Figure 31: Image histologique montrant une forme classique du SS  

 

Figure 32: Image histologique montrant une forme histiocytoide du SS : infiltration de cellules 

mononuclées positives pour la MPO 
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2.2. Examens biologiques :  

Les anomalies biologiques les plus constantes chez les patients atteints du SS sont une 

hyperleucocytose périphérique avec neutrophilie et une vitesse de sédimentation des érythrocytes 

élevée. Cependant, une hyperleucocytose n'est pas toujours observée chez tous les patients avec 

un SS confirmé par biopsie. Par exemple, certains des patients présentant un SS associé à une 

malignité peuvent avoir soit une anémie, une neutropénie, et/ou des anomalies du nombre de 

plaquettes. 

Des anomalies à l'ECBU (hématurie et protéinurie) peuvent être observées chez les patients 

présentant une atteinte rénale liée à la dermatose.  

Une élévation des enzymes hépatiques sériques peut être présente chez les patients 

présentant une atteinte hépatique associée au SS.13 

3. Diagnostic positif :  

Les critères diagnostique du SS ont été proposés par Su and Liu en 19861 puis modifiés par 

von den Driesch et al2 comportant 2 critères majeurs et 4 critères mineurs ; 2 critères majeurs et 

2 mineurs sont nécessaires pour retenir le diagnostic positif du SS. 

Critères majeurs : 

• Apparition brutale de lésions cutanées typiques : plaques ou nodules érythémateux, 

douloureux ou sensibles, parfois avec vésicules/pustules. 

• Infiltrat dermique neutrophilique prédominant à l’histologie sans vascularite 

leucocytoclasique. 
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Critères mineurs : 

• Associations ou déclencheurs cliniques : 

o Infection récente (respiratoire/GI/vaccination), 

o Maladie inflammatoire chronique, 

o Maladie hématologique ou solide, 

o Grossesse, 

o Médicaments potentiellement déclenchants. 

o Fièvre (>38 °C) et signes généraux. 

o Biomarqueurs inflammatoires ou hématologiques (au moins trois sur quatre) : 

o VS >20 mm/h, 

o CRP élevée, 

o Hyperleucocytose >8 000/mm³, 

o Neutrophiles circulants >70 %. 

• Excellente réponse aux corticostéroïdes systémiques ou potassium iodide. 

Tableau VI: Les critères diagnostiques du SS modifiés selon Von den Driesch 
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4. Diagnostics différentiels :  

4.1. Erythème polymorphe : 

L'érythème polymorphe peut cliniquement imiter les lésions du SS précoce. Contrairement 

à l'érythème polymorphe, la distribution asymétrique des lésions cutanées, l'absence typique 

d'atteinte des muqueuses buccales et génitales, ainsi que l'extrême sensibilité des lésions sont 

des caractéristiques morphologiques des lésions précoces qui favorisent le diagnostic du SS14 

 

Figure 33:  Plaques d’érythème polymorphe siégeant au niveau du dos des mains. 

4.2. Erythème noueux :  

La distinction entre EN et SS peut être difficile. Des liens étroits unissent en effet ces deux 

dermatoses.  

Les formes profondes, dermohypodermiques pures de SS existent, et simulent un EN.  

Elles lui ressemblent cliniquement et se traduisent histologiquement par une infiltration 

plus ou moins massive de neutrophiles au sein de l’hypoderme.  

Il faut, donc, toujours penser au SS devant tout EN atypique des membres inférieurs.  

L'apparition simultanée d’EN et de SS a été de plus en plus rapportée, et les deux semblent 

être des dermatoses réactives présentant des caractéristiques cliniques et histopathologiques qui 

se chevauchent.15 
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Figure 34: Nouures inflammatoires diffuses. 

4.3. Dermatoses infectieuses :  

Certaines formes atypiques de SS peuvent poser des difficultés diagnostiques avec un 

érysipèle (fig.27) ou une cellulite infectieuse (fig. 28), en particulier lorsque l’atteinte est faciale et 

que le SS est associé à une leucémie.  

 

Figure 35: Erysipèle du membre inférieur. 



Syndrome de Sweet et cancer :                                                                                              

Expérience du service de dermatologie à l’Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech 

55 

 

Figure 36: cellulite infectieuse du visage. 

4.4. Syndrome des impasses digestives :  

Les éruptions papulo-pustuleuses fébriles qui accompagnent les syndromes d’impasse 

digestive post-chirurgicaux peuvent être indifférenciables d’un SS.  

Les deux montrent un aspect histologique similaire de neutrophilie et de leucocytoclasie 

sans destruction des vaisseaux16 

Le contexte clinique, l’atteinte vasculaire, la réponse au traitement antibiotique peuvent 

aider au diagnostic.  

4.5. Maladie de Behçet :  

Les signes cliniques sont similaires dans les deux maladies. Les lésions ressemblant à un 

EN, les lésions papulo-pustuleuses et les éruptions acnéiformes, fréquemment observées dans la 

maladie de Behçet, ont également été décrites dans le SS. La pathergie, qui est l'un des critères 

diagnostiques de la maladie de Behçet, a également été observée dans le SS. L'arthralgie et 

l'arthrite sont courantes dans la maladie de Behçet.17  

Cette figure montre les manifestations cliniques de la maladie de behcet18 
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Figure 37: Manifestations de la maladie de Behçet. 

Le International Study Group a posé des critères pour le diagnostic de la maladie de 

behcet19  

4.6. Critère majeur :   

• Aphtose buccale récidivante : au moins 3 poussées sur une période de 1an 

4.7. Critères mineurs :  

• Aphtose génitale récidivante  

• Atteinte oculaire : Uvéite antérieure ou postérieure vascularite rétinienne  

• Manifestations cutanées : érythème noueux pseudo-folliculite, lésions papulopustuleuses 

acnéiformes en dehors de la période pubertaire et en dehors de tout traitement corticoïde 

• Positivité de l'intradermoréaction à l'eau 
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Le diagnostic positif est retenu si présence d’1 critère majeur avec 2 critères mineurs. 

 

Tableau VII: Les critères diagnostiques de la maladie de Behçet 

  La maladie de Behçet peut présenter des similitudes cliniques avec le SS. 

Les caractéristiques typiques de la maladie de Behçet (aphtes génitaux, uvéite récidivante, 

thrombophlébite superficielle, atteinte du système nerveux central, antécédents familiaux de la 

maladie, chronicité et profil HLA distinct) constituent des critères permettant de les différencier.2 

4.8. Les autres dermatoses neutrophiliques :  

Le SS, le pyoderma gangrenosum et la dermatoses pustuleuse subcornéenne sont des 

dermatoses neutrophiles – des affections caractérisées par un infiltrat inflammatoire composé de 

leucocytes polymorphonucléaires matures. Les neutrophiles sont généralement localisés dans le 

derme dans le SS et le pyoderma gangrenosum ; cependant, dans la dermatose pustuleuse 

subcornéenne, ils se trouvent dans les couches supérieures de l'épiderme20  

Étant donné que ces dermatoses neutrophiliques partagent non seulement le même type 

de cellule inflammatoire, mais aussi des maladies systémiques associées similaires, il n'est pas 

surprenant que le développement simultané ou séquentiel de ces dermatoses neutrophiles ait été 

observé chez un même individu.20 
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Ce tableau présente les différents diagnostics différentiels du SS2 

 

Tableau VIII: Diagnostics différentiels cliniques et histologiques du SS. 

VI. Associations pathologiques :  

Le SS peut être subdivisé en quatre grands groupes : classique/idiopathique, para-

inflammatoire, paranéoplasique, ainsi que son apparition pendant la grossesse.2 

Il n’est guère possible de donner des pourcentages précis sur les diverses maladies qui 

sont rapportées en association au SS.  

• Les syndromes de Sweet paranéoplasiques,  

Les syndromes paranéoplasiques sont des affections cliniques liées à des tumeurs 

primaires ou métastatiques, mais qui ne sont pas directement attribuées aux effets physiques de 

ces néoplasies. Ils peuvent survenir simultanément ou précéder le cancer, et le traitement de la 

néoplasie mène généralement à leur résolution.21 
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Le diagnostic du SS chez les patients ayant déjà une néoplasie doit être rapidement évalué 

en raison de la possibilité de maladie persistante, récurrente ou métastatique.  

Par conséquent, le SS peut constituer un signe d'alerte pour la détection de néoplasmes 

non diagnostiqués. Les signes cutanés offrent aux médecins une occasion de détecter et de traiter 

un cancer incipien.21 

Dans une étude rétrospective faite chez des patients atteints du SS à l'Université de 

Pennsylvanie de 2005 à 2015, la malignité a été identifiée chez 67 % des patients, ce qui est 

supérieur à la plage de 1 % à 35 % rapportée dans des revues antérieures portant sur des 

échantillons comparables. Les malignités hématologiques ont été observées chez 82 % des 

patients, tandis que les malignités solides ont concerné 18 % des cas. La malignité la plus fréquente 

était la LAM (chez 43 % des patients), suivie par le SMD (chez 18 %).22 

Les formes néoplasiques récidivent dans deux tiers des cas ce qui doit faire rechercher une 

rechute du cancer.   

Le SS associé aux hémopathies peut apparaitre dans 3 situations :  

• Paranéoplasique satellite de l’hémopathie ; les lésions cutanées étant indemnes 

d’infiltration tumorale et souvent précédant l’apparition ou la rechute de l’hémopathie.  

• Secondaire aux médicaments administrés lors du traitement de l’hémopathie 

(antitumoraux, G-CSF, antibiotiques).  

• En association concomitante avec une atteinte cutanée tumorale spécifique de 

l’hémopathie (leukemia cutis).   

• Les tumeurs solides sont le plus souvent génito-urinaires, mammaires ou digestives ; il 

faut donc suggérer un bilan minimal, afin de diagnostiquer la tumeur, comprenant :  

• Une mammographie et un FCV pour la femme.  

• Un PSA pour l’homme.  

• Une échographie abdominale et une radiographie des poumons pour les deux sexes.  
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• Les syndromes de Sweet para-inflammatoires,  

Le SS peut également survenir en association avec plusieurs maladies inflammatoires et 

auto-immunes. Celles-ci incluent les MICI (colite ulcéreuse ou maladie de Crohn), la polyarthrite 

rhumatoïde, le lupus systémique, le syndrome de Sjögren, la thyroïdite de Hashimoto, la maladie 

de Behçet et la dermatomyosite.23 

• Syndrome de Sweet associé à la maladie de Behçet : 

Il y a eu plusieurs rapports faisant preuve d'une association entre le SS et la maladie de 

Behçet ; certaines manifestations se chevauchent entre les deux : les ulcérations orales, l’atteinte 

oculaire et articulaire, les lésions de type érythème noueux, les lésions papulo-pustuleuses et les 

éruptions acnéiformes.  

Le département de médecine interne à l’hôpital militaire OUED DAHAB à Agadir a publié -

en 2023- une étude du cas d’une femme de 43 ans suivie pour une maladie de Behçet depuis 

2005, qui a présenté brutalement des plaques cutanées douloureuses fébriles des membres 

supérieurs après l’arrêt du traitement par colchicine. Le bilan clinique et biologique montrait une 

fièvre, un syndrome inflammatoire et une neutrophilie, et la biopsie cutanée révélait un infiltrat 

dermique riche en neutrophiles sans vascularite, compatible avec un syndrome de Sweet. Le 

diagnostic d’association entre syndrome de Sweet et maladie de Behçet a été retenu. La reprise de 

la colchicine associée à une corticothérapie systémique a permis une évolution rapidement 

favorable.24  

 

Figure 38: lésions circinées au niveau de l’avant-bras et de la face dorsale de la main avec leur 

coupe histologique 
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Cho et al.25 ont rapporté six cas, il s’agit de formes de la maladie de Behçet présentant des 

symptômes ressemblant à ceux du SS;  

Mizoguchi et al.26 ont réalisé des typages des antigènes leucocytaires humains (HLA) chez 

des patients atteints du SS et de la maladie de Behçet, et ont constaté qu'il s'agissait de maladies 

génétiquement distinctes. Les patients atteints de la maladie de Behçet avaient une fréquence plus 

élevée de HLA-B51 et HLA-DQw3, tandis que la fréquence de HLA-Bw54 était significativement 

plus élevée chez les patients atteints du SS. 

F. Wu, X. Luo, G. Yuan27 ont rapporté un cas de SS associé à la maladie de Behçet, c’est une 

femme chinoise de 42 ans qui souffrait depuis trois ans d'ulcères buccaux et génitaux qui étaient 

en rémission depuis deux mois, mais qui ont réapparu peu de temps après l'éruption ;elle 

répondait à la fois aux critères du syndrome de Sweet et à ceux de la maladie de Behçet . 

• Syndrome de Sweet associé aux MICI : 

Une étude de cas a été faite en 2024 en Italie, à l’université de Bologne, à propos de deux 

patientes atteintes de SS lié à la colite ulcéreuse, il s’agit de 2 femmes âgées de 49 et 55 ans 

souffrant de colites ulcéreuses mises sous infliximab en raison d’une poussée aigue de leur 

maladie, mais après la phase d'induction, elles ont développé des lésions cutanées dont les 

biopsies ont permis de retenir le diagnostic du SS 

 

Figure 39: Papules et pustules observées à l’université de Bologne 
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Les lésions cutanées ont disparu après un traitement par stéroïdes systémiques, mais sont 

réapparues lors de la régression de la dose de stéroïdes. C'est pourquoi on a décidé de commencer 

un traitement par ustekinumab, un anticorps monoclonal anti-IL12/23 approuvé pour le 

traitement des maladies cutanées et intestinales. Les deux patientes ont obtenu une rémission 

clinique sans stéroïdes.28 

Une revue systématique faite en 202129 a montré que le SS peut survenir aussi bien dans 

la MC que dans la RCH, et qu’il peut révéler une MICI à un stade précoce, le plus souvent lors d’une 

maladie active mais non avancée. Ainsi, la survenue d’un SS justifie une évaluation ou une 

réévaluation de l’activité de la MICI, surtout en présence de symptômes digestifs. Dans la plus 

grande cohorte de SS associé à une MICI, les patients exposés récemment à l’azathioprine 

présentaient un profil particulier avec une amélioration rapide après réduction de la dose, d’où la 

nécessité de distinguer un SS secondaire à une MICI ou à l’azathioprine, car la poursuite ou la 

réintroduction de ce traitement est associée à un risque élevé de récidive. Les corticoïdes restent 

le traitement de référence du SS, mais les biothérapies peuvent être efficaces lorsqu’un SS et une 

MICI active coexistent. 

• Syndrome de Sweet associé au lupus : 

Une étude faite en 2011 au service de rhumatologie à l’université de la Californie, San 

Francisco30, a rapporté l’association rare entre le SS et LES, à travers la description du cas d’une 

patiente de 26 ans, sans antécédents, présentant depuis 9 jours un syndrome fébrile avec myalgies 

et sueurs nocturnes, associé secondairement à l’apparition de nodules cutanés érythémateux 

douloureux diffus (figure 39) ; le bilan biologique montre un syndrome inflammatoire important, 

une anémie, un test de Coombs positif et des auto-anticorps (AAN élevés, anti-Sm et anti-RNP) 

positifs. La biopsie cutanée a confirmé le diagnostic du SS.  

La patiente a été traitée par prednisone (40 mg) et hydroxychloroquine (400 mg) avec une 

amélioration spectaculaire. La dapsone a été ajoutée ensuite pour réduire les corticoïdes.  
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Figure 40: Lésions érythémateuses et nodules chez une patiente atteinte de SS associé à un LED 

Le cas d’une femme de 65ans suivie pour LED a été rapporté en 201831, ayant présenté 

une fièvre, un rash cutané au niveau de son thorax, les données biologies et histologiques étaient 

en faveur d’un SS, elle a été mise sous corticothérapie systémique 60mg pendant 7jours avec une 

résolution de la symptomatologie clinique. 

• Syndrome de Sweet associé au syndrome de Gougerot-Sjögren :  

En 2019, le cas d’une patiente caucasienne de 72 ans atteinte d'un syndrome de Sjögren 

primaire à début précoce mais présentant une faible activité de la maladie ayant présenté 

brutalement des lésions cutanées érythémateuses nodulaires et papuleuses douloureuses après 

deux semaines de traitement par 400 mg d'hydroxychloroquine. Un examen histologique a révélé 

un infiltrat diffus de neutrophiles matures dans le derme papillaire, sans vascularite. Après un 

traitement par 25 mg/jour de prednisone et l'arrêt de l'HCQ, les manifestations cutanées ont 

disparu. Lorsque la prednisone a été définitivement arrêtée, les manifestations du syndrome de 

Sjögren primaire se sont aggravées et un traitement par 200 mg d'HCQ a été réintroduit. En 

quelques jours, les mêmes lésions cutanées sont réapparues. L'arrêt de l'HCQ et un nouveau cycle 

de prednisone ont entraîné leur disparition définitive. D'après une revue de la littérature, il s'agit 

du premier rapport faisant état de cette association.32 
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• Syndrome de Sweet associé à la thyroïdite de Hashimoto: 

Une revue de la littérature a été faite en 2020 à Minenesota33 à propos de l’association 

entre ces deux pathologies, cinq cas de coexistence entre la thyroïdite de Hashimoto et le SS ont 

été rapportés dans la littérature34–38. Ils concernaient exclusivement des femmes présentant des 

lésions cutanées typiques et, dans la majorité des cas, une fièvre associée. La dysthyroïdie a le 

plus souvent été découverte de manière fortuite après l’apparition des manifestations cutanées, 

sans signes cliniques évocateurs initiaux, suggérant parfois une relation temporelle entre le SS et 

le développement de l’HT. Le stade de la dysthyroïdie variait de formes subcliniques à des 

hypothyroïdies ou hyperthyroïdies manifestes, avec la présence d’un goitre dans la plupart des 

cas. Une amélioration clinique et biologique sous corticothérapie a été observée dans au moins un 

cas, avec disparition de la fièvre, régression des lésions cutanées et normalisation des paramètres 

thyroïdiens. 

On a également rapporté un cas atypique, c’est le premier patient de sexe masculin 

présentant une association entre les deux étiologies, sans fièvre, avec une découverte fortuite 

d’une dysthyroïdie après les manifestations cutanées. La présentation clinique est comparable aux 

cas antérieurs, suggérant un lien potentiel entre les deux pathologies malgré des stades 

thyroïdiens variables. Les auteurs recommandent un dépistage systématique de la fonction 

thyroïdienne et des anticorps anti-TPO chez les patients atteints de SS, et évoquent l’hypothèse 

d’un mécanisme physiopathologique commun pouvant justifier une stratégie thérapeutique 

partagée, notamment aux stades précoces de l’Hashimoto. 

Le patient a été mis sous corticothérapie orale, locale et traitement substitutif en 

lévothyroxine, avec une bonne amélioration. 
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Figure 41: Nodules cutanés au niveau de la face dorsal des 2 mains avant puis 1 semaine après 

introduction du traitement 

• Les syndromes de Sweet post-infectieux :  

Bien que le SS soit lui-même une dermatose non infectieuse, plusieurs infections ont été 

rapportées comme déclencheurs ou survenant simultanément avec le SS. Une étude thaïlandaise 

de 2020 sur 88 patients atteints d'infections par mycobactéries non tuberculeuses (MNT) a 

rapporté une prévalence du SS de 3,4 %, concluant que le SS est la dermatoses réactive la plus 

courante dans les infections par MNT39. L'incidence du SS dans d'autres infections bactériennes 

est moins bien caractérisée, bien que le SS ait été rapporté dans le cadre d'infections par 

Burkholderia pseudomallei40, Erysipelothrix rhusiopathiae41, Mycobacterium tuberculosis42, et 

Treponema pallidum43,44. Les virus ont également été associés au SS, le virus de l'hépatite C45, le 

virus de l'immunodéficience humaine (VIH)46,47, et le coronavirus du syndrome respiratoire aigu 

sévère 2 (SARS-CoV-2)48,49 ayant récemment été identifiés comme des agents responsables. 

Le SS dans le cadre d'infections fongiques a également été décrit. Dans une étude 

brésilienne portant sur 342 patients atteints de sporotrichose, 10 patients ont développé un SS50; 

la coccidioïdomycose51 et l'histoplasmose 52 ont également été rapportées comme des 

déclencheurs fongiques.  

Le SS dans le contexte d'infections parasitaires semble être moins fréquent, bien que des 

cas aient été rapportés dans le cadre de la toxoplasmose53 et de l'entérobiase54. 
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• Les syndromes de Sweet médicamenteux, où on distingue les éruptions dues aux facteurs 

de croissance, et celles correspondant à une toxidermie.  

Les cas de SS induits par un médicament sont peu nombreux.  

De nombreux médicaments peuvent être associés au SS avec des critères d’imputabilité 

parfois incertains. Le plus souvent, il s’agit du Granulocyte Colony Stimulating Factor (G-CSF). 

D’autres médicaments utilisés en hématologie et en oncologie tels que des médicaments 

immunomodulateurs ou des agents antinéoplasiques peuvent également induire un SS. Le tableau 

4 résume les critères nécessaires au diagnostic de SS induit par un médicament.  

Les deux critères majeurs pour diagnostiquer le SS classique, mais seulement un des quatre 

critères mineurs (fièvre supérieure à 38°C), sont applicables à la variante induite par des 

médicament.  

Par conséquent, nous proposons deux nouveaux critères pour le diagnostic du SS induit 

par des médicaments : (1) une relation temporelle entre l'administration du médicament et la 

présentation clinique (critère D) et (2) une relation temporelle entre l'arrêt du médicament et la 

résolution de la maladie.55 

Tableau IX: Les critères diagnostiques du syndrome de Sweet médicamenteux 
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Les cinq critères doivent être présents pour poser le diagnostic de SS médicamenteux. 

Une étude faite à chicago en 2019 à propos d’une femme de 38ans diagnostiquée de SS 

induit par des médicaments pris pour traiter une infection urinaire: céphalexine pendant 5 jours, 

ciprofloxacine pendant 3 jours, et enfin de triméthoprime-sulfaméthoxazole (TMP-SMX), qu'elle a 

commencé 6 jours avant l'apparition de ses symptômes, les photos ci-dessous montrent les 

lésions cutanées qu’elle avait présentées.56 

 

Figure 42: Syndrome de Sweet induit par le TMP-SMX 

Une autre étude faite en Portugal en 2011 à propos d’une femme de 51 ans, ayant présenté 

des lésions cutanées multiples et douloureuses. Deux jours avant l'éruption, un traitement à 

l'aceclofénac 100 mg toutes les 8 heures avait été commencé pour des douleurs lombaires. Le 

diagnostic de SS a été retenu et résolu après arrêt de l’aceclofénac et début de la corticothérapie57 

 

Figure 43: Syndrome de Sweet induit par l’aceclofénac 
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Tableau X: Médicaments inducteurs du SS 

Classes thérapeutiques Médicaments 

Antibiotiques 

 

 

 

Minocycline   

Nitrofurantoine   

Norfloxacine   

Ofloxacine   

Quinupristin/dalfopristin   

Trimethoprime-sulfamethoxazole55 

Antiépiléptiques Carbemazepine  Diazepam   

Antirétroviaux Abacavir   

Antihypertenseurs Hydralazine   

Antinéoplasiques 

 

Bortezomib   

Imatinib mesylate   

Lenalidomide   

Antipsychotiques Clozapine   

Hormone anti thyroïdienne de synthèse Propylthiouracile   

Facteur de croissance 

 

 

Granulocyte-Colony Stimulating Factor   

Granulocyte-Macrophage-Colony  

Stimulating Factor   

Pegfilgrastim   

Contraceptifs58 
Levonorgestrel/ethinylestradiol  

Levonorgestrel-Dispositif intra utérin (Mirena) 

Diurétiques Furosemide   

AINS 
Célécoxib   

Diclofénac   

Rétinoides 

 

Acide tout-trans-rétinoïque (trétinoïne)   

Acide 13-cis-rétinoïque (isotrétinoïne)   
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• Les syndromes de Sweet « classiques » ou idiopathiques  

Nous avons défini le SS classique comme se produisant sans malignité associée ni 

médicament. Cette catégorie comprenait les cas idiopathiques ainsi que ceux associés à des 

troubles inflammatoires ou infectieux.22 

Cette forme idiopathique guérit en général sans séquelles, mais récidive dans un tiers des 

cas. 

• Le SS gravidique :  

Une recherche menée sur PubMed, EMBASE et Web of Science Core Collection a été réalisée 

en 2024 pour examiner tous les cas rapportés de SS associé à la grossesse.  

Un total de 33 épisodes parmi 30 patientes a été identifié, la majorité des cas (54,5 %) 

survenant au cours du deuxième trimestre. Parmi les 30 patientes, les lésions cutanées affectaient 

le plus souvent la tête et le cou (73,3 %), avec une implication rare des muqueuses orales ou 

oculaires. L’hyperleucocytose était le signe de laboratoire le plus fréquemment observé, rapportée 

dans 96,7 % des cas, avec une prédominance de neutrophiles observée dans 70,0 %. Le diagnostic 

a été confirmé pour toutes les patientes avec des résultats pathognomoniques des biopsies 

cutanées. 

Parmi les 27 cas détaillant le traitement, les corticostéroïdes systémiques étaient le plus 

souvent utilisés (19 cas), suivis de la gestion conservatrice (sept cas) et du dapsone (un cas). La 

patiente traitée par dapsone et 15 des 19 patientes traitées par stéroïdes ont connu une résolution 

des symptômes, mais des stratégies de gestion supplémentaires ont été nécessaires pour les 

quatre autres patientes.  

Une résolution spontanée est survenue pendant la grossesse chez six des sept patientes 

traitées de manière conservatrice, une patiente ayant fait une fausse couche spontanée peu après 

l'apparition des lésions cutanées à 10 semaines de grossesse. Aucun décès maternel associé n'a 

été rapporté.  
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Les complications obstétricales du SS associé à la grossesse comprenaient de 

l'endomyométrite, des abcès placentaires stériles et une nécrose de la paroi abdominale. La 

naissance d'enfants en bonne santé a eu lieu dans 24 des 25 cas ayant présenté un résultat fœtal, 

y compris deux nourrissons qui ont été délivrés prématurément pour des raisons médicales.59  

Le Tableau ci-dessous indique quelles sont, parmi les nombreuses associations décrites à 

des syndromes de Sweet, celles qui sont considérées comme significatives.  

Tableau XI: Les maladies associées au SS d’après Cohen et Kurzrock 

 



Syndrome de Sweet et cancer :                                                                                              

Expérience du service de dermatologie à l’Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech 

71 

Tableau XII: les différentes formes cliniques du syndrome de Sweet selon Cohen 
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VII. Evolution : 

Chez certains patients atteints du SS classique, les symptômes et les lésions finissent par 

se résorber sans aucune intervention thérapeutique. Cependant, les lésions peuvent persister 

pendant plusieurs semaines à plusieurs mois. Le traitement efficace du cancer entraîne parfois la 

disparition de la dermatose associée chez les patients présentant un SS lié à une malignité.  

De même, une amélioration spontanée suivie d’une résolution du syndrome survient 

généralement après l’arrêt du médicament responsable chez les patients atteints d’un SS induit 

par un médicament. Chez certains patients présentant un SS associé à une amygdalite, à des 

tumeurs solides ou à une insuffisance rénale, une intervention chirurgicale a permis la résolution 

de la dermatose. 

Le SS peut réapparaître après une rémission spontanée ou après une résolution clinique 

induite par un traitement. La durée de la rémission varie d’un épisode récurrent à l’autre. Chez les 

patients atteints de cancer, les récidives du SS sont plus fréquentes. En effet, la réapparition de 

symptômes et de lésions dermatologiques chez un patient en oncologie peut représenter un 

syndrome paranéoplasique signalant le retour de la malignité précédemment traitée13 

VIII. Traitement :   

1. But :  

• Faire disparaitre la douleur et le prurit.  

• Empêcher la dispersion des lésions et l’apparition d’autres.  

• Eviter les rechutes.     
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2. Moyens :  

On distingue les traitements de première et deuxième ligne10 

2.1. Traitements de première ligne :   

Mécanisme d’action : inhibition du chimiotactisme des PNN.  

• Corticothérapie générale  

Elle est le « gold standard » de la prise en charge du syndrome de Sweet.  Elle a un effet 

spectaculaire et rapide avec amélioration de l’état général en  quelques heures.  Faisant même 

partie des critères diagnostiques ; en règle générale, il existe  une involution assez rapide des 

symptômes et des lésions cutanées dès le début du  traitement ; en 1 à 2 jours, les symptômes 

commencent à s’améliorer. Les lésions cutanées commencent à régresser en 48 heures et leur 

disparition complète survient fréquemment en une semaine à dix jours. 

Elle est souvent donnée à la posologie de 1 mg par Kg de poids corporel et par jour puis 

diminuée de façon très progressive jusqu’à 10 mg sur quatre à six semaines.   

Chez certains patients, un traitement prolongé avec de faibles doses administrées un jour 

sur deux (10 à 30 mg) ou quotidiennement pendant 2 à 3 mois peut être nécessaire pour prévenir 

les récidives. 

Une thérapie par bolus (“pulse therapy”) de corticostéroïdes a également été utilisée avec 

succès pour traiter le SS chez des patients dont la dermatose était réfractaire à d’autres traitements 

ou récidivante après une première réponse. 

Le terme « pulse méthylprednisolone » désigne l’administration de brèves cures de doses 

supra-pharmacologiques de succinate de méthylprednisolone sodique par voie intraveineuse 

(jusqu’à 1000 mg dans une solution de dextrose à 5 %) perfusées sur une ou plusieurs heures. La 

dose intraveineuse est répétée quotidiennement pendant 3 à 5 jours. 
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Par la suite, un schéma de décroissance à faible dose d’un corticostéroïde oral est instauré, 

avec ou sans ajout concomitant ou séquentiel d’un autre immunosuppresseur.20 

En plus du traitement systémique par corticoïdes, des schémas thérapeutiques topiques et 

intra-lésionnels peuvent être utilisés dans les formes cutanées limitées.60  

• Iodure de potassium : 

L’iodure de potassium est plus efficace dans la vascularite et le SS associé à l’hypothyroïdie. 

L’iodure de potassium a également été utilisé61 dans le SS associé à des tumeurs solides, avec une 

réponse favorable. Les patients traités par iodure de potassium présentent une amélioration en 48 

heures et les lésions cutanées disparaissent en une semaine dans la plupart des cas. Dans certains 

cas, le médicament a été arrêté après seulement 2 semaines sans récidive.  

Il peut être administré par voie orale sous forme de comprimés entéro-solubles de 300 

mg, trois fois par jour (dose quotidienne de 900 mg).  

En revanche, il n’est plus utilisé en raison des effets secondaires graves qu’il peut 

provoquer, entre autres la toxicité digestive et les éruptions cutanées. 

• Colchicine : 

Plusieurs études ont montré que la colchicine, à la dose de 0,5 mg trois fois par jour, est 

un agent efficace pour le traitement du SS. Un rapport décrivait vingt patients atteints de SS, dont 

90 % ont répondu au traitement par colchicine au bout de 10 à 21 jours.62 

2.2. Traitements de deuxième ligne :   

Le Dapsone et la cyclosporine peuvent être administrés en association ou non avec les 

corticoïdes chez les patients ne répondant pas au traitement de première ligne.  

La dose orale de cyclosporine63 varie de 2 à 10 mg/kg/jour. Une réponse rapide (en une 

semaine) est habituellement observée avec la cyclosporine.  
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Cependant, la diminution progressive est difficile dans certains cas. Ainsi, pour les patients 

recevant 10 mg/kg/jour, la dose doit être réduite de 2 mg/kg/jour tous les 2 jours, puis arrêtée 

au 21ᵉ jour.  

Le Dapsone a été utilisé en association avec les corticoïdes oraux. La dose orale initiale de 

Dapsone varie de 100 à 200 mg par jour. 

D’autres agents de seconde intention utilisés seuls incluent l’indométhacine64 : 150 mg par 

voie orale pendant 7 jours, suivis de 100 mg par voie orale pendant 14 jours, avec de bons 

résultats ; elle peut être une alternative thérapeutique à la corticothérapie  orale notamment chez 

les patients diabétiques, ayant une cardiopathie ou  ostéoporotiques. 

La Clofazimine a été utilisée chez des patients en échec de traitement par 

méthylprednisolone pour un SS chronique ou récidivant, avec une « quasi-rémission complète » 

chez six patients. La Clofazimine était administrée à raison de 200 mg/jour pendant 4 semaines, 

suivis de 4 semaines supplémentaires à 100 mg/jour. 

D’autres médicaments systémiques rapportés dans des cas isolés se sont également 

révélés efficaces pour traiter le SS, notamment : le Chlorambucil et la Cyclophosphamide, les 

antimétabolites, les immunoglobulines, l’interféron-α, le facteur de nécrose tumorale et les agents 

anti-angiogéniques tels que l’infliximab et la thalidomide. 

2.3. Schéma thérapeutique : 

On commence par la corticothérapie 0,5-1mg/kg/jour jusqu’à la disparition des signes 

généraux et des lésions clinques, puis on débute la dégression progressive qui va durer plusieurs 

mois à raison de 15mg tous les 15 jours.   

Il faut toujours se méfier d’une dégression trop rapide, afin d’éviter l’effet rebond. 
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IX. Discussion de nos résultats :  

1. Caractéristiques des patients 

1.1. Sex-ratio :   

• Les études marocaines rapportent des sex-ratios (H/F) à 0,25 d’après l’étude de BOUZIDI7 

faite au CHU Hassan II de fès et  0,74 selon l’étude de BENABBOU65 faite à l’hôpital Militaire 

Moulay Ismail de Meknès.  

• Les études tunisiennes rapportent des sex-ratios à 0,12 d’après l’étude de MASMOUDI66 

faite au CHU Hédi Chaker à Sfax, 0,36 selon celle de CHELLYA67 faite à l’hopital La Rabta;  

• Néanmoins, dans notre échantillon, la différence entre les sexes était modeste, avec une 

prédominance masculine inattendue. Le contexte de référence de notre pratique, associé à 

une population majoritairement militaire, pourrait expliquer en partie cette différence par 

rapport aux rapports antérieurs. Nos données n’ont pas révélé de différences significatives 

d’âge ou de sexe entre les groupes avec et sans cancer. 

Tableau XIII: Tableau comparatif entre différents pays selon le sexe ratio 

Série Sexe ratio 

CHU Hassan II de fès (Maroc) 0,25 

Hôpital Militaire Moulay Ismail de Meknès   (Maroc) 0,74 

CHU Hédi Chaker, Sfax, Tunisie 0,12 

Hôpital La Rabta de Tunis, Tunisie 0,36 

Données de la littérature Prédominance féminine 

Notre série 1,35 prédominance masculine 
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1.2. Répartition selon l’âge :  

Le SS peut apparaître à n’importe quel âge, bien que son incidence augmente au cours des 

cinquième et septième décennies68,69. 

· Au Maroc ; deux études ont été réalisées.  

D’après une étude rétrospective descriptive de 25 cas observés dans les services de 

dermatologie et d'anatomie pathologique du centre hospitalier universitaire de Fès sur une période 

de 5 ans ; l’âge moyen était de 47 ans avec des extrêmes allant de 11 à 75 ans7. Alors qu’il était 

de 52ans  avec des extrêmes allant de 36 à 68ans dans une autre étude réalisée au service de 

dermatologie de l’Hôpital Militaire Moulay Ismail de Meknès (HMMI) et durant la période janvier 

2006 - décembre 201665.  

· En Tunisie, des études rétrospectives ont été menées.  

La première au CHU Hédi Chaker-Sfax ; colligeant 54 cas sur une période de 10 ans. La 

moyenne d’âge était de 47 ans66. 

La deuxième à Hôpital La Rabta de Tunis ; compilant 47 cas sur une période de 14 ans. 

L’âge moyen de survenue était, également, de 47 ans avec des extrêmes allant de 28 à 74 ans. Il 

est survenu rarement chez l’enfant (8 %)67.  

Et une troisième au CHU Fattouma Bourguiba, Tunis ; rassemblant 31 cas sur une période 

de 11 ans. La moyenne d’âge était de 51 ans. 65 

Une étude a été faite à la chine de l'ouest, à propos de 25cas, l’âge moyen de survenue du 

SS était de 51,3 ans (extrêmes : 4–76 ans) chez les patients sans malignité et de 53,3 ans chez les 

patients avec malignité (extrêmes : 35–71 ans).70 

Dans notre cohorte, l’âge moyen était de l’ordre de 58ans avec des extrêmes allant de 22 

à 84ans. Il est, donc, supérieur aux moyennes d’âge des séries étudiées.   
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Tableau XIV: L’âge moyen des patients selon différentes études 

Etudes Age moyen en années Extrêmes d’âge (ans) 

Hôpital Militaire Moulay Ismail de Meknès   

(Maroc) 
52 [36 – 68] 

CHU Hassan II de fès (Maroc) 47 [11 - 75] 

CHU Hédi-Chaker- Sfax (Tunisie) 47 Non précisé 

Hôpital La Rabta de Tunis (Tunisie) 47 [28 - 74] 

CHU Fattouma Bourguiba  (Tunisie) 51 Non précisé 

Hôpital à la Chine de l’Ouest 52,2 [4 - 76] 

Notre cohorte 58 [22 - 84] 

 

2. Atteintes cliniques :  

Le SS est caractérisé par le polymorphisme de son expression clinique et la diversité des 

maladies qui peuvent lui être associées. Il peut être révélateur ou précéder des maladies associées.  

2.1. Les lésions cutanées :  

a. Aspect clinique des lésions :  

• Selon BOUZIDI, une éruption cutanée était présente chez tous les patients. Elle consistait 

en des plaques papuleuses érythémateuses ou violines infiltrées bien limitées, de taille 

variable, dans 19 cas. Des aspects atypiques étaient présents dans 18 cas: des lésions en 

cocarde ou en pseudo-cocarde (7cas), des bulles (4 cas), des pustules (4 cas) ou des 

vésicules (deux cas)7.  

 



Syndrome de Sweet et cancer :                                                                                              

Expérience du service de dermatologie à l’Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech 

79 

 

Figure 44: Lésions dermatologiques observées dans l'étude de Bouzidi et al. 

• Au CHU Hédi Chaker, Sfax en Tunisie, MASMOUDI a observé un aspect clinique atypique 

chez 20 patients (37,03 %).  Cette série se différencie des autres séries par une fréquence 

importante des aspects atypiques66. 

Dans tous les cas, les lésions étaient érythémateuses, papuleuses ou nodulaires, infiltrées, 

parfois confluentes en plaque, de taille variable entre 1 et 10 cm.   

D’autres aspects atypiques étaient associés chez 20 patients : vésiculo-bulles (15 cas), 

pustules (6 cas), ulcérations (6 cas), nodules dermo hypodermiques des jambes (1 cas) . Un aspect 

particulier fait de plaques à bordure papulo-vésiculeuse, circinée et à centre maculeux 

érythématosquameux à progression centrifuge avec guérison centrale était noté dans 1 cas. 

Les lésions siégeaient au niveau des membres supérieurs (43 cas), inférieurs (33 cas), cou 

(10 cas), face (7 cas) et tronc (6 cas). Aucune atteinte des muqueuses n’était par ailleurs observée. 
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Figure 45 : Lésions dermatologiques trouvées dans l'étude de Masmoudi et Al. 

• D’après CHELLYA, l’éruption cutanée était faite de plaques papuleuses infiltrées ou de 

papulonodules. À la phase d’état, une éruption cutanée était présente chez tous les 

patients. Elle consistait en des plaques papuleuses érythémateuses infiltrées bien limitées, 

de taille variable, dans 29 cas (61,70%) et des papulonodules dans 15 cas (31,91%). Des 

aspects atypiques étaient présents dans 18 cas (38,29%) : des lésions en cocarde ou en 

pseudo-cocarde (six cas, 12,76%), des papules à centre bulleux (huit cas, 17,02 %), des 

pustules (deux cas, 4,25 %) ou des vésicules (deux cas, 4,25 %).67  

• Dans une étude faite à l’Hôpital Militaire Moulay Ismail de Meknès71, le SS est manifesté 

par trois lésions élémentaires à la fois chez quatre patients soit 28,57 % ; Tandis que, chez 

cinq patients soit 35,71%, la maladie s’est manifestée par une seule lésion (papule, nodule 

ou plaque). L’association de deux lésions (papule-nodule, papule-plaque ou nodule 

plaque) a été remarquée chez six patients soit 35,29% des cas.  

Aucune lésion pustuleuse ou bulleuse n’a été retrouvée.   

• Ces données concordent avec les résultats de notre cohorte, la forme typique du syndrome 

de SS est la plus fréquente, caractérisée par des lésions érythémateuses, des plaques, des 

nodules, des papules, et des ulcères. Aucune lésion atypique n’a été retrouvée. 
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b. Nombre des lésions :  

Toutes les séries avec lesquelles on a comparé la nôtre rapportaient qu’il peut s’agir d’une 

lésion unique ou de lésions multiples, ce qui est en concordance avec notre série.  

c. Siège :  

• Selon BOUZIDI, les lésions étaient retrouvées sur les membres supérieurs dans 15 cas, sur 

les membres inférieurs dans 11 cas, dans la région de la tête et du cou dans 19 cas et du 

tronc dans deux cas.7 

• D’après l’étude de MASMOUDI, les lésions siégeaient essentiellement au niveau des 

membres supérieurs (79,62 %) et inférieurs (61,11%).66 

• D’après l’étude de CHELLY, les lésions siégeaient le plus souvent au niveau des membres 

supérieurs ou inférieurs. Les lésions étaient retrouvées sur les membres supérieurs dans 

57,44%, sur les membres inférieurs dans 42,55% des cas, dans la région de la tête et du 

cou dans 40,42% des cas et du tronc dans 4,25%.67 

• Dans notre cohorte, La plupart des patients présentaient plus d’une région atteinte, et 

environ les deux tiers de tous les cas présentaient des lésions cutanées touchant plus de 

trois zones du corps. Concernant la répartition des lésions, les membres supérieurs étaient 

la région la plus touchée dans les deux groupes, avec et sans malignité (p = 0,670) , suivie 

par l’atteinte tronculaire (53%) puis les membres inferieurs (42,2 %), et enfin la tête et le 

cou (33,3%).  

2.2. Atteinte muqueuse :  

Les lésions ulcérées survenant au niveau des muqueuses sont souvent rapportées dans les 

formes associées à des hémopathies, et posent un problème de diagnostic différentiel notamment 

avec les maladies infectieuses, certaines vascularites ou maladies systémiques. 
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• Par ailleurs, une ulcération buccale a été notée dans une étude faite à l’Hôpital Militaire de 

Meknès soit 7,14%. 65 , et deux atteintes muqueuse on été décrites dans l’étude faite au 

CHU Hassan II de fès soit 8%.  

• MASMOUDI et al.66 ont rapporté 17 cas de conjonctivites soit 18,9% associés à une 

épisclérite dans 1 cas. 

• Dans notre cohorte, L'atteinte des muqueuses (conjonctivite, ulcère vulvaire et ulcère 

buccal) était plus fréquente dans le groupe non malin, survenant chez 10 patients soit 

15,2% des cas 

2.3. Atteinte Phanérienne :  

• Une atteinte Phanérienne a été décrite dans l’étude faite à l’Hôpital Militaire Moulay Ismail 

de Meknès, il s’agissait d’une paronychie (7,14%). 

• Par ailleurs, aucune atteinte phanérienne n’a été retrouvée dans notre cohorte.  

3. Données biologiques :  

D’après la littérature, la biologie montre dans la grande majorité des cas (90 %) un 

syndrome inflammatoire avec accélération de la vitesse de sédimentation et augmentation de la 

CRP. Classiquement une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles caractérise le SS mais elle 

est inconstante (60 %). Les recherches bactériologiques et le bilan immunologique sont négatifs 

mais des anticorps anti-cytoplasme des PNN à fluorescence cytoplasmique (c-ANCA) ont été mis 

en évidence dans certains cas.  

Le SS a été confirmé par l’hémogramme et la biopsie cutanée.   

Les autres maladies associées ont été recherchées par des explorations biologiques et 

radiologiques en fonction des signes d'appel. 
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3.1. Biopsie cutanée :  

La biopsie cutanée est nécessaire à la confirmation du diagnostic. Histologiquement, 

l’épiderme peut être normal, acanthosique ou être le siège d’une exocytose de PNN, parfois si 

intense qu’elle détermine la formation de pustules sous-cornées uniloculaires. Il peut exister un 

décollement sous-épidermique résultant d’un œdème massif.  

Les problèmes de diagnostic différentiel avec d’autres dermatoses neurophiliques, 

notamment le pyoderma gangrenosum et les dermatoses infectieuses, étaient facilement résolues 

par la confrontation de l’aspect histologique et des données clinico-biologiques.  

• Selon BOUZIDI, sur le plan anatomopathologique, l’épiderme était normal dans 13 cas (52 

%). Des modifications épidermiques étaient retrouvées dans 12 cas (48 %). Elles 

consistaient en une hyperkératose orthokératosique (20%), une acanthose (12 %), une 

pustule spongiforme (16 %) ou une spongiose (4 %). Le derme réticulaire était le siège 

d'une inflammation dense dans tous les cas.  

L'infiltrat était constitué de PNN dans tous les cas, mais associait également des 

polynucléaires éosinophiles dans 5 cas (20%), des éléments lymphoplasmocytaires dans 10 cas 

(40%) et des histiocytes dans 3 cas (12 %). Des débris nucléaires de PNN étaient notés dans 5 cas 

(20 %). Au niveau du derme papillaire, un œdème était retrouvé dans 12 cas (48 %) et une 

vasodilatation dans 11 cas (44%). Une vascularite leucocytoclasique était présente dans 3 cas (12 

%). L'hypoderme, prélevé dans la majorité des cas, était d'aspect normal.7 

L’aspect histologique était typique d’un SS dans la grande majorité des cas.  

• Selon l’étude de MASMOUDI, une vascularite leucocytoclasique était observée dans 8 cas.66 

• D’après CHELLY ; histologiquement, le derme était le siège d’un infiltrat dense et diffus 

riche en polynucléaires neutrophiles dans tous les cas. Une nécrose fibrinoïde et une 

inflammation de la paroi des vaisseaux étaient observées dans huit cas.67 
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Sur le plan anatomopathologique, l’épiderme était normal dans 14 cas (29,8 %). Des 

modifications épidermiques étaient retrouvées dans 33 cas (70,2 %). Elles consistaient en une 

acanthose (46,8 %), une hyperkératose orthokératosique (23,4 %), une hyperkératose 

parakératosique (10,6 %), une spongiose (25,5 %) ou une pustule spongiforme (6,4 %). Le derme 

réticulaire était le siège d’une inflammation dense dans tous les cas. L’infiltrat était constitué de 

PNN dans tous les cas, mais associait également des polynucléaires éosinophiles dans 11 cas (23,4 

%), des éléments lymphoplasmocytaires dans 16 cas (34 %) et des histiocytes dans six cas (12,8 

%). Des débris nucléaires de PNN étaient notés dans 11 cas (23,4 %) et des microabcès dans deux 

cas (4,2 %). Au niveau du derme papillaire, un œdème était retrouvé dans 41 cas (87,2 %) et une 

vasodilatation dans 27 cas (57,4 %). Une vascularite leucocytoclasique avec nécrose fibrinoïde de 

la paroi était présente dans huit cas (17 %). L’hypoderme, prélevé dans huit cas, était d’aspect 

normal.   

• D’après Malone et al. , dans leur série de 21 cas, montrent que la vascularite n’est pas un 

processus immunitaire primitif, mais survient secondairement suite à la libération des 

métabolites toxiques libérés par des neutrophiles activés dans des lésions anciennes72.  

• Dans notre cohorte, une forme classique a été retrouvée chez 51patients, alors que la 

forme hystiocytoide a été retrouvée chez 13patients, les 2 restants ont présenté une forme 

subcutanée. 

3.2. Hémogramme :  

• Selon CHELLYA et BOUZIDI, la numération formule sanguine montrait une hyperleucocytose 

dans 16 cas (soit respectivement 34 %, et 64%). Cette hyperleucocytose était à 

prédominance de polynucléaires (PNN) (supérieure à 70 %).  

• Selon Nelson, l’anémie et la thrombopénie surviennent plus fréquemment chez les patients 

atteints de syndrome de Sweet associé à une malignité. L’anémie était présente chez la 

majorité des patients, avec ou sans malignité, tandis que la leucopénie n’étaient observées 

que chez une minorité de patients dans les deux groupes. 
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• Selon la revue de Cohen, chez pratiquement tous les patients atteints de syndrome de 

Sweet, qu’il soit idiopathique ou associé à une malignité, on observe une élévation de la 

vitesse de sédimentation érythrocytaire. En l’absence de néoplasie associée, une 

neutrophilie est présente chez environ quatre cinquièmes des patients atteints de 

syndrome de Sweet. En revanche, seule la moitié et les deux tiers des patients atteints de 

syndrome de Sweet associés respectivement à une malignité hématologique et à une 

tumeur solide présentent une élévation du nombre de neutrophiles. L’anémie ainsi que la 

thrombopénie ou la thrombocytose sont fréquemment observées chez le sous-groupe de 

patients atteints de syndrome de Sweet associé à une affection hématologique.73 

• Selon Dan, chez les patients sans malignité, une anémie a été retrouvée chez 8 patients 

(46,2 %) et une leucocytose chez 6 patients (30,8 %), Aucune différence significative des 

paramètres inflammatoires non spécifiques n’a été retrouvée entre les patients avec 

malignité et ceux sans malignité.70 

• Notre étude a mis en évidence certaines différences dans les données biologiques selon la 

présence d’un cancer. Nos observations concordent avec celles des travaux précédents, 

montrant que la leucopénie, l’anémie et la thrombocytopénie sont associées aux 

malignités70,74.  

3.3. Bilan inflammatoire :  

• D’après BOUZIDI, la VS à la première heure était augmentée dans tous les cas avec une 

moyenne de 85,1 mm/1 h et des extrêmes allant de 10 à 140 mm/1 h. La valeur moyenne 

de la CRP était de 57,5 mg/L (6-194).7 

• D’après CHELLY, la VS à la première heure était augmentée dans tous les cas avec une 

moyenne de 85,1 mm/1 h et des extrêmes allant de 10 à 140 mm/1 h. La valeur moyenne 

de la CRP était de 57,5 mg/L (6–194).67 
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• Dans notre étude, la VS était plus augmentée chez les patient avec malignité; avec une 

moyenne de 58mm/h dans le groupe sans malignité et des extrêmes allant de 3 à 98 

mm/h, par rapport à une VS de moyenne de 67 avec des extrêmes allant de 15 à 120 dans 

le groupe avec malignité.   

4. Analyse étiologique :  

Tout d’abord, il est important de distinguer le SS du syndrome VEXAS (Vacuoles, E1 

enzyme, X-linked, Autoinflammatory, Somatic), un trouble récemment défini attribué à des 

mutations somatiques du gène UBA1 affectant les cellules hématopoïétiques myéloïdes et pouvant 

entraîner de graves états inflammatoires75.  

Dans un groupe de patients atteints du syndrome VEXAS, 88 % présentaient des 

manifestations cutanées et 32 % avaient un SS76. Sur la base d’un cas, il a été suggéré que le 

spectre clinique du syndrome VEXAS inclut un phénotype proche de la maladie de Behçet77. 

Selon les données de la littérature, plusieurs formes de SS ont été distinguées. Les formes 

classiques ou idiopathiques sont les plus fréquentes (75 %). Le SS est paranéoplasique dans 10 à 

20 % des cas, accompagnant ou révélant une affection maligne qui est hématologique dans 85 % 

des cas et une tumeur solide dans 15 % des cas. La leucémie myéloïde aiguë est l’hémopathie la 

plus fréquemment diagnostiquée (85 % des cas). Les SS para-inflammatoires sont associés à une 

maladie du groupe dysimmunitaire telle que la RCH et la maladie de Crohn. Les infections les plus 

souvent rapportées sont celles des voies respiratoires supérieures telle la tuberculose. Les formes 

secondaires à une prise médicamenteuse incriminent plusieurs classes thérapeutiques et 

notamment les facteurs de croissance hématopoïétique.  

• Selon MASMOUDI, le SS était idiopathique chez 38 patients soit 70,37 % de la série étudiée. 

Les lésions débutaient aux sites de précédents traumatismes chez 9 patients (16,66 %), 

survenaient au cours de la grossesse chez 2 patientes (3,70 %) et étaient associées à une 

tumeur maligne dans 3 cas (5,55 %). Cette série se différencie des autres séries par la 

présence des formes post-traumatiques66 
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• D’après CHELLY, le SS était idiopathique dans 37 cas (78,7 %) et para inflammatoire dans 

dix cas (21,3 %). Aucune forme paranéoplasique n’a été notée.  

• Selon l’étude de VAN DENHOVE, plusieurs formes ont été distinguées. Les formes 

classiques ou idiopathiques sont les plus fréquentes (75%)78.  

• Dans notre étude, trois patients présentaient un SS classique associé à la maladie de Behçet, 

laquelle est répartie dans le monde entier et fréquemment observée dans les pays de la 

route de la Soie autour de la mer Méditerranée, y compris notre pays. La prévalence de la 

maladie le long de la route de la Soie est de 14–20/100 000 habitants. Au Maroc, la 

prévalence estimée de la maladie de Behçet est de 15 pour 100 000 habitants79.  

• Un cancer a été identifié chez 36,3 % des patients de notre cohorte, ce qui est cohérent 

avec les revues précédentes69,80. Parmi les patients atteints d’une malignité associée, des 

hémopathies malignes ont été retrouvées dans 75 % des cas et des cancers solides dans 

25 %. Le SS peut débuter avant, en même temps que, ou après le diagnostic de cancer. Les 

symptômes du SS peuvent également précéder la récidive d’une malignité, indiquant ainsi 

son retour. Parmi les 18 cas d’hémopathies malignes, le SS était plus fréquent chez les 

patients présentant une malignité myéloïde, dont la LAM (n = 9) était la plus courante, 

suivie du SMD (n = 4). En particulier, le SS est survenu après l’apparition de l’hémopathie 

maligne dans la majorité des cas (15/18, 83,3 %). Par conséquent, nous en déduisons que 

les cytopénies périphériques pourraient être une manifestation de la LAM/SMD ou une 

réponse thérapeutique à une néoplasie hématologique. Ainsi, le SS peut être reconnu 

comme un syndrome paranéoplasique cutané rare associé à diverses hémopathies 

malignes.  

• Dans notre cohorte, trois patients atteints de LAM ont développé un SS pendant la 

chimiothérapie (< 10 jours); ce qui a été déjà été documenté dans 38 % des cas81. La 

chimiothérapie a été réintroduite sans rechute chez les patients atteints de LAM ayant 

présenté un SS (3/3), ce qui suggère que le traitement peut être poursuivi. 
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• Le SS a également été associé à certains types de tumeurs solides, notamment le cancer 

colorectal, l’adénocarcinome gastrique et le cancer du poumon70,82 ; Conformément à ces 

observations, les tumeurs solides associées diagnostiquées simultanément avec le SS dans 

notre cohorte étaient l’adénocarcinome gastrique (n = 3), le cancer du poumon (n = 1), le 

carcinome du sein (n = 1) et le cancer colorectal (n = 1). 

• Nos données, tout comme de nombreuses autres études, montrent que les malignités 

hématologiques sont plus fréquemment associées au SS que les cancers solides83.  

• L’association entre la LAM et le SS est celle qui a été la plus explorée. Dans une large 

cohorte de 216 patients atteints de LAM, la fréquence du SS était de 1 %74 , une autre étude 

portant sur 216 cas de LAM a révélé une incidence de 5,5 %84. Les données antérieures 

montrent également que les lésions cutanées observées dans le SMD sont associées à un 

mauvais pronostic85,86. 

5. Données thérapeutiques :  

Il est important de souligner que le SS peut se résoudre spontanément. De plus, il peut 

régresser après traitement de la maladie sous-jacente ou après l’arrêt du médicament incriminé. 

Comme dans les études antérieures80,87, les stéroïdes topiques et systémiques étaient les 

traitements de choix pour le SS. La plupart des cas répondent rapidement au traitement par 

stéroïdes68,88,89.  

Dans notre cohorte, la rechute ou l'aggravation sous stéroïdes était plus fréquente dans le 

groupe atteint de malignité que dans le groupe sans malignité.  

A noter que les personnes recevant des corticostéroïdes à fortes doses sont considérées 

comme vulnérables au COVID-1990.  
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Cependant, dans certaines situations, le SS peut être réfractaire aux stéroïdes, et des 

traitements épargnant les corticostéroïdes peuvent être envisagés. Parmi ceux-ci, l'indométhacine 

dispose d’un niveau de preuve élevé. Dans une étude prospective, 18 patients ont reçu de 

l’indométhacine pendant trois semaines, avec un taux de réponse de 94% sans aucune rechute64.  

Bien que prometteurs, ces résultats doivent être confirmés sur un échantillon plus large.  

Dans un autre rapport, les stéroïdes ainsi que d'autres traitements tels que la colchicine ou 

l’iodure de potassium ont été classés comme thérapies de première ligne91. Les inhibiteurs de 

l’interleukine-1 (IL-1) et les antagonistes du TNF-α se sont également révélés efficaces92,93. 

Selon les données de la littérature, l’approche thérapeutique dépend de l’extension et la 

profondeur des lésions, de l’état général du patient et des maladies associées. L’évolution 

spontanée peut être favorable en quelques semaines à quelques mois notamment dans les formes 

idiopathiques. Le traitement de la maladie associée, quand elle est curable, peut influencer 

favorablement le pronostic. La corticothérapie systémique avec décroissance lente et progressive 

en quelques semaines est le traitement de choix. La corticothérapie intra-lésionnelle et les 

dermocorticoïdes sont efficaces dans les formes localisées. D’autres alternatives thérapeutiques 

peuvent être proposées en première intention telles que la colchicine ou l’iodure de potassium.  
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❖ Traitement de base :  

• Selon BOUZIDI, les patients ont été traités par des anti-inflammatoires non stéroïdiens 

en particulier par de l'indométacine à la dose de 150 mg/J la première semaine et 100 

mg/J les deux semaines suivantes. Dans la majorité des cas, la réponse était favorable 

avec rémission en quelques jours, dans les rares cas résistants ou répondant d'une 

manière incomplète on a eu recours aux corticoïdes dans le cas du Sweet profond avec 

atteinte neurologique et à la colchicine dans un autre cas de Sweet typique avec 

atteinte articulaire. Trois patients n'ont pas reçu de traitement.7  

Les patients étaient suivis sur des périodes variables allant de 3  mois à 4 ans. Le suivi 

reposait sur un interrogatoire, un examen  physique et une numération formule 

sanguine. L'évolution était  favorable chez 92% des patients avec résolution des signes  

généraux et locaux. Des récidives locales étaient rapportées dans  8% des cas. Quatre 

patients étaient perdus de vue. Parmi les  patients qui n'ont pas reçu de traitement, 

l'évolution spontanée était  favorable dans deux cas; le troisième était perdu de vue.   

Dans l’étude faite par MASMOUDI, le traitement de 1ère ligne consistait à 

l’administration de colchicine (48,9%) et la corticothérapie systémique (33,3%) ; la 

colchicine était utilisée plus fréquemment (48,9 %) à une dose de 1-2mg/j et a permis 

une régression des symptômes généraux et des lésions cutanées en 24 à 48 heures. 

Cette réponse rapide est également rapportée dans la série de Maillard et al.94, dans 

laquelle, parmi 20 patients atteints de syndrome de Sweet traités par colchicine (1,5 

mg/j), 90 % ont commencé à répondre au traitement dans un délai de 24 à 72 heures, 

aucune rechute n’a été constatée.  

La CTC systémique a été utilisée dans 33,3% des cas, à doses dégressives (0,5–1 

mg/kg/j), avec une diminution progressive de la dose sur une période de 2 à 4 

semaines. Ce traitement a permis une bonne réponse thérapeutique, avec une 

rémission des signes et des symptômes en 5 à 10 jours chez tous les patients. Chez 
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4,4 % des patients, les corticostéroïdes topiques ont également entraîné une 

amélioration clinique. Une évolution spontanément favorable a été observée chez six 

patients (6,7 %) 

Des rechutes ont été observées chez 26 patients, dont 13 avaient été traités par 

colchicine et 13 par prednisone systémique. Les récidives ont concerné 26 patients 

(28,9 %) sur des périodes allant de moins d’un an (10 patients, 38,5 %) à 10 ans (16 

patients, 61,5 %). 

La prednisone (37,8 % dans la présente étude), administrée en dose orale unique de 1 

mg/kg/j, s’est également révélée efficace. Après 4 à 6 semaines, la dose doit être 

progressivement réduite jusqu’à 10 mg/j. 

Chez six patients (6,66%) de cette étude, les symptômes ont régressé spontanément 

sans aucun traitement. Dans les cas associés à un cancer (deux patients dans cette 

série) ou à la prise de médicaments, les lésions peuvent s’améliorer après traitement 

efficace de la maladie maligne sous-jacente ou après l’arrêt du médicament. 

• Selon CHELLY67, les patients ont été traités par prednisone à la dose de 0,5 mg/kg par 

jour dans 29 %, par colchicine à la dose de 1 à 2 mg/j dans 58 %, d’antihistaminiques 

dans 4 % ou de disulone dans 2 %. Trois patients (6,38%)  n’ont pas reçu de traitement.  

L’évolution était favorable chez 84,4 % des patients avec résolution des signes 

généraux et locaux. Des récidives locales étaient rapportées dans 6,7 % des cas. Quatre 

patients étaient perdus de vue. Parmi les patients qui n’ont pas recu de traitement, 

l’évolution spontanée était favorable dans deux cas ; le troisième était perdu de vue.  

• Selon BENAABOU71, la corticothérapie générale a été utilisée dans 92,85 % cas. Un 

patient (7,14 %) a eu la dapsone seule. Tous les patients ont présenté une rémission 

complète après  traitement sans séquelles. 28,57 % ont récidivé après rémission  

complète.  
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• Dans notre cohorte, 3 patients n’ont pas été traités, 44 patients ont été traités par des 

corticoïdes systémiques dont 41 ont répondu au traitement, 2 ont été traités par des 

corticoïdes locaux avec un taux de réponse à 100%, le reste des patients ont été traités 

par l’indométhacine, la colchicine et la dapsone. Les taux de réponses sont présentés 

dans le schéma ci-dessous. 

 

Figure 46: Taux de réponse selon le traitement administré dans notre cohorte 
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X. Limites et perspectives :  

• En raison de la nature rétrospective de cette étude, les résultats doivent être interprétés 

avec prudence. Cependant, compte tenu de la rareté de la maladie, il est très difficile de 

mener des études prospectives. En outre, la présente étude a une généralisation limitée, 

car les données ont été obtenues auprès d'un seul hôpital tertiaire au Maroc avec une 

population d’études déjà réduite, n’englobe pas tous les cas de la région notamment tous 

les patients civils qui sont souvent non adressés à l’Hôpital Militaire Avicenne de 

Marrakech, comprenant essentiellement des patients militaires avec un mode de vie propre 

à cette tranche de malades.   

• Une autre limite était l'absence de données sur les anomalies moléculaires ou 

cytogénétiques chez les personnes atteintes du syndrome de Sweet et d'une hémopathie 

maligne.  

• Beaucoup de nos patients n’étaient pas originaires de la région Marrakech-Safi, ce qui a 

entravé d’avantage le suivi et l’évolution au long cours.  

• La majorité des publications étaient faites sur des cas isolés ou de petites séries de SS aussi 

bien au Maroc que partout ailleurs, a été une des difficultés majeures auxquelles nous 

avons eu à faire face. Ceci peut être le résultat de la situation épidémiologique 

indéterminée au Maroc en ce qui concerne les pathologies dermatologiques et aussi 

l’inattention à une pathologie assez fréquente nécessitant dans certains cas une prise en 

charge multidisciplinaire.  

• La prise en charge du syndrome de Sweet peut dépendre du traitement d'une affection 

sous-jacente, mais les traitements spécifiques à la maladie sous-jacente et leurs résultats 

chez les patients atteints du syndrome de Sweet associé à une hémopathie maligne n'ont 

pas été pris en compte dans cette étude. 
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Vu ces limites, nous considérons les résultats de notre travail comme étant des résultats 

préliminaires nécessitant d’être mieux étayés à l’avenir par des larges études prospectives 

comparatives et multicentriques avec un échantillonnage plus représentatif, sur une durée plus 

longue et surtout avec un suivi prolongé  . 

 Tous cela pour bien évaluer l’épidémiologie réelle du SS, son aspect anatomo-clinique, 

évolutif et thérapeutique, ainsi que sa prise en charge.  
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Le SS ou dermatose neutrophilique aiguë fébrile est une maladie inflammatoire rare à 

expression cutanée prédominante, appartenant au groupe des dermatoses neutrophiliques. Il est 

caractérisé par le polymorphisme de son expression clinique et la diversité des maladies qui 

peuvent lui être associées. Il peut être révélateur ou précéder des maladies.  

Etant une pathologie assez rare dans notre contexte, aussi bien que dans le monde, 

l’incidence annuelle mondiale du SS est approximativement de 2,7 à 3 cas par million d’individus.   

Malgré les nombreuses années de recherche et les différentes hypothèses élaborées, la 

physiopathologie du SS semble encore mystérieuse et la connaissance pathogénique reste encore 

imprécise. Différents mécanismes ont été évoqués : réactions d'hypersensibilité type III à un 

allergène chimique ou bactérien, synthèse accrue de cytokine (IL1-IL2-IL6-INFg) et de facteur de 

croissance granulocytaire et augmentation du chimiotactisme des PNN.  

Le diagnostic est basé sur l’examen clinique complété par une numération formule 

sanguine et une étude anatomopathologique.  

Sur le plan thérapeutique, le traitement se base sur la corticothérapie seule en cas de Sweet 

idiopathique et corticothérapie associée à une antibiothérapie en cas de Sweet infectieux.   

Dans les formes idiopathiques, une régression spontanée est possible.  

Le pronostic du SS a été considérablement amélioré avec le traitement étiologique.  
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Résumé 

Le SS ou dermatose aiguë fébrile neutrophilique est une maladie inflammatoire rare à 

expression cutanée prédominante, appartenant au groupe des dermatoses neutrophiliques. Il est 

caractérisé par le polymorphisme de son expression clinique et la diversité des maladies qui 

peuvent lui être associées.  

Ce travail est une étude rétrospective portant sur les cas du SS diagnostiqués au sein de 

l’Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech sur une période de 1ans (janvier 2001 – Aout 

2021L’objectif est d’étudier le profil épidémioclinique, thérapeutique et évolutif de cette 

dermatose.  

Nous avons collecté durant cette période 66 cas de SS âgés entre 22 et 84 ans avec une 

moyenne d’âge de 58 ans et un sex-ratio (H/F) de 1,35.  

Des maladies associées étaient retrouvées chez 40 patients : malignes (24 cas), maladie 

inflammatoire (10 cas), infection (6 cas). Les manifestations cutanées étaient polymorphes avec 

atteintes muqueuses dans un cas. Les lésions siégeaient le plus souvent au niveau des membres 

supérieurs.  

Nos résultats sont vraisemblablement similaires à celles décrites dans la littérature ; l’âge 

et les maladies associées ; sauf la prédominance masculine du SS qui pourrait être expliquée par 

la population militaire. 

Le SS peut, donc, être révélateur ou précéder des maladies associées, ce qui impose une 

surveillance rigoureuse et prolongée.  
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Summary  

SS, or acute febrile neutrophilic dermatosis, is a rare inflammatory disease with 

predominantly cutaneous manifestations, belonging to the group of neutrophilic dermatoses. It is 

characterized by the polymorphism of its clinical manifestations and the diversity of diseases that 

may be associated with it.  

This work is a retrospective study of SS cases diagnosed at the Avicenne Military Hospital 

in Marrakech over a period of one year (January 2001–August 2021). The objective is to study the 

epidemiological, clinical, therapeutic, and evolutionary profile of this dermatosis.  

During this period, we collected 66 cases of SS aged between 22 and 84 years, with an 

average age of 58 years and a sex ratio (M/F) of 1.35.  

Associated diseases were found in 40 patients: malignant (24 cases), inflammatory disease 

(10 cases), infection (6 cases). Skin manifestations were polymorphic with mucosal involvement in 

one case. Lesions were most located on the upper limbs.  

Our results are likely similar to those described in the literature in terms of age and 

associated diseases, except for the male predominance of SS, which could be explained by the 

military population. 

SS may therefore be indicative of or precede associated diseases, requiring rigorous and 

prolonged monitoring.  
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 ملخص 

يظهر  نادر  التهابي  هو مرض  بحمى  المصحوب  الحاد  الجلد  التهاب  أو   متلازمة سويت 

العدلات  بزيادة عدد  المصحوبة  الجلد  أمراض  إلى مجموعة  وينتمي  الجلد،   .بشكل رئيسي  على 

  ويتميز بتعدد أشكاله السريرية وتنوع الأمراض التي يمكن أن تصاحبه 

 هذا العمل هو دراسة استعادية تركز على حالات تم تشخيصها في  المستشفى العسكري  ابن 

 سينا في مراكش من  يناير2001 إلى أغسطس 2021

  الهدف هو دراسة الملامح الوبائية والسريرية والعلاجية والتطورية لهذا المرض الجلدي 

 خلال هذه الفترة،  وجدنا  66  حالة من حالات متلازمة  سويت   تتراوح أعمارها بين  22  و 

  عامًا، بمتوسط عمر  58 عامًا ونسبة جنس )ذكر/أنثى( 1.35 84

 تم العثور على أمراض مصاحبة لدى  40  مريضًا: أورام خبيثة )24  حالة(، أمراض التهابية 

الغشاء  ،)حالات  10( إصابة  مع  الأشكال  متعددة  الجلدية  المظاهر  كانت  ) 6  حالات(.   عدوى 

 .المخاطي في حالة واحدة. كانت الآفات موجودة في الغالب في الأطراف العلوية 

 تتشابه نتائجنا على الأرجح مع تلك الموصوفة في الأدبيات؛ العمر والأمراض المصاحبة؛ 

 باستثناء غلبة الذكور، والتي يمكن تفسيرها بوجود السكان العسكريين 

لها، مما يتطلب   يمكن أن  ت كون متلازمة   سويت   مؤشراً على أمراض مصاحبة أو مسبقاً 

  مراقبة دقيقة ومطولة
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