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Le purpura peut étre la manifestation d’un large spectre de
pathologies. Les causes sont généralement séparées en deux
groupes principaux: les thrombopénies et les vasculopathies,
dont fait partie la vasculite cutanée. Elle doit &tre considérée
comme un symptome plutét que comme une entité en soi.
Certaines formes peuvent &tre limitées a la peau alors que
d’autres s’inscrivent dans un tableau systémique, potentielle-
ment de mauvais pronostic. Savoir clarifier le type et la sévérité
des atteintes est important pour la prise en charge optimale du
patient. Un diagnostic précis et précoce est essentiel afin d’éviter
des complications séveres et potentiellement irréversibles. A
travers cet article, nous proposons un algorithme de raison-
nement pour porter le diagnostic étiologique d’un purpura et
proposer une prise en charge adaptée.

From isolated cutaneous vasculitis to systemic
disease: a diagnostic approach to purpura
in the adult patient

Purpura can be a clinical manifestation of various diseases. The
causes of purpura are divided into two main categories: thrombo-
cytopenia and vasculopathies. Cutaneous vasculitis belongs to the
latter group. Cutaneous vasculitis should be considered a symptom
rather than a medical entity. Some forms of cutaneous vasculitis are
limited to the skin and are known as isolated cutaneous vasculitis,
while other forms may be part of a systemic disease with a more
serious prognosis. It is essential to clarify the type and severity of
the disease for optimal patient care. A delay in the identification
and start of treatment can be the cause of serious and potentially
irreversible complications. Through this article, we will propose a
step-by-step approach from diagnosis to patient care.

INTRODUCTION

Le purpura résulte d’une extravasation de sang dans le derme
qui se traduit par des 1ésions ne disparaissant pas a la pres-
sion. Sa forme palpable est le plus souvent secondaire a une
inflammation des vaisseaux sous-jacents, c’est-a-dire a une
vasculite cutanée des petits vaisseaux. De nombreux termes
ont été utilisés pour décrire cette entité depuis les années
1950, chacun couvrant un spectre clinique différent (angéite
cutanée leucocytoclasique, vasculite d’hypersensibilité, vascu-
lite allergique, maladie sérique, vasculite cutanée isolée, etc.)
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ce qui rend son approche complexe. En dépit de ces termino-
logies, il est important de considérer la vasculite cutanée
comme un symptome plutdt que comme une entité a part
entiere. Certaines formes peuvent étre limitées a la peau
alors que d’autres s’inscrivent dans un tableau systémique de
mauvais pronostic. Afin de clarifier le type et la sévérité de
Patteinte, la prise en charge diagnostique d’un purpura repose
sur trois questions essentielles: 1) s’agit-il bien d’une vascu-
lite cutanée ou d’une autre cause de purpura; 2) existe-t-il une
atteinte systémique concomitante; 3) y a-t-il un facteur dé-
clencheur?"? Nous passerons en revue ces différents aspects
et proposerons une approche diagnostique afin de clarifier la
prise en charge d’un purpura.'?

DU PURPURA A LA VASCULITE CUTANEE

Le purpura vasculaire se présente sous forme de macule qui
sinfiltre pour donner une papule, érythémateuse ne dispa-
raissant pas a la vitropression. L’atteinte prédomine dans les
zones déclives ou marquées par des points d’appui, bien que
n’importe quelle localisation puisse en étre le siege.’ Les
causes de purpura sont vastes et sont généralement séparées
en deux groupes principaux: les thrombopénies/thrombopa-
thies et les vasculopathies.* La vasculite cutanée fait partie du
second groupe, dans lequel se classent également les atteintes
secondaires a un thrombus capillaire (par exemple dans le
contexte d’une coagulation intravasculaire disséminée, de
syndrome des anticorps antiphospholipides ou d’embolies
de cristaux de cholestérol), celles secondaires a une fragilité
vasculaire (vieillissement, corticothérapie, maladie du colla-
gene, amyloidose, scorbut, etc.) et celles secondaires a une
hyperpression vasculaire (dermite ocre, purpura d’effort,
capillarites purpuriques).

Bien que les formes vasculitiques de purpura soient classi-
quement décrites comme palpables, la valeur prédictive
négative (VPN) de cette caractéristique reste toutefois limitée
(VPN de 58% pour une vasculite a 'origine du purpura). Le
purpura étant une atteinte dynamique, il est possible que la
composante palpable ne survienne que dans un second temps.
Lavaleur prédictive positive est par contre meilleure (VPN de
86%). Les patients présentant un purpura dans le cadre
d’une vasculite cutanée rapportent souvent une sensation de
brilure, de prurit ou de douleur associée, mais certains sont
totalement asymptomatiques. Les 1ésions cutanées peuvent
évoluer de quelques pétéchies (figure 1A) jusqu’a de larges
ecchymoses, voire méme des bulles hémorragiques ou une
nécrose cutanée. Apres contrdle de 'inflammation vasculaire
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FIG 1

Purpuras

Purpura palpable actif (A) et [ésions pigmentées postinflammatoires (B).

(traitement ou retrait de I'agent causal), la guérison se fait
généralement sur deux a trois semaines et les atteintes
peuvent évoluer vers des 1ésions violacées puis hyperpigmen-
tées postinflammatoires (figure 1B).

Sur le plan histopathologique, on retrouve habituellement
une inflammation nécrosante des petits vaisseaux, un cedeme
de la paroi vasculaire, un infiltrat leucocytaire de la paroi
vasculaire (principalement neutrophilique mais également
¢éosinophilique, voire lymphocytaire) et des débris nucléaires
de neutrophiles («leucocytoclasie»). Ces caractéristiques
définissent la vasculite leucocytoclasique; il s’agit donc d’une
description histologique, qui ne devrait pas étre utilisée en
pratique pour décrire un tableau clinique.

TABLEAUX CLINIQUES ASSOCIES AUX VASCULITES
CUTANEES

La vasculite cutanée peut étre isolée ou peut s’inscrire dans le
cadre d’une atteinte systémique.

L’atteinte cutanée isolée se présente le plus fréquemment par
un tableau purpurique mais d’autres manifestations peuvent
étre observées. Une atteinte limitée aux vaisseaux superficiels
peut se manifester uniquement par une urticaire, qui se diffé-
rencie alors de l'urticaire banale par ’aspect fixe des lésions.
A Tinverse, lorsque I'inflammation touche des vaisseaux plus
en profondeur et de plus grande taille, les manifestations
cliniques peuvent comprendre des nodules, des ulcérations
ou un livedo. En cas d’inflammation vasculaire des vaisseaux
de plusieurs tailles et de profondeur étendue, la présentation
clinique peut comprendre plusieurs de ces lésions.®

Concernant les vasculites systémiques, la fréquence du
purpura est variable. La derniere classification des vasculites
établie par le Chapel Hill Conference Consensus (CHCC) en
2012 est basée sur ’évolution des connaissances en termes de
physiopathologie et étiologie.”® La classification de CHCC
comprend la catégorie des «vasculites avec atteinte mono-
organique» qui fait référence a la vasculite cutanée isolée
entre autres. Les vasculites multisystémiques sont classifi¢es

en fonction de la taille des vaisseaux atteints et correspondent
a différentes maladies en fonction des atteintes d’organes et
des marqueurs biologiques (présence d’ANCA principale-
ment). Lorsqu’il existe un agent causal suspecté, la vasculite
est nommée en fonction de son étiologie dans la catégorie
«vasculite associée a une étiologie probable». Le tableau 1
résume la classification des vasculites et la fréquence du pur-
pura vasculitique associé.

Vasculites induites par médicament/drogue

Le purpura est la manifestation la plus fréquente de la vascu-
lite induite par médicament. Il représente toutefois moins de
20% de toutes les réactions cutanées médicamenteuses. Bien
que la vasculite induite par médicament soit fréquemment
limitée a la peau, l'atteinte d’autres organes est également

Classifications des vasculites
selon Chapel Hill Conference
Consensus 2012

TABLEAU 1

*Le pourcentage précis n’est pas disponible dans Ia littérature a notre
connaissance.

Catégories Diagnostics Fréquence du purpura
de vasculites vasculitique par type
de vasculite
Vasculites des gros | Artérite de Takayasu Rare* 23
vaisseaux « Artérite a cellule géante Rare* 23
Vasculites «Périartérite noueuse 19% 28
des moyens +Maladie de Kawasaki 0
vaisseaux
Vasculites »Vasculites associées aux ANCA
des petits - Granulomatose avec 10-50% 16
vaisseaux polyangéite
- Granulomatose éosinophilique | 40-52% '8
avec polyangéite
- Polyangéite microscopique | 30-60% 6

«Vasculites associées

aux complexes immuns
- Maladie a anticorps contre 0
la membrane basale

- Vasculite cryoglobulinémique | 90-95% '8
- Vasculite a IgA 100% 24
(Henoch-Schonlein)
- Vasculite urticarienne 35%28
hypocomplémentémique
Vasculites avec +Maladie de Behget Rare*
atteinte variable | »Syndrome de Cogan Rare*

Vasculites «Vasculite cutanée isolée Tres fréquent*
avec atteinte «Vasculite primaire du SNC 0
mono-organique | +Aortite isolée 0
«Autres
Vasculites «Vasculite lupique *
associées aux «Vasculite rhumatoide
maladies «Vasculite sarcoidosique
de systéme «Autres
Vasculites «Vasculite médicamenteuse Probablement*

similaire aux formes
primaires

associée aux ANCA
«Vasculite médicamenteuse

a complexe immun
«Vasculite cryoglobulinémique
associée au VHC
«Vasculite associée au VHB
«Vasculite associée a la syphilis
«Vasculite associée a un cancer
«Autres

associées a une
étiologie probable

(Adapté de réf], 9).
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observée et peut mimer une vasculite systémique primaire.®
Dans la pratique quotidienne, il est souvent difficile d’incrimi-
ner un médicament avec certitude, en ’absence de marqueur
permettant de différencier une vasculite primaire d’une
forme secondaire. La présence d’une éosinophilie tissulaire et
sanguine peut suggérer une cause médicamenteuse mais n’est
pas spécifique. La cinétique entre I'introduction du médica-
ment et Papparition des symptomes est importante, toutefois
le délai peut étre variable.

Le tableau 2 résume les agents thérapeutiques les plus
fréquemment a I’origine de vasculites médicamenteuses, bien
que tout médicament puisse potentiellement induire une
vasculite. 'imputabilité du médicament étant souvent difficile
a établir, le diagnostic se base sur la suspicion clinique du
médecin. Les agents causals les plus fréquemment a ’origine
de vasculite médicamenteuse sont: les anti-TNF alpha, le
propylthiouracil, la cocaine/lévamisole, I’hydralazine, la
minocycline, le rituximab, le montélukast et les statines.’ Les
patients développant une vasculite secondaire aux anti-TNF
alpha présentent un purpura dans 63% des cas et l'atteinte
systémique est aussi fréquente (63%) se manifestant princi-
palement par des atteintes rénales et neurologiques péri-
phériques.” Les vasculites induites par la cocaine etfou le
lévamisole (anti-helminthe utilisé pour couper la cocaine)
ont tendance a mimer les vasculites associées aux ANCA et
se présentent avec une atteinte ORL sévere, un purpura et au
bilan immunologique, la présence simultanée d’anticorps
anti-MPO et anti-PR3."

Agents thérapeutiques
associés a des vasculites

TABLEAU 2

*médicaments associés a des cas de vasculites a ANCA.26

Les principaux médicaments a risque sont en gras.

TMP/SMX: triméthoprime/sulfaméthoxazole; TNF: tumor necrosis factor; G-CSF:
granulocyte colony-stimulating factor; GM-CSF : granulocyte-macrophage
colony-stimulating factor; IFN: interféron.

Antimicrobiens Pénicillines, céphalosporines (cefotaxime),
tétracycline (minocylcine)*, azithromycine,
TMP/SMX, fluoroquinolones, isoniazide,

didanosine, zidovudine

Agents cardiovasculaires Amiodarone, aténolol, captopril, diltiazem,
furosémide, hydralazine*,
hydrochlorothiazide*, méthyldopa, nifédipine,

quinidine

Statines Simvastatine*

Agents antileucotriénes Zafirlukast, montelukast, pranlukast

Antithyroidien Propylthiouracyl*, carmibazole*,

methamizole*

Antiépileptiques Phénytoine*, carbamazépine, acide

valproique

Psychotropes Clozapine, thioridazine

Analgésiques Acetaminophéne, naproxéne, ketoproféne,

kétorolac, nabumétone, piroxicam, sulindac

Immunosuppresseurs et
traitements monoclonaux

Azathioprine, méthotrexate, anti-TNFO*,
rituximab

Inhibiteurs de tyrosine kinase | Erlotinib*, gefinitinib*

Divers Allopurinol*, colchicine, sulfasalazine, G-CSF/
GM-CSF, IFNo*/IFNP
Drogue Cocaineflévamisole*, héroine, ecstasy
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Vasculites secondaires a une infection

Les vasculites cutanées sont associées dans 22% des cas a une
infection (virale, bactérienne, parasitaire ou fongique).® La
vasculite septique est un tableau clinique bruyant, secondaire
a une bactériémie (méningocoque, pneumocoque, Haemophi-
lus influenzae, staphylocoque, streptocoque, rickettsie, etc.)
aboutissant a des complexes immuns ainsi qu’a une activa-
tion de la crase. Ce tableau clinique sévere associant des
symptomes/signes de sepsis sévére, un purpura ecchymo-
tique et une coagulopathie est décrit sous le nom de purpura
fulminans. L’atteinte cutanée présente souvent une extension
rapide a caractere nécrotique. Ce diagnostic doit toujours
étre évoqué et activement recherché face a tout purpura avant
toute autre investigation. Parmi les autres atteintes vasculi-
tiques induites par des infections, citons la périartérite
noueuse associée principalement a ’hépatite B, la vasculite
cryoglobulinémique induite par ’hépatite C et le purpura en
gants et chaussettes du parvovirus B19g.'>"

Vasculites paranéoplasiques

Les vasculites s’inscrivant dans un contexte tumoral couvrent
2-5% des cas de vasculites cutanées. L’association est plus
fréquente avec les hémopathies malignes mais elle est aussi
rapportée en association a des cancers solides." Le diagnostic
est a évoquer en cas de symptome extra-cutané suggestif et
en cas de purpura chronique ou récidivant.

Vasculite a IgA (purpura de Henoch-Schénlein ou
purpura rhumatoide)

Le purpura de Henoch-Schonlein, actuellement appelé vas-
culite a IgA, est un tableau clinique caractérisé par des
lésions cutanées purpuriques dans le cadre d’une vasculite
leucocytoclasique. Des arthralgies, des douleurs abdominales
et une atteinte rénale peuvent compléter le tableau clinique.
11 s’agit de la vasculite la plus fréquente chez ’enfant alors
que cette atteinte est plus rare chez I'adulte. Son diagnostic
rapide est essentiel sachant que 38% des cas développent
une atteinte rénale significative et 11% une atteinte rénale
terminale.”” La présentation histologique classique est une
vasculite leucocytoclasique avec des dépots d’IgA a I'immu-
nofluorescence. Toutefois chez I’adulte, la présence d’IgA ne
semble pas étre spécifique et peut s’observer dans d’autres
conditions.

Vasculites associées aux ANCA (VAA)

Les VAA incluent la granulomatose avec polyangéite (GPA,
anciennement maladie de Wegener), la granulomatose éosi-
nophilique avec polyangéite (GEPA, anciennement maladie
de Churg-Strauss) et la polyangéite microscopique.” L’atteinte
cutanée sous forme de purpura s’observe chez environ 50%
des patients atteints de VAA." Sur le plan histologique,
Patteinte est décrite le plus souvent comme une vasculite
leucocytoclasique. La présence de granulome peut s’observer
lors de GPA ou de GEPA. Les VAA s’accompagnent générale-
ment d’autres atteintes d’organes spécifiques, notamment
rénale, pulmonaire, ORL et/ou neurologique périphérique.
Plus rarement des atteintes ophtalmologiques, cardiaques ou
neurologique centrale sont également décrites.
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FIG 2

Algorithme diagnostique et prise en charge initiale d’un purpura avec suspicion de vasculite cutanée

FSC: formule sanguine compléte; VS: vitesse de sédimentation; CRP: C-reactive proteine; ANA: anticorps antinucléaires; ANCA: anticorps anticytoplasme
des neutrophiles; FR: facteur rhumatoide; C3, C4: facteurs C3 et C4 du complément; ETT: échocardiographie transthoracique; ENMG: électroneuromyogramme; CK:
créatinine kinase; HS: Henoch-Schénlein (vasculite a IgA) ; GPA: granulomatose avec polyangéite (Wegener); GEPA: granulomatose éosinophilique avec polyangéite

(Churg-Strauss) ; MPA: polyangéite microscopique.

Purpura

Bilan initial :
« Anamnese par systeme, comorbidités et médicaments
o Status complet
« FSC, CRP, tests hépatiques,
créatinine et urine (sédiment et spot avec estimation
de la protéinurie)

Confirmation d’une vasculite

Exclusion d’un purpura fulminans

Exclusion d’une thrombopénie

Biopsie cutanée

rI

Absence de vasculite
cutanée

o Sassurer de la qualité de la biopsie
« Recherche de cause alternative
du purpura : thrombus, fragilité

1

Atteinte d’organe

Absence d’atteinte d’organe mais : symptomes

vasculaire

Absence d’atteinte extracutanée

v

générauy, syndrome inflammatoire, éosinophilie

) 4

o Avis spécialisé + urgences

« Anamnese détaillée expositionnelle
(médicament, infection, drogue)

« Bilan approfondi standard*: FSC, VS, CRP, LDH,
crase, hémocultures, VIH, hépatites virales,

ANA dépistage, ANCA dépistage, FR,
immunosoustraction, C3, C4, cryoglobuline, RX thorax
« Bilan en fonction des organes affectés :

CT thoracique, bronchoscopie, CT abdominal,
ETT, ECG, troponine, CK, biopsie rénale,

ENMG, angio-CT cérébral

« Dermocorticoides
o Suivi rapproché

« Anamnese détaillée expositionnelle
(médicament, infection, drogue)

« Investigations supplémentaires*

et avis spécialisés selon évolution

« Eviction des agents potentiellement en cause

) 4 ) 4

» Anamnése détaillée expositionnelle
(médicament, infection, drogue)

« Eviction des agents potentiellement en cause
« Dermocorticoides

o Suivi

v

L 2

Suggestif ¢’HS

Suggestif d’'une GPA

Arthralgie, Atteinte ORL,

douleur abdominale, syndrome chronique, atteinte
atteinte rénale, pneumo-rénal, neurologique, syndrome
syndrome inflammatoire, syndrome inflammatoire,

inflammatoire,
anti-PR3, biopsie
avec granulomes

biopsie d’organe
avec dépot d’IgA

hyperéosinophilie,

Asthme, rhinosinusite

ANCA positif dans 50%

Suggestif d’un syndrome
cryoglobulinémique

Suggestif d’une MPA

Syndrome pneumo-rénal,
atteinte neurologique,
syndrome inflammatoire,
anti-MPO

Livedo, ulcere cutané, arthralgie,
atteinte rénale, atteinte neurologique,
comorbidités (cancer, infection,
connectivite), C4 diminué,

FR augmenté

Vasculite cryoglobulinémique

Lavasculite cryoglobulinémique fait référence a un syndrome
systémique avec vasculite des petits et moyens vaisseaux
secondaire a une cryoglobulinémie (complexes immuns
contenant des cryoglobulines). La cryoglobuline se développe
chez des patients atteints d’hémopathie (forme monoclonale,
type I), lors d’une infection chronique, notamment ’hépatite
G, ou lors de connectivite (forme mixte ou polyclonale, type
II ou III).” On parle de vasculite lorsque la cryoglobuline
sérique s’associe a un tableau clinique compatible.”” Une
atteinte cutanée, majoritairement purpurique, se développe
chez presque tous les patients avec une vasculite cryoglobu-
linémique. L’atteinte cutanée est principalement due a une

obstruction vasculaire dans les formes monoclonales ou a
des dépdts de complexes immuns dans les formes mixtes ou
polyclonales. Face a un purpura, la suspicion de vasculite
cryoglobulinémique doit étre particulierement élevée chez
les patients connus pour une gammapathie monoclonale,
une hépatite C ou une connectivite sous-jacente. Au niveau
biologique, une augmentation significative du facteur rhuma-
toide et ’abaissement du composant C4 du complément sont
évocateurs.

Vasculites associées aux maladies de systeme

Les vasculites associées aux maladies de systeme se présentent
généralement par un tableau clinique tres hétérogene. En
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présence d’un purpura, une thrombopénie doit étre évoquée
en premier lieu. En effet, le purpura thrombopénique idio-
pathique est fréquemment associé aux connectivites. Une
atteinte vasculitique est rapportée chez certains patients
souffrant de lupus érythémateux systémique, de syndrome
de Sjdgren ou de polyarthrite rhumatoide.” Le tableau systé-
mique associé au purpura est extrémement variable et peut
toucher tous les organes. Le syndrome cryoglobulinémique
doit également étre évoqué chez ces patients.

Des cas de vasculites cutanées ont rarement été rapportés
dans le cadre d’autres maladies de systeme, notamment la
sarcoidose” et les maladies chroniques inflammatoires de
Pintestin.?" Ces situations restent toutefois rares et doivent
faire rechercher une origine médicamenteuse, notamment
lors de traitement par anti-TNF alpha.

Autres vasculites associées a un purpura

Des 1ésions purpuriques ont rarement été rapportées chez des
patients souffrant de vasculite des gros vaisseaux (artérite a
cellules géantes ou artérite de Takayasu). Une telle atteinte
doit faire évoquer un diagnostic alternatif. La périartérite
noueuse, qui est classifiée comme une vasculite des vaisseaux
de moyen calibre, se présente fréquemment par une atteinte
cutanée, parfois méme de facon isolée. Les manifestations
cutanées sont en général des nodules, des ulcérations et un
livedo, alors que 19% des patients présenteront un purpura.

DEMARCHE DIAGNOSTIQUE

Face a un purpura, la démarche diagnostique implique, en
premier lieu, d’exclure une thrombopénie ainsi qu'un purpura
fulminans. En P'absence d’argument pour ces deux cas de
figure, une cause vasculitique sera recherchée cliniquement
par la présence de 1ésions palpables et par une biopsie cutanée
avec examen histologique et immunofluorescence directe,
idéalement dans les 24 a 48 heures apres I'apparition des
lésions. La biopsie doit étre suffisamment profonde (une
biopsie en fuseau est préférable a une biopsie punch) pour
évaluer 'atteinte des différents vaisseaux en fonction de leurs
taille et profondeur. Elle permet de confirmer I’atteinte
vasculitique et offre parfois des indices étiologiques (pré-
dominance lymphocytaire, dépot d’IgA, éosinophilie, etc).
Toutefois, ces résultats sont peu spécifiques et doivent
toujours étre confrontés au tableau clinique. En ’absence de
signe de vasculite a la biopsie, devant une suspicion clinique
élevée, il est important de réévaluer les conditions dans
lesquelles la biopsie a été réalisée (timing par rapport a 'appa-
rition des Iésions, localisation et profondeur de la biopsie).

Bien que le purpura vasculitique soit souvent isolé et non
sévere, dans 50% des cas, la recherche d’atteinte extracutanée

Sunderkotter C, Bonsmann G, al. Cutaneous vasculitis associated with
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est indispensable.”” Le bilan clinique initial comprend une
anamnese détaillée, la recherche de comorbidités (VIH ou
hépatites virales, asthme non contrdlé, atteinte ORL sévere,
connectivite, sarcoidose ou néoplasie sous-jacente) et une
anamnese médicamenteuse et expositionnelle approfondie.

Sur la base du tableau clinique seul, il n’est pas possible
d’exclure une forme sévere systémique. Une atteinte rénale
est initialement silencieuse et nécessite un bilan sanguin et
urinaire adéquat. C’est pourquoi, des examens de laboratoire
de base doivent étre effectués chez tous patients présentant
un purpura, indépendamment de I’état général du patient.
Des investigations supplémentaires sanguines et radiologiques
seront effectuées en fonction du bilan initial. L’algorithme
diagnostique est détaillé dans la figure 2.

PRISE EN CHARGE DE LA VASCULITE CUTANEE

La prise en charge d’une vasculite cutanée dépend évidem-
ment du diagnostic retenu et dépasse le but de cette revue.
Nous mentionnerons seulement qu’une atteinte cutanée
limitée sera traitée par le retrait ou le traitement de I’agent
causal, ainsi que par l'application de dermocorticoides de
classe forte et parfois tres forte (III ou IV). Un traitement sys-
témique est indiqué lors d’une atteinte cutanée sévere, éten-
due et persistante. D’autres traitements peuvent étre propo-
sés dans les formes chroniques tels que la colchicine ou la
dapsone. Les vasculites cutanées associées a une atteinte sys-
témique feront ’objet d’une prise en charge en urgence avec
un traitement systémique par corticostéroides et immuno-
suppresseurs. De ce point de vue, le traitement de la vascu-
lites a IgA reste encore mal défini.

Conflit d’intéréts: Les auteurs nont déclaré aucun conflit d’intéréts en relation
avec cet article.

IMPLICATIONS PRATIQUES

m Les vasculites cutanées peuvent étre limitées a la peau ou étre
associées a des tableaux systémiques, parfois de mauvais pronostic

= La démarche diagnostique consiste a préciser la nature
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une atteinte systémique concomitante et rechercher un facteur
déclenchant

= La prise en charge du purpura dépend du diagnostic
étiologique. Le retrait ou le traitement d’un éventuel agent causal
est indispensable. Une atteinte cutanée limitée est généralement
traitée par application de dermocorticoides, alors qu'une
atteinte systémique nécessite fréquemment le recours

aux corticostéroides systémiques et aux immunosuppresseurs
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