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Fait Clinique

Erythème polymorphe : attention aux formes sévères 
Erythema multiforme: beware of severe cases
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Service de Pédiatrie, Hôpital Charles Nicolle, Tunis, Tunisie 

RESUME :
L’érythème polymorphe est une affection cutanée aigue rare. La lésion élémentaire caractéristique est une 
lésion en cocarde. Il est le plus souvent secondaire à une infection à Herpès simplex virus ou à Mycoplasma 
pneumoniae. La présentation est généralement bénigne, nous rapportons le cas d’un enfant de 13 ans ad-
mis pour un érythème polymorphe avec une atteinte oculaire et muqueuse sévère. 

SUMMARY :
Erythema multiforme is a rare acute skin condition. The characteristic elementary lesion is a cocoon lesion. 
It is most often caused by Herpes simplex virus or Mycoplasma pneumoniae infection. The presentation 
is usually mild, we report the case of a 13-year-old child who was admitted for erythema multiforme with 
severe ocular and mucosal involvement.

INTRODUCTION :
L’érythème polymorphe (EP) est une pathologie dermatologique inflammatoire aigue pouvant être d’ori-
gine infectieuse, immunologique ou immuno-allergique. L’atteinte peut être cutanée seulement ou cuta-
néomuqueuse. La pathologie est classée en EP mineur lorsqu’il y a au plus une muqueuse atteinte et en EP 
majeur lorsque au moins deux muqueuses sont atteintes [1]. Une forme bulleuse existe [1].
L’étiologie la plus fréquente chez l’enfant est l’origine infectieuse principalement secondaire à Herpès sim-
plex virus (HSV) ou au Mycoplasma pneumoniae.
Nous rapportons le cas d’un enfant âgé de 13 ans hospitalisé pour une forme grave d’EP majeur.

OBSERVATION :
Un garçon de 13 ans, aux antécédents pathologiques d’asthme allergique depuis l’âge de 4 ans, admis pour 
une éruption cutanée fébrile évoluant depuis trois jours. 
Le début de la symptomatologie était caractérisé par une gingivostomatite associée à une conjonctivite 
purulente bilatérale.  Des antihistaminiques par voie orale et sous forme de collyre ont été prescrits mais 
sans amélioration. L’évolution était marquée par l’aggravation de l’éruption cutanée. A l’admission, une alté-
ration de l’état général était notée, ainsi qu’un amaigrissement de 2 Kg en trois jours. Une gingivostomatite 
associée à une chéilite érosive et crouteuse, et une conjonctivite bilatérale purulente étaient présentes. 
L’examen cutanée a noté une éruption cutanée non prurigineuse en cocarde avec un centre bulleux en-
tourée par une macule érythémateuse au niveau des dos des mains et des pieds, des faces dorsales des 
jambes et des avant-bras, du tronc, en péribuccal, au niveau des oreilles et au niveau des organes génitaux 
externes. La taille des lésions variaient de 1 cm à 5 cm (Figures 1,2).
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Une dysurie compliquée de globe vésical a été no-
tée par ailleurs.
Un syndrome inflammatoire biologique avec une 
CRP à 54 mg/L, et une hyperleucocytose à 16000/
mm3 étaient présents au à la biologie.
L’examen ophtalmologique a montré une acuité vi-
suelle conservée, une conjonctivite bilatérale puru-
lente, sans kératite ni uvéite associée.
Une biopsie cutanée était pratiquée devant l’éten-
due des lésions et leur gravité ayant montré une 
dermatite d’interface nécrosante.

L’origine médicamenteuse a été éliminée par l’in-
terrogratoire. Sur le plan infectieux, la PCR covid 
19 était négative.  Des sérologies ont été prati-
quées ayant éliminé une infection récente par le 
Mycoplasma pneumoniae, Bartonella Henselae, ou 
chlamydia. Les sérologies étaient positives à IgG 
pour l’Epstein-Barr virus (EBV), les oreillons, le virus 
varicelle-Zona (VZV). La sérologie de l’HSV était po-
sitive à IgM, une PCR à été également demandée 
et était positive. Le diagnostic d’EP majeur à HSV 
était retenu.
Un traitement par Aciclovir par voie générale à la 
dose de 15 mg/Kg/j a été débuté, associé à une cor-
ticothérapie et un antihistaminique par voie orale.
Une perfusion par un cathéter central, a été égale-
ment associée devant l’altération profonde de l’état 
général. 
L’évolution était marquée par l’amélioration de la 
gingivostomatite au bout d’une semaine permet-
tant l’introduction d’une alimentation initialement 
liquide puis semi liquide. La cicatrisation des lésions 
cutanée a débuté à J7 environ du début traitement 
antiviral (Figure 3).

Figure 1 : Lésions d’érythème polymorphe en cocarde 
bulleuses

Figure 2 : Lésions en cocardes nécrotiques au niveau 
des membres inférieurs

Figure 3 : Evolution des lésions après 3 semaines

DISCUSSION :
L’érythème polymorphe est une pathologie rare 
avec une prévalence inférieure à 1% [1]. Il est plus 
fréquent chez l’adulte jeune, et l’atteinte de l’enfant 
représente 20% des cas [2].
L’atteinte muqueuse est retrouvée dans 1/3 à 2/3 
des cas [3]. Son mécanisme physiopathologique est 
une réaction d’hypersensibilité [3]. Le diagnostic est 
essentiellement clinique associé à la biopsie cuta-
née avec immunofluorescence pour éliminer les dia-
gnostics différentiels tels que le pemphigus [3].
La biopsie cutanée distingue deux types de lésions :
un type où l’atteinte inflammatoire prédomine avec 
un œdème papillaire et un infiltrât inflammatoire 
fait de lymphocytes et d’histiocytes au niveau du 
derme et un second type au cours duquel prédo-
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mine la nécrose de l’épiderme associé à un décolle-
ment de la jonction dermo-épidermique [3].
Les étiologies les plus fréquentes de l’EP sont les 
infections principalement à HSV, et au mycoplasme 
pneumoniae [4]. L’origine médicamenteuse a été 
rapportée mais reste controversée [5]. Les médi-
caments les plus incriminés sont les sulfamides, les 
anti-inflammatoires non stéroïdiens, les pénicillines 
et les antiépileptiques [6].
L’ADN de l’HSV dans les biopsies cutanées est dé-
tecté dans 42.9% des patients présentant un EP 
secondaire au virus [4].
D’autres étiologies ont été rapportées telles que les 
pathologies auto immunes comme le lupus érythé-
mateux systémique (6). Chez l’enfant, aucune étio-
logie n’est identifiée dans 50% des cas [6].
Les principaux diagnostics différentiels de l’EP sont 
la gingivostomatite herpétique, les dermatoses 
bulleuses auto-immunes, l’urticaire et le syndrome 
de stenvens johnson [6].
L’EP récidive dans 37% des cas [6], la récurrence est 
due à une infection par le HSV dans 23% des cas [2]. 
Le traitement préventif par aciclovir doit alors être 
indiqué dans au-delà de cinq poussées par an.
Un traitement étiologique lorsqu’une cause est 
identifiée (ou parfois probable) doit être institué. 
Mycoplasma pneumoniae justifie un traitement par 
azithromycine pendant 3 jours sans même attendre 
les résultats des examens bactériologiques. Cer-
tains proposent de traiter l’herpès par aciclovir ou 
Valaciclovir.
Le « traitement local » repose sur des antiseptiques 
sur les lésions bulleuses, des bains de bouche anti-
septiques et anesthésiques. L’atteinte oculaire est 
prise en charge par les ophtalmologues. La cica-
trisation est favorisée par l’application de vaseline 
sur les lèvres et de pommade à la vitamine A sur les 
yeux. Le « traitement général » en cas d’altération 
de l’état général et de refus d’alimentation obser-
vé surtout chez les plus petits, nécessite une hos-
pitalisation pour traiter la douleur, réhydrater, voire 
renutrir l’enfant, de préférence à l’aide d’une sonde 
nasogastrique [7]. La place des corticoïdes par voie 
générale et des immunoglobulines intraveineuses 
a été discutée sans faire preuve de son efficacité. 
Une surveillance quotidienne est nécessaire en cas 
d’extension des lésions et de décollements cuta-
néomuqueux [8].
La protection solaire pouvait prévenir les poussées 
d’herpès labial et, ainsi, les poussées d’EP à la suite 
d’un herpès photo-induit. Elle aurait également un 
effet bénéfique au cours de la phase de cicatrisa-
tion.
La guérison se fait spontanément en 2 à 3 se-
maines pour l’EP mineur et en 4 à 6 semaines dans 
les formes graves, les lésions muqueuses étant 
toujours plus longues à cicatriser. La guérison des 
lésions cutanéo-muqueuses se fait sans cicatrice, 
avec cependant sur peau pigmentée des risques de 
dyschromies persistantes, séquellaires [9-10].

CONCLUSION :
L’EP est une pathologie rare chez l’enfant, plus fré-
quente chez l’adulte jeune de genre masculin. Il est 
difficile d’estimer son incidence en raison de la fré-
quence des formes bénignes ne nécessitant pas 
d’hospitalisation. Cependant, les formes sévères 
existent et posent à la fois un défi pour le praticien 
sur le plan thérapeutique et étiologique. 
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