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RÉSUMÉ : Les consultations aux urgences pédiatriques pour un motif dermatologique sont nom-
breuses, bien que les réelles urgences dermatologiques soient rares. L’urgence est surtout celle res-
sentie par les parents, les lésions cutanées pouvant être affichantes et source d’anxiété.
En sus des urgences dermatologiques communes à celles des adultes, voici quelques pathologies 
dermatologiques plus spécifiques des nourrissons et des enfants, à ne pas méconnaître. Cet article 
n’a pas pour but de lister toutes les urgences de façon exhaustive.

D. LU
Dermatologue, service de Médecine interne, 
CHI de CRÉTEIL.

Les urgences dermatologiques 
en pédiatrie

Le purpura fulminans : 
l’urgence redoutée

Le purpura fulminans, infection inva-
sive dans la majorité des cas due au 
méningocoque, est une maladie surtout 
pédiatrique, avec un taux d’incidence 
maximum chez l’enfant âgé de moins 
d’un an, et un âge médian de 19 ans.

Bien que rare (une centaine de cas par 
an en France), c’est une urgence absolue 
et redoutée, la mortalité avoisinant les 
20-25 % [1].

Le tableau classique comprend un syn-
drome infectieux sévère avec une fièvre éle-
vée > 40 °C, un “aspect toxique” avec une 
altération de l’état général, une léthargie, 
une irritabilité, et un purpura extensif avec 
éléments nécrotiques et ecchymotiques, en 
lien avec une CIVD. Peuvent être associés 
des myalgies, une hépatosplénomégalie, 
des signes de choc avec tachycardie et 
tachypnée, des signes de vasoconstriction 
avec extrémités froides, augmentation du 
temps de recoloration cutanée, cyanose. 
L’hypotension, souvent tardive, n’est pas 
indispensable au diagnostic.

Le diagnostic est parfois très difficile, le 
purpura ou les signes toxiques pouvant 

manquer à la phase précoce. Les enfants 
peuvent alors être renvoyés à tort au 
domicile devant la présence seule de 
la fièvre.

L’association signes infectieux et pur-
pura doit conduire impérativement à 
l’administration immédiate, quel que 
soit l’état hémodynamique du patient et 
sans attendre la réalisation des examens 
complémentaires, d’une dose d’anti-
biotique IV ou IM, suivie d’un transfert 
par le SMUR à l’hôpital. Chaque heure 
perdue avant l’initiation du traitement 
augmente le risque de mortalité.

La prise en charge repose ensuite :
– sur des mesures non spécifiques : hos-
pitalisation en soins intensifs, réalisation 
des examens bactériologiques, oxygéno-
thérapie, antipyrétiques ;
– sur le traitement du choc septique : 
remplissage vasculaire, intubation et 
amines vasoactives si nécessaire ;
– sur l’antibiothérapie : ceftriaxone 50 à 
100 mg/kg ou cefotaxime 50 mg/kg IV ou 
IM, à défaut l’amoxicilline 50 mg/kg IV, 
sans dépasser 1 g chez le nourrisson et 
l’enfant. L’administration d’hémisucci-
nate d’hydrocortisone a été recomman-
dée par la Société de réanimation de 
langue française (SRLF) et la Société de 
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pathologie infectieuse de langue fran-
çaise (SPILF) [2].

La mortalité est élevée, les complications 
et séquelles fréquentes : nécroses cuta-
nées conduisant à des greffes de peau, 
ischémies de membres conduisant à des 
amputations, séquelles neurologiques 
secondaires au bas débit cérébral. À dis-
tance, de rares atteintes osseuses (infarc-
tus liés à la CIVD) avec déformations ou 
troubles de croissance des membres ont 
été observées.

En cas de confirmation bactériologique 
d’infection à Neisseria meningitidis, un 
traitement prophylactique par rifampi-
cine doit être prescrit à l’entourage.

Dans le cadre de la notification des infec-
tions invasives à méningocoques, la 
déclaration obligatoire doit être réalisée 
auprès de l’autorité sanitaire.

Le syndrome de Kawasaki : 
attention au cœur !

La maladie de Kawasaki est une vascu-
larite systémique aiguë fébrile touchant 
les artères de petits et moyens calibres, et 
survenant chez les enfants de moins de 
5 ans. Elle est plus fréquente chez les gar-
çons avec un ratio garçons:filles de 1,5.

Elle débute de façon aiguë avec une 
fièvre > 38,5 °C, prolongée et persistante 
de plus de 5 jours, résistante aux antibio-
tiques et antipyrétiques.

Parallèlement à la fièvre, les autres signes 
qui constituent les critères permettant 
de retenir le diagnostic (4 critères néces-
saires sur les 5) sont :
– l’éruption cutanée : souvent peu spéci-
fique, polymorphe, maculopapuleuse ;
– la conjonctivite bilatérale : concomi-
tante à la fièvre, parfois hémorragique ;
– l’atteinte oropharyngée : énanthème, 
chéilite érosive, langue framboisée 
inflammatoire ;
– l’atteinte des extrémités : œdème des 
mains et des pieds, érythème palmo-

plantaire, desquamation secondaire en 
doigt de gant ;
– la polyadénopathie cervicale : adéno-
pathies cervicales antérieures, > 1,5 cm 
de diamètre.

L’état général est souvent altéré, avec 
des enfants pouvant être extrêmement 
irritables, en lien avec une méningite 
aseptique. Le syndrome inflammatoire 
biologique est en règle important avec 
une CRP élevée dépassant les 100 UI/mL.

Les complications sont principale-
ment cardiaques, avec les classiques 
anévrismes et dilatations des artères 
coronaires, survenant chez 20 à 30 % 
des patients non traités, justifiant une 
surveillance cardiaque par électrocar-
diogrammes et échographies cardiaques 
transthoraciques réguliers.

Le traitement doit être le plus précoce 
possible. Il repose sur l’association aspi-
rine et IgIV [3].

La scarlatine : une maladie 
en recrudescence à ne pas 
méconnaître

La scarlatine, causée par un streptocoque 
du groupe A sécréteur d’une endotoxine 
pyrogénique, était une maladie infec-
tieuse commune chez les enfants avant le 
début du xxe siècle, et une cause majeure 
de décès, avec un risque de mortalité 
dépassant les 30 %. Les mesures d’hy-
giène et l’utilisation d’antibiotiques 
efficaces ont permis la disparition de la 
scarlatine comme cause de décès dans 
la population pédiatrique au milieu du 
xxe siècle. Cependant, une recrudes-
cence de cette maladie depuis 2011 a 
été constatée en Asie et au Royaume-
Uni. Des facteurs environnementaux et 
climatiques, immunologiques et géné-
tiques liés à l’hôte ainsi que l’apparition 
de toxines multirésistantes aux antibio-
tiques ont été mis en cause [4].

La transmission se fait principalement 
par voie respiratoire, les enfants de 5 à 

15 ans non immunisés étant les plus 
exposés. Le tableau clinique associe 
une fièvre élevée avec frissons, un exan-
thème cutané caractéristique rouge vif 
sans intervalle de peau saine avec aspect 
en papier de verre, une langue saburrale, 
dépapillée ou framboisée, et une angine 
avec tuméfaction amygdalienne, odyno-
phagie et dysphagie.

Les principales complications sont le 
choc toxique streptococcique et histo-
riquement la glomérulonéphrite post- 
streptococcique et le rhumatisme articu-
laire aigu.

L’antibiothérapie recommandée en 
1re intention est l’amoxicilline 50 mg/
kg/j en 2 ou 3 prises pendant 6 jours.

Le SSSS : le décollement 
doit alerter

Le Staphylococcal scalded skin syn-
drom (SSSS), ou épidermolyse aiguë 
staphylococcique, est une infection 
cutanée sévère qui se caractérise par un 
érythème et un décollement de l’épi-
derme. Les symptômes cutanés, allant 
d’un décollement localisé à une atteinte 
diffuse du tégument, résultent de la 
production de toxines exfoliatives A et 
B par le Staphylococcus aureus (fig. 1). 
Y sont associés des symptômes géné-
raux : asthénie, douleurs, fièvre, allant 
parfois jusqu’à la déshydratation.

Fig. 1 : Épidermolyse aiguë staphylococcique chez 
un nourrisson.
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L’épidermolyse aiguë staphylococcique 
touche habituellement les nouveau-nés, 
nourrissons et enfants de moins de 5 ans, 
du fait de l’absence d’immunité acquise 
avec absence d’anticorps dirigés contre 
les exotoxines.

Le diagnostic repose sur la clinique, et sur 
la mise en évidence de Staphylococcus 
aureus et des toxines A et B sur les pré-
lèvements bactériologiques cutanés et 
sanguins.

Les principaux diagnostics différentiels 
sont les toxidermies épidermolytiques 
nécrotiques, le pemphigus, la scarlatine.

Le traitement nécessite une hospita-
lisation pour soins de support hémo-
dynamique, soins locaux et traitement 
antibiotique IV, d’une durée de 7 à 
15 jours selon l’évolution. La clindamy-
cine est l’antibiotique de premier choix, 
pour son activité antitoxinique. Les 
autres antibiotiques pouvant être utili-
sés sont l’oxacilline, la vancomycine ou 
le linézolide, le Staphylococcus aureus 
en cause dans le SSSS étant généralement 
résistant à la pénicilline [5].

La varicelle de l’enfant : une 
pathologie pas si bénigne…

Si la varicelle est considérée comme une 
maladie éruptive bénigne dans la grande 
majorité des cas, elle peut être respon-
sable de complications graves, y compris 
chez les enfants immunocompétents.

Les complications les plus fréquentes, 
survenant dans 3 à 5 % des cas, 
sont les surinfections bactériennes 
(Staphylococcus aureus et Streptococcus 
pyogenes) pouvant aller jusqu’au choc 
septique, à la fasciite nécrosante voire 
au purpura fulminans, les complications 
neurologiques (convulsions secondaires 
à l’hyperthermie, cérébellite, encépha-
lite, lésions ischémiques cérébrales ou 
thromboses veineuses profondes, syn-
drome de Guillain-Barré…) [6] et les 
pneumopathies varicelleuses [7].

Le syndrome de Reye, complication 
exceptionnelle mais fatale dans 80 % 
des cas, associe une encéphalopathie et 
une stéatose hépatique, et est lié à la prise 
d’aspirine, qui est formellement contre- 
indiquée au cours de la varicelle [8].

Le talc est également prohibé, pouvant 
être à l’origine de varicelles gangre-
neuses.

La varicelle néonatale est souvent grave, 
réalisant une septicémie varicelleuse 
avec atteinte multiviscérale et conduisant 
à une issue fatale dans 20 % des cas [9].

Le zona : il existe aussi 
chez l’enfant

Le zona est rare chez l’enfant de moins 
de 10 ans, mais possible (fig. 2). Le risque 
de zona augmente si l’enfant a été infecté 
par le VZV au cours de la première 
année de vie, la varicelle trop précoce 
étant moins immunisante. Une atteinte 
sévère multimétamérique est possible. 
Les signes généraux peuvent être au pre-
mier plan chez l’enfant. L’évolution est 
très souvent favorable, et les algies post- 
zostériennes, exceptionnelles chez l’en-
fant, peuvent être limitées et prévenues 
par le traitement antiviral (aciclovir per 
os) s’il est introduit de façon précoce.

La recherche d’un déficit immunitaire 
n’est pas indiquée, sauf en cas de forme 
grave ou compliquée [10].

Le syndrome de Kaposi-
Juliusberg : à suspecter devant 
l’aggravation brutale d’une 
dermatite atopique

Il correspond à une surinfection par les 
virus du groupe herpès d’une dermatose 
préexistante, souvent la dermatite ato-
pique. Chez les patients atteints de der-
matite atopique, le déficit de l’immunité 
acquise ainsi que des facteurs locaux 
(prurit, inflammation chronique, utili-
sation des dermocorticoïdes et immuno-
modulateurs topiques) favorisent les 
infections virales et notamment à her-
pès. Les autres dermatoses pouvant 
se compliquer de Kaposi-Juliusberg 
sont les dermatoses acantholytiques 
(maladie de Darier, Hailey-Hailey, 
pemphigus…), les lymphomes (myco-
sis fongoïde, syndrome de Sézary) ou 
encore les brûlures cutanées [11].

Le syndrome de Kaposi-Juliusberg se 
manifeste par des vésicules ombili-
quées pouvant disséminer à l’ensemble 
du corps, dans un contexte d’altération 
de l’état général avec fièvre, asthénie, 
adénopathies (fig. 3). Le tableau peut se 
compliquer de méningo-encéphalites 
herpétiques ou d’atteintes viscérales.

Le traitement repose sur l’aciclovir IV 
ou oral, souvent en association à une 
antibiothérapie antistaphylococcique 
et antistreptococcique. Des cicatrices 
varioliformes peuvent persister au 
décours.

Fig. 2 : Zona chez une enfant.
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Le lupus néonatal

C’est une affection rare du nouveau-né 
faisant suite à la transmission materno- 
fœtale d’anticorps anti-SSA ou anti-SSB 
(plus rarement anti-RNP), dans le cas où 
la mère est atteinte d’une connectivite 
(souvent un syndrome de Gougerot-
Sjögren ou un lupus) connue ou non. 
L’atteinte cutanée se manifeste par des 
lésions cutanées papulo-érythéma-
teuses annulaires siégeant principale-
ment sur la partie supérieure du visage. 
Elle apparaît dans les premiers mois de 
vie et involue avec la disparition pro-
gressive des anticorps maternels. La 
photoprotection et les dermocorticoïdes 
permettent de limiter les possibles 
séquelles cicatricielles.

Le risque immédiat pour l’enfant réside 
dans la présence d’une atteinte car-
diaque : le bloc auriculo-ventriculaire, 
présent dès la naissance, s’il est com-
plet, expose à une mortalité périnatale 
de presque 20 %, et plus de la moitié des 
enfants atteints seront appareillés [12].

Plus rares, les atteintes hématologiques, 
neurologiques, hépatiques ou néphrolo-
giques seront à rechercher.

La corticothérapie générale est indiquée 
en cas de forme sévère de lupus néonatal 
ou d’atteinte cardiaque.

Symptômes cutanés 
évocateurs de sévices aux 
enfants : savoir les évoquer

Les sévices aux enfants, dont l’incidence 
est difficile à préciser, se manifestent de 
façon quasi constante par des symp-
tômes dermatologiques. D’où l’impor-
tance que les dermatologues soient 
sensibilisés aux symptômes évocateurs.

Les signes cutanéomuqueux devant faire 
suggérer une maltraitance sont nom-
breux et divers : ecchymoses et héma-
tomes, purpura localisé faisant suite à 
des coups, à des strangulations ou des 
pincements, stries linéaires de griffures, 
lésions de brûlures (cigarettes, eau 
bouillante, fer à repasser, produits caus-
tiques, etc.), gelures des extrémités par 
exposition volontaire au froid, plaques 
d’alopécie par arrachement des cheveux, 
ulcérations et fissures génitales, condy-
lomes ano-génitaux (mais attention, la 
contamination se fait très souvent par 
voie manuportée, les condylomes ne 
sont pas pathognomoniques de sévices 
sexuels)… [13]

Des signes de négligences peuvent 
être associés : retard staturo-pondé-
ral, signes carentiels, saleté corporelle 
et surinfections bactériennes, retard 
psychomoteur, troubles du comporte-
ment, déscolarisation.

En cas de suspicion de sévices, une 
hospitalisation est indispensable afin 
d’éliminer une cause somatique, de 
soustraire l’enfant du milieu hostile, et 
de réaliser le bilan médical et social. Si 
les parents refusent l’hospitalisation, 
l’intervention du juge des enfants peut 
être nécessaire.

L’œdème aigu hémorragique 
du nourrisson : il est urgent 
de ne rien faire !

C’est une vascularite aiguë bénigne 
touchant le nourrisson, habituellement 
entre 6 et 24 mois de vie. La symptomato-
logie peut être bruyante avec l’apparition 
brutale de lésions cutanées pouvant être 
inquiétantes au premier abord : macules 
ecchymotiques et purpuriques, avec 
œdème sous-jacent, ces lésions cutanées 
pouvant être diffuses, avec une atteinte 
possible du visage (fig. 4). Mais l’état 
général est toujours conservé, le pur-
pura exceptionnellement nécrotique. La 
régression des symptômes se fait sponta-
nément en quelques semaines [14].

Les atteintes viscérales sont rares (dou-
leurs abdominales, cas rapportés d’inva-
ginations intestinales aiguës, hématurie 
ou protéinurie modérée transitoires).

Un facteur déclenchant tel qu’une infec-
tion ou une vaccination peut être mis en 
évidence à l’interrogatoire.

Le diagnostic est clinique, la biopsie cuta-
née, si elle est pratiquée, montre une vas-

Fig. 3 : Syndrome de Kaposi-Juliusberg chez une 
adolescente atteinte de dermatite atopique.

Fig. 4 : Œdème aigu hémorragique du nourrisson.
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cularite leucocytoclasique avec dépôts 
d’IgA en IFD dans 25 % des cas [15].

Le traitement est symptomatique.

Les principaux diagnostics différentiels 
sont le purpura rhumatoïde, le purpura 
fulminans, le syndrome de Kawasaki.

Conclusion

Les urgences dermatologiques pédia-
triques sont dominées par les causes 
infectieuses, au premier plan avant les 
causes allergiques et inflammatoires. 
Mais d’autres pathologies, si elles ne 
menacent pas le pronostic vital, néces-
sitent une prise en charge rapide. On 
citera notamment :
– les affections touchant la sphère oro-
pharyngée (syndromes pied-main-
bouche, érythèmes polymorphes [fig. 5], 
hémangiomes ulcérés du V3, etc.), si 
elles entraînent des troubles de l’alimen-
tation, peuvent conduire à la déshydra-
tation, notamment chez les tout-petits ;
– les poussées aiguës de dermatoses 
inflammatoires, telles que l’eczéma 
(fig. 6) ou le psoriasis, par la profusion 
des lésions et par leur chronicité peuvent 

conduire à une cassure de la courbe 
staturo-pondérale, et à plus long terme à 
un isolement psychosocial ;
– l’impétigo, les teignes, la gale, les pédi-
culoses et autres dermatoses infectieuses 
bénignes doivent être traitées de façon 
précoce pour limiter au maximum la 
contagiosité dans le milieu scolaire ;
– le purpura rhumatoïde et le dépistage 
de ses complications rénales et diges-
tives ;
– l’histiocytose langerhansienne, les 
mastocytoses cutanées, les patholo-
gies syndromiques dont le diagnostic 
précoce permettra une prise en charge 
spécifique et un suivi adapté dès le plus 
jeune âge.

Dans tous les cas, les signes devant 
conduire à une hospitalisation, en 
dehors des paramètres vitaux hémody-
namiques, sont les signes de mauvaise 
tolérance : une altération de l’état géné-
ral avec une baisse de l’appétit ou une 
anorexie, une hypotonie ou une agita-
tion, des convulsions compliquant une 
hyperthermie. Dans le cadre de derma-
toses chroniques, les poussées aiguës 
ou des difficultés à réaliser les soins à 
domicile peuvent aussi être des motifs 

d’hospitalisation, ce qui permettra, en 
plus de la prise en charge de la poussée, 
de mettre en place une éducation théra-
peutique pour une meilleure gestion de 
la chronicité.
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Dans le cadre de cette journée mondiale du psoriasis du 29/10/2018, 
Leo Pharma a présenté les résultats du rapport World Psoriasis Hap-
piness 2018. Cette enquête en ligne a été réalisée en 2018 auprès de 
79 636 personnes, qui se sont déclarées atteintes de psoriasis dans le 
monde dont 5 720 personnes en France. Elle offre une analyse détail-
lée de l’impact du psoriasis sur le bonheur chez les personnes qui en 
sont atteintes.

Selon les résultats, près de 3 personnes atteintes de psoriasis sur 5 en 
France présentent une ou plusieurs comorbidités ; les plus fréquem-
ment rapportées sont : les troubles anxio-dépressifs (20 %), le rhuma-
tisme psoriasique (14 %) et l’hypertension artérielle (9 %). Les femmes 
atteintes de psoriasis en France seraient par ailleurs plus sujettes aux 
troubles anxio-dépressifs.

À l’exception des troubles dépressifs, on ne peut pas établir de lien 
direct entre la présence d’une comorbidité et une perte de bonheur. En 
France, parmi les individus cumulant psoriasis et dépression, 24 % se 
déclarent moins heureux que la population générale.

L’enquête établit également un lien entre la sévérité et la présence de 
comorbidités : plus les personnes sont atteintes de formes sévères de 
psoriasis, plus les risques de pathologies associées sont élevés. Alors 
que la solitude et l’isolement sont aussi des facteurs aggravants, 33 % 
des personnes ayant répondu à l’enquête en France disent se sentir 
seules.

Tous ces maux cumulés pourraient expliquer pourquoi 75 % des Fran-
çais inclus dans le sondage confient ressentir un haut niveau de stress.

J.N.
D’après un communiqué de presse de LEO Pharma
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