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Présentation clinique

Un homme de 34 ans, atopique depuis l’en-
fance, a vu se développer brutalement une érup-
tion érythémato-vésiculeuse du visage (Fig. 1). 
Les lésions étaient groupées en nappes (Fig. 
2) correspondant à la coalescence de vésicules 
monomorphes au centre ombiliqué (Fig. 3). Le 
patient était pyrétique. Cette présentation cli-
nique est typique de l’éruption varioliforme de 
Kaposi-Juliusberg.

Le frottis cytologique du contenu d’une vési-
cule a révélé la présence de kératinocytes volu-
mineux dont certains étaient plurinucléés. Le 
virus herpès de type I (HSV-1) a été identifié 

par immunohistochimie pratiquée sur un frottis 
(Fig. 4).

Commentaire

Le syndrome de Kaposi-Juliusberg, encore 
appelé eczema herpeticum, correspond à la dis-
sémination d’une infection herpétique sur une 
dermatose préexistante (1, 2). Cette affection 
concerne surtout les sujets atteints de dermite 
atopique, chez lesquels le déficit de l’immunité 
acquise favorise les infections virales et notam-
ment l’herpès (1, 3). La cathélicidine dans l’épi-
derme est un facteur de l’immunité innée dont le 
déficit serait impliqué dans cette pathologie. Des 
cellules dendritiques plasmacytoïdes circulantes 
pourraient aussi participer au processus patho-
logique (4). Chez l’enfant, mais parfois aussi 
chez le jeune adulte, le HSV-1 peut également 
se greffer sur un eczéma profus (5). La sévérité 
de l’affection est très variable selon les individus 
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Figure 1. Syndrome de Kaposi-Juliusberg. Figure 3. Vésicules ombiliquées du syndrome de Kaposi-Juliusberg.

Figure 2. Placard circonscrit de vésicules.
Figure 4. Immunoréactivité positive de kératinocytes pour le HSV-1 dans un 
syndrome de Kaposi-Juliusberg.
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(6). Des vésiculo-bulles pustuleuses hémorragiques 
peuvent s’étendre rapidement du visage à l’ensem-
ble du corps, dans un contexte d’altération grave de 
l’état général, avec pyrexie, adénopathies et, parfois, 
complications méningo-encéphaliques ou viscéra-
les. L’évolution, autrefois redoutable, est passée sous 
contrôle grâce aux progrès de la réanimation et des 
thérapeutiques antivirales et antibactériennes. Parfois, 
quelques cicatrices varioliformes peuvent subsister. 
Le syndrome de Kaposi-Juliusberg développé en fin 
de grossesse pourrait provoquer un herpès du nou-
veau-né (7).

Le syndrome de Kaposi-Juliusberg n’est pas le 
fait exclusif de la primo-infection herpétique. Il peut 
être associé à des récurrences chez des patients ato-
piques, ou atteints de dermatoses acantholytiques 
(pemphigus, maladie de Darier, maladie de Hailey-
Hailey, érythrodermie ichtyosiforme), de lymphomes 
(mycosis fongoïde, syndrome de Sézary) ou encore 
de brûlures des 2ème et 3ème degrés (8-10). La possibi-
lité de greffe herpétique sur des zones érodées après 
dermabrasion mécanique ou après abrasion au laser, 
requiert un traitement antiviral préventif systémati-
que. La responsabilité des dermocorticoïdes et autres 
immunorégulateurs a aussi été mise en cause (11, 
12). Ces médicaments affectent l’immunité acquise 
et l’immunité innée dans la peau (13). Ils modifient 
aussi la fonction biologique de la couche cornée (14). 
Il faut noter qu’une grande proportion de patients 
atteints du syndrome de Kaposi-Juliusberg ont des 
virus HSV dans la cavité orale qui reste asymptoma-
tique (15).

Le virus HSV-1 est responsable de poussées aiguës 
parfois dramatiques. Une modification rapide de l’as-
pect des lésions et/ou la présence de vésiculo-pustules 
varioliformes, en association avec de la fièvre, doivent 
suggérer cette complication et initier un traitement 
antiviral en urgence, pour éviter un tableau de pus-
tulose disséminée de Kaposi-Juliusberg herpétique 
quasi exclusive, mais qu’il faudrait redouter en cas de 
campagne de vaccination contre des α-herpesviridae 
(16). Ce tableau peut compliquer une primo-infection 
typiquement associée à une gingivostomatite, ou un 
herpès récurrent. Des infections herpétiques torpides 
sur placards lichénifiés ont été signalées.

Alors que, dans cette indication, le traitement par 
aciclovir est admis par un consensus professionnel, 
une seule étude contrôlée contre placebo a été publiée. 
Le traitement a utilisé l’aciclovir oral à la dose de 200 
mg cinq fois par jour durant 5 jours. Les résultats 
n’ont pas été spectaculaires, puisqu’il n’y avait pas 
de différence statistiquement significative contre le 
placebo entre les durées des signes ou symptômes 
(douleur, érosions…) et que la seule différence signi-
ficative portait sur un score inhabituel et non validé. 
Les autres antiviraux n’ont pas été évalués dans cette 
indication (17, 18).
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