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I. INTRODUCTION 



 

Les mycoses cutanées sont des infections superficielles, mais parfois profondes de la 

peau, d’évolution bénigne chez les sujets immunocompétents. Elles font partie des infections 

dermatologiques les plus fréquentes, ce sont des maladies infectieuses dues à des 

champignons microscopiques se développant dans la couche cornée de l’épiderme ainsi que 

dans les structures kératinisées des poils et des ongles.  

Elles affectent 20 à 25% de la population mondiale et leur incidence ne cesse 

d’augmenter 
[4]

. 

Les champignons mis en cause sont le plus souvent les dermatophytes et les levures, à 

ceux-ci, s’ajoutent à un degré moindre les moisissures qui étaient considérées comme de 

banals contaminants. 

En général, les lésions provoquées par ces agents sont cliniquement similaires d’où 

l’importance du diagnostic biologique. 

Les infections fongiques sont en progression croissante, en termes de morbidité et de 

mortalité, depuis un certain nombre d’années 
[76]

. Ceci est principalement dû à l’apparition 

des états d’immunodépression de plus en plus sévères induits par les chimiothérapies 

antinéoplasiques, les transplantations, les traitements immunosuppresseurs ainsi qu’au 

développement des techniques de réanimation médicale, sans oublier l’immunodépression liée 

à l’infection par le virus d’immunodéficience humaine (VIH). 

Chez ces sujets immunodéprimés, les infections mycosiques superficielles sont graves, 

elles constituent une porte d’entrée pour les atteintes systémiques pouvant engager le 

pronostic vital 
[47,84]

. 

Ces champignons représentent actuellement un véritable défi pour le clinicien ayant en 

charge  des patients immunodéprimés et peu familiarisé à ces espèces, ainsi que pour le 

biologiste confronté à leur identification. Ainsi, la coopération entre clinicien et biologiste est 

plus que souhaitable tant pour le diagnostic que pour le suivi thérapeutique de ces mycoses 

superficielles pouvant être à l’origine de mycoses profondes de pronostic redoutable. 

Ces mycoses cutanées superficielles peuvent être le point de départ d’une infection 

systémique plus grave chez un patient immunodéprimé comme c’est le cas de l’observation 
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que nous rapportons et qui a motivé cette étude sur les mycoses cutanées superficielles chez 

l’immunodéprimé.  

A travers cette étude, nous avons essayé d’évaluer la prévalence des mycoses cutanées 

superficielles chez les patients immunodéprimés hospitalisés au niveau de plusieurs services 

de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat. 



 

 

II. OBJECTIFS DE L’ETUDE 



 

Les objectifs de notre travail sont: 

 D’évaluer la prévalence des mycoses cutanées superficielles chez les immunodéprimés 

dans quatre services de l’HMIMV de Rabat, 

 D’analyser les facteurs favorisants leur survenue, 

 D’identifier la flore fongique responsable, 

 De montrer l’intérêt des prélèvements mycologiques dans le diagnostic positif des 

mycoses.



 

 

III. MATERIELS ET METHODES 



 

III.1. Lieu et type de l’étude : 

Il s’agit d’une étude prospective transversale ayant inclus des patients 

immunodéprimés hospitalisés à l’HMIMV, durant 9 mois : De Novembre 2009 à Juillet 2010.  

Les sujets inclus étaient hospitalisés dans quatre services : 

 Néphrologie 

 Hématologie-clinique  

 Médecine interne (A2, B2) 

 Oncologie médicale 

III.2. Patients inclus dans l’étude : 

III.2.1. Critères d’inclusion : 

Tous les patients hospitalisés dans les quatre services (néphrologie, hématologie-

clinique, médecine interne, oncologie) : 

 Présentant une immunodépression : hémopathies malignes, insuffisance rénale, 

syndrome néphrotique, troubles métaboliques, cancers solides, diabète, maladies 

inflammatoires chroniques. 

 Ou suivant un traitement immunodéprimant : corticothérapie à long terme, 

radiothérapie, immunosuppresseurs, chimiothérapies antinéoplasiques,…   

Une fiche de renseignement est remplie pour chaque patient. 

III.2.2. Méthodologie : 

Un examen clinique est effectué systématiquement pour tous les patients à la 

recherche d’une lésion mycosique, cet examen concerne  huit localisations différentes au 

niveau de la peau et des phanères : ongles pieds, ongles mains, squames pieds, squames 

mains, peau glabre, grands plis, petits plis et cuir chevelu. 
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Un prélèvement cutané et/ou des phanères est réalisé au lit du malade pour chaque 

lésion suspecte en vue d’une étude mycologique complète, ce prélèvement est acheminé au 

laboratoire de parasitologie-mycologie de l’HMIMV. 

Chaque prélèvement a bénéficié d’un examen direct en utilisant la potasse à 30% 

(KOH) comme solution éclaircissante et d’une culture sur milieu Sabouraud-Chloramphénicol 

avec et sans Actidione, incubé à 25 °C pendant 1 mois, le contrôle des cultures est 

hebdomadaire.    

III.3. Analyse statistique : 

Toutes les données ont été traitées avec le logiciel SPSS Base pour Windows version 

10. Nous avons utilisé le test de Student  pour les variables quantitatives et le test de Khi 2 

pour les variables qualitatives, le risque d’erreur α est fixé à 5%. Le risque relatif (RR) et 

l’intervalle de confiance à 95% (IC95%) ont été calculés pour évaluer l’importance de 

l’association de l’infection aux facteurs de risque. 

 

 

 

 

 



 

 

IV. RESULTATS 



 

IV.1. Analyse descriptive de la population générale : 

Durant la période d’étude, 160 patients sont inclus, 1280 sites sont examinés 

cliniquement et un total de 170 prélèvements est réalisé, sur un nombre total de 105 patients 

avec lésions suspectes. 

Sur l’ensemble des patients inclus, nous avons noté une prédominance du sexe 

masculin (96 H/64 F) avec un sexe ratio H/F de 1,5. La moyenne d’âge des patients est de  

49,9 ans avec des extrêmes de 15 à 89 ans, la médiane étant de 48 ans. (Fig. 1) 

 

 

La répartition des patients selon les services est identique ; 40 patients pour chaque 

service. 

Les facteurs de risque pour le développement des mycoses cutanées superficielles 

retenus sont la corticothérapie, la radiothérapie, la chimiothérapie et le diabète sucré. (Tab. 1) 

 

 

 

Figure 1. Répartition des patients selon la tranche d’âge 
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Facteur de risque nombre de cas % 

Corticothérapie 38 29,23 

Radiothérapie 5 3,84 

Chimiothérapie 62 47,69 

Diabète sucré 18 13,84 

Dialyse 7 5,38 

 

Les prélèvements effectués concernaient les lésions suspectes. Les ongles pieds et les 

squames pieds sont de loin les localisations les plus prélevées ; ces deux localisations 

représentent plus de 90% de l’ensemble des prélèvements, tandis qu’on n’a pas trouvé de 

lésions suspectes au niveau de deux localisations ; les grands plis et le cuir chevelu. Le 

diagramme suivant représente la répartition des prélèvements selon les localisations et en 

fonction des services. 

 

Tableau 1. Répartition des patients selon les facteurs de risque 

Figure 2. Répartition des prélèvements selon les localisations et en fonction des services 
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L’examen direct était positif pour 84 prélèvements, soit un pourcentage de 49,41%, 

tandis que la culture était positive pour 49 prélèvements, soit un pourcentage de 28,82%. Le 

nombre de patients ayant des prélèvements positifs est de 38 soit une prévalence de 23,75%. 

Le diagramme suivant représente la répartition des prélèvements, des examens directs positifs 

ainsi que celle des cultures positives selon la localisation. 

 

 

 

La culture était négative pour les prélèvements issus des squames des mains et de la 

peau glabre, ainsi que pour les petits plis. Concernant les trois autres localisations, différentes 

espèces ont été révélées par la culture. Trichophyton rubrum est l’espèce la plus incriminée, 

ce dermatophyte a été retrouvé dans 42 cultures soit 85,71% de l’ensemble des cultures 

positives, suivi par Trichophyton mentagrophytes dans 3 cultures (6,12%), Fusarium sp  

retrouvé dans 2 cultures (4,08%). Trichophytum interdigitale, Candida albicans ont été 

présents dans une seule culture chacun (2,04%).  

Figure 3. Répartition des prélèvements, des examens directs positifs et des cultures positives selon la 

localisation 
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IV.2. Analyse descriptive des patients d’oncologie médicale: 

 Les quarante patients retenus dans le service d’oncologie médicale ont un âge moyen 

de 47,32 ans, les extrêmes sont de 15 et 75 ans et le sexe ratio H/F est de 0,66 (16 H/24 F). 

Les facteurs de risque étaient répartis comme suit : 

 

Facteur de risque nombre de cas % 

Chimiothérapie 35 85,37 

Diabète sucré 3 7,32 

Radiothérapie 3 7,32 

Corticothérapie 0 0 

 

Le nombre de prélèvements réalisés pour les patients d’oncologie médicale était de 28, 

l’examen direct était positif pour 14 prélèvements tandis que la culture était positive dans 11 

cas. La figure 5 résume ceci en fonction des localisations prélevées. 

Figure 4. Les espèces retrouvées selon la localisation 

Tableau 2. Répartition des facteurs de risque chez les patients d’oncologie médicale 
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La culture était négative pour le seul prélèvement issu des petits plis, il s’agissait des 

plis inter-digitoplantaires. Concernant les deux autres localisations, deux espèces ont été 

pésentes ; Trichophyton rubrum dans 10 cultures soit 90,9% de l’ensemble des cultures 

positives, ainsi que Trichophyton mentagrophytes, retrouvé dans une seule culture (9,1%). 

Pour les squames pieds, Trichophyton rubrum est l’unique agent fongique retrouvé.  

 

Figure 5. Répartition des prélèvements, des examens directs positifs et des cultures positives selon la 

localisation chez les patients d’oncologie médicale 

Figure 6. Les espèces retrouvées selon la localisation chez les patients d’oncologie médicale 
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IV.3. Analyse descriptive des patients de Médecine interne : 

Les patients de Médecine interne sont répartis comme suit ; 12 patients en Médecine 

A2 et 28 en Médecine B2. L’âge moyen est de 49,43 ans, les extrêmes sont de 23 et 75 ans. 

Le sexe ratio H/F est de 1,1 (21 H/19 F). Les facteurs de risque étaient répartis comme suit : 

 

Facteur de risque nombre de cas % 

Corticothérapie 28 66,66 

Chimiothérapie 8 19,04 

Diabète sucré 5 11,9 

Radiothérapie 1 2,38 

 

Le nombre de prélèvements réalisés pour les patients d’oncologie était de 42, 

l’examen direct était positif pour 23 prélèvements tandis que la culture était positive dans 17 

cas. La figure 7 résume ceci en fonction des localisations prélevées chez les patients 

hospitalisés au service de Médecine interne. 

  
Figure 7. Répartition des prélèvements, des examens directs positifs et des cultures positives selon la 

localisation chez les patients de Médecine interne 

Tableau 3. Répartition des facteurs de risque chez les patients de Médecine interne 
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Les cultures des prélèvements issus des squames mains et de la peau glabre étaient 

négatives. Trichophyton rubrum est l’agent majoritairement rencontré chez ces patients 

(94,11%), Candida albicans quant à lui, était présent chez un seul patient (5,88%). 

 

 

IV.4. Analyse descriptive des patients d’Hématologie clinique : 

L’âge moyen de ces patients est de 50,25 ans, les âges extrêmes sont de 18 et de 89 

ans. Le sexe ratio H/F est de 2,63 (29 H/11 F).  

Les facteurs de risque étaient répartis comme suit : 

 

Facteur de risque nombre de cas % 

Chimiothérapie 19 63,33 

Corticothérapie 9 30 

Diabète sucré 1 3,33 

Radiothérapie 1 3,33 

 

Figure 8. Les espèces retrouvées selon la localisation chez les patients de médecine interne 

Tableau 4. Répartition des facteurs de risque chez les patients d’Hématologie clinique 
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Le nombre de prélèvements réalisés pour les patients d’Hémato-clinique était de 41, 

l’examen direct était positif pour 26 prélèvements tandis que la culture était positive dans 11 

cas. La figure 9 résume ceci en fonction des localisations prélevées chez les patients 

hospitalisés dans le service d’Hématologie clinique. 

 

 

Deux agents pathogènes sont rencontrés chez les patients d’Hématologie clinique : 

Trichophyton rubrum en premier rang avec un pourcentage de 81,8%, suivi du Fusarium sp 

(18,1%). 

Figure 9. Répartition des prélèvements, des examens directs positifs et des cultures positives selon la 

localisation chez les patients d’Hématologie clinique 
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IV.5. Analyse descriptive des patients de Néphrologie : 

Les patients hospitalisés dans le service de Néphrologie inclus dans cette étude ont un 

âge moyen de 54,53 ans, les extrêmes d’âge sont de 16 et de 87 ans. Le sexe ratio H/F est de 3 

(30 H/ 10 F). 

Les facteurs de risque étaient répartis comme suit : 

 

Facteur de risque nombre de cas % 

Dialyse 7 41,17 

Diabète 9 52,94 

Corticothérapie 1 5,88 

Chimiothérapie 0 0 

Radiothérapie 0 0 

 

Figure 10. Les espèces retrouvées selon la localisation chez les patients d’Hémato-clinique 

Tableau 5. Répartition des facteurs de risque chez les patients de Néphrologie 
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Le nombre de prélèvements réalisés pour les patients de Néphrologie était de 59, 

l’examen direct était positif pour 21 prélèvements tandis que la culture était positive dans 10 

cas. Le diagramme suivant résume ceci en fonction des localisations prélevées chez les 

patients hospitalisés au service de Néphrologie. 

 

 

 

Les cultures étaient négatives pour les prélèvements des ongles mains, des squames 

mains et de la peau glabre. Trichophyton rubrum est toujours le plus incriminé (70%), suivi 

de Trichophyton interdigitale (20%) et de Trichophyton mentagrophytes (10%). 

Figure 11. Répartition des prélèvements, des examens directs positifs et des cultures positives selon 

la localisation chez les patients de Néphrologie 



 

20 

 

 

 

IV.6. Etude analytique : 

L’analyse statistique des résultats obtenus montre qu’il y a une corrélation entre les 

mycoses cutanées superficielles et certains facteurs de risque, ainsi les sujets hospitalisés au 

service d’Oncologie médicale recevant une chimiothérapie sont plus susceptibles à contracter 

une mycose superficielle (p<0,05), ce même constat est valable pour les sujets sous 

corticothérapie en Médecine interne, pour les diabétiques et les dialysés en Néphrologie et 

pour les sujets sous corticothérapie et chimiothérapie en Hématologie clinique, comme le 

montre le tableau 6. 

Pour les sujets sous radiothérapie, il n’a pas été mis en évidence une quelconque 

corrélation entre ce facteur de risque et les mycoses cutanées superficielles (p>0,05), ceci peut 

s’expliquer par le faible effectif des patients recevant une radiothérapie qui ne dépasse pas 5 

cas. 

Par ailleurs, ni le sexe ni l’âge ne constituent des facteurs prédictifs d’une mycose 

cutanée superficielle. 

 

Figure 12. Les espèces retrouvées selon la localisation chez les patients de Néphrologie 
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 Corticothérapie Chimiothérapie Radiothérapie Diabète Dialyse 

Oncologie 0,92 0,001 0,222 0,318 − 

Médecine interne 0,001 0,785 0,512 0,42 − 

Néphrologie 0,703 0,871 0,532 0,001 0,001 

Hémato-clinique 0,001 0,001 0,425 0,62 − 

 

IV.7. Cas clinique : 

Il s’agit d’une femme âgée de 40 ans admise au service d’Hématologie clinique pour 

un suivi d’un lymphome myéloblastique type Burkitt. Dès son admission, la patiente était 

apyrétique, normotendue, mais présentait des douleurs osseuses diffuses ne répondant pas aux 

antalgiques du deuxième palier et présentant des tuméfactions latéro-cervicales droites de 

5cm. Le Myélogramme a mis en évidence un envahissement médullaire : 98% de cellules 

blastiques en faveur de LAL3, la biopsie ostéo-médullaire a confirmé le diagnostic concernant 

le lymphome de burkitt. Le bilan hépatique et le bilan rénal sont normaux, les examens 

radiologiques ont montré une masse au cours de la deuxième cure de LMBA02 (protocole de 

chimiothérapie), la patiente est devenue fébrile (39°C), elle a ainsi reçu une antibiothérapie 

empirique (des céphalosporines de troisième génération puis des aminosides).  

Deux hémocultures ont été réalisées et envoyées en même temps au service de 

Parasitologie-Mycologie et au service de Bactériologie, aucune étiologie bactérienne n’a été 

retrouvée par contre l’hémoculture fongique s’est avérée positive à Fusarium sp ce qui nous a 

amené à chercher la porte d’entrée, la réalisation d’un autre examen mycologique au niveau 

des ongles des pieds a pu mettre en évidence une onychomycose à Fusarium sp. Un 

traitement par le Voriconazole a été instauré, ainsi l'apyrexie est obtenue progressivement 

quelques jours après, coïncidant avec la sortie de l’aplasie. La patiente est sortie du service en 

bon état général. Pendant la seconde cure de chimiothérapie et au cours de l’aplasie la fièvre 

Tableau 6. Analyse comparative des facteurs de risque et leur implication dans l’infection 

mycologique superficielle 
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est réapparue. Les arguments diagnostiques ont été fournis par le laboratoire de Parasitologie-

Mycologie, avec mise en évidence, dans une deuxième hémoculture, de filaments mycéliens 

associés à des macroconidies et des microconidies, ces dernières regroupées en paquets, l’état 

de la patiente s’est amélioré après administration du Voriconazole. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

V. DISCUSSION 



 

L’immunité se définit comme étant l’ensemble des mécanismes biologiques 

permettant à un organisme de reconnaitre et de tolérer ce qui lui appartient (le soi) et de 

reconnaitre et de rejeter ce qui lui est étranger (le non soi), notamment les substances 

étrangères et les agents infectieux auxquels il est exposé. 
[55]

 

V.1. Présentation du système immunitaire : [41,55] 

Le système immunitaire répond à une organisation cellulaire et moléculaire capable 

d'être orientée vers une réponse spécialisée contre des agents pathogènes. Il comprend trois 

types d’unités fonctionnelles : des cellules, des substances solubles et des organes. 

V.1.1. Les organes du système immunitaire : 
[53]

 

Les cellules lymphoïdes prennent naissance, sont différenciées et sont stockées dans 

des organes lymphoïdes spécialisés. 

 Les organes lymphoïdes primaires : Ces organes sont la moelle osseuse qui assure la 

production des lymphocytes T et B et la maturation des lymphocytes B et le thymus 

qui assure la maturation des lymphocytes T. 

 Les organes lymphoïdes secondaires : La rate, les ganglions lymphatiques, les tissus 

lymphoïdes annexés aux muqueuses (MALT). Ce sont les lieux de passage, 

d'accumulation, et de rencontre des antigènes et des cellules de l'immunité.   

V.1.2. Les cellules du système immunitaire : 
[20,25,53]

 

Le système immunitaire s’appuie sur trois grandes catégories de cellules : 

 les lymphocytes : Présents dans le sang, la lymphe et dans tous les organes 

lymphoïdes, ils sont capables de reconnaître les antigènes 

 les cellules présentatrices d’antigènes (CPA) : Cellules diverses qui ont en commun la 

faculté d'exprimer les molécules CMH de classe II, ce sont essentiellement les cellules 

dendritiques et les lymphocytes B.  

 le système phago-mononuclée (macrophage, PNN, monocyte) 
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V.1.3. Les substances solubles du système immunitaire : 

Les cellules de l’immunité exercent leurs fonctions par l’intermédiaire de molécules 

qu’elles produisent : 

 Les anticorps (Immunoglobulines) 

 Les protéines du complément (C3…) 

 Les molécules d’adhésion (sélectines, intégrines) 

 Les cytokines 

V.1.4. La réponse immunitaire : 
[25,27,54,78]

 

L’immunité met en jeu deux processus : 

V.1.4.1. La réponse immunitaire non spécifique : 

Elle constitue l’immunité « innée » ou « naturelle », c’est la première ligne de défense 

de l’organisme, elle intervient quelque soit l’antigène en cause. Les moyens de défenses 

spontanés sont :   

 Facteurs mécaniques : peau, muqueuses… 

 Facteurs chimiques: suc gastrique, mucus… 

 L’inflammation, la phagocytose et le système du complément.   

V.1.4.2. La réponse immunitaire spécifique : 

C’est une réponse spécifique, elle est donc adaptée à chaque agent infectieux, elle 

nécessite une reconnaissance préalable de l'agresseur : sa première mise en œuvre est par 

conséquent retardée (phase de latence de la réaction "primaire"). Ses modalités sont variées et 

font appel à des médiateurs cellulaires, les lymphocytes T et B. 

Elle se distingue de l'immunité non spécifique par sa faculté de conserver en mémoire 

le souvenir de la première agression. 
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La réponse immunitaire spécifique existe sous deux types : 

V.1.4.2.1. La réponse à médiation humorale : 

La réaction à médiation humorale met en jeu des lymphocytes B. 

Les lymphocytes acquièrent la spécialisation B dans la moelle osseuse et vont ensuite 

peupler les aires thymo-indépendantes des organes lymphoïdes périphériques.  

La stimulation antigénique provoque la transformation lymphoblastique de ceux qui 

possèdent le site récepteur de l'antigène ayant généré la réaction immunitaire et leur 

multiplication en « cellules effectrices B » avec différenciation en plasmocytes qui sécrètent 

les anticorps ou immunoglobulines spécifiques de l’antigène (IgM, IgG, IgA, IgE, IgD). 

V.1.4.2.2. La réponse à médiation cellulaire : 

La réponse à médiation cellulaire est caractérisée par la lyse des cellules infectées ou 

la lyse des cellules anormales. Elle défend principalement l’organisme contre les agents 

pathogènes intracellulaires. 

Les principaux soldats de l’immunité à médiation cellulaire sont les lymphocytes T. ils 

représentent plus de 80% des lymphocytes en circulation. 

On distingue deux types de lymphocytes T : 

 Les lymphocytes T CD4+ : ils ont la fonction d’activer les autres lymphocytes 

en sécrétant des protéines solubles appelées cytokines, et sont appelés TH 

« Lymphocytes T Helper » 

 Les lymphocytes T CD8+ : ils ont une activité cytolytique et éliminent les 

cellules étrangères ou les cellules infectées par un virus ou un parasite 

intracellulaire. Ils sont appelés lymphocytes T cytotoxiques.   
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V.2. L’immunodépression :   

V.2.1. Définition :  [25] 

L’immunodépression ou immunodéficience, c’est l’état d'un individu souffrant d'un 

déficit important de l'immunité. Les principaux déficits immuns sont dus à une diminution du 

nombre ou de l'activité des lymphocytes, mais il existe également de nombreux autres 

déficits, liés à des troubles de la production des Ig, des défauts de l'activité phagocytaire ou 

des proliférations anarchiques des lymphocytes. 

L’immunodépression favorise l’émergence d’infections opportunistes à germes 

habituellement non pathogènes dont les champignons occupent une place de plus en plus 

considérable, ainsi que le développement plus fréquent et plus grave d’infections à germes 

pathogènes, comme elle permet aussi dans certains cas l’apparition de cancers. 

Un déficit immunitaire peut être provoqué par un défaut intrinsèque (congénital) des 

cellules du système immunitaire, par un facteur extrinsèque ou par un agent susceptible 

d’affecter le système immunitaire.  

V.2.2. Types d’immunodépression :  [1] 

Les déficits immunitaires peuvent être d’origine génétique ou acquise. Les 

immunodéficiences génétiques ne sont pas rares, de sévérité variable. Les immunodéficiences 

acquises sont secondaires à de nombreuses étiologies : malnutrition, carences, traitements 

immunosuppresseurs, cancers surtout métastatiques ou infections des cellules immunitaires 

par des virus tels que le VIH ou l’HTLV. 

V.2.2.1. Immunodépression innée ou congénitale : 
[38]

 

Les déficits immunitaires primitifs (DIP) sont classiquement définis par une 

vulnérabilité inhabituelle à des microorganismes. Certains acteurs de la défense immunitaire 

ne sont pas produits correctement en raison d’une anomalie du gène qui codifie cette 

information. Ce manque est la conséquence d’un mauvais fonctionnement de la moelle 

osseuse, chargée de la production des cellules de l’immunité. L’immunodépression 

congénitale peut être due à un : 
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 Déficit de la lignée B : agammaglobulinémie, déficit en une classe ou sous-classe 

d’anticorps. 

 Déficit de la lignée T : déficit immunitaire combiné sévère (SCID). 

 Déficit des fonctions phagocytaires (granulomatose septique familiale par déficit en 

NADPH oxydase) 

 Déficit en protéines du complément. 

V.2.2.2. Immunodépression acquise :  
[1]

 

Quand le dommage est provoqué par un facteur environnemental ou un agent 

extérieur, on parle de déficit immunitaire secondaire ou acquis. L’immunodépression peut 

être due à un : 

 Déficit secondaire à un traitement, son intensité est variable suivant les médicaments 

et leur association : Anti-inflammatoires stéroïdiens (corticoïdes), cytotoxiques, 

radiothérapie si elle est pratiquée sur une grande surface corporelle, traitement 

immunosuppresseur (Azathioprine, cyclophosphamide, ciclosporine, tacrolimus, …). 

En effet, 29,23% de nos patients étaient sous corticothérapie et 47,69% sous 

chimiothérapie. 

 Déficit secondaire à une infection : bactérienne ou virale (VIH, rougeole, CMV, EBV) 

 Déficit secondaire à une pathologie sous-jacente : Hémopathies (lymphomes), 

maladies inflammatoires chroniques, cancers solides, splénectomie, cirrhose 

hépatique, diabète, … 

V.2.3. Déficits de l’immunité humorale :  [73] 

Ils comprennent les déficits de production des anticorps et les déficits du système du 

complément.  

Les déficits en anticorps peuvent toucher toutes les classes d’anticorps, une seule 

classe ou même un anticorps spécifique. En l’absence d’immunoglobuline G ou M (IgG ou 

IgM), l’individu est incapable de générer une réponse anticorps et donc d’opsoniser, de 
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neutraliser ou de lyser un micro-organisme pathogène. Le sérum des patients 

agammaglobulinémiques ne peut pas fixer le complément par la voie classique, anticorps-

dépendante. 

Certains déficits de l’immunité humorale s’accompagnent d’anomalies de l’immunité 

cellulaire, ces patients se présentent alors avec des déficits combinés. 

Les déficits en complément peuvent être congénitaux ou acquis, les déficits acquis se 

rencontrent essentiellement au cours des maladies auto-immunes chroniques, plus rarement au 

cours d’infections aigues. Ces déficits peuvent toucher la voie classique ou alterne. 

V.2.3.1. Déficits congénitaux en immunoglobulines : 

 Agammaglobulinémie congénitale : 

Ou Maladie de Bruton, elle résulte d’une anomalie précoce de la maturation des 

lymphocytes B. L'absence de lymphocytes B matures est responsable d'une absence 

d'anticorps. Le déficit touche toutes les classes d'immunoglobulines. Les premières 

complications infectieuses apparaissent vers l'âge de 10 à 15 mois. 

 Hypogammaglobulinémie transitoire de l’enfant : 

Il s'agit d'un retard de la production d'IgG, au moment où l'enfant amorce sa propre 

synthèse d'anticorps, entre 5 et 6 mois. 

 Hypogammaglobulinémies à expression variable : 

Appelé aussi hypogammaglobulinémies tardives, sont relativement fréquentes et 

forment un groupe hétérogène. Il s'agirait d'un trouble de la maturation des lymphocytes B qui 

sont en nombre normal. L'immunité cellulaire peut être anormale et l'association de 

pathologies dysimmunitaires est fréquente (anémie hémolytique, purpura thrombopénique, 

dermatomyosite, polyarthrite). 

 Hypogammaglobulinémies sélectives : 

Le déficit porte sur certaines sous-classes d'immunoglobulines. Le déficit sélectif en 

IgA est relativement fréquent (1/600).  
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 Déficits combinés sévères de l'enfant : 

Les patients atteints sont lymphopéniques et déficitaires en lymphocytes B et T. Il 

s'agirait d'une maladie de la cellule souche corrigeable chez certains patients par 

transplantation de moelle. 

 Déficits immunitaires combinés avec anomalies complexes : 

Le syndrome de Nezelof regroupe des patients associant des anomalies de l'immunité 

cellulaire et de l'immunité humorale, des adénopathies, une hépatosplénomégalie avec 

infiltration macrophagique et granulomatose. Les lymphocytes B et T sont quantitativement 

normaux mais ces patients sont incapables de monter une réponse anticorps à de nouveaux 

antigènes. 

V.2.3.2. Déficits acquis en immunoglobulines : 

Certaines maladies ou traitements sont responsables d'un déficit acquis en 

immunoglobulines et, donc, de complications infectieuses similaires à celles que l'on observe 

au cours des hypogammaglobulinémies congénitales. Une hypogammaglobulinémie peut 

ainsi s'observer au cours des hémopathies lymphoïdes (leucémie lymphoïde chronique, 

lymphomes), qui affectent la production d'anticorps. Au cours du myélome, de la maladie de 

Waldenström, la production anormale d'une immunoglobuline monoclonale sans activité 

anticorps se fait aux dépens de la production des anticorps normaux. 

V.2.4. Déficits de l'immunité cellulaire :  [73] 

La plupart des déficits congénitaux de l'immunité cellulaire sont mixtes du fait des 

nombreuses et complexes interactions entre lymphocytes T, lymphocytes B et cellules 

phagocytaires. Les déficits acquis de l'immunité cellulaire peuvent être secondaires à une 

infection, une maladie ou un traitement. 

V.2.4.1. Déficits congénitaux de l'immunité cellulaire : 

Ces déficits touchent, selon les cas, la production ou la maturation de toutes ou 

certaines sous-populations lymphocytaires T. Le syndrome de Di-George associe une 
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agénésie thymique d’où l'absence de maturation thymique des lymphocytes T expliquant la 

lymphopénie.  

V.2.4.2. Déficits acquis de l'immunité cellulaire : 

Des infections virales telles (CMV, EBV, VIH, virus de la rougeole), des infections 

bactériennes (la lèpre, la tuberculose) ou parasitaires (la leishmaniose) peuvent être 

responsables de déficits immunitaires secondaires. Certes, le déficit immunitaire induit par le 

VIH semble assez clairement responsable des infections secondaires observées au cours du 

SIDA. Les lymphomes et leucémies, les tumeurs solides, l'insuffisance rénale et le diabète 

s'accompagnent d'anomalies de l'immunité cellulaire. Une lymphopénie peut s'observer au 

cours des brûlures sévères et au cours des lymphangiectasies intestinales. La majorité des 

déficits acquis de l'immunité cellulaire sont en fait secondaires à des traitements cytotoxiques 

ou immunosuppresseurs chez des patients leucémiques ou après transplantation d'organe. 

V.2.5. Déficits du système phagocytaire :  [73] 

Les déficits du système phagocytaire peuvent être quantitatifs (neutropénie) ou 

qualitatifs (anomalies de l'adhésion, de la chimiotaxie, de l'opsonisation ou de la bactéricidie). 

V.2.5.1. Neutropénies : 

Les neutropénies sévères (neutrophiles < 1 000/mm
3
) sont reconnues depuis plusieurs 

décennies comme l'un des principaux facteurs prédisposant aux infections. L'incidence et la 

sévérité des accidents infectieux sont directement corrélés à la profondeur et à la durée de la 

neutropénie, la majorité des infections sévères s'observant pour des chiffres de neutrophiles 

inférieurs à 100/mm
3
. Les neutropénies de courte durée (< 10 jours) sont grevées d'un risque 

infectieux inférieur à celui des neutropénies de longue durée, les chimiothérapies 

anticancéreuses représentant la première cause de neutropénie de longue durée. 

V.2.5.2. Anomalies qualitatives des fonctions phagocytaires : 

Certaines  maladies congénitales sont responsables de nombreux dysfonctions 

phagocytaires comme les déficits de l'adhésion leucocytaire, les anomalies de la chimiotaxie 

ou les anomalies de l'opsonisation. 
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Tableau 7. Types de déficit immunitaire en fonction de la situation clinique 

Situations cliniques 
Immunité Immunité 

Phagocytose 
Cellulaire Humorale 

Déficits congénitaux :       

Agammaglobulinémie   +++   

Déficit immunitaire commun variable + +   

Déficit immunitaire commun sévère ++ +++   

Déficits en complément   ++   

Déficits iatrogènes :       

Greffe d'organe +++ ± + 

Greffe de moelle +++ + + 

Corticothérapie prolongée + + + 

Cyclophosphamide ++ + + 

Azathioprine +   + 

Méthotrexate ++   + 

Ciclosporine ++     

Chimiothérapie +   +++ 

Néoplasies :       

Maladie de Hodgkin ++     

Lymphomes malins + ± ± 

Leucémie aigue +   ++ 

Leucémie à tricholeucocytes     + 

Leucémie lymphoïde chronique   ++   

Myélome   ++   

Maladie de Waldenström   ++   

Maladie de système :       

Lupus systémique + + + 

Polyarthrite rhumatoïde     + 

Sarcoïdose +     

Divers :       

Cirrhose hépatique + + + 

Insuffisance rénale     + 

Syndrome néphrotique   ++   

Dénutrition + + + 

Neutropénie cyclique     ++ 

Neutropénie auto-immune     ++ 

Aplasie médullaire     +++ 

Myélodysplasie     ++ 

Sida +++ + + 
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V.2.6. Gravité des immunodépressions : 

V.2.6.1. Immunodépression transitoire :  
[3,12]

 

Pour les greffes de moelle, le traitement immunodépresseur administré peu avant la 

greffe est important ; durant la période de reconstitution de moelle qui peut durer plusieurs 

mois, les risques infectieux sont majeurs. La survenue d’une infection par le CMV ou d’une 

réaction de greffe contre l’hôte peut entraîner un retard de reconstitution, et donc un maintien 

d’une immunodépression profonde. Habituellement, l’immunité est reconstituée en grande 

partie entre 6 à 12 mois après la greffe de moelle. 

Les sujets atteints de leucémies ou de lymphomes entrent également dans cette 

catégorie. Le risque infectieux est important du fait de l’aplasie induite par les médicaments et 

ce risque est directement lié aux taux de granulocytes circulants. Ainsi, comme nous l’avons 

signalé dans l’observation que nous avons rapporté, un patient en aplasie peut faire une 

infection fongique systémique avec comme point de départ une mycose cutanée superficielle. 

V.2.6.2. Immunodépression durable :  
[3]

 

C’est le cas de l’infection par le VIH, déficit immunitaire primitif combiné sévère, 

hémopathie et cancers aux stades terminaux. 

Dans ce groupe, il faut considérer les maladies présentant une atteinte irréversible et 

non curable des fonctions phagocytaires et immunitaires. Chez les malades atteints de 

leucémie ou de cancer à des stades terminaux, les déficits portent avant tout sur les fonctions 

phagocytaires, et la survenue des infections est directement liée à la granulopénie. 

Chez les malades atteints de SIDA, le déficit immunitaire touche avant tout 

l’immunité cellulaire en raison d’une diminution progressive du nombre de lymphocytes 

CD4+, il existe une corrélation étroite entre la diminution du nombre de lymphocytes CD4+ 

et la fréquence des infections secondaires. 
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V.3. L’immunité antifongique :  
[8,12,14,19,22,39,52,58,79,80,87]

 

L’homme est régulièrement exposé à de nombreux champignons présents dans 

l’environnement. Les mécanismes de l’immunité antifongique sont nombreux, ils comportent 

les mécanismes protecteurs qui forment l’immunité innée ainsi que les mécanismes adaptatifs 

induits spécifiquement pendant l'infection (immunité adaptative). Les barrières physiques 

comme la peau et les muqueuses, ainsi que les membranes cellulaires, les récepteurs 

cellulaires et les facteurs humoraux, constituent les acteurs de l’immunité antifongique innée. 

On a considéré durant longtemps que l'immunité à médiation cellulaire était importante, et 

que l'immunité humorale a peu ou pas de rôle. Cependant, on admet maintenant que 

l’immunité à médiation cellulaire est le mécanisme principal de la défense et que certains 

types de réponse d'anticorps sont protecteurs. Généralement, l’immunité cellulaire médiée par 

les Th1 est exigée pour l’élimination de l’agent fongique, alors que l'immunité cellulaire 

médiée par les Th2 intervient plutôt dans la prévention de l’attaque fongique. 

V.3.1. Relation hôte-pathogène : 

D’après Vernes et Deicas, on distingue cinq groupes de champignons : 

 Les champignons présents normalement dans l’environnement de l’homme dont les 

spores sont inhalées et qui provoquent des infections chez les individus normaux 

(blastomycose, coccidioidomycose). 

 Les champignons qui causent des infections à l’occasion d’un traumatisme 

(sporotrichose, chromoblastomycose). 

 Les champignons présents normalement dans l’environnement de l’homme et qui 

peuvent entraîner des infections chez les sujets ayant des moyens de défense 

défaillants en pénétrant dans l’organisme soit par le biais des muqueuses 

(mucormycoses) ou par inhalation (cryptococcose, aspergillose, histoplasmose et 

pneumocystose). 

 Les champignons saprophytes normaux de l’homme qui deviennent opportunistes dans 

certaines conditions, donnant ainsi naissance à des infections superficielles ou 

profondes (candidoses). 
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 Les dermatophytes qui provoquent des infections superficielles de l’épiderme, des 

cheveux et des ongles.  

Les conditions nécessaires à la survie du champignon chez son hôte sont de pouvoir 

assimiler des nutriments indispensables à son développement, d’assurer sa protection et sa 

production. Ainsi, l’adhérence aux tissus de l’hôte représente une étape cruciale dans 

l’établissement d’une infection fongique. 

En effet, deux facteurs expliquent la différence du degré de réponse immunitaire ; le 

premier facteur est le type de métabolites et d’enzymes libérées par l’agent pathogène : plus 

ces substances sont étrangères, plus est grand le poids moléculaire et la complexité de 

l’antigène qu’ils ont, l’immunodépression est ainsi plus vigoureuse. Par exemple, la réponse 

produite contre la subtilisine (Sub3), une métalloprotéase produite par Microsporum canis, 

menant à une inflammation intense. Cette réaction inflammatoire joue un rôle important en 

assurant l’afflux de cellules sanguines, la vasodilatation, l’apport de facteurs humoraux au 

foyer infectieux, elle tend à circonscrire le foyer infectieux. 

Le deuxième facteur est l’immunosuppression provoquée par les métabolites sécrétés 

par les dermatophytes, notamment, les mannanes de Trichophyton rubrum. In vitro, ces 

composés empêchent la prolifération cellulaire des lymphocytes et entrainent également un 

retard du remplacement du stratum corneum de la peau. Bien que ces mannanes soient 

présentes chez la plupart des champignons, cet effet immunosuppresseur est présent chez 

quelques espèces seulement, le mécanisme précis de leur action n’est pas encore compris. 

V.3.1.1. Les mécanismes d’adhérence : 

L’adhérence permet aux champignons de résister aux forces physiques qui peuvent les 

éliminer et elle précède la germination et l’invasion tissulaire. 

Le principal mécanisme d’adhérence des champignons repose sur la reconnaissance 

spécifique entre des adhésines fongiques et des récepteurs de l’hôte. Une adhésine est un 

composant de la surface cellulaire d’un microorganisme qui lui permet d’adhérer aux cellules 

de l’hôte en se liant à des molécules présentes à leur surface. 
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Les adhésines identifiées chez les champignons pathogènes sont principalement des 

protéines et des mannoprotéines. Elles sont classées, en fonction des ligands auxquelles elles 

se lient, en lectines (adhésines qui se lient à des hydrates de carbone) et en adhésines 

fibrillaires qui, chez Candida albicans, sont des mannoprotéines qui se lient à un récepteur 

lipidique. Des adhésines qui se lient aux produits de dégradation du complément, 

principalement l’iC3b, ont  été identifiées chez Candida albicans et interviendraient dans 

l’adhérence aux cellules épithéliales. 

Les protéases peuvent également être impliquées dans les mécanismes d’adhérence 

fongique, leur rôle a été particulièrement étudié chez C. albicans. On peut citer aussi les 

interactions hydrophobes, non spécifiques, qui constituent des mécanismes d’adhérence 

mineurs. 

Ces enzymes libérées se comportent comme antigènes et induisent divers degrés 

d’inflammation, en conséquence, les dommages tissulaires sont une combinaison de l’action 

enzymatique des dermatophytes et des mécanismes de défense activés pendant les processus 

inflammatoires.   

Dans le cas des dermatophytes, la première étape dans la genèse d’une 

dermatophytose implique l’adhérence d’une arthrospore (spore provenant de la fragmentation 

d’un filament mycélien et constituant l’élément infectant) au cornéocyte. Ensuite, celle-ci 

germe et des hyphes pénètrent le stratum corneum. 

Une étude in vitro réalisée chez trois espèces de dermatophytes du genre Trichophyton 

a montré que l’adhérence des arthrospores à des cornéocytes humains en suspension survient 

déjà 2 à 3 h après le premier contact. 

V.3.1.2. Survie et multiplication : 

Le champignon, une fois introduit, se trouve alors dans un milieu défavorable à sa 

survie. De plus, il est confronté constamment aux réactions de défense de l’hôte qui veut 

chercher à éliminer le corps étranger. On peut énumérer quelques facteurs indispensables pour 

le maintien du champignon dans l’organisme : 
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 La thermophilie ; la capacité à survivre et à se multiplier à 37°C, ce facteur est 

déterminant. 

 L’osmophilie ; la capacité à résister à une pression osmotique élevée. 

 La xérophilie ; la capacité à survivre dans un milieu sec. 

La survie du champignon dépendra surtout de sa capacité à échapper aux défenses 

immunitaires de l’hôte. 

V.3.2. Le système immunitaire cutané : 

La peau est non seulement une barrière physico-mécanique, mais elle fonctionne 

également comme organe immunitaire. La fonction immunologique de l'épiderme est 

principalement liée à la présence dans ce tissu d'une sous-population distincte des cellules 

dendritiques : les cellules de Langerhans. 

Ces cellules constituent 2 à 4 % de la population des cellules épidermiques. Dans 

l'épiderme,  elles sont les seules cellules qui expriment des antigènes du CMH de classe II. Il 

est difficile d’isoler les cellules dendritiques et, bien qu'elles proviennent de la moelle, leur 

croissance et la différenciation sont encore mal caractérisées. 

Les cellules de Langerhans permettent d'informer en permanence l'organisme et, en 

particulier, le système immunitaire de son environnement antigénique, elles jouent un rôle 

principal dans l’initiation de la réponse à médiation cellulaire contre l’antigène cutané, en 

effet, ces cellules sont capables d’activer les cellules T naïves et peuvent présenter les 

peptides antigéniques endocytés aussi bien aux cellules T CD4+ que CD8+ par le biais des 

molécules de CMH de type I et II. Elles se développent dans la moelle osseuse et migrent vers 

les tissus sous une forme immature où elles vont coloniser les muqueuses notamment 

cutanées et bronchiques. Les cellules dendritiques  immatures sont de bons capteurs 

d’antigène et vont exercer une fonction de surveillance au niveau de ces tissus. 

Les kératinocytes participent aussi aux réactions immunitaires dans la peau par le biais 

de leurs sécrétions ; une large variété de cytokines qui peuvent moduler la réponse à 

médiation cellulaire. 
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Les études récentes ont indiqué qu'après 2 ou 3 jours d'incubation in vitro, les  cellules 

de Langerhans subissent des changements profonds, comme une augmentation dans 

l'expression des molécules du CMH I et II, des molécules LFA-3 et ICAM-1, une diminution 

concomitante des antigènes de CD1a. Par conséquent, après une incubation in vitro, ces 

cellules semblent acquérir la plupart des dispositifs des cellules dendritiques lymphoïdes. 

La population lymphocytaire T (CD4 + et CD8 +) constitue le troisième partenaire 

cellulaire des réactions immunitaires cutanées avec les kératinocytes et les cellules de 

Langerhans. Ces lymphocytes représentent une prolifération de clones, de cellules effectrices 

spécifiques de l'antigène présenté par les cellules de Langerhans. D'autres cellules libres 

(polynucléaires, mastocytes) ou fixes (cellules endothé1iales des vaisseaux) participent, 

comme partenaires, au développement et au maintien de la réponse immunitaire au niveau du 

revêtement cutané. Les cellules endothéliales, par les molécules d'adhésion qu'elles 

expriment, constituent le premier élément de fixation de la réaction inflammatoire. Les 

polynucléaires et les mastocytes, jouent également un rô1e dans le développement de cette 

réponse inflammatoire, par le biais des produits solubles qu'ils sécrètent 
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V.4. Aspects cliniques des mycoses cutanées superficielles : 

Les infections fongiques superficielles concernent l'atteinte primitive de couches 

superficielles de la peau et des muqueuses et l'atteinte des phanères. 

Il existe environ 100000 espèces de champignons regroupés en plus de 3000 genres 

distincts. Parmi eux, une centaine est pathogène, en effet, la liste des agents fongiques se 

développant chez les patients immunodéprimés s’allonge avec le temps. 

Les micro-organismes responsables des dermatomycoses sont des champignons qui 

peuvent être classés en trois groupes : les champignons filamenteux ou dermatophytes, les 

levures des genres Candida et Malassezia et, exceptionnellement, les moisissures. 
[29,44,62,81]

 

V.4.1. Les dermatophytoses :  

Les dermatophytoses sont des mycoses cosmopolites superficielles dues aux 

dermatophytes, champignons microscopiques kératinophiles parasites de l’épiderme, des 

phanères rarement des organes profonds (maladie dermatophytique). 

Les dermatophytes sont des champignons filamenteux se répartissant en trois  

genres : Epidermophyton, Microsporum et Trichophyton. Ces champignons sont 

kératinophiles ; ils attaquent avec prédilection la kératine de la couche cornée de la peau, des 

poils, des cheveux et des ongles de l’être humain.  

La formation des lésions dépend du site d’infection :   

 Epiderme : pénétration par une microlésion puis évolution de façon centrifuge. 

 Ongle : pénétration par le bord libre puis évolution vers la matrice. 

 Cheveu ou poil : pénétration par l’ostium puis évolution vers le bulbe. La prolifération 

dans le phanère varie suivant les espèces. 

Les atteintes cutanées comprennent les teignes (atteinte du cuir chevelu, barbe), les 

épidermophyties (atteinte des plis et dermatophytie circinée) et, enfin, les onyxis ou 

onychomycoses (atteinte des ongles).  
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Le mode de transmission des dermatophytes dépend de l’agent pathogène responsable. 

La transmission peut être anthropophile (interhumaine), zoophile (via les animaux) ou 

géophile (via la terre). 

L’infection débute par un contact avec des squames, des poils parasités ou un sol 

contaminé. L’adhérence des éléments fongiques à la couche cornée permet l’invasion cutanée 

du champignon : ces éléments germent et commencent à envahir les cornéocytes. 
[14,33]

 

V.4.1.1. Epidermophyties : 

Les agents les plus souvent responsables sont Microsporum canis et Trichophyton 

rubrum. Cependant, une trentaine de dermatophytes, anthropophiles, zoophiles, ou géophiles 

peuvent aussi être impliqués. 

V.4.1.1.1. Dermatophyties de la peau glabre (ex Herpès circiné) :
  [56]

 

Elles siègent au niveau du tronc, des membres ou du visage. Elles prennent alors 

l’aspect de placards avec une bordure circinée d’extension centrifuge avec un centre qui tend 

à guérir (Fig.13). 

  

 

Elles résultent d’une auto inoculation à partir d’un foyer situé au niveau du pied ou 

parfois au niveau du cuir chevelu, l’examen des pieds doit donc être systématique pour 

découvrir ce foyer primaire d’infection. 

Ces dermatophyties peuvent résulter également d’un contact direct ou indirect avec un 

animal parasité (chats, chevaux, …). Les lésions sont arrondies, nombreuses et siègent au 

Figure 13. Lésions circinées caractéristiques avec bordure vésiculeuse active 
[laboratoire de parasitologie HMIMV ]  
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niveau des parties découvertes du corps. Elles peuvent résulter également d’une 

contamination à partir du sol, là aussi les lésions siègent au niveau des parties découvertes du 

corps, elles sont généralement localisées au niveau du point de contact avec le réservoir. 

La lésion débute par une petite zone érythémateuse, souvent prurigineuse, qui 

progressivement en 8 à 15 jours, s’étale et forme un anneau dont le bourrelet périphérique est 

rouge ; il peut être vésiculeux ou squameux. Les lésions circinées couvrent parfois de grandes 

surfaces corporelles, en particulier au niveau du tronc (dos, fesse, ventre), et forment de 

véritables placards. Dans tous les cas, l’examen mycologique oriente l’enquête 

épidémiologique en étiquetant le dermatophyte responsable. 

Il existe quelques spécificités selon l’agent pathogène : placards de grandes dimensions 

avec Trichophyton rubrum, larges plaques cutanées, souvent pustuleuses, très inflammatoires 

et sans guérison centrale avec Trichophyton mentagrophytes (Fig.14). 

     

 

 

V.4.1.1.2. Dermatophyties des grands plis : 
[24,93,56]

 

Du fait de la macération et de la transpiration, les plis de la peau sont le siège de 

nombreuses mycoses. Dans ces localisations sont le plus souvent rencontrés des 

dermatophytes anthropophiles : Trichophyton rubrum, Epidermophyton floccosum et 

Trichophyton interdigitale. L’atteinte des plis inguinaux est moins fréquente chez l’enfant que 

Figure 14. Grande plaque inflammatoire sans guérison centrale (Trichophyton 

mentagrophytes) chez un patient VIH 
[laboratoire de parasitologie HMIMV ]  

 



 

42 

 

chez l’adulte. La contamination se fait par contact interhumain direct ou indirect par 

l’intermédiaire des vêtements ou du linge de toilette. Une auto-inoculation à partir d’une 

mycose des pieds est souvent retrouvée. 

La lésion est unilatérale ou le plus souvent symétrique. Elle débute à la face interne 

des cuisses par une ou plusieurs macules prurigineuses, rosées, à surface finement squameuse, 

rarement suintantes, vésiculeuses en bordure, qui vont confluer pour donner un placard circiné 

s’étendant à partir du pli inguinal sur la cuisse et débordant parfois dans le pli interfessier.  

 

 

V.4.1.1.3. Dermatophyties des petits plis : 
[29,93,56]

 

V.4.1.1.3.1. Espaces interdigito-plantaires et palmaire : 

Les 3
èmes

 et les 4
èmes

 espaces interdigito-plantaires sont le plus souvent atteints, car ce 

sont les espaces physiologiquement les plus clos, entraînant un microclimat humide favorable 

au développement des champignons. Il s’agit d’abord d’une macération de la peau favorisant 

la germination de la spore, puis d’une fissuration du fond du pli, accompagnée d’une 

hyperkératose. La peau devient blanchâtre (couche de couenne), s’épaissit, formant à la 

longue une lésion blanc nacré, épaisse. L’atteinte peut s’étendre vers la plante et les ongles 

des orteils, puis vers le dos du pied. 

Les agents le plus souvent impliqués sont Trichophyton rubrum et T.interdigitale, tandis 

que la présence d’Epidermophyton floccosum est plus rare. L’atteinte des espaces interorteils, 

Figure 16. Intertrigo inguinal avec extension sur 

les cuisses 
[laboratoire de parasitologie HMIMV ]  

 

Figure 15. Intertrigo axillaire 
[laboratoire de parasitologie 

HMIMV ]  
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fréquente chez l’adolescent sportif, se rencontre aussi mais plus rarement chez le jeune enfant. 

Les mains sont beaucoup moins souvent atteintes que les pieds. Leur atteinte est 

habituellement secondaire au grattage des pieds infectés ou parfois du cuir chevelu, siège 

d’une teigne, très rarement au contact avec un animal parasité.  

                                 

 

La forme évolutive d’un intertrigo digito-plantaire, qui s’étend sur le dos, la plante du 

pied et aux autres espaces interdigito-plantaires prend le nom de pied d’athlète en raison de sa 

fréquence chez les sportifs. Les intertrigos dermatophytiques sont une porte d’entrée classique 

pour les érysipèles de jambe ou lymphangites. Des surinfections bactériennes peuvent 

survenir, révélées par un suintement important, une odeur nauséabonde, des pustules ou un 

écoulement purulent. 

V.4.1.2. Dermatophyties des phanères : 

V.4.1.2.1. Dermatophytoses pilaires : les teignes : 
[10,29,93]

 

Le terme de teigne désigne usuellement des infections dermatophytiques comportant 

un parasitisme pilaire du cuir chevelu (tinea capitis) et de la barbe (tinea barbae). 

Les teignes du cuir chevelu constituent un motif de consultation non négligeable en 

pratique médicale courante, intéressant principalement l’enfant d’âge préscolaire et scolaire. 

Les teignes sont très exceptionnelles chez l’homme adulte, mais ce dernier peut présenter une 

teigne de la barbe, appelée sycosis.  

Figure 17. Intertrigo interdigitoplantaire : Forme 

fissurée et macérée 
[laboratoire de parasitologie HMIMV ]  

 

Figure 18. Erythème squameux débordant sur le 

dos du pied et sur la voûte plantaire 
[laboratoire de 

parasitologie HMIMV ]   
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On distingue, selon le mode de transmission, les teignes anthropophiles, à transmission 

interhumaine, les teignes zoophiles, se transmettant de l’animal à l’homme et sans risque de 

contamination interhumaine, et enfin les teignes géophiles provoquées par un dermatophyte 

venant du sol, soit par contamination directe, soit par l’intermédiaire d’un animal porteur.  

Les agents responsables de ce type d’atteintes appartiennent aux genres Trichophyton 

et Microsporum. 

L’envahissement du poil par le dermatophyte peut provoquer une cassure du cheveu 

(teigne tondante), une réaction inflammatoire (teigne suppurée) ou une alopécie définitive 

(teigne favique). 

                      

 

 

 

                                                          

 

Figure 19. Teigne tondante 
[laboratoire de parasitologie HMIMV ]  

 

Figure 20. Teigne inflammatoire 
[laboratoire de parasitologie HMIMV ]  

 

Figure 21. Sycosis 
[laboratoire de parasitologie HMIMV ]  
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V.4.1.2.2. Dermatophytoses  des ongles : 

Les onychomycoses constituent la majorité des affections unguéales (plus de 50%). Il 

s’agit d’une pénétration de la kératine de l’ongle par un dermatophyte. Cette infection est 

habituellement secondaire à une lésion dermatophytique cutanée. Les ongles des pieds sont 

majoritairement parasités par des dermatophytes et l’atteinte est souvent secondaire à un 

intertrigo. Au niveau des ongles des mains, l’atteinte est due à une auto-contamination à partir 

d’une teigne du cuir chevelu. L’infection débute par le bord libre de l’ongle, les spores 

pénètrent sous l’ongle et vont proliférer dans la couche ventrale formant une tache jaunâtre 

qui va s’étaler en longeant un des sillons latéro-unguéaux vers la lunule (zone qui correspond 

à la matrice de l’ongle). Progressivement, tout l’ongle pourra être envahi et devient friable. 

On n’observe pas de périonyxis contrairement aux infections à Candida. Les 

malpositions des orteils favorisent l’infection des ongles des pieds à partir d’un intertrigo 

mycosique. Chez l’immunodéprimé, la prolifération du dermatophyte est extrêmement rapide, 

elle débute par la lunule et aboutit à la destruction de l’ongle en quelques semaines.  

Il est essentiel qu’un diagnostic mycologique d’onychomycose soit établi avant de 

débuter le traitement. Un diagnostic porté sur la clinique uniquement est insuffisant et source 

d’erreur. 

Les dermatophytes peuvent réaliser des tableaux cliniques très différents aux ongles 

des mains et des pieds selon le point de départ de l’affection. Quatre types cliniques sont 

distingués. 
[29]

 

V.4.1.2.2.1. L’onychomycose sous-unguéale disto-latérale :
  [29,93]

 

C’est la forme la plus courante. Le champignon pénètre la tablette inférieure par le 

bord libre ou latéral de l’ongle et progresse vers la région proximale pour finir par atteindre le 

lit de l’ongle. Ce dernier réagit à l’invasion fongique vers la matrice, devenant 

hyperkératosique, friable et poudreux. Cette hyperkératose entraîne le décollement de la 

tablette unguéale qui peut parfois aboutir à la chute spontanée de l’ongle. Une flore 

microbienne variée est parfois responsable des autres couleurs observées (jaune, marron, ou 

verdâtre). 
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Sur les 19 cas positifs d’onychomycose (17 ongles pieds et 2 ongles mains), 8 lésions 

prennent la forme d’onychomycose sous-unguéale disto-latérale (42,1%). 

 

 

 

 

 

 

 

V.4.1.2.2.2. L’onychomycose sous-unguéale proximale :
  [29]

 

Elle se rencontre surtout chez le sujet immunodéprimé. L’atteinte débute à l’extrémité 

proximale. La lame superficielle devient blanche, l’extension s’opérant au fur et à mesure de 

la pousse de l’ongle. L’atteinte peut être polydactilique (mains et/ou pieds). 

Trois cas d’onychomycose sous-unguéale proximale sont notés dans notre étude 

(15,8%). 

 

 

V.4.1.2.2.3. Les leuconychies superficielle mycosique :
  [29,70,90]

 

Elles apparaissent en surface (tablette supérieure de l’ongle) sous forme de zones 

blanches et s’étendent vers la région distale de l’ongle. À la longue, une teinte jaunâtre peut 

Figure 22. Onychomycose disto-latérale 
[laboratoire de parasitologie HMIMV ]  

 

Figure 23. Onychomycose sous-unguéale proximale 
[laboratoire de parasitologie HMIMV ]  
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apparaître. Les principaux agents dermatophytiques pouvant donner ces leuconychies sont  

T.mentagrophytes et T.interdigitale, dans certains cas, T.rubrum peut être responsable de ces 

lésions unguéales. Un ongle ou plus peuvent être touchés, un intertrigo inter-orteils est 

souvent associé. Ce type de lésions se retrouve chez des patients diabétiques, 

immunodéprimés ou présentant un chevauchement des doigts. 

 

 

V.4.1.2.2.4. L’onychomycodystrophie totale :
  [29,90]

 

Cette affection peut résulter de toutes ces atteintes unguéales. Elle traduit la 

destruction de toute la tablette unguéale par le champignon. Le Trichophyton rubrum est 

l’agent le plus isolé. D’autres dermatophytes tels qu’Epidermophyton flccosum, Trichophyton 

tonsurans, Microsporum canis, Trichophyton violaceum ainsi que d’autres espèces du genre 

Microsporum ont été moins fréquemment isolées. 

 

 

 

 

 

 

 

Dans notre étude, 7 cas d’onychomycodystrophie totale sont notés (36,8%). 

Figure 24. Leuconychie 
[laboratoire de parasitologie HMIMV ]  

 

Figure 25. Onychomycose : atteinte totale (Trichophyton rubrum) 
[laboratoire de 

parasitologie HMIMV ]
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V.4.2. Les candidoses superficielles :  [29,30,60,74,83,89] 

Les candidoses sont des affections cosmopolites provoquées par des levures 

opportunistes du genre Candida. Ce sont des petites cellules isolées, se reproduisant par 

bourgeonnement, et qui filamentent sous certaines conditions.  

Les divers genres des levures, particulièrement les Candida, connaissent actuellement 

des modifications dans leur expression aussi bien clinique qu’épidémiologique. En effet, 

Candida albicans occupe toujours la première place, toutefois, l’incidence croissante d’isolats 

de Candida non-albicans est de plus en plus décrite. Candida albicans représente plus de 60 

% de toutes les levures isolées chez l’homme. C’est un commensal des cavités naturelles 

(buccale, digestive, muqueuse vaginale de l’homme et de l’animal), présent sous forme de 

blastospores. Trois stades doivent être distingués dans l’infection : 

 Le commensalisme : la levure, sous forme de spores unicellulaires bourgeonnantes 

appelées blastospores, est présente dans le site en faible quantité, en équilibre avec la 

flore locale; 

 La colonisation : la levure se multiplie sous forme de blastospores en quantité plus 

importante qu’habituellement parce que les conditions locales le permettent ; 

 L’infection proprement dite ou candidose signée par le passage de l’état saprophytique 

à l’état parasitaire. 

Les levures du genre Candida sont responsables, comme les dermatophytes, 

d’atteintes cutanées : intertrigo des grands ou petits plis, intertrigo digital (l’intertrigo digito-

plantaire étant plus souvent dû à un dermatophyte) et atteinte unguéale. 

Les infections par les espèces de Candida peuvent parfois indiquer une anomalie 

métabolique ou systémique telle que le diabète, l’immunosuppression ou même l’infection par 

le VIH. En effet, les candidoses sont l’infection fongique la plus fréquente chez le sidéen et 

constituent un marqueur précoce de l’infection. Les aspects cliniques de ces infections et leur 

répétition doivent alerter le clinicien. 
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Chez un hôte immunodéprimé, l’infection à Candida peut être plus sévère et 

persistante, quelquefois, la candidose peut devenir systémique. 

V.4.2.1. Intertrigos candidosiques : 

C’est une lésion à fond érythémateux recouvert d’un enduit crémeux malodorant, avec 

une fissure fréquente du fond du pli, limitée par une bordure pustuleuse ou une collerette 

desquamative. Elle est chronique et souvent récidivante. 
[17]

 

V.4.2.2. Intertrigo des grands plis :  
[17,29]

 

Il s’agit des plis axillaires, sous-mammaires, abdominaux, inguinaux, cruraux et 

fessiers. Ils font souvent suite à une candidose des muqueuses digestives et/ou vulvo-vaginale. 

Ces intertrigos sont fréquents chez les obèses ou chez les patients ayant une peau 

séborrhéique, ainsi que chez les diabétiques. La macération est un facteur de risque important 

de mycose candidosique. 

L’érythème débute au fond du pli, puis s’étend de manière centrifuge et symétrique en 

un placard rouge vernissé et suintant. Le pli est fissuré et recouvert d’un enduit crémeux 

blanchâtre malodorant. 

 

 

V.4.2.3. Intertrigo des petits plis : 
 [29,30]

 

Les plis concernés sont les plis rétro-auriculaires, interdigitaux, interdigito-plantaires, 

sertissures unguéales et commissures labiales. 

Figure 26. Intertrigo axillaire à Candida 
[laboratoire de parasitologie HMIMV ]   
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Aux mains, certaines professions et occupations exposent à un intertrigo comme à une 

onychomycose à Candida : cuisinier et autres métiers de la restauration, travaux de ménage. 

L’intertrigo à Candida est plus rare aux pieds, favorisé par un climat chaud, le port de 

chaussures en caoutchouc ou en plastique. L’aspect d’un intertrigo à Candida est 

cliniquement évocateur ; il s’agit d’un érythème suintant, lisse, prurigineux, parfois 

douloureux, débutant au fond du pli puis s’étendant. Les bords sont irréguliers avec des 

papules ou pustules satellites. Le fond du pli est parfois recouvert d’un enduit blanchâtre. 

 

 

V.4.2.4. Onyxis candidosiques :  
[16,29,30,56]

 

Les levures du genre Candida sont, avec les dermatophytes, les agents les plus 

fréquemment responsables d’onychomycoses. Il s’agit essentiellement d’onyxis des doigts, 

accompagnés de périonyxis. 

La prédominance féminine est nette. Les femmes sont plus exposées aux principaux 

facteurs de risque locaux : contacts prolongés, répétés avec l’eau et les produits d’entretien ; 

port de gants de protection ; microtraumatismes ; abus de soins de manucure. Candida 

albicans est l’espèce la plus souvent incriminée. Certaines publications font état d’un 

pourcentage non négligeable de cas dus à Candida parapsilosis. 

L’atteinte des ongles des mains débute par une atteinte du bourrelet péri unguéal et 

provoque un périonyxis : tuméfaction rouge et douloureuse autour de la zone matricielle d’où 

Figure 27. Intertrigo interdigital dû à Candida spp chez un patient VIH 
[laboratoire de parasitologie HMIMV ]  
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une sérosité peut sourdre. L’onyxis fait suite au périonyxis, les lésions touchent au début la 

partie proximale pour gagner ensuite les bords latéraux et distaux de l’ongle. La tablette 

unguéale envahie se colore en jaune verdâtre, marron ou en noir. 

 

 

 

 

 

 

 

  

V.4.3. Autres infections fongiques superficielles : 

V.4.3.1. Les onychomycoses à moisissures :  
[7,9,23,66,86]

 

Précédemment considéré comme contaminants, les moisissures sont maintenant de 

plus en plus identifiées comme agents pathogènes dans l'infection fongique de l’ongle. 

De nombreuses moisissures peuvent donner des onychomycoses, mais certaines sont 

particulièrement fréquentes, ce sont : Scopulariopsis brevicaulis, Aspergillus sp. et Fusarium 

sp. Des Acremonium, des Paecilomyces sont plus rarement mis en cause. 

Certaines zygomycoses ont été associées à certains traumatismes de la peau (brûlures, 

blessures) ainsi qu’à la macération persistante de la peau. 

Ces agents non dermatophytiques sont des champignons filamenteux généralement 

trouvés comme saprophytes du sol. A la différence des dermatophytes, ils ne sont pas 

kératinolytiques, ils vivent sur le ciment présent entre les cornéocytes où ils tirent profit de la 

destruction de la kératine par un dermatophytes, un traumatisme ou toute autre affection 

unguéale, ils sont donc considérés comme envahisseurs secondaires.   

Figure 28. Onychomycoses à Candida 
[laboratoire de parasitologie HMIMV ]  
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Parmi ces moisissures opportunistes, certaines donnent si souvent des mycoses 

unguéales qu'elles portent le nom de pseudo-dermatophytes. Ces moisissures présentent une 

réelle affinité pour la kératine, non seulement de l'ongle, mais aussi des espaces interorteils, 

des plantes et des paumes. II s'agit de Scytalidium dimidiatum et son variant hyalin S. 

hyalinum et d'Onychocola canadensis. Lorsque ces espèces sont isolées en culture, elles sont 

a priori considérés comme pathogènes. 

V.5. Diagnostic mycologique : 

À l'exception possible du Pityriasis versicolor, peu d'infections fongiques 

superficielles peuvent être diagnostiquées à partir de leurs manifestations cliniques. Il est ainsi 

difficile de diagnostiquer une onychomycose avec précision. 
[77]

 

L’examen mycologique devrait être pratiqué chaque fois que le diagnostic d’une 

mycose cutanée ou des muqueuses est évoqué au même titre souvent que d’autres pathologies 

comme étant l’étiologie possible des symptômes et des lésions cliniques qui ont amenées le 

patient en consultation.  

Le diagnostic doit être fait avant la mise en route de tout traitement antifongique ou 

bien à distance si celui-ci a été débuté. La fenêtre thérapeutique sera de 4 semaines si le 

patient a appliqué un antifongique local ou s’il a pris de la griséofulvine et de 3 mois s’il a 

appliqué une solution filmogène pour les ongles ou s’il a pris de la terbinafine. Le jour de 

l’examen, le patient doit faire sa toilette avec un savon neutre. 

Le prélèvement est l’étape la plus importante du diagnostic, car sa qualité conditionne 

la qualité de l’ensemble de l’examen mycologique. L’échantillon prélevé fait ensuite l’objet 

d’un examen direct et d’une culture. 

Un certain nombre d’échecs thérapeutiques ne sont dus qu’à une erreur diagnostique 

après prescription d’un traitement erroné sur le seul aspect clinique ou au choix de 

médicament inadapté au champignon causal.  
[36] 
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V.5.1. Prélèvement :  [11,21,36,93] 

La technique du prélèvement est un geste primordial qui dépend de l’aspect clinique 

des lésions et de leur siège. L’ensemble du tégument doit être examiné et chaque lésion 

différente par son siège ou son aspect clinique sera prélevée individuellement. Une quantité 

suffisante d’échantillon doit être obtenue pour réaliser l’examen direct et la culture. 

Le prélèvement s’accompagnera d’un interrogatoire du patient pour préciser son 

origine et son mode de vie (habitat, profession, loisirs, animaux de compagnie,…) et 

rechercher d’éventuels facteurs favorisants (terrain, traitements médicamenteux,…). 

Toutes les lésions squameuses ou squamo-croûteuses des plis, de la peau glabre sont 

prélevées par grattage au niveau de la zone active figurée par la bordure extensive. Si les 

lésions sont suintantes, elles sont prélevées par écouvillonnage. Si la lésion est sur une zone 

pileuse (cuir chevelu, barbe, cuisse...), le grattage est réalisé sur la zone alopécique squameuse 

ou squamo-croûteuse.  

En cas d’obtention insuffisante de poils ou de cheveux parasités par grattage, ceux-ci 

sont prélevés à la pince à épiler. Les lésions inflammatoires douloureuses (kérion) sont parfois 

difficiles à prélever autrement que par un écouvillon humidifié passé sur la zone infectée. Les 

cheveux faviques seront prélevés à leur base, en raclant si possible le fond du godet favique 

avec une curette. 

Le prélèvement d’une onychomycose latéro-distale s’effectue à la jonction entre 

l’ongle sain et l’ongle malade par grattage du matériel friable du lit de l’ongle après 

découpage de la tablette jusqu’à cette zone. S’il s’agit d’une leuconychie, le prélèvement se 

fait au sein même de la zone blanche. En cas de périonyxis associé à l’onyxis, un raclage est 

effectué sous le repli sus-unguéal. Quelle que soit la lésion, s’il y a émission de pus, celui-ci 

est prélevé avec un écouvillon. Enfin, dans les onychodystrophies, avec destruction quasi-

totale de l’ongle, éliminer les fragments superficiels potentiellement souillés par des 

moisissures avant de prélever les quelques fragments d’ongles disponibles. 
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V.5.2. Transport :  [93] 

Les squames, cheveux et ongles peuvent être conservés plusieurs semaines avant 

l’examen mycologique, à condition d’être maintenus à température ambiante et au sec. Une 

identification claire et précise du patient ainsi que de la nature, du siège et de la date du 

prélèvement est nécessaire. 

V.5.3. Examen direct :  [21,93] 

L’examen direct est indispensable compte tenu de la lenteur habituelle de croissance 

des dermatophytes et des difficultés d’interprétation en cas d’isolement de certaines 

moisissures habituellement saprophytes. Il est réalisé immédiatement après le prélèvement, et 

permet d’apporter une réponse rapide au clinicien, en particulier en cas de parasitisme pilaire, 

et d’entreprendre un traitement approprié sans attendre les résultats des cultures. 

V.5.3.1. Technique :  [21,35,93] 

Pour sa réalisation, on déposera le produit pathologique sur une lame porte-objet dans 

une goutte de liquide éclaircissant (chloral-lactophénol, ou potasse à 10% pour les squames, 

30% pour les ongles, avec un léger chauffage au bec bunsen de la préparation) afin de digérer 

la kératine et faciliter la visualisation des éléments fongiques au microscope. De même, 

l’utilisation du contraste de phase facilitera leur évaluation. 

Le temps de macération, fonction de l’épaisseur des éléments examinés, ne doit pas 

dépasser 30 minutes, sous peine de lyse totale de la kératine et de désorganisation définitive 

du prélèvement. L’emploi de bleu coton, de lactophénol ou de chloral lactophénol d’Amman 

permet d’éclaircir et de conserver indéfiniment les préparations. Un examen microscopique 

négatif n’exclut pas une mycose et la mise en culture du prélèvement est la règle. 

L’introduction d’une étape de centrifugation précédant l’observation microscopique 

permettrait d’obtenir une meilleure spécificité et un taux de sensibilité dépassant celui de la 

technique classique en diminuant de manière significative les faux-négatifs. Cette 

amélioration maintient les avantages de l’examen direct tout en augmentant la fiabilité d’une 

technique si employée couramment.   
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V.5.3.2. Résultats :  [21,93] 

Dans les squames et les ongles, l’examen au microscope permet d’observer des 

filaments mycéliens hyalins (hyphes) plus ou moins réguliers, d’aspect en bois mort de 3 ou 4 

μm de diamètre, cloisonnés et ramifiés, traversant les cellules cornées. 

La présence de blastopores ou levures ovoïdes de 3 à 6 μm de long associées à du 

pseudomycélium évoque le genre Candida. 

 

 

 

 

 

 

 

Pour les cheveux et les poils, l’examen microscopique doit porter sur leur extrémité 

bulbaire. Cet examen permet ainsi, après éclaircissement pilaire, de préciser directement le 

type parasitaire en cause (classification de Sabouraud) et le mode de contagion. 

V.5.4. Cultures :  [21,93] 

Il n’est pas toujours facile de trancher entre filaments mycéliens de dermatophytes et 

pseudofilaments mycéliens de levures. Aussi utilise-t-on des milieux de cultures permettant 

l’isolement des dermatophytes et d’autres milieux permettant leur identification. L’isolement 

des dermatophytes se fait sur des milieux simples contenant un sucre, source de carbone et 

une peptone, source d’azote. 

Le milieu de référence utilisé est le milieu de Sabouraud additionné d’antibiotiques et 

de cycloheximide (Actidione). Ce dernier inhibe la croissance de la plupart des moisissures 

Figure 30. Examen direct avec blastospores de 

levures intracellulaires 
[laboratoire de parasitologie HMIMV ]  

 

Figure 29. Filaments mycéliens 
[laboratoire de 

parasitologie HMIMV ]  
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contaminants dont la croissance plus rapide gênerait le développement des colonies des 

champignons habituellement pathogènes. 

Les cultures seront incubées à 20-25°C pendant 3 semaines car certains dermatophytes 

comme T. verrucosum ont une croissance très lente. Seul T. ochraceum, nécessite des milieux 

vitaminés et une température de 30-32 °C. Pour les levures, les colonies sont identifiables en 

48 heures. Les cultures seront examinées deux fois par semaine, car les aspects 

macroscopiques caractéristiques sont transitoires. Enfin, les champignons étant aérobies, 

l’aération des cultures est nécessaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 31. Culture de Trichophyton rubrum 
[laboratoire de parasitologie HMIMV ]  

 

Figure 32. Culture de Candida 
[laboratoire de parasitologie HMIMV ]  
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V.5.5. Démarche de l’identification :  [19,21,64,92,93] 

L’identification repose sur un ensemble de critères, notamment la vitesse de 

croissance, mais surtout les aspects macroscopiques et microscopiques des colonies sur la 

primoculture. 

 La vitesse de pousse d’une colonie adulte : 

Rapide (5 à 10 jours) pour T. mentagrophytes, M. gypseum, M. canis, moyenne (10 à 

15 jours) pour T. rubrum, T. violaceum, E. floccosum, lente (15 à 21 jours) pour T. tonsurans, 

T. violaceum, T. schoenleini et surtout T. ochraceum. 

 L’examen macroscopique des cultures : 

L’examen macroscopique comporte l’analyse de la couleur des colonies (au recto et au 

verso), de leur forme (rondes, étoilées,…), de leur relief (plates : M. audouinii, cérébriforme : 

T. schoenleini, cratère : T. tonsurans…), de leur aspect (duveteux : T. rubrum ; plâtré : T. 

mentagrophytes ; laineux : M. canis,...), de leur consistance (molle, élastique, cartonnée,…) et 

de leur taille (réduite ou au contraire étendue). On recherchera également la présence d’un 

pigment diffusant dans la gélose (rouge vineux pour T.rubrum). 

 L’examen microscopique des cultures : 

Un montage entre lame et lamelle sera réalisé dans du bleu lactique, à l’aide de 

cellophane adhésive transparente (ou scotch), ou par dissociation d’un fragment de colonies 

au vaccinostyle. Trois éléments servent de base à l’identification du champignon : 

 Les filaments mycéliens : 

Plus ou moins septés dont on étudie le diamètre et la morphologie régulière (T. 

violaceum) ou non (aspect en raquette : Microsporum, aspect monoliforme : E. floccosum). 

L’observation des ramifications permet de décrire des aspects en croix de Lorraine (T. 

mentagrophytes), des angles aigus (T. violaceum) ou revenir en arrière (genre Langeronia). 

 La présence des organes de fructification :  
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Microconidies à base tronquée, rondes (T. mentagrophytes), piriformes (T. rubrum, T. 

tonsurans) ou en suppositoires, disposées en acladium (isolée de part et d’autre du filament : 

T. rubrum) (Fig 33.) ou groupées en amas (T. mentagrophytes) macroconidies plus grandes, 

en forme de fuseaux, divisées en logettes par des cloisons transversales, de forme et de taille 

variables selon les espèces. (Fig 34.) 

 La présence des organes d’ornementation : 

 Excroissances triangulaires caractéristiques de T. rubrum (ébauches de 

macroconidies naissant latéralement sur les filaments, et de forme triangulaire). 

 Organes pectinés (en forme de peigne) chez M. audouinii et T. schoenleinii). 

 Vrilles chez M. persicolor  et T. mentagrophytes. 

 Clous et chandeliers faviques de T. schoenleinii. 

 Structures proliférantes de T. erinacei (observées surtout dans la profondeur de la 

gélose). 

 Et organes nodulaires de T. schoenleinii ou des souches dites « nodular » de T. 

mentagrophytes. (Fig 34.) 

 

 

 

Figure 33. Examen direct montrant les microconidies 

en Acladium de T.rubrum 
[laboratoire de parasitologie HMIMV ]  
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Pour les levures, se surajoutent aux critères culturaux, des critères physiologiques : 

L'étude de l'assimilation des sucres comme sources de carbone et d'énergie, la réduction du 

tétrazolium, l'hydrolyse de l'urée, le test de blastèse qui consiste à ajouter une goutte de 

suspension de levure dans 1 ml de sérum frais, la préparation est incubée à 37 °C pendant 

trois heures, puis la recherche de la chlamydosporulation sur milieu RAT (crème de riz-agar-

Tween) ou PCB (pomme de terres-carottes-bile). 

Des galeries miniaturisées et standardisées sont actuellement commercialisées pour 

l'étude de l'assimilation des hydrates de carbone (Api Candida, Api 20C Aux et ID 32C, 

Figure 34. Aspect microscopique des cultures : fructifications et formations ornementales 
[93]

 

1. mycélium en « croix de Lorraine » (avec microconidies rondes, T .mentagrophytes) ; 2. micronidies 

sphériques en « amas » ; 3. mycélium en « raquette » ; 4. micronidies allongées disposées selon le type 

Acladium ; 5. mycélium pectiné ; 6. Chlamydospore terminale à l’extrémité d’un filament ; 7. Chlamydospore 

intercalaire; 8. organe nodulaire (T.mentagrophytes) ; 9. Chandelier favique (T.schoenleini) ; 10. clou favique ; 

11. Vrille (T.mentagrophytes, Microsporum persicolor) ; 12. macronidie en « quenouille » de Trichophyton 

mentagrophytes ; 13. macronidie de T.rubrum ; 14. macronidie en « bouquet » d’Epidermophyton ; 15. 

macronidie de M.canis ; 16. macronidie de T.tonsurans ; 17. Macronidie de T.audouini ; 18. macronidie de 

M.gypseum ; 19. macronidie de Microsporum fulvum ; 20. Macronidie de Microsporum persicolor. 
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bioMerieux ; Auxacoler ®, Bio-Rad ; Candifast ®, Fungifast ® Twin et Fungichrom ® 

International Microbio). 

Pour certaines espèces, des tests rapides d'identification sont également disponibles, 

basés sur agglutination par les levures de particules de latex sensibilisées par des anticorps 

monoclonaux comme le Bichro-Latex ® Albicans (Fumouze) pour I'identification directe de 

Candida abicans à partir des colonies de levures ou le Krusei-Color ® (Fumouze) pour 

Candida krusei, ou sur la recherche d'activité enzymatique spécifique comme le kit Glabrata 

RTT Fumouze ® (Fumouze) pour identification de Candida glabrata ou le kit Fungiscreen ® 

4 h (Bio-Rad) qui permet l'identification des quatre principales espèces.  

Si Candida albicans est isolé à partir de tous les points d’ensemencement sur les 

milieux de culture et que l’examen direct montre des pseudo-filaments et des blastospores, 

c’est une infection candidosique, quelque soit le site prélevé, peau, ongle, muqueuse. 

Si l’examen direct ne montre que des levures et qu’il n’y a pas de pseudo-filament, 

quelle que soit la quantité de colonies observée sur les milieux de culture, le Candida sp n’est 

pas responsable des lésions cutanées observées ou de l’onychopathie qui relèvent d’une autre 

étiologie. 
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V.6. Immunodépression et risque de mycoses cutanées 

superficielles : 

Les déficits immunitaires congénitaux (immunité humorale et/ou cellulaire), les 

déficits acquis naturellement (cancer, collagénose, diabète,…) ou artificiellement 

(corticothérapie, traitement immunosuppresseur, traumatisme postopératoire,…) peuvent 

engendrer un état d’immunodépression plus ou moins sévère avec des conséquences 

différentes selon le type de déficit en cause. 
[26]

 

Les sujets présentant des déficits primitifs en immunoglobulines présentent une plus 

grande susceptibilité aux infections fongiques, notamment aux onychomycoses, selon une 

étude polonaise. 
[59]

 

Les altérations générales des défenses cellulaires et/ou humorales déterminent un 

terrain propice tant au réveil de champignons déjà en place qu'à l'implantation et au 

développement de nouvelles spores. En fait, toutes les maladies déterminant un déficit 

transitoire ou définitif de l'immunité spécifique et/ou non spécifique font le lit des mycoses 

superficielles et profondes : cancers et hémopathies malignes, maladies du système réticulo-

histiocytaire, diabète et autres endocrinopathies, tuberculose et sarcoïdose, aplasie et 

granulopénie, polytraumatismes, brûlures étendues, toxicomanies ... 

De plus, les thérapeutiques mises en œuvre et leurs effets secondaires augmentent 

encore la liberté donnée au champignon de proliférer (mycoses iatrogènes et/ou entrant dans 

le cadre de la nosocomialité) : antibiotiques, antimitotiques, corticoïdes et 

immunosuppresseurs; chirurgie et radiothérapie; dialyse rénale et greffe d'organes ... 
[75]

 

Certaines études évoquent des propriétés immunodépressives de différentes séries 

antibiotiques utilisées en thérapeutique. Ces effets immunosuppressifs intéressent à la fois les 

réponses immunes non spécifiques (système phagocytaire) et spécifiques (immunité 

humorales et cellulaires). 
[71]

 

L'infection des tissus cutanés et sous-cutanés chez les patients immunodéprimés peut 

être classée de différentes manières : selon l’agent pathogène, selon le déficit immunologique, 
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ou selon le stade de la maladie. Une catégorisation additionnelle tient compte des événements 

physiopathologiques et se compose de 4 groupes :  

 Des infections cutanées typiques, se produisant couramment chez les personnes 

immunocompétentes, ayant un potentiel pour donner une maladie plus sérieuse ;  

 De vastes atteintes cutanées avec des agents pathogènes qui produisent 

normalement des infections chez les patients immunocompétents; 

 Des infections provenant d'une source cutanée et causée par les germes 

pathogènes opportunistes qui causent rarement la maladie chez les patients 

immunocompétents mais qui peut causer la maladie localisée ou répandue chez 

les personnes à immunité déficiente ;  

 Des infections cutanées ou sous-cutanées qui représentent la diffusion 

métastatique d'un emplacement non-cutané. 
[2] 

V.6.1. Risque de mycoses cutanées lié aux différentes situations à risque : 

V.6.1.1. Diabète :
  [18,31,34,43,68]

 

La prévalence des infections mycosiques semble plus élevée chez les diabétiques que 

dans la population générale. Il est actuellement admis que le diabète sucré constitue à la fois 

un facteur favorisant et aggravant des lésions cutanéo-muqueuses. 

Le rôle du diabète sucré comme facteur favorisant les mycoses cutanéo-muqueuses 

peut être expliqué par une réponse immunitaire inadéquate. En effet, le chimiotactisme des 

polynucléaires et des macrophages est diminué et leurs facultés phagocytaires et bactéricides 

intracellulaires sont ralenties de plus favorisées par l’hypersudation et un pH élevé. 

Ces mycoses sont dominées par les dermatophyties représentées principalement par le 

T. rubrum. Par ailleurs, l’étude menée par Gupta et Humke avait  rapporté une fréquence 

élevée du C. albicans au niveau des ongles des doigts, favorisée par des glycémies 

supérieures à 3 g/l. 

Le risque de développer une infection mycosique augmentait à partir d’une durée du 

diabète de plus de 15 ans. Ce résultat peut être expliqué par l’association fréquente de 
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complications dégénératives et en particulier de la neuropathie et des troubles trophiques à ce 

stade d’évolution du diabète sucré. Leur gravité est liée au risque de surinfection bactérienne 

souvent multi-résistante. 

Dans une enquête épidémiologique appelée projet Achilles qui a impliqué 11 pays 

européens et a inclus 90 085 patients, on a estimé que près de la moitié de ces patients avaient 

une mycose des pieds. Au cours de ce même projet, 19 588 diabétiques ont été examinés, 79,3 

% présentaient une mycose des pieds contre 66,6 % chez les non diabétiques. L’odds-ratio a 

alors été estimé à 1,4 ; c’est-à-dire que le risque de mycose du pied chez le diabétique est 

multiplié par 1,4. 

Concernant les onychomycoses, une prévalence allant de 1,2 à 26% chez les 

diabétiques en Inde selon une étude. 

Une étude tunisienne a porté sur 307 diabétiques, la prévalence des mycoses 

superficielles était de 30%, T.rubrum était mis en cause (94%). 

Dans notre étude, parmi les 160 patients inclus, 18 étaient diabétiques dont 6 (33,33%) 

présentaient une mycose superficielle, au niveau des pieds, T.rubrum en était l’espèce 

responsable.  

V.6.1.2. Corticothérapie :
  [2,33,51,57,82,88]

 

La corticothérapie générale au long cours est utilisée dans de nombreuses maladies 

systémiques et/ou inflammatoires. L'effet de l'administration chronique des corticostéroïdes 

(topiques ou systémiques) sur la peau contribue à la susceptibilité des patients 

immunodéprimés aux infections. 

Les propriétés des corticoïdes essentiellement recherchées en traitements brefs sont les 

activités anti-inflammatoires et immunosuppressives. Beaucoup d’études ont prouvé que les 

glucocorticoïdes peuvent supprimer des fonctions immunitaires, y compris la prolifération des 

lymphocytes B, la cytotoxicité des cellules NK, et l’activité phagocytaire des monocytes et 

des neutrophiles. En effet, ils inhibent fortement la transcription de nombreuses cytokines 

intervenant dans la réaction inflammatoire: IL-1, TNF-α, IFN-γ, granulocyte-macrophage 

colony stimulating factor (GM-CSF), IL-3, IL-4, IL-5, IL-6 et,IL-8.  
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A l'échelon cellulaire, les corticoïdes inhibent la migration des leucocytes vers les sites 

de l'inflammation, interfèrent avec les fonctions des polynucléaires neutrophiles (adhérence 

notamment), éosinophiles et basophiles, des mastocytes, des lymphocytes T (inhibition de la 

présentation de l'antigène et de l'expression HLA classe II, déplétion surtout des cellules CD4 

plutôt de type Thl), des lymphocytes B, des macrophages (diminution de la mobilité et de la 

bactéricidie), des cellules endothé1iales et des fibroblastes. 

La corticothérapie est responsable d’une majoration de la colonisation cutanée et 

muqueuse par Candida ainsi que du risque de translocation et celui de candidémie. 

Les préparations à base de corticoïdes prescrites de manière erronée contre les 

dermatophytoses contribuent au dérèglement de l’immunité locale facilitant la croissance des 

champignons et causant une infection cutanée étendue. 

Les dermatophytes et les espèces de Candida colonisent fréquemment la peau 

humaine causant des infections localisées et superficielles de la peau chez les 

immunocompétents, l’incidence et la sévérité de l’infection peuvent être augmentées en cas 

d’immunodépression induite par une corticothérapie.  

La corticothérapie systémique est un facteur de risque pour le développement d’une 

infection superficielle par les espèces de Fusarium, pouvant être le point de départ d’une 

infection disséminée dans le sang, comme c’était le cas dans l’observation rapportée dans 

notre étude. 

V.6.1.3. L’infection à VIH :
  [2,6,37,40,46,65,67,72,74,84,85]

 

L’infection par le virus de l’AIDS a la capacité de changer l’épidémiologie des 

maladies infectieuses, produisant des manifestations cliniques atypiques. Des manifestations 

dermatologiques sont observées à chaque étape de la maladie,  elles affectent entre 80 et 95% 

des sujets sidéens. Ces manifestations agissent non seulement en tant que marqueurs mais 

reflètent également le statut immunitaire. 

 Dans les formes avancées de la maladie, il y a une perturbation de l’immunité 

cellulaire, avec épuisement des lymphocytes Th et un déséquilibre dans la réponse de Th1 
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(IFN-γ, TNFα, Il-3, Il-12) et Th2 (Il-10, Il-4) menant à une réduction de la capacité des 

macrophages à éliminer les micro-organismes intracellulaires. 

Des manifestations dermatologiques sont observées à chaque étape de la maladie, et 

sont souvent les dispositifs de présentation. Ces manifestations agissent non seulement en tant 

que marqueurs mais reflètent également le statut immunitaire. 

Le taux des cellules CD4 est une mesure utile de l’immunocompétence d’un patient 

d’une part, et de la progression de la maladie d’autre part. Une personne en bonne santé 

présente un taux de CD4 allant de 1200 à 1400/mm
3
. La chute du taux de CD4 est souvent 

associée à l’apparition de manifestations cutanées. 

Les mycoses superficielles et cutanéo-muqueuses chez le patient VIH incluent les 

candidoses, les dermatophytoses, et les infections à Malassezia. 

Les espèces de Candida sont la cause la plus commune des infections fongiques chez 

les sidéens. C.albicans est l’espèce la plus commune, mais d'autres espèces peuvent être 

rencontrées (C. tropicalis, C.hrusei, et C.glabrata). Les candidoses unguéales avec 

paronychie et dystrophie secondaire d'ongle sont fréquentes chez les enfants sidéens. 

Les dermatophyties peuvent survenir très précocement dans l’histoire naturelle de 

l’infection VIH, en moyenne pour un taux de CD4 de 500/mm
3
. Parmi les dermatophyties, 

certaines études montrent une association entre teigne de l’adulte et immunosuppression. 

Les onychomycoses sont typiquement développées par le sidéen à un taux de CD4 

avoisinant 450/mm
3 

avec une prévalence de 15 à 40%.
 
Trichophyton rubrum et Candida 

albicans sont les espèces les plus rencontrées. 

L’onychomycose sous-unguéale proximale n’est pas très commune chez les individus 

immunocompétents alors que cette forme d’onychomycose est fréquemment associée à 

l’infection par le VIH, elle est souvent due à T.rubrum. 

Certaines espèces de moisissures comme Phialophora et Scytalidium sont 

responsables d’infections associées à des états d’immunodépression comme l’infection à VIH. 

Les infections cutanées à Fusarium spp. apparaissent dans les stades tardifs de la maladie. 
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V.6.1.4. Tumeurs solides :
  [5,15,28,45,49,63]

 

La pathologie néoplasique ou les complications toxiques des traitements 

(radiothérapie, chimiothérapie) peuvent mimer ou s’associer à une pathologie infectieuse. La 

radiothérapie favorise une immunodépression locale, l’irradiation corporelle totale contribue à 

l’installation de la neutropénie. 

La chimiothérapie a permis le développement des greffes et des transplantations 

allogéniques; les chimiothérapies immunodépressives ont donné les meilleurs résultats pour 

prolonger la tolérance de transplants rénaux allogéniques. Par ailleurs, la chimiothérapie 

anticancéreuse, de façon très générale, prédispose aux infections par diminution de la 

bactéricidie, de la phagocytose et du chimiotactisme des polynucléaires. 

Un grand nombre d’organismes peuvent produire des infections chez les patients 

oncologiques immunodéprimés. Les sujets présentant un haut risque de développer des 

infections fongiques superficielles sont ceux ayant une sévère neutropénie (<500/ml durant 

plus d’une semaine), les infections cutanées sont ainsi une complication très fréquente.  

Les infections fongiques chez les cancéreux peuvent être divisées en cinq groupes : 

 Les infections superficielles par des dermatophytes avec faible potentiel de 

diffusion 

 Les candidoses superficielles 

 Les infections fongiques opportunistes de la peau avec potentiel de diffusion 

 Les sinusites fongiques à prolongation cutanée 

 Les manifestations cutanées des infections fongiques disséminées 

Les dermatophytoses montrent un aspect similaire à celui rencontré chez la population 

immunocompétente, avec une fréquence élevée des onychomycoses et du Tinea pedis. 

Les fongémies à moisissures telles que l’aspergillose, les zygomycoses, les fusarioses 

et l’acremoniose, sont parfois accompagnées de lésions cutanées. Les infections cutanées à 

Aspergillus sp. se produisent par diffusion hématologique ou par inoculation directe après un 

traumatisme local (blessure, brûlure, injection,…), les lésions cutanées s’ulcèrent et 
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développent une croûte noire. Dans le cas de diffusion hématologique, des hyphes fongiques 

peuvent être identifiées dans la lumière des vaisseaux sanguins cutanés. 

Les infections aux Zygomyces se développent en tant que petits macules érythémateux 

qui s’ulcèrent par la suite  formant une escarre noire. Le taux de mortalité par ces infections à 

la suite d’une dissémination est très haut (78 à 100%) selon diverses études. 

V.6.1.5. Hémopathies et néphropathies :  
[32,50,61,91]

 

Les manifestations cutanées associées aux hémopathies malignes sont extrêmement 

diverses, les infections cutanées se présentent souvent de façon atténuée à cause de la 

neutropénie. 

Du fait de l’immunodépression, les infections cutanées sont particulièrement graves 

dans ce contexte, les patients ayant une hémopathie - a fortiori si celle-ci est traitée et qu’ils 

sont en aplasie - sont hautement susceptibles de s’infecter. 

Soixante-huit pour cent des infections cutanées sont primitives, alors que 26 % sont 

secondaires à une septicémie et 4 % surviennent par contiguïté. 

Les infections cutanées primitives sont donc très fréquentes et ceci pour plusieurs 

raisons : 

 l’atrophie cutanée et le retard de cicatrisation induits par les corticoïdes et la 

chimiothérapie ; 

 l’occlusion sous des pansements ou les sites d’appui chez des sujets longtemps alités ; 

 la présence d’effractions cutanées par des voies veineuses et les cathéters ; 

 la modification de la flore saprophyte « protectrice » de la peau par des 

antibiothérapies à large spectre initiées tôt. 

Les onychomycoses ont une haute prévalence parmi les patients immunodéprimés tels 

les patients d’hémodialyse. La fréquence des onychomycoses chez les patients hémodialysés 

s'est avérée plus haute que chez les sujets sains avec une valeur allant de 6,2 à 52%. 
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Dans notre étude, les onychomycoses représentent 30% des infections fongiques 

retrouvées chez les patients de néphrologie, Trichophyton rubrum et Trichophyton 

mentagrophytes en étaient les espèces responsables. 

Chez les hémodialysés, la susceptibilité accrue aux désordres d'ongle et aux 

onychomycoses peuvent être dus à l'immunité altérée et aux changements histologiques de la 

peau provoquée par l'urémie, ces changements histologiques chez les patients urémiques 

consistent en une sévère micro-angiopathie. 

Dans ce type d’immunodépression, les moisissures sont aussi rencontrées comme 

agents pathogènes non négligeables. Un rare cas d’infection à Scytalidium dimidiatum a été 

rapporté (Yu.W and al, 2005), avec une localisation atypique chez un enfant immunodéprimé, 

avec une leucémie lymphoblastique aigue, il s’agissait d’un granulome sous-cutané. 

L’aspergillose cutanée chez les sujets leucémiques peut être sous forme de tâches, de 

papules ou de nodules, les pustules apparaissent en infection néonatale.  

V.6.1.6. Au cours des transplantations :
  [42,48,69]

 

La transplantation d’organe est aujourd’hui largement utilisée dans les cas de 

défaillance terminale d’organe solide. La transplantation a pris un essor très important depuis 

l’instauration de traitements immunosuppresseurs de plus en plus efficaces et ayant des effets 

ciblés sur les mécanismes immunitaires d’activation lymphocytaire mis en jeu lors des 

réactions de rejet de greffon. Mais l’utilisation de ces traitements limitant les rejets favorise le 

développement d’infections et de cancers. 

Certains traitements immunotoxiques peuvent entraîner un déficit immunitaire massif 

des réponses systémiques mais également des réponses muqueuses et cutanées. Selon les 

mécanismes de la réponse immunitaire ciblés par l’immunosuppression, différentes infections 

seront rencontrées. 

Dans les transplantations rénales, la fréquence des mycoses cutanées a été estimée 

entre 7,5 et 75%. Chez une patiente ayant subit une greffe rénale, hospitalisée pour altération 

de l’état général dans un contexte d’immunodépression sévère, la lésion fongique à extension 

sous-cutanée due à Scytalidium dimidiatum, ainsi que les infections opportunistes virales et 
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bactériennes qu’elle a présentées simultanément, sont associées à une immunodépression 

sévère par surdosage en un immunosuppresseur ; le tacrolimus. 

Une étude portant sur 102 transplantés rénaux a montré que Pityriasis versicolor était 

la manifestation dermatologique la plus rencontrée (36%). 

V.7. Limites de l’étude : 

Nous n’avons pas pu établir de comparaisons entre nos résultats obtenus et ceux 

d’autres études similaires, sachant que la quasi-totalité des études portaient sur les mycoses 

disséminées chez les immunodéprimés. 

 

 

 



 

 

VI. CONCLUSION 



 

Les différents états d’immunodépression ont permis aux infections fongiques de 

prendre ces dernières années une place importante dans la pathologie infectieuse, et ce, en 

altérant le déroulement normal des mécanismes immunitaires. De nombreuses études se sont 

intéressées aux mycoses invasives ou profondes puisqu’elles entravent directement le 

pronostic vital. Le cas clinique de fusariose grave montre que les mycoses cutanées peuvent 

être à l’origine de complications cliniques notamment des mycoses disséminées. 

A travers cette étude,  on a pu mettre en évidence certains facteurs de risque de 

mycoses cutanées superficielles, chaque facteur était présent chez une population donnée de 

patients immunodéprimés.  

L’examen mycologique se doit d’être systématique face à toute lésion suspecte, la 

confirmation de mycose cutanée ne peut se faire que sur le résultat de la culture, ainsi, une 

fois l’agent causal déterminé, l’instauration d’un traitement adéquat devient possible tout en 

tenant compte qu’il s’agit de patients polymédiqués. 

On a trouvé une prévalence de 23,75% des mycoses cutanées 

superficielles dans la population des patients immunodéprimés inclus dans 

l’étude. Les sites les plus atteints sont les ongles et les squames des pieds, 

tandis que l’agent fongique le plus incriminé reste Trichophyton rubrum.



 

RESUMES 
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RESUME 

Titre : Mycoses cutanées superficielles chez les patients immunodéprimés à l’Hôpital 

Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat 

Auteur : Noureddine ABOUNOUH 

Mots-clés : Mycoses cutanées – Dermatophytes – Levures – Prévalence - Immunodépression  

Introduction : Les mycoses, situées au premier rang des infections cutanées, représentent une 

pathologie fréquemment évoquée en pratique dermatologique. Leur incidence est en nette 

progression suite à l’apparition des états d’immunodépression qui font suite à certaines 

pathologies ou à certains traitements. 

Objectifs de l’étude :  

 Evaluer la prévalence des mycoses cutanées superficielles chez les immunodéprimés 

hospitalisés dans quatre services à l’HMIMV 

 Analyser les facteurs favorisants leur survenue 

 Identifier la flore fongique responsable 

Matériels et méthodes : C’est une étude prospective transversale, durant 9 mois, incluant 

tous les patients hospitalisés dans les quatre services (Néphrologie, Hématologie clinique, 

Médecine interne et Oncologie médicale), et présentant une pathologie immunodéprimante ou 

suivant un traitement immunodépresseur. Des examens cliniques et mycologiques sont 

effectués pour ces patients concernant 8 localisations.  

Résultats : 160 patients sont inclus. L’âge moyen est de 49,9 ans, le sexe ratio H/F est de 1,5. 

1280 sites ont été examinés cliniquement. On a réalisé 170 prélèvements sur un nombre de 38 

patients avec mycoses confirmées. Les mycoses cutanées superficielles ont concerné 49 sites : 

17 cas au niveau des ongles pieds, 30 cas au niveau des squames pieds et 2 cas au niveau des 

ongles mains. Les agents incriminés sont Trichophyton rubrum dans 42 sites, Trichophyton 

mentagrophytes dans 3 sites, Fusarium sp dans 2 sites, Trichophyton interdigitale et Candida 

albicans  dans un site chacun.  

Conclusion : On a trouvé une prévalence de 23,75%. Les sites les plus atteints sont les ongles 

pieds et les squames pieds. L’agent le plus incriminé est Trichophyton rubrum.  
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ABSTRACT 

Title : Cutaneous superficial mycosis in immunocompromised patients in the Military 

Hospital Instruction Mohammed V of Rabat 

Author: Noureddine ABOUNOUH 

Mots-clés : Cutaneous mycosis – Dermatophytes – Yeasts – Prevalence - Immunosuppression  

Introduction: The mycoses, located in the forefront of the cutaneous infections, are 

frequently evoked in dermatological pathology. Their incidence is in clear progression 

following the appearance of the states of immunodepression which make following certain 

pathology or with certain treatments. 

Aims of the study: 

 To evaluate the prevalence of the cutaneous mycosis on immunocompromised patients 

hospitalized in the HMIMV in four services 

 Analyze factors predisposing their occurrence 

 To identify the responsible fungic flora 

Materials and methods: It is a prospective cross study during 9 months. All the patients 

hospitalized in the four services (Nephrology, Clinical Hematology, Internal medicine (MA2, 

MB2) and Medical Oncology), presenting a pathology immunodéprimante or following a 

immunodepressor treatment were included. A mycologic examination is carried out for these 

patients concerning 8 localizations. 

Results: 160 patients are included. The Middle Age is 49,9 years, the sex ratio H/F is 1,5. 

1280 sites were examined clinically. 170 samples were performed on a number of 38 patients 

with confirmed superficial mycosis. The surface cutaneous mycoses related to 49 sites: 17 

cases on the nails feet, 30 cases on the skin feet and 2 cases on the nails hands. The accused 

agents are Trichophyton rubrum in 42 sites, Trichophyton mentagrophytes in 3 sites, 

Fusarium sp in 2 sites, Trichophyton interdigital and Candida albicans in a site each one. 

Conclusion: A prevalence of 23,75% was found. The sites most reached are the nails feet and 

the skin feet. The agent more accused is Trichophyton rubrum.  
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 هلخص

 انخايس يحًذ انعسكشٌ بانًسخشفً انًُاعت بخثبُػ انًصابٍُ انًشظً عُذ انجهذَت انفطشَاث:  انعُىاٌ

 بانشباغ

 أبىَىح َىسانذٍَ:  انكاحب

 انًُاعت حثبُػ ـ اَخشاس ـ خًائش ـ جهذٌ فطاس ـ جهذَت فطشَاث:  الأساسُت انكهًاث

 كبُش بشكم حُخشش أصبحج فقذ انجهذَت، فُاثانخع حُث يٍ الأونً انًشاحب انفطشَاث ححخم  : هقذهت

 .انعلاجاث بعط و الأيشاض بعط إنُها حؤدٌ انخٍ انًُاعت حثبُػ حالاث اسخفحال يع خصىصا

 : الذراست أهذاف

 انعسكشٌ بانًسخشفً انًُاعت بخثبُػ انًصابٍُ انًشظً عُذ انجهذَت انفطشَاث اَخشاس يذي حقُُى 

  أقساو بأسبعت انخايس يحًذ

  لوقوعها المؤهبة العواملتحليل 

 انًسؤونت انفطشَاث أَىاع ححذَذ 

 بالأقساو انًشظً كم حى إدساج .أشهش 9 دايج حشقبٍ أثش راث بذساست الأيش َخعهق  : أساليب و هىاد

 أو نهًُاعت يثبػ يشض يٍ َعاَىٌ انزٍَ) الأوساو غب انباغٍُ، انطب انذو، أيشاض انكهٍ، غب (الأسبعت

 أياكٍ 8 يسخىي عهً انًشظً نهؤلاء فطاسٌ فحص إَجاص حى كًا .نهًُاعت يثبػ نعلاج َخععىٌ انزٍَ

 .انجسى يٍ

 بهغج أَثً/ركش انجُس َسبت سُت، 49,9 َبهغ انسٍ يخىسػ انذساست، هزِ فٍ يشَعا 061 أدسج : النتائج

1,5 

 انجهذَت انفطشَاث .جهذَت نفطشَاث حًههى حأكذ يشَعا 88 .عُُت071 أخذ حى كًا يىقع 0881 فحص حى

 حانخاٌ و انشجم سفطاث يسخىي عهً حانت 81  الأسجم، أظافش يسخىي عهً حانت : 17 يىقعا 99 عًج

 .انُذ أظافش يسخىي عهً

 8 فٍ يُخاكشوفُخس حشَكىفُخىٌ يىقع، 98 فٍ سبشوو حشَكىفُخىٌ َىع يٍ فطاس: هٍ انًسؤونت الأَىاع

 فٍ انبُط يبُعاث و اَخشدَجُخانٍ َكىفُخىٌحش يٍ كم و يىقعٍُ فٍ فىصاسَىو َىع يٍ فطاس يىاقع،

 .واحذ يىقع

 عُذ %28,94 . أٌ 88 أصم يٍ إَجابُت حانت 00 وجذَا انكىسحكىَذ، بأدوَت انًعانجٍُ انًشظً عُذ

 عُذ.  %26,92أٌ 86 أصم يٍ حالاث إَجابُت 7 وجذَا انخبُثت، انذو بأيشاض انًصابٍُ انًشظً

  %43,9أٌ 90 أصم يٍ إَجابُت حانت 08 وجذَا انكًُُائٍ، نهعلاج انًخبعٍُ انًشظً

 أيا الأسجم، سفطاث و أظافش حبقً عشظت الأكثش انًىاقع.  %23,75 بهغ اَخشاس عهً حصهُا : خاتوت

سبشوو حشَكىفُخىٌ فهى اَخشاسا الأكثش انُىع
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  أن أراقب الله فً مهنتًأن أراقب الله فً مهنتً  --

أن أبجل أساتذتً الذٌن تعلمت على أٌدٌهم مبادئ مهنتً أن أبجل أساتذتً الذٌن تعلمت على أٌدٌهم مبادئ مهنتً   --

  وأعترف لهم بالجمٌل وأبقى دوما وفٌا لتعالٌمهم.وأعترف لهم بالجمٌل وأبقى دوما وفٌا لتعالٌمهم.

أن أزاول مهنتً بوازع من ضمٌري لما فٌه صالح الصحة أن أزاول مهنتً بوازع من ضمٌري لما فٌه صالح الصحة   --

العمومٌة، وأن  لا أقصر أبدا فً مسؤولٌتً وواجباتً تجاه العمومٌة، وأن  لا أقصر أبدا فً مسؤولٌتً وواجباتً تجاه 

  المرٌض وكرامته الإنسانٌة.المرٌض وكرامته الإنسانٌة.
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  زملائً إن أنا لم أف بالتزاماتً.زملائً إن أنا لم أف بالتزاماتً.
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