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PROFESSEURS :  

Décembre 1967 
1. Pr. TOUNSI Abdelkader    Pathologie Chirurgicale 
 

Février, Septembre, Décembre 1973  
2. Pr. ARCHANE My Idriss*     Pathologie Médicale 

3. Pr. BENOMAR Mohammed     Cardiologie 

4. Pr. CHAOUI Abdellatif     Gynécologie Obstétrique 

5. Pr. CHKILI Taieb      Neuropsychiatrie 
 

Janvier et Décembre 1976  
6. Pr. HASSAR Mohamed     Pharmacologie Clinique 
 

Février 1977  
7. Pr. AGOUMI Abdelaziz     Parasitologie 

8. Pr. BENKIRANE ép. AGOUMI Najia    Hématologie 

9. Pr. EL BIED ép. IMANI Farida    Radiologie 
 

Février Mars et Novembre 1978  
10. Pr. ARHARBI Mohamed     Cardiologie 

11. Pr. SLAOUI Abdelmalek     Anesthésie Réanimation 
 

Mars 1979  
12. Pr. LAMDOUAR ép. BOUAZZAOUI Naima   Pédiatrie  
 

Mars, Avril et Septembre 1980  
13. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam    Neurochirurgie  

14. Pr. MESBAHI Redouane     Cardiologie  

 

 



Mai et Octobre 1981  
15. Pr. BENOMAR Said*     Anatomie Pathologique  

16. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid    Cardiologie  

17. Pr. EL MANOUAR Mohamed    Traumatologie-Orthopédie  

18. Pr. HAMMANI Ahmed*     Cardiologie  

19. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire  

20. Pr. SBIHI Ahmed      Anesthésie Réanimation  

21. Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique  

 

Mai et Novembre 1982  
22. Pr. ABROUQ Ali*      Oto-Rhino-Laryngologie  

23. Pr. BENOMAR M’hammed     Chirurgie-Cardio-Vasculaire  

24. Pr. BENSOUDA Mohamed     Anatomie  

25. Pr. BENOSMAN Abdellatif     Chirurgie Thoracique  

26. Pr. CHBICHEB Abdelkrim     Biophysique  

27. Pr. JIDAL Bouchaib*     Chirurgie Maxillo-faciale  

28. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma    Physiologie  

 

Novembre 1983  
29. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie  

30. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie  

31. Pr. BELLAKHDAR Fouad     Neurochirurgie  

32. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia    Rhumatologie  

33. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine     Cardiologie  

 

Décembre 1984  
34. Pr. BOUCETTA Mohamed*     Neurochirurgie  

35. Pr. EL OUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie  

36. Pr. MAAOUNI Abdelaziz     Médecine Interne  

37. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation  

38. Pr. NAJI M’Barek *      Immuno-Hématologie  

39. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie  

 

Novembre et Décembre 1985  
40. Pr. BENJELLOUN Halima     Cardiologie  

41. Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale  

42. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa   Neurologie  

43. Pr. IHRAI Hssain *      Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale  

44. Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie  

45. Pr. KZADRI Mohamed     Oto-Rhino-laryngologie  

 

Janvier, Février et Décembre 1987  
46. Pr. AJANA Ali      Radiologie  

47. Pr. AMMAR Fanid      Pathologie Chirurgicale  

48. Pr. CHAHED OUAZZANI ép.TAOBANE Houria  Gastro-Entérologie  

49. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie  

50. Pr. EL HAITEM Naïma     Cardiologie  

51. Pr. EL MANSOURI Abdellah*    Chimie-Toxicologie Expertise  

52. Pr. EL YAACOUBI Moradh     Traumatologie Orthopédie  

53. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie  

54. Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne  

55. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne  



56. Pr. YAHYAOUI Mohamed     Neurologie  

 

Décembre 1988  
57. Pr. BENHMAMOUCH Mohamed Najib   Chirurgie Pédiatrique  

58. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie  

59. Pr. FAIK Mohamed      Urologie  

60. Pr. FIKRI BEN BRAHIM Noureddine   Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

61. Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie  

62. Pr. TOULOUNE Farida*     Médecine Interne  

 

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990  
63. Pr. ABIR ép. KHALIL Saadia    Cardiologie  

64. Pr. ACHOUR Ahmed*     Chirurgicale  

65. Pr. ADNAOUI Mohamed     Médecine Interne  

66. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne  

67. Pr. AZENDOUR BENACEUR*    Oto-Rhino-Laryngologie  

68. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie  

69. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali   Cardiologie  

70. Pr. CHAD Bouziane      Pathologie Chirurgicale  

71. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale  

72. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH  Pédiatrique  

73. Pr. HACHIM Mohammed*     Médecine-Interne  

74. Pr. HACHIMI Mohamed     Urologie  

75. Pr. KHARBACH Aîcha     Gynécologie -Obstétrique  

76. Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique  

77. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie  

78. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie  

79. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation  

80. Pr. TERHZAZ Abdellah*     Ophtalmologie  

 

Février Avril Juillet et Décembre 1991  
81. Pr. AL HAMANY Zaîtounia     Anatomie-Pathologique  

82. Pr. ATMANI Mohamed*     Anesthésie Réanimation  

83. Pr. AZZOUZI Abderrahim     Anesthésie Réanimation  

84. Pr. BAYAHIA ép. HASSAM Rabéa    Néphrologie  

85. Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale  

86. Pr. BENABDELLAH Chahrazad    Hématologie  

87. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdelatif   Chirurgie Générale  

88. Pr. BENSOUDA Yahia     Pharmacie galénique  

89. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie  

90. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique  

91. Pr. CHABRAOUI Layachi     Biochimie et Chimie  

92. Pr. CHANA El Houssaine*     Ophtalmologie  

93. Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie  

94. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie  

95. Pr. FAJRI Ahmed*      Psychiatrie  

96. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*    Chirurgie Générale  

97. Pr. KHATTAB Mohamed     Pédiatrie  

98. Pr. NEJMI Maati      Anesthésie-Réanimation  

99. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

100. Pr. SOULAYMANI ép.BENCHEIKH Rachida  Pharmacologie  

101. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique  

 



Décembre 1992  
102. Pr. AHALLAT Mohamed     Chirurgie Générale  

103. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie  

104. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation  

105. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie  

106. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza    Gastro-Entérologie  

107. Pr. CHAKIR Noureddine     Radiologie  

108. Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstetrique  

109. Pr. DAOUDI Rajae      Ophtalmologie  

110. Pr. DEHAYNI Mohamed*     Gynécologie Obstétrique  

111. Pr. EL HADDOURY Mohamed    Anesthésie Réanimation  

112. Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie  

113. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie  

114. Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne  

115. Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie  

116. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine   Gynécologie Obstétrique  

117. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale  

118. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie  

 

Mars 1994  
119. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie  

120. Pr. AL BAROUDI Saad     Chirurgie Générale  

121. Pr. ARJI Moha*      Anesthésie Réanimation  

122. Pr. BENCHERIFA Fatiha     Ophtalmologie  

123. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie  

124. Pr. BENJELLOUN Samir     Chirurgie Générale  

125. Pr. BENRAIS Nozha     Biophysique  

126. Pr. BOUNASSE Mohammed*    Pédiatrie  

127. Pr. CAOUI Malika      Biophysique  

128. Pr. CHRAIBI Abdelmjid     Endocrinologie et Maladies Métabolique  

129. Pr. EL AMRANI ép. AHALLAT Sabah   Gynécologie Obstétrique  

130. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie  

131. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato Orthopédie  

132. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  

133. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur   Médecine Interne  

134. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire  

135. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale  

136. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie  

137. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique  

138. Pr. HADRI Larbi*      Médecine Interne  

139. Pr. HDA Ali*      Médecine Interne  

140. Pr. HASSAM Badredine     Dermatologie  

141. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale  

142. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique  

143. Pr. MAHFOUD Mustapha     Traumatologie Orthopédie  

144. Pr. MOUDENE Ahmed*     Traumatologie Orthopédie  

145. Pr. MOSSEDDAQ Rachid*     Neurologie  

146. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale  

147. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie Obstétrique  

148. Pr. SENOUCI ép. BELKHADIR Karima   Dermatologie  

149. Pr. SLAOUI Anas      Chirurgie Cardio-vasculaire  

 



Mars 1994  
150. Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie  

151. Pr. ABDELHAK M’barek     Chirurgie - Pédiatrique  

152. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie  

153. Pr. BARHMI Rida Slimane     Gynécologie Obstétrique  

154. Pr. BENTAHILA Abdelali     Pédiatrie  

155. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali    Gynécologie -Obstétrique  

156. Pr. BERRADA Mohamed Saleh    Traumatologie -Orthopédie  

157. Pr. CHAMI Ilham      Radiologie  

158. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie  

159. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie  

160. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie  

161. Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale  

162. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique  

163. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie  

 

Mars 1995  
164. Pr. ABOUQUAL Redouane     Réanimation Médicale  

165. Pr. AMRAOUI Mohamed     Chirurgie Générale  

166. Pr. BAIDADA Abdelaziz     Gynécologie Obstétrique  

167. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique  

168. Pr. BELLAHNECH Zakaria    Urologie  

169. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*    Urologie  

170. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie  

171. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne  

172. Pr. DIMOU M'barek*     Anesthésie Réanimation  

173. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*   Anesthésie Réanimation  

174. Pr. EL MESNAOUI Abbes     Chirurgie Générale  

175. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila    Oto-Rhino-Laryngologie  

176. Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique  

177. Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

178. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie  

179. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed   Urologie  

180. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie  

182. Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 

183. Pr. BOUGTAB Abdesslam     Chirurgie Générale  

184. Pr. ER RIHANI Hassan     Oncologie Médicale  

185. Pr. EZZAITOUNI Fatima     Néphrologie  

186. Pr. KABBAJ  Najat     Radiologie 

187. Pr. LAZRAK Khalid (M)    Traumatologie Orthopédie 

188. Pr. OUTIFA Mohamed*    Gynécologie Obstétrique  

 

Décembre 1996  
189. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie  

190. Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie  

191. Pr. BELMAHI Amin     Chirurgie réparatrice et plastique  

192. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim    Ophtalmologie  

193. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan   Chirurgie Générale  

194. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie  

195. Pr. GAMRA Lamiae     Anatomie Pathologique  

196. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie  

197. Pr. MAHFOUDI M’barek*     Radiologie  

198. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid    Chirurgie Générale  



199. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne  

200. Pr. MOULINE Soumaya     Pneumo-phtisiologie  

201. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie – Orthopédie   

202. Pr. OUZEDDOUN Naima     Néphrologie  

203. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie  

 

Novembre 1997  
204. Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie – Obstétrique   

205. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale  

206. Pr. BEN SLIMANE Lounis     Urologie  

207. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie  

208. Pr. BOULAICH Mohamed     O.RL.  

209. Pr. CHAOUIR Souad*     Radiologie  

210. Pr. DERRAZ Said      Neurochirurgie  

211. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie  

212. Pr. FELLAT Nadia      Cardiologie  

213. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie  

214. Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation  

215. Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie – Pédiatrique   

216. Pr. KANOUNI NAWAL     Physiologie  

217. Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie  

218. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale  

219. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ     Pédiatrie  

220. Pr. NAZZI M’barek*     Cardiologie  

221. Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie  

222. Pr. SAFI Lahcen*      Anesthésie Réanimation  

223. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie  

224. Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique  

 

Novembre 1998 
225. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 

226. Pr. KHATOURI Ali*    Cardiologie 

227. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 

 

Novembre 1998  
228. Pr. AFIFI RAJAA      Gastro - Entérologie   

229. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie  

230. Pr. ALOUANE Mohammed*    Oto- Rhino- Laryngologie   

231. Pr. LACHKAR Azouz     Urologie 

232. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie  

233. Pr. MAFTAH Mohamed*     Neurochirurgie  

234. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 

235. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae    Pédiatrie 

236. Pr. MANSOURI Abdelaziz*    Neurochirurgie  

237. Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo Faciale  

238. Pr. RIMANI Mouna    Anatomie Pathologique 

239. Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 

 

Janvier 2000  
240. Pr. ABID Ahmed*      Pneumo-phtisiologie  

241. Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie  

242. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie  

243. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd  Pédiatrie  



244. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie  

245. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie  

246. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale  

247. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale  

248. Pr. EL FTOUH Mustapha     Pneumo-phtisiologie  

249. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*    Neurochirurgie  

250. Pr. EL OTMANYAzzedine     Chirurgie Générale  

251. Pr. GHANNAM Rachid     Cardiologie  

252. Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie  

253. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation  

254. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie  

255. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie  

256. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation  

257. Pr. TACHINANTE Rajae     Anesthésie-Réanimation  

258. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne  

 

Novembre 2000  
259. Pr. AIDI Saadia      Neurologie  

260. Pr. AIT OURHROUIL Mohamed    Dermatologie  

261. Pr. AJANA Fatima Zohra     Gastro-Entérologie  

262. Pr. BENAMR Said      Chirurgie Générale  

263. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie  

264. Pr. BOUSSELMANE Nabile*    Traumatologie Orthopédie  

265. Pr. BOUTALEB Najib*     Neurologie  

266. Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie  

267. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma   Anesthésie-Réanimation  

268. Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie  

269. Pr. EL IDGHIRI Hassan     Oto-Rhino-Laryngologie  

270. Pr. EL KHADER Khalid     Urologie  

271. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*    Rhumatologie  

272. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan    Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

273. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation  

274. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 

275. Pr. OUZZANI CHAHDI Bahia    Ophtalmologie  

276. Pr. RZIN Abdelkader*     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  

277. Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique  

278. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 

 

PROFESSEURS AGREGES : 

Décembre 2001  
279. Pr. ABABOU Adil      Anesthésie-Réanimation  

280. Pr. AOUAD Aicha      Cardiologie  

281. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation  

282. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie  

283. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie  

284. Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie  

285. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie  

286. Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie  

287. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie  

288. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie  

289. Pr. BENYOUSSEF Khalil     Dermatologie  

290. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique  

291. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie  

292. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie  



293. Pr. BOUHOUCH Rachida     Cardiologie  

294. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie  

295. Pr. CHAT Latifa      Radiologie  

296. Pr. CHELLAOUI Mounia     Radiologie  

297. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale  

298. Pr. DRISSI Sidi Mourad*     Radiologie  

299. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira    Gynécologie Obstétrique  

300. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation  

301. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid    Neuro-Chirurgie  

302. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique  

303. Pr. EL MOUSSAIF Hamid     Ophtalmologie  

304. Pr. EL OUNANI Mohamed     Chirurgie Générale  

305. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil     Radiologie  

306. Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie  

307. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie  

308. Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatnique  

309. Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale  

310. Pr. KABBAJ Saad      Anesthésie-Réanimation  

311. Pr. KABIRI EL Hassane*     Chirurgie Thoracique  

312. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie  

313. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique  

314. Pr. MAHASSIN Fattouma*     Médecine Interne  

315. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale  

316. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique  

317. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale  

318. Pr. NABIL Samira      Gynécologie Obstétrique  

319. Pr. NOUINI Yassine     Urologie  

320. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie  

321. Pr. SABBAH Farid      Chirurgie Générale  

322. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique  

323. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia   Pédiatrie  

324. Pr. TAZI MOUKHA Karim    Urologie  

 

Décembre 2002  
325. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*    Anatomie Pathologique  

326. Pr. AMEUR Ahmed*     Urologie  

327. Pr. AMRI Rachida      Cardiologie  

328. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie  

329. Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie  

330. Pr. BELGHITI Laila     Gynécologie Obstétrique  
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INTRODUCTION 

Les mycoses de cuir chevelu se caractérisent par la prolifération sur le cuir 

chevelu d’éléments unicellulaires appelés champignons. Elles constituent un 

motif de consultation  en pratique médicale surtout des enfants à bas niveau 

d’hygiène. On distingue 2 grands groupes de mycoses du cuir chevelu : les 

mycoses à dermatophytes et les mycoses à levures. 

Le praticien, doit demander au laboratoire un examen mycologique devant 

toute atteinte du cuir chevelu, même si l’aspect clinique est très évocateur d’une 

mycose. Cet examen demeure l’outil indispensable pour confirmer l’origine 

fongique de la lésion. 

La présente investigation est une étude rétrospective menée sur une période 

de 15 ans au  Laboratoire de Parasitologie et de Mycologie Médicale de 

l’Hôpital d’Enfants de Rabat sur les mycoses du cuir chevelu au Maroc, qui a 

pour objectif de déterminer la prévalence des mycoses du cuir chevelu chez nos 

consultants, de montrer l’importance des mycoses du cuir chevelu à 



dermatophytes par rapport à celles causées par les levures et de comparer nos 

résultats avec ceux de la littérature. 
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CHAPITRE I : 

L’ANATOMIE DU CUIR CHEVELU ET LA 

PHYSIOLOGIE DU FOLLICULE PILEUX 

particularités anatomiques du cuir chevelu [4]   I. Les  

I.1. La topographie  

La présence de cheveux (actuelle ou ancienne en cas de calvitie) en fait une 

entité anatomique qui s’étend jusqu’au pourtour de la convexité crânienne, 

limitée en avant par le front et ses deux golfes, latéralement par l’insertion des 

pavillons auriculaires et en arrière par la ligne d’insertion des cheveux sur la 

nuque, sa surface est estimée à 600-700 cm
2
 chez l’adulte sans calvitie, sa forme 

est comparable à un parallélépipède à sommet sphérique car elle adhère celle du 



crâne sous-jacent et on distingue quatre régions de chaque côté : frontales, 

pariétales, temporales et occipitales [1]. 

I.2. Les différentes couches du cuir chevelu (Figure 1) 

De la superficie à la profondeur, une coupe de cuir chevelu permet de 

distinguer [2]: 

 La peau avec un derme richement vascularisé et épais (en moyenne 2,5 mm) ; 

 Le tissu sous-cutané, constitué d’un tissu graisseux lobulé et cloisonné par 

des travées conjonctivoélastiques. Le bulbe pileux qui descend profond dans 

l’hypoderme siège en règle à 3,5 mm de la surface ; 

 La galéa (ou épicrâne) est une aponévrose fibreuse et inextensible tendue 

entre le muscle frontal en avant, le muscle occipital en arrière et les muscles 

auriculaires latéralement. La peau et la galéa sont solidement reliées entre 

elles par les travées fibreuses du tissu sous-cutané et constituent le scalp « 

chirurgical » qui est épais de 5 à 8 mm en moyenne ; 

 L’espace sous-aponévrotique de Merkel est constitué de tissu conjonctif très 

lâche et relativement non vascularisé. Cet espace virtuel réalise un plan de 

clivage chirurgical aisé sous la galéa ; il s’arrête en arrière au niveau de la 

crête occipitale supérieure sous laquelle le tissu sous-cutané adhère 

directement à l’aponévrose des muscles trapèzes ; 

 Le périoste (ou péricrâne) est mince et adhère peu à la table externe de la 

voûte crânienne, sauf le long des sutures. 



 Lorsqu’il est intact, il constitue un sous-sol qui peut recevoir une greffe 

cutanée. Il est toutefois fragile, et en particulier extrêmement sensible à la 

dessiccation. 

 

 

 

 

Figure 1 : Les différentes couches du cuir chevelu [4] 

1. Peau ; 2. Hypoderme ; 3. Fascia superficiels ; 4. galéa ; 5. Espace de Merkel ; 

6. Péricrâne ; 7. Diploé ; 8. Muscle frontal ; 9. Muscle occipital. 

I.3. La vascularisation artérielle  

L’originalité du scalp tient à sa richesse vasculaire et à l’importance des 

anastomoses entre les différents systèmes expliquant les possibilités des 



différents lambeaux du cuir chevelu. La vascularisation artérielle est assurée par 

cinq pédicules de chaque côté : 

• L’artère temporale superficielle : c’est la plus importante et elle naît de la 

bifurcation de la carotide externe en artère temporale superficielle et artère 

maxillaire interne, son calibre à l’origine est d’environ 2 mm, son trajet est 

d’abord intra parotidien, puis elle remonte en avant de l’oreille, son point 

d’émergence se situe 4 à 5 mm en avant du tragus sur une ligne reliant le bord 

supérieur du conduit auditif externe au bord supérieur de l’orbite (ligne 

d’Eustathianos). L’artère temporale superficielle devient alors superficielle, dans 

un plan sous-cutané et après 2 à 3 cm, elle se divise en une branche antérieure 

temporofrontale et une branche postérieure temporopariétale ; 

• L’artère auriculaire postérieure : c’est une branche collatérale de la carotide 

externe ; elle est assez grêle et après avoir croisé la mastoïde, elle se ramifie au 

niveau de l’oreille et de la région sus-mastoïdienne, puis se divise en deux 

branches anastomotiques : l’une avec la branche temporopariétale postérieure de 

la temporale superficielle, l’autre avec l’artère occipitale ; 

• L’artère occipitale : elle naît de la face postérieure de la carotide externe 

puis perfore le muscle trapèze et devient sous-cutanée sur la ligne courbe 

occipitale supérieure, à 3,5 ou 4 cm de la ligne médiane, elle se termine par 

bifurcation en deux branches ascendantes (interne et externe) qui 

s’anastomosent avec les branches du rameau temporopariétal de la temporale 

superficielle ; 

• L’artère frontale interne (supratrochléaire) et l’artère frontale externe 

(supraorbitaire) sont issues de l’artère ophtalmique (branche de la carotide 

interne) et croisent le rebord supraorbitaire pour se limiter au territoire frontal. 



I.4. L’anastomose et plan de passage des vaisseaux  

Les vaisseaux abordent le cuir chevelu à sa périphérie en passant 

superficiellement aux muscles peauciers, puis ils cheminent à la face 

superficielle de la galéa, véritable « lame porte vaisseaux ». Tout au long de leur 

parcours, les branches terminales décochent par leur versant supérieur des 

rameaux qui montent à travers l’hypoderme jusqu’au réseau sous dermique 

(Figure 2). 

Le cuir chevelu possède ainsi un double réseau anastomotique très riche : 

 d’une part au niveau du plexus sous-dermique, dont les artères restent 

béantes par leur adhérence au tissu conjonctif ; 

 d’autre part, au niveau de la galéa, les vaisseaux s’anastomosant à plein canal 

et cheminant dans de véritables tunnels fibreux peu contractiles. 

I.5. La vascularisation veineuse  

La vascularisation veineuse est de disposition plus variable ; la classique 

notion selon laquelle les veines suivent le trajet des artères s’avère ici 

particulièrement sujette à caution. Ainsi, il existe d’importantes variations, 

notamment au niveau frontotemporal où le système veineux est souvent assez 

grêle, voire inexistant [3] . 

Au total, le drainage s’effectue essentiellement : 

 en avant, vers la veine angulaire, par l’intermédiaire d’une grosse veine 

médiane frontale ; 

 latéralement, vers la veine jugulaire externe, par l’intermédiaire de la veine 

temporale superficielle et de la veine auriculaire postérieure, ces deux veines 

formant d’ailleurs un cercle anastomotique sus- et rétro-auriculaire ; 



 en arrière, une petite partie du scalp (pariétal notamment) se draine dans le 

système veineux intracrânien (sinus longitudinal supérieur) par quelques 

veines émissaires qui perforent la voûte crânienne 

 

 

Figure 2 : Anastomose et plan de passage des vaisseaux [4] 

1. Peau ; 2. hypoderme ; 3. fascia superficialis ; 4. galéa ; 5. espace de Merkel ; 6. péricrâne ;  

7. diploé de la voûte osseuse ; 8. vaisseaux portés par la galéa ; 9. anastomose ; 10. plexus 

sous-dermique. 

I.6. Le drainage lymphatique  

Les vaisseaux lymphatiques cheminent dans le même plan que les artères et 

les veines et le drainage se fait préférentiellement : 

 pour les régions frontales et temporales, vers les ganglions parotidiens ; 



 pour les régions temporales pariétales, vers les ganglions mastoïdiens et les 

ganglions latéraux profonds du cou (chaîne jugulaire interne, spinale et 

cervicale transverse) ; 

 pour la région occipitale, vers les ganglions occipitaux et la chaîne spinale. 

I.7. L’innervation  

À part quelques filets moteurs provenant du nerf facial et se distribuant aux 

muscles frontal et occipital, le cuir chevelu reçoit essentiellement des rameaux 

sensitifs provenant: 

 en avant du trijumeau, par la branche frontale du nerf ophtalmique, qui donne 

le frontal externe (ou sus-orbitaire) et le frontal interne ; 

 latéralement, d’une part du trijumeau (par le nerf auriculotemporal issu du 

nerf maxillaire inférieur) et d’autre part du plexus cervical superficiel (par 

ses branches mastoïdienne et auriculaire) ; 

 en arrière par les branches postérieures du 2ème (grand nerf occipital 

d’Arnold) et 3ème nerfs cervicaux. 

II. Rappel physiologique du follicule pileux et cycle pilaire [5]  

Le follicule pileux est une annexe de l'épithélium du crâne (Figure 3). Un 

million à un million et demi de follicules se répartissent sur l'ensemble du cuir 

chevelu. Cette structure produit soit du duvet (phases pré-et postnatales), soit 

des cheveux qui vont progressivement se miniaturiser à la fin de la vie. 

Le développement du follicule pileux est de croissance cyclique (Figure 4). 

Trois phases se succèdent : le follicule a une longue phase de croissance ou 

anagène (A) au cours de laquelle il génère un cheveu qui pousse régulièrement 



(de 0,3 mm/j pendant 3 à 6 ans, ce qui détermine la longueur du cheveu), puis il 

entre en phase d'involution (catagène) qui dure environ 3 semaines, avant la 

phase de repos ou télogène (T) qui dure 2 à 6 mois qui prépare un nouveau 

cheveu dans un nouveau cycle. Il n'y a pas de synchronisation des phases entre 

les follicules, qui sont aussi indépendantes.  

À chaque instant, 13% des follicules pileux sont en phase télogène, 1% en 

phase catagène et 85 à 90% en phase anagène. À la fin de la phase télogène, le 

cheveu tombe et le follicule en produit un autre : le rapport A/T reste constant 

(>5) et aucune alopécie ne s’installe. Chaque bulbe est programmé pour 24 à 25 

cycles [6]. La forte activité germinatrice de la première phase nécessite des 

facteurs de croissance, des apports nutritionnels (fer, protéines, zinc, vitamines). 

Les hormones comme les œstrogènes et les hormones thyroïdiennes favorisent la 

croissance du follicule pileux, alors que les hormones mâles (en particulier la 

déhydrotestostérone, issue de la conversion périphérique folliculaire de la 

testostérone, et qui, paradoxalement, stimule la croissance des follicules pileux 

dans d'autres topographies) favorisent la miniaturisation du cheveu. Par ailleurs, 

le nombre de follicules actifs diminue avec l'âge. 

Une chevelure normale comporte de 100 000 à 160 000 cheveux. La densité 

moyenne est de 250 à 350 cheveux/cm
2
 [7]. 

La chute physiologique permanente concerne 30 à 150 cheveux par jour, 

mais elle est très variable d'un sujet à l'autre [5]. Il existe aussi des variations 

saisonnières, avec une chute plus importante au printemps et surtout en août-

septembre [7] .   

 



 

Figure 3 : Coupe transversale d’un follicule pilosébacé [8]  

1. Épiderme ; 2. derme ;  3. hypoderme ; 4. papille ; 5. bulbe pilaire ; 6. tige du poil ; 

7.Infundibulum pilaire ; 8. glande sébacée ; 9. orifice pilosébacé ; 10. matrice du poil ; 11. 

Mélanocytes de la racine ; 12. gaine épithéliale interne ; 13. gaine épithéliale externe ; 14. 

couche germinative ; 15. couche de Malpighi ; 16. couche cornée ; 17. muscle arrecteur du 

poil ; 18. vaisseaux sanguins ; 19. glande sudoripare apocrine, portion sécrétrice ; 20. glande 

sudoripare apocrine, canal excréteur ; 21. cuticule ; 22. cortex ; 23. médullaire. 

 

 



 

 

Figure 4 : Cycle pilaire [8]  

A. Phase anagène. B. Phase catagène. C. Phase télogène. D. Phase anagène et fin de phase 

télogène; 1. Papille ; 2. matrice ; 3. tige pilaire ; 4. épiderme ;5. gaines épithéliales ; 6.  

colonne épithéliale ; 7. bulbe pilaire ; 8. zone de croissance épithéliale ; 9. élimination du poil. 

III. Les glandes sébacées [8]. 

Elles ont une origine ectodermique et sont localisées dans le derme moyen. 

Leur distribution suit celle des follicules pileux auxquels elles sont associées, 

sauf au niveau de régions spécialisées (aréole du sein, gland pénien, gland 

clitoridien, lèvres), où elles s’abouchent directement  la surface cutanée, et elles 

sont responsables de la production du sébum. 

Les glandes sébacées sont formées d’un ou plusieurs acini sécrétoires et 

d’un court canal s’abouchant dans l’infundibulum pilaire (Figures 3 et 5). 

L’acinus sébacé comporte en périphérie une assise de cellules germinatives se 

divisant activement. Ces cellules se différencient en progressant vers le centre et 



accumulent des lipides cytoplasmiques sous forme de grosses vacuoles. Le 

noyau devient progressivement picnotique. Ces cellules vont être éliminées 

(sécrétion holocrine) pour former le sébum par un court canal sébacé. Ces 

glandes sébacées ne sont pratiquement pas innervées mais sont abondamment 

irriguées, ce qui favorise leur contrôle hormonal. La couche fertile est très 

sensible aux stimulations par les androgènes. 

La taille et la densité des glandes sébacées varient en fonction de leur 

localisation cutanée. Plus grandes et plus nombreuses sur le front et le visage, 

elles sont énormes, multilobées sur les ailes du nez, le menton, et portent alors le 

nom de follicules sébacés. Ceux-ci sont dotés d’un large canal et d’un poil très 

petit, invisible, ce sont les glandes sébacées génératrices d’acné. 

Chez le foetus, les glandes sébacées entrent en activité au quatrième mois 

du développement embryonnaire et produisent le vernix caseosa. L’activité 

sécrétoire sébacée diminue à la naissance jusqu’à l’âge de 8 ou 9 ans, puis repart 

pour atteindre son maximum à la puberté. Avec l’âge, les glandes sébacées 

augmentent en taille mais leur activité sécrétoire diminue. 

 



 
 

 

Figure 5 : Schéma d’une coupe histologique du glande sébacée et orifice 

pilosébacé [8] 

 

 

 

 

 

 

 



CHAPITRE II : 

GENERALITES SUR LES CHAMPIGNONS 

 

I. Définition  

Un champignon dit aussi mycéte est un organisme eucaryote uni- ou 

pluricellulaire, dépourvu de chlorophylle, ce qui le distingue nettement du règne 

végétal (métaphytes). Sa structure est constituée d'un thalle unicellulaire ou 

pluricellulaire. C'est le thalle ou filament mycélien qui assure la nutrition, celle-

ci se fait par absorption et non par phagocytose comme les composants du règne 

animal ou par photosynthèse comme chez les végétaux. Les champignons, 

comme les animaux, sont des organismes hétérotrophes et vivant principalement 

en saprophyte aux dépens de matières organiques en décomposition [16, 17]. 

II. Classification des  champignons  

II.1. Classification générale des champignons  

La classification (ou taxonomie) des champignons est en constante 

évolution. Pendant longtemps en mycologie médicale, elle s'est appuyée sur 

celle de Hawksworth, Sutton et Ainsworth détaillée dans le Ainsworth and 

Bisby's, Dictionary of the Fungi, dont on dispose actuellement de la huitième 

édition (1995)  [11]. Elle est basée sur des caractères morphologiques simples, 

elle a longtemps fait référence. Mais les études ultrastructurales, biochimiques et 

génétiques ont révélé d'importantes différences nécessitant une réorganisation de 

la taxonomie. Les classifications actuelles proposées par Kwon-Chung et Bennet 

(1992), de Hoog et Guarro (1995), Alexopoulos, Mims et Blackwell (1996) et 

http://www.em-consulte.com/article/11868/resultatrecherche/2#bib16
http://www.em-consulte.com/article/11868/resultatrecherche/2#bib17
http://www.em-consulte.com/article/11868/resultatrecherche/2#bib30


Sutton, Fothergill et Rinaldi (1998) tiennent compte de ces nouvelles données 

(Figure 6), [9, 13, 14, 15] . 

 

*  : Champignons connus par leur stade asexué, en attente de classification. 

** : Actuellement les espèces issues de cette division ne sont plus classées parmi les vrais 

champignons (Eufungi). 

Figure 6: Classification générale des champignons [15] 

 

 

 

http://www.em-consulte.com/article/11868/resultatrecherche/2#bib33
http://www.em-consulte.com/article/11868/resultatrecherche/2#bib47


II.2. La classification des champignons responsables de mycoses 

du cuir chevelu 

La plupart des champignons responsables de mycoses du cuir chevelu 

appartiennent à la division des Ascomycotina, le reste des champignons à la 

division Deutéromycotina.  

La division des Ascomycotina qui regroupe, plus de la moitié de l'ensemble 

des champignons répertoriés. C'est de loin le phylum le plus important, plus des 

trois quarts des espèces observées chez l'Homme proviennent des 

Ascomycètes [12] . Chez les Ascomycètes comme pour les Basidiomycètes, le 

mycélium est cloisonné à bord parallèle et parfois levuriforme. 

Cette division comprend deux classes principales (Figure 7) :  

 les Hémiascomycètes ou Endomycètes : les champignons de cette classe 

ont des asques libres non protégés par une structure épaisse (ascocarpe) ;  

 les Euascomycètes ou Ascomycètes vrais, en raccourci les Ascomycètes : 

toutes ces espèces possèdent des ascocarpes ; avec la structure de l'asque, 

on définit des regroupements, intitulés : prototuniqué (asque arrondi), 

unituniqué (asque avec une seule paroi) operculé (avec ouverture), 

unituniqué sans opercule et bituniqué (asques à double paroi) permettant 

de classer ainsi les différents ordres qui composent les Ascomycètes 

(Figure 7). 

Dans cette dernière classe on distingue l’ordre des Onygénales de la série 

prototunique, cet ordre se composent de quatre familles dont deux ont une 

importance considérable en pathologie humaine : les Arthrodermataceae avec le 

genre Arthroderma correspondant aux anamorphes Trichophyton, Microsporum 

http://www.em-consulte.com/article/11868/resultatrecherche/2#bib32
javascript:OpenElement('/showarticlefile/11868/planche_html/08-26001-05.htm','800','600')
javascript:OpenElement('/showarticlefile/11868/planche_html/08-26001-05.htm','800','600')


et Chrysosporium (champignons kératinophiles), et les Onygenaceae avec le 

genre Ajellomyces dont les anamorphes sont des Histoplasma, Blastomyces 

dermatitidis et Paracoccidioides brasiliensis 
 
[20]. Il est intéressant de souligner 

que toutes ces espèces, déjà bien adaptées au parasitisme, se révèlent être de 

redoutables agents de mycoses opportunistes et qu’avec les anamorphes 

Trichophyton et Microsporum où on trouve les champignons responsables de 

mycoses du cuir chevelu appelés autres mots teignes du cuir chevelu ou bien les  

dermatophyties du cuir chevelu.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure7 : Présentation générale du phylum des Ascomycotina [14] 

 

* : les Pézizales ne sont pas connues pour être incriminées dans des mycoses humaines ou 

animales. 

La division des Deutéromycotina comprend en trois classes :  

http://www.em-consulte.com/article/11868/resultatrecherche/2#bib20


 Les Blastomycètes qui regroupent l’ensemble des champignons 

levuriformes.  

 Les Hyphomycètes qui regroupent tous les champignons 

filamenteux à thalle septé dont les cellules conidiogènes (productrices de 

spores ou conidies) sont libres.  

 Les Coelomycètes qui rassemblent les champignons filamenteux 

dont les cellules conidiogènes sont contenues dans des organes 

protecteurs appelés pycnides ou acervules.  

Le schéma suivant montre la classification de la division des Deutéromycotina :  

 



 
 

Figure 8 : Classification de la division des Deutéromycotina [18] 

 

Chez les Blastomycètes, parmi les levures d'intérêt médical et trouvées 

également au niveau du cuir chevelu, on individualise les espèces appartenant 

aux genres Candida, Trichosporon et Malassezia. 

 

 



CHAPITRE III : 

L’ÉPIDÉMIOLOGIE DES MYCOSES DU CUIR 

CHEVELU 

 

Sur le plan épidémiologique [102-104-106]: 

 

Les teignes du cuir chevelu dues à des dermatophytes représentent 

l'infection fongique la plus fréquente de l'enfant avant la puberté. Elles sont très 

rares chez l'homme mais, se rencontrent chez la femme adulte.  

Le genre Candida représente 83 % des levures isolées chez l’homme dont 

le Candida albicans constitue l’espèce la plus fréquente car elle est saprophyte 

du tube digestif. Ce dernier ainsi que d’autres espèces (C.glabrata, C.tropicalis, 

C.lusitania…) peuvent devenir pathogènes en présence de facteurs favorisants. 

Le genre Malassezia est cosmopolite, il appartient à la flore commensale de 

la peau de l’Homme et des animaux à sang chaud. Il est responsable de 

l’infection la plus fréquente chez l’adulte.  

Les Trichosporon spp. sont des levures  cosmopolites. Elles sont isolées du 

sol, des plantes et de l'eau et font également partie de la flore cutanée normale de 

l'Homme [ ]. Ils sont responsables de la piedra blanche des cheveux 42

habituellement due à Trichosporon ovoides qui est devenue rare dans les pays où 

les conditions d'hygiène sont correctes     [92]

I. Réservoir et mode de transmission [19] 



On distingue 2 genres parmi les dermatophytes responsables des teignes du 

cuir chevelu : Microsporum et Trichophyton. En fonction de leur réservoir/hôte 

et de leurs modalités de transmission, il est possible de les classer en 3 types 

d’espèces. Les espèces anthropophiles (réservoir humain et transmission inter-

humaine) dont les représentants les plus fréquemment rencontrés sont : T. 

tonsurans, T. soudanense, T. violaceum, T. schoenleinii et M. langeronii. Les 

espèces zoophiles qui parasitent les animaux domestiques et sauvages sont 

cosmopolites, les atteintes humaines étant sporadiques. Parmi elles on peut citer 

M. canis (chez le chien, le chat et d’autres félins), ou T. equinum (cheval). Enfin, 

les espèces géophiles qui vivent dans le sol et infectent plus rarement l’Homme, 

auxquelles appartient M. gypseum. Le Tableau I présente les principaux 

dermatophytes responsables des teignes du cuir chevelu et leurs réservoirs. 

Pour les levures le principal réseroir est l’espèce humaine dont la 

transmission est inter-humaine soit par contact direct ou indirect.   

 

Tableau I : Les principaux dermatophytes responsables des teignes du cuir 

chevelu et leurs réservoirs [25-26-27-28] 

 

Genres Antropophiles     Zoophiles Géophiles 

Trichophyton 

T. violaceum 

T. soudanense 

T. schoenleinii 

T. rubrum 

T. tonsurans 

T. gourvillii 

T. megninii 

T. equinum 

T. verrucosum 

T. mentagrophytes 

T. erinacei 

T. ochraceum 

T. mentagrophytes 

Microsporum 

M. audouinii 

M. langeronii 

M. ferrugineum 

M. canis 

M. persicolor 

M. gypseum 

M. nanum 



 

 

Le mode de contamination est étroitement lié au mode de transmission 

:[41-114-115]  

 Pour les dermatophytes anthropophiles :  

La contamination est strictement interhumaine, soit directement par contact 

avec un sujet malade ou porteur sain, soit le plus souvent indirectement par 

l’intermédiaire de peignes ou de brosses à cheveux. 

 Pour les dermatophytes zoophiles : 

La contamination est directe ou indirecte avec un animal contaminé ; celui-

ci pouvant être asymptomatique. Les animaux domestiques (chat, chien, cobaye, 

hamster) ainsi que les animaux d’élevage (bovins, lapins) sont principalement 

responsables de ces contaminations. 

 Pour les dermatophytes géophiles : 

La contamination est directe après traumatisme et souillure tellurique ou 

bien indirecte si le dermatophyte est porté par un animal. 

II. Réceptivité et facteurs favorisants [101-120] 

Tous les individus sont réceptifs; mais cette réceptivité est étroitement liée 

aux facteurs favorisants qui peuvent être intrinsèques ou extrinsèques. Le 

Tableau II présente ces facteurs favorisants. 

 

 

 



 

 

 

 

Tableau II : Les facteurs favorisants les mycoses du cuir chevelu. 

Facteurs favorisants les mycoses du cuir chevelu 

Facteurs intrinsèques Facteurs extrinsèques 

Facteurs 

physiologiques 
Facteurs pathologiques  

 L’âge : les 

enfants d’âge 

scolaire. 

 La grossesse. 

 Facteurs hormonaux 

 Déficience immunitaire 

 Altération de la barrière 

cutanée 

 Hygiène défectueuse 

 L’immigration  

 Environnement 

 Certaines professions 

 Climat 

 

III. Répartition géographique et aspect épidémiologique [90-98-

111] 

Pour la plupart des mycoses du cuir chevelu, elles sont cosmopolites. 

Cependant les conditions écologiques climatiques et socio-économiques, dictent 

la répartition géographique de certaines mycoses du cuir chevelu ainsi que la 

distribution préférentielle de certaines mycoses du cuir chevelu à des 

populations ou à des catégories sociales ou professionnelles particulières. Les 

mycoses du cuir chevelu sévissent essentiellement en mode sporadique, 

épidémique ou parfois endémique.  



Du fait du déplacement des populations, ainsi que les modifications du 

mode de vie, l’épidémiologie des mycoses du cuir chevelu est en évolution : 
 

 Modification du profil étiologique des teignes du cuir chevelu dans le 

temps : 

 

 Depuis un siècle, le spectre des espèces des dermatophytes responsables de 

teignes du cuir chevelu n'a cessé de se modifier à travers le monde [44].  

 Depuis le début du XX
e
 siècle et jusqu'à l'avènement de la griséofulvine 

dans les années 60 :  

M.audouinii, espèce anthropophile était responsable : d'épidémies en 

France, en Angleterre et aux USA.  

 Dans les années 60 à 80 : 

M. canis est devenu l'espèce responsable de la grande majorité des teignes 

à travers le monde.  

 Depuis ces 20 dernières années :  les espèces anthropophiles sont à nouveau 

responsables d'épidémies de teignes du cuir chevelu, en particulier dans les 

grandes villes, en relation avec les mouvements de populations 

immigrantes : 

T. tonsurons aux USA et en Angleterre.  

T. soudanense et M. langeronii en France.  
 

 L’étiologie des teignes du cuir chevelu subit constamment des variations 

liées à la variation du mode de vie des populations : 

     En Tunisie [107]: 



 T. schoenleinii : a régressé de façon spectaculaire ;  sa fréquence était de 

33,6 % en 1950. [112], elle ne représente actuellement que 0,24 %.  

 T. violaceum : a passé de 75 % au début des années 1960. [113] à 47,5 % 

au cours de l’année 2005.  

 M. canis : a augmenté progressivement d’une année à l’autre: 2,1 % au 

début des années 60. [113] et 52,5 % au cours de l’année 2005. 

 

 Les agents responsables des teignes du cuir chevelu varient d’une région 

à l’autre, ils reflètent ainsi le profil endémique dans une région 

considérée :  

 T. violaceum : en sud de Tunisie [99] : 83%, en Grèce : 54,5%. 

 T. tonsurons : principale agent de teigne aux États-Unis et au Canada. 

 M. canis : en Italie : 90,5%, à Nancy : 61%. 

 T. soudanense : au Sénégal :75,3%, à Paris : 58%. 

 T. rubrum : principal agent de teigne en Lybie [90]. 

Ainsi le Tableau III représente la répartition géographique et l’aspect 

épidémiologique de chaque champignon responsable de mycoses du cuir 

chevelu et leurs réservoirs. 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau III : la répartition géographique et l’aspect épidémiologique 

des champignons responsables de mycoses du cuir chevelu [108-110-

59] 

 

 
Mode de 

transmi- 

ssion 

Réser- 

voir 
Champignons Répartition géographique 

Aspect 

épidémiologique 

L
es cla

sses fo
n

g
iq

u
es 

D
erm

a
to

p
h

y
tes a

n
tro

p
o
p

h
iles 

H
u

m
a
in

 

M.audouinii En Afrique noire en zone humide Endémique 

M.ferrugineum En Extrême orient et L'Asie  Endémique 

M.langeronii En France, En Parisienne Épidémique 

T.soudanense 
En Afrique noire en zone sèche,  

En France 
Endémique,  

Épidémique 

T.tonsurans 
L'Amirique, l'Inde, L'Europe de 

l'Est et en Angleterre 
Épidémique 

T.violaceum L'Afrique du Nord, au Maroc Endémique 

T.rubrum En Lybie Endémique 

T. Schoenleinii 
Bassin méditérranéen orietal, 

Etats-Unis 
Sporadique 

T.gourvillii En Afrique noire  Sporadique 

T.megninii Portugal Sporadique 

D
erm

a
to

p
h

y
tes 

zo
o
p

h
i

les 
A

n
im

a
le 

M. persicolor  Rencontrés dans différents pays  Sporadique 

M. Canis En Europe Épidémique 



T.mentagrophytes Rencontrés dans différents pays Sporadique 

T.verrucosum Rencontrés dans différents pays Sporadique 

T. Equinum Rencontrés dans différents pays Sporadique 

T. Erinacei Rencontrés dans différents pays Sporadique 

T. Ochraceum Rencontrés dans différents pays Sporadique 

D
erm

a
to

- 

p
h

y
tes 

g
éo

p
h

iles 

L
e so

l 

M. Gypsum Rencontrés dans différents pays Sporadique 

M. nanum Au Maroc Sporadique 

T.mentagrophytes Rencontrés dans différents pays Sporadique 

L
ev

u
res 

L'Homme  Pityrosporum 

ovale 
Cosmopolite Sporadique 

L'Homme 

 

L'Homme, 

le sol, 

l'eau 

Candida spp. Cosmopolite Sporadique 

Trichosporon 

ovoides 

Cosmopolite 

Dans les pays tempérés ou 

tropicaux (Amérique de Sud, 

Afrique, Europe) 

Quelque cas en Scandinavie 

Sporadique 

 

CHAPITRE IV : 

L’ASPECT CLINIQUE DES MYCOSES DU 

CUIR CHEVELU 

 

I. Les teignes du cuir chevelu  

I.1. Définition [19-23-24]     

Les teignes du cuir chevelu dites aussi «Tinea capitis » sont des affections 

liées à l’envahissement des cheveux par des champignons filamenteux 

kératinophiles, les dermatophytes, ayant la capacité d’atteindre les tissus 

kératinisés (cheveux et ongles) et la couche cornée de l’épiderme chez l’Homme 

et les animaux.  



I.2. La clinique de l’atteinte [19]     

Quelque soit le type de lésions, l’atteinte cutanée précède l’atteinte du 

cheveu, et les modalités d’envahissement peuvent être à l’origine d’une cassure 

du cheveu (teigne tondante), d’une réaction inflammatoire (teigne 

inflammatoire) ou d’une alopécie définitive (teigne favique). 

1. Les teignes tondantes 

Elles surviennent plus particulièrement chez le sexe masculin, l’âge de 

prédilection de ces lésions est de 4 à 6 ans, l’atteinte de l’adulte peut être 

asymptomatique, on parle de porteurs sains qui peuvent disséminer l’infection; 

La guérison est spontanée à la puberté. 

a. Les teignes tondantes microsporiques 

Dans les teignes microsporiques anthropophiles, l’agent étiologique 

appartient au genre Microsporum, la lésion clinique se traduit par des plaques 

érythématosquameuses  (1 à 6), de quelques centimètres de diamètre (Figure 9). 

Les cheveux atteints, grisâtres, décolorés, sont cassés à 2 ou 3 mm de leur 

émergence. La hampe pilaire résiduelle est dite « givrée », entourée d'une gaine 

pulvérulente blanchâtre correspondant à des amas compacts de spores  [29]. En 

dehors des plaques, les cheveux sont sains.  

Dans les teignes microsporiques zoophiles, la contamination se fait par 

l'intermédiaire des animaux domestiques, principalement chats et chiens, mais 

aussi lapins, cobayes, hamsters,... Microsporum canis est le principal agent 

étiologique. Ces lésions peuvent s’accompagner d’une atteinte de la peau glabre 

et devenir inflammatoires. 
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Figure 9 : Teigne microsporique due à Microsporum canis [30]. 

 

b. Les teignes tondantes trichophytiques  

Dans ces teignes la transmission est interhumaine stricte, la contamination 

peut se faire par les brosses à cheveux, les peignes, le linge de toilette et les 

vêtements. 

Ces teignes trichophytiques (Trichophyton tonsurans, T. violaceum, T. 

soudanense, T.rubrum) réalisent des petites plaques grisâtres de 1 à 2 cm de 

diamètre, de forme irrégulière, renfermant des cheveux fragiles se cassant à leur 

émergence et des cheveux normaux. Ces plaques peuvent fusionner en 

constituant de grandes plaques partiellement alopéciques (Figure 10). Parfois, il 

existe seulement des zones prurigineuses et squameuses bien visibles chez la 

petite fille africaine au niveau des raies laissées par la coiffure 

traditionnelle  [31] (Figure 11).  

Parfois, deux dermatophytes peuvent coexister (Trichophyton soudanense 

et Microsporum langeronii), ce qui rend difficile la classification de la teigne. 
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Figure 10 : Teigne trichophytique due à Trichophyton soudanense [30] . 

 

 
 

Figure 11 : Teigne trichophytique due à Trichophyton tonsurans [32] 

2. Les teignes inflammatoires (kérion de Celse) 

Elles sont provoquées principalement par des dermatophytes zoophiles 

comme Trichophyton mentagrophytes, ou T. verrucosum (ochraceum). D’ autres 

Trichophyton peuvent être mis en cause.  

L'agent géophile Microsporum gypseum peut aussi provoquer des kérions. 

La contamination se fait à partir d'animaux domestiques (bovidés, chats, chiens), 



mais la contamination interhumaine est possible. Les cultivateurs, les éleveurs, 

les vétérinaires sont des professions à risque. Les localisations habituelles sont le 

cuir chevelu, la barbe ou les régions velues. Au début, la lésion se manifeste par 

un ou plusieurs placards érythématosquameux, arrondis et prurigineux, qui 

subissent après une tuméfaction donnant naissance à des pustules folliculaires 

pyogènes (Figure 12). La chutte du cheveu est spontanée. La fièvre et les 

adénopathies satellites sont absentes en dehors d’une surunfection bactérienne. 

 
 

Figure 12 : Teigne suppurée du cuir chevelu (Trichophyton 

mentagrophytes)[32] . 

3. La teigne favique ou Favus 

L'agent responsable est Trichophyton schoenleinii. Le début est insidieux, 

avec apparition  de petites taches érythématosquameuses, se surélevant et  

devenant gris jaunâtres. La lésion caractéristique est le godet favique, lésion en 

cupule de 0,5 à 1,5 cm de diamètre, de couleur jaune soufre. Ces godets peuvent 

confluer entre eux. Les cheveux deviennent mats et cassants à quelques 

centimètres de leur émergence. Au dessous du godet, la peau est déprimée, lisse, 
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inflammatoire, ou parfois ulcérée. Une odeur de souris est souvent rapportée 

[29]. L'évolution se fait vers une alopécie cicatricielle définitive (Figure : 13). 

 

 
 

Figure 13 : Teigne favique chez un homme de 22 ans due à Trichophyton 

schoenleinii. Les croûtes sont des godets faviques [98] . 

II. Les candidoses et autres levuroses affectant du cuir chevelu 

II.1. Les candidoses   

1. Définition  

Ce sont des champignons levuriformes, cosmopolites et commensaux chez 

l’Homme mais qui peuvent devenir pathogènes et être responsables de 

candidoses surtoût chez l’immunodéprimé. [21,22]. Candida albicans est 

l’espèce la plus fréquemment rencontrée en pathologie. 
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2. La clinique de l’atteinte [34]    

a. Folliculites primitives à Candida  

Elles siègent au niveau du cuir chevelu, du visage et du tronc. 

b. Pustulose candidosique.  

Elle débute par une candidémie fébrile, les signes cutanés apparaissent  

quelques jours à quelques semaines. Les lésions sont des pustules et des nodules 

douloureux  à base érythémateuse et centrée par un poil, intéressant le cuir 

chevelu (Figure : 14), la barbe (Figure : 15), plus rarement le pubis et les 

aisselles [36]  chez des héroïnomanes et/ou immunodéprimés. L’examen 

clinique retrouve des adénopathies locorégionales, parfois des localisations 

oculaires et/ou ostéoarticulaires. C. albicans est le plus incriminé dans ce type 

de candidose. Les hémocultures sont généralement négatives ; les levures sont 

retrouvées dans le pus des pustules, à la base du bulbe pileux et parfois à  

l’intérieur des cheveux ou des poils. 

 

 



 

Figure 14 : Pustulose candidosique du cuir chevelu [33]. 

 

Figure 15 : Folliculite à Candida albicans chez un toxicomane (collection du 

professeur Aractingi) [36]. 

II.2. Malassezioses 

1. Définition des malassezioses  

Les malassezioses sont le plus souvent des épidermomycoses dues à des 

levures lipophiles, anciennement classées dans le genre Pityrosporum. Ces 

levures, primitivement attribuées successivement à sept genres et 13 espèces 

différents, sont actuellement regroupées dans le genre Malassezia comportant 

sept espèces : M. furfur, M. pachydermatis, M. sympodialis, M. globosa, M. 

obtusa, M. restricta et M. slooffiae. Malassezia sont des levures lipophiles et 

kératinophiles, lipodépendantes ou non, appartenant à la flore commensale de la 

peau de l’homme et des animaux à sang chaud. Elles sont en particulier 

responsables chez l’Homme du pityriasis versicolor, de la dermite séborrhéique, 

du pityriasis capitis, de folliculites et, plus récemment, d’infections systémiques 

[37] . 



2. La clinique de l’atteinte [37]  

a. La dermatite séborrhéique   

La dermatite séborrhéique est une affection fréquente, chez le nourrisson, 

l’adolescent et l’adulte. Diverses espèces de Malassezia paraissent impliquées. 

Crespo Erchiga et al [38] montrent que M. restricta, M. globosa sont les espèces 

les plus souvent isolées. 

– Chez l’adolescent et l’adulte, elle est caractérisée par des lésions 

érythématosquameuses, plus ou moins prurigineuses, particulièrement localisées 

dans les territoires cutanés riches en glandes sébacées tels que les sillons 

nasogéniens, les sourcils et la région intersourcilière, la bordure antérieure du 

cuir chevelu, le pavillon auriculaire, la région présternale et, rarement, la région 

interscapulaire. Elle est parfois plus étendue, affectant la totalité du thorax. 

C’est une infection qui peut survenir dès la puberté. Elle est plus fréquente 

chez l’adulte de sexe masculin. Elle procède souvent par poussées 

intermittentes, congestives et prurigineuses, accompagnées ou non d’un 

pityriasis capitis, pendant la saison froide.  

Les facteurs favorisants classiques sont la peau grasse, le stress, les facteurs 

hormonaux, les déficits de l’immunité cellulaire et, cellulaire. Chez les 

immunodéprimés, l’affection peut être plus fréquente et plus extensive, associée 

ou non à des folliculites. 

– Chez le nourrisson, elle survient habituellement dans le premier mois de 

la vie et se localise surtout au niveu du cuir chevelu et des fesses. 

Sur le cuir chevelu, elle est caractérisée par des squames grasses qui 

recouvrent partiellement un érythème et des plaques de taille variable sont ainsi 

formées. Lorsqu’elles sont de taille moyenne, il s’agit des « croûtes de lait » 



(Figure : 16), mais elles peuvent aussi être très étendues et atteindre la totalité 

du cuir chevelu (Figure : 17).  

 

 

Figure 16 : Dermatite séborrhéique du cuir chevelu chez un nourrisson [39] 

 
 

Figure 17 : Dermatite séborrhéique du nourrisson (croûtes de lait) (cliché 

Pr J Meynadier et Dr. I. Raynaud, service de dermatologie, hôpital St Eloi, 

CHU de Montpellier) [37] . 

 



b. Le pityriasis capitis [37]  

Le pityriasis capitis est caractérisé par une hyperkératose non inflammatoire 

du cuir chevelu, généralement peu prurigineuse, génératrice de nombreuses 

pellicules. L’atteinte    du follicule pileux et la chute de cheveux sont absentes. 

Dans les formes extrêmes, l’hyperkératose aboutit à la formation d’une couche 

épaisse de squames grasses et adhérentes : c’est la fausse teigne amiantacée 

d’Alibert. 

La différenciation entre le pityriasis capitis et la dermatite séborrhéique 

reste l’objet de controverses. Le pityriasis capitis est habituellement considéré 

comme une forme particulière de la dermatite séborrhéique, affectant 

spécifiquement le cuir chevelu [37]. 

3. La physiopathologie [39]     

La physiopathologie de la dermatite séborrhéique reste encore mal connue 

et sujette à polémique [40]. Les principaux facteurs responsables de cette lésion 

sont la séborrhée et la présence de Malassezia mais les arguments concernant 

l’implication de ces deux facteurs font plutôt état d’associations que d’un lien de 

causalité. 

II.3. Trichosporonoses superficielles : Piedra blanche 

Les levures du genre Trichosporon sont répandues dans l’environnement et 

sont commensales de la peau chez l’homme. Elle est saprophyte ubiquitaire 

ayant un potentiel opportuniste et les infections profondes sont redoutables [34]. 

Les facteurs favorisant l’apparition des lésions sont la chaleur, l’humidité, 

la mauvaise hygiène et l’immunodépression. 



Ces espèces sont responsables d'infections superficielles comme la «piedra 

blanche»  

La piedra blanche est une infection bénigne des cheveux et des poils. 

Cliniquement, elle se caractérise par la présence de nodules blanchâtres non 

coulissants et durs, disposés en chapelet le long des tiges pilaires, leur donnant 

ainsi un aspect pierreux. Ces nodules peuvent s'observer au niveau des cheveux, 

de la barbe, de la moustache, des poils axillaires et des poils pubiens [41].  

Le diagnostic de la piedra blanche est à la fois clinique et mycologique. 



CHAPITRE V :  

LE ROLE DU LABORATOIRE DANS LE 

DIAGNOSTIC DES MYCOSES DU CUIR 

CHEVELU 

 

Le diagnostic mycologique repose sur l’étude des champignons 

responsables des différentes lésions. Il constitue une démarche indispensable 

pour l’identification de l’agent étiologique et l’orientation thérapeutique du 

dermatologue.  

Cette identification nécessite une connaissance de renseignements cliniques 

(pathologies médicales) et épidémiologiques (profession du malade, pays ou lieu 

de contamination, dermatophytes anthropophiles, zoophiles ou telluriques) pour 

permettre une bonne démarche diagnostique.  

Pour la confirmation diagnostique, on a recours à l’examen mycologique 

qui dépend de la qualité du prélèvement du site infecté, de l’interprétation de 

l’examen direct et de l’identification du champignon isolé sur les différents 

milieux de culture par un biologiste bien averti. 

Cet examen reste peu traumatisant et peu coûteux par rapport au traitement 

probabiliste. 

Un traitement adapté est prescrit après identification de l’agent étiologique, 

en cas de négativité, d’autres étiologies sont à envisager. 

L’examen mycologique comprend plusieurs étapes [43] : 

 L’interrogatoire; 

 L’examen en lumière ultraviolette ; 



 Le prélèvement ; 

 L’examen direct ; 

 La culture ; 

 L’identification ; 

 L’interprétation des résultats.  

I. Le diagnostic mycologique des mycoses du cuir chevelu  

I.1. Interrogatoire  

Le biologiste doit s’enquérir des facteurs favorisants le développement 

d’une mycose à savoir: le contact avec un animal, l’existence des cas infectés ou 

de porteurs sains dans l’entourage, ou  d’une mauvaise hygiène.   

Il est important  aussi de noter la profession, les antécédents médicaux et la 

prise de médicaments tels qu’une corticothérapie, et enfin le pays d’origine ou 

l’existence de séjours prolongés dans une zone endémique, en particulier les 

régions tropicales ou subtropicales [44].   

Le contexte épidémiologique des mycoses est important dans 

l’interprétation du résultat de l’examen mycologique. 

I.2. Examen macroscopique des lésions en lumière du Wood 

 Il permet d'apprécier l'étendue des lésions, parfois sous-évaluée à l'œil nu 

;  

 Il évoque un parasitisme pilaire par un dermatophyte du genre 

Microsporum après avoir vérifié l’absence d’application d’un topique 

capable de produire une fluorescence. Cet examen montre une 



fluorescence verte  en cas des teignes microsporiques  (Figure  18) alors 

qu’il est négatif en cas des teignes trichophytiques.Il montre aussi une 

fluorescence verdâtre du cheveu malade sur toute sa longueur en cas des 

teignes faviques. Les nodules du genre Trichosporon ont une fluorescence 

inconstante et variable en lumière de Wood : blanc brillant (Figure  19) à 

jaune verdâtre.   

 La positivité de cet examen justifie la prescription d’un antifongique. 

 

 

Figure 18: Fluorescence en lumière de Wood d’une teigne tondante à 

Microsporum canis [34]
 
. 
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Figure 19 : Piedra blanche : nodules fluorescents blancs en lumière de 

Wood [46]
 
  

 

 I.3. Le prélèvement 

C’est l’étape capitale, sa qualité retentit sur la qualité de l’ensemble de 

l’examen mycologique (examen direct et culture). Il doit être fait selon les 

normes de bonne excécution d’analyses.  

Il doit faire appel à une connaissance de la clinique afin de sélectionner la 

zone à prélever.  

Le matériel utilisé pour l’examen doit être stérile. 

Le prélèvement est parfois peu traumatisant. 

1. Matériel nécessaire 

Le recueil de l'échantillon nécessite divers instruments :  

 Pinces à épiler sans griffe, de différentes tailles ;  

 Curettes de Brocq, grattoir de Vidal ;  

 Ecouvillon stérile à usage unique ;  

 Boîtes de Pétri en plastique ou mieux, en verre ;  



 Carré de moquette de laine stérilisé à l'autoclave (enveloppé dans du 

papier d'aluminium), pour prélèvement selon la méthode de Mariat; 

 Lames porte-objet ; 

 Lamelles 

 Tubes à large ouverture, stériles ; 

 Bec bunsen ; 

 Microscope optique. 

2. Principes généraux de prélèvements  

 D'une façon générale, les prélèvements doivent se faire en dehors de tout 

traitement par voie générale et à distance d'une application locale de 

médicament (antifongique, antiseptique). Dans le cas contraire, on 

attendra 15 jours (topique classique), 1 mois (antifongique filmogène), et 

de 1 à 3 mois en cas d'antifongique systémique (30 jours : griséofulvine et 

kétoconazole ; 3 mois : Terbinafine).  

 Les champignons atteignant la base du cheveu sont prélevés par une pince 

plate, ou mieux après grattage des squames et des croûtes.  

 Les lésions inflammatoires douloureuses (kérion) ne sont prélevées que 

par un écouvillon humidifié passé sur la zone infectée.  

 Les cheveux faviques sont prélevés à leur base, en raclant si possible le 

fond du godet favique avec une curette. 

 L'emploi d'un carré de moquette permet de recueillir des prélèvements par 

brossage circulaire, notamment dans le cas d'enquête mycologique 

(dépistage des porteurs de dermatophytes) chez des enfants en contact 

avec les animaux domestiques.  



3. Conservation des prélèvements  

Les squames et cheveux peuvent être conservés plusieurs semaines avant 

l'examen mycologique, à condition d'être maintenus à température ambiante et à 

sec. Toutefois, les prélèvements candidosiques doivent être ensemencés sans 

délai, afin d'éviter leur envahissement par une flore bactérienne saprophyte. Une 

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

date du prélèvement est nécessaire. 

I.4. Examen microscopique des lésions 

La positivité de l'examen direct indique la présence d'un champignon. Cet 

examen simple à réaliser permet ainsi de confirmer rapidement le diagnostic 

clinique d'une mycose du cuir chevelu. On applique sur le prélèvement recueilli 

et déposé sur une lame de verre, un produit éclaircissant contenant de la potasse 

(KOH à 30 % avec un léger chauffage au bec Bunsen de la préparation) associée 

ou non à un colorant (noir chlorazole) permettant de ramollir la kératine. Le 

temps de macération ne doit pas dépasser 30 minutes, afin d’éviter la lyse totale 

de la kératine. L'emploi du bleu coton, du lactophénol ou du chloral lactophénol 

d'Amman permet d'éclaircir et de conserver les préparations. 

Un examen microscopique négatif n'exclut pas une mycose, et la mise en 

culture du prélèvement est indispensable. 

Pour les squames, l'examen au microscope permet d'observer, pour les 

dermatophytes, la présence de filaments mycéliens hyalins, plus ou moins 

réguliers de 3 ou 4 μm de diamètre, septés, d’aspect en bois mort (Figure : 20). 

La présence de levures bourgeonnantes (Figure : 21) oriente vers une candidose 

(blastospores rondes ou ovales, avec parfois des filaments mycéliens ou des 

pseudofilaments), une trichosporonose (blastospores, arthrospores cylindriques 
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et filaments mycéliens) caractéristique de ce genre, ou une malasseziose (levures 

en forme de bouteille regroupées en grappes sur de courts filaments à paroi 

épaisse), la culture difficile à réaliser reste un moyen pour mesurer l’intensité de 

colonisation et non pour le diagnostic [60].   

Pour les cheveux, l'examen microscopique doit porter sur leur extrémité 

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

directement le type de parasitisme en cause [49] (classification de Sabouraud) 

(Figure : 22). 

1. Le parasitisme endo-ectothrix   

L’attaque du cheveu se traduit par la présence de quelques filaments 

mycéliens intrapilaires, mais surtout, on observe autour du cheveu, la présence 

de spores (arthrospores résultant de la dissociation de filaments mycéliens) sur 

toute la longueur de la zone parasitée. En fonction de la taille de ces spores et de 

leur abondance, on distingue trois types de parasitisme pilaire endo-ectothrix : 

 Le type microsporique : les spores mesurent environ 2µm de diamètre 

sont très nombreuses et forment autour des cheveux une gaine dense et 

épaisse. Ce type de parasitisme pilaire s’observe exclusivement pour 

certaines espèces du genre Microsporum : M. canis, M. audouinii et plus 

rarement M. ferrugineum.  

 Le type microïde : la gaine de spores est lâche et les spores mesurent 

environ 2µm de diamètre. Les champignons en cause sont T. 

mentagrophytes et T. erinacei.   
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 Le type mégaspores : dans ce type de parasitisme pilaire qui oriente le 

diagnostic vers T. verrucosum et T.equinum, la gaine de spore est 

continue, et les spores sont plus grosses, de 4 à 5µm de diamètre.   

2. Le parasitisme endothrix  

Les filaments mycéliens envahissent le cheveu et se dissocient à maturité en 

arthrospores qui finissent par casser le cheveu. Seules les espèces anthropophiles 

du genre Trichophyton (T.violaceum, T.soudanense, T.tonsurans,…) produisent 

ce type de parasitisme pilaire.  

3. Le parasitisme favique  

Dans ce type de parasitisme pilaire qui est spécifique de T.schoenleinii, les 

filaments mycéliens intrapilaires sont assez nombreux. Cependant, dans la partie 

distale du cheveu parasité, non cassé, Les filaments mycéliens morts laissent 

dans le cheveu des galeries qui apparaîtront brunes à l’examen microscopique 

(Figure 23).     

 

Figure 20 : Filaments mycéliens ( vus au MO à l’objectif 40) [32] . 
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Figure 21 : Examen direct des squames, présence de levures candidosiques 

bourgeonnantes vues au microscope optique (G : x 1000) [35] . 

 

 

 



 

 

Figure 22 : Diagnostic clinique et biologique des champignons responsables 

des teignes [48] . 
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Figure 23 : Examen direct d’une teigne favique (Trichophyton schoenleinii): 

Présence de rares filaments dans le cheveu (vus au MO à l’objectif 40) [47] . 

I.5. Culture 

Cependant, il n'est pas toujours facile de trancher entre filaments mycéliens 

de dermatophytes et pseudofilaments mycéliens de levures. Aussi, on utilise des 

milieux de cultures permettant l'isolement des champignons, et d'autres milieux 

permettant leur identification. 

L’isolement du champignon se fait après avoir déposé le prélèvement 

biologique collecté sur un milieu nutritif gélosé. Les composants nécessaires 

pour les milieux de culture sont:  

 Le milieu de Sabouraud additionné de gélose glucosée à 2% et peptonée. 

C’est le milieu de base qui entre dans la composition de tous les tubes 

nécessaires à la culture d’un échantillon. Ce milieu est le plus utilisé en 

mycologie médicale.  

 Le Chloramphénicol ou la Gentamicine : Une des deux molécules est 

ajoutée au milieu de Sabouraud pour inhiber la croissance des bactéries.  



 La Cycloheximide (Actidione
®
), molécule inhibant la croissance de 

nombreuses moisissures [57] . Dans ce milieu, la présence d'un indicateur 

coloré (rouge de phénol) permet par alcalinisation de suspecter la 

présence de dermatophytes. Toutefois, ceci ne doit pas différer 

l'observation microscopique, car il existe aussi des bactéries et des 

moisissures qui alcalinisent ce milieu. 

Les tubes ensemencés, additionnés ou non au Cycloheximide, sont ensuite 

incubés à 26-30°C en atmosphère humide pour stimuler le développement des 

champignons. Généralement les tubes sont incubés pendant 3 semaines pour 

permettre l’identification des espèces à croissance lente [58]. 

En règle générale, les candidoses poussent à une température de 30 °C, 

alors que  les dermatophytes poussent à la température du laboratoire (ou mieux 

à 26-28 °C), qui limite la pousse des bactéries et celle des champignons non 

pathogènes. Les champignons étant aérobies, les tubes de culture doivent être 

peu dévissés. Les milieux de culture doivent être examinés deux ou trois fois par 

semaine, pendant au moins 4 semaines. Le développement possible d'un 

mycélium aérien dans les cultures impose le respect des conditions absolues de 

sécurité dans le maniement des boîtes de culture. 

Les milieux d'identification sont utilisés lorsque les cultures obtenues sur 

milieux d'isolement ne présentent pas de fructifications. Un repiquage de la 

culture d'origine sur des milieux pauvres est alors nécessaire (milieu de Borelli, 

milieu pomme de terre-carotte, pomme de terre-glucosé ou pomme de terre-

dextrose-agar). 

À noter que le diagnostic du  Pityrosporum ovale comme agent pathogène 

est basé sur le simple examen direct. La culture n’a aucun intérêt diagnostic. 



 

 

I.6. Identification 

L’identification du champignon repose sur un ensemble de critères, 

notamment la vitesse de croissance mais surtout sur l’aspect macroscopique des 

colonies sur la culture et l’aspect microscopique.  

1. L'identification des dermatophytes   

 La vitesse de pousse d'une colonie :  

 rapide (5 à 10 jours) pour T. mentagrophytes, M. gypseum, M. 

canis;  

 moyenne (10 à 15 jours) pour T. rubrum, T. violaceum; 

 lente (15 à 21 jours) pour T. tonsurans et T. schoenleinii.  

 L'examen macroscopique des cultures comporte [50] :  

 L’aspect des colonies qui peuvent avoir une texture laineuse, 

cotonneuse, poudreuse, duveteuse, veloutée, granuleuse ou encore glabre; 

 La forme des colonies (rondes, étoilées);   

 La consistance (molle, friable ou dure);  

 La taille des colonies;  

 Le relief de la colonie (plat, lisse ou cérébriforme);  

 La couleur de la colonie (au recto et verso) avec la présence ou 

l’absence du pigment sur la gélose.  

 L'identification microscopique du champignon se fait à partir d'un 

fragment de culture dissocié au bleu coton ou au lactophénol et examiné 

entre lame et lamelle. On peut aussi appliquer d'un morceau de ruban 
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adhésif appliqué à la surface de la colonie (drapeau de Roth), puis le 

déposer entre lame et lamelle, dans du bleu coton (technique ne montrant 

cependant que la partie superficielle de la colonie). Trois éléments servent 

de base à l'identification du champignon (Figure  24). 

 les filaments mycéliens, plus ou moins septés dont on étudie le 

diamètre et la morphologie régulière (T. violaceum) ou non (aspect en 

raquette : Microsporum). L'observation des ramifications permet de décrire 

des aspects en croix de Lorraine (T. mentagrophytes), des angles aigus (T. 

violaceum). 

 la présence d'organes de fructification :  

 microconidies à base tronquée, rondes (T. mentagrophytes), piriformes 

(T. rubrum, T. tonsurans) ou piriformes et disposées en acladium (isolée 

de part et d'autre du filament : T. rubrum, 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; 

 les formations environnementales à type de vrille (T. 

mentagrophytes), d'organes pectinés ou nodulaires, de ramification en bois de 

cerfs, de chandeliers ou de clous faviques (T. schoenleinii). 
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Figure 24 : Aspect microscopique des cultures : fructifications et formations 

environnementales [48-51]. 

1. Aspect des mycéliens (hyphe) en «croix de Lorraine» (avec microconidies rondes, 

Trichochyton mentagrophytes); 2. Microconides sphériques en amas; 3. Mycélium en 

raquette; 4. Microconides allongées disposées selon le type Acladium; 5. Mycélium pectiné; 

6. Chlamydospore terminale, à l’extrémité d’un filament mycélien; 7. Chlamydospore 

intercalaire sur le trajet d’un filament mycélien; 8. Organe nodulaire (Trichophyton 

mentagrophytes ); 9. Chandelier favique (Trichophyton shoenleini); 10. Clou favique; 11. 

Vrille (T.mentagrophytes, Microsporum persicolor); 12. Macroconidie en quenouille de T. 

mentagrophytes; 13. Macroconidie de T. rubrum; 14. Macroconidie en bouquet 

d’Epidermophyton; 15. Macroconidie de M. canis; 16. Macroconidie de T. tonsurans; 17. 

Macroconidie de T. audouini; 18. Macroconidis de M. gypseum; 19. Macroconidie de M. 

fulvum; 20. Macroconidie de M. persicolor. 

 La recherche d'organes perforateurs in vitro à partir de cheveux stériles 

mis en présence d'un fragment de culture (recherche d'une kératinolyse) 
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permet de trancher dans les cas difficiles entre T. mentagrophytes 

(capable de perforer les cheveux) et T. rubrum.  

 Milieux d’identification :  L'utilisation de milieux particuliers est parfois 

nécessaire pour distinguer les espèces de Trichophyton ou de 

Microsporum en fonction de leurs besoins (milieu à l'urée de Christensen, 

culture sur grains de riz, bouillon coeur-cervelle, milieu à la néopeptone, 

addition de facteurs de croissance : acide nicotinique, thiamine, histidine).  

 Inoculation à l’animal : Dans certains cas, l'inoculation expérimentale de 

dermatophyte à un cobaye constitue parfois le seul moyen de confirmer la 

pathogénicité d'une souche, mais nécessite l'entretien d'une animalerie. 

2. L’identification du Candida spp. [10]  

a. La lecture :  

Se fait après 24 heures et tous les jours pendant au moins une semaine pour le 

genre Candida : 

 Macroscopique (figure : 25) : colonies blanches, crémeuses et lisses, 

certaines souches sont brillantes, planes ou rugueuses. 

 Microscopique (figure : 21) : levures ovalaires ou ovoïdes de 2 à 8 μm 

de diamètre, avec présence ou non de bourgeons multilatéraux. 

b. L’identification de l’espèce : 

 Test de blastèse (figure : 26) : Appelé aussi test de germination ou de 

Tschadjian. Il consiste à émulsionner une pointe de pipette de levures 

dans 1 ml de sérum de veau ou autre, puis laisser incuber à 37 °C 

pendant 3 à 4 heures. 
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Si le Candida est un C.albicans, on observe dans presque 90 p. 100 des cas un 

tube de germination partant de la levure sans présence de constriction à la base. 

D’autres espèces en particulier C.tropicalis ou C.stellatoïdea peuvent mais 

rarement présenter une pseudofilamentation.  

 Le test de chlamydosporulation (figure : 27) : On ensemence les 

levures sur milieu PCB (pomme de terre, carotte, bile) ou RAT (riz, 

agar, tween) et on incube à 37 °C pendant 24 heures.  

La présence de chlamydospores, spores globuleuses de 10 à 15 μm entourées 

d’une paroi épaisse, signifie qu’il s’agit dans 95 p. 100 des cas d’un Candida 

albicans. Par ailleurs s’il y a des pseudofilaments sans présence de 

chlamydospores, il s’agit d’une levure du genre Candida. 

 Tests classiques : Après obtention de souches purifiées par repiquages 

itératifs pendant 2 à 3 jours sur milieu de Sabouraud + chloramphénicol, 

on utilise plusieurs techniques qui explorent les caractères 

physiologiques des Candida et permettent l’identification exacte de 

l’espèce. 

 Auxanogramme ou test d’assimilation des sucres : Il consiste à 

préparer un milieu YNB (yeastnitrogen- base) mélangé avec une 

suspension de Candida, sur lequel on va déposer les disques de sucre 

(Glucose, Maltose, Lactose, Galactose…). La technique utilisée est la 

galerie « Auxacolor », c’est une technique qui consiste à mettre en 

évidence la nature des sucres assimilés par la levure en associant un 

indicateur coloré de pH. La galerie est incubée à 30°C pendant 48h-

72h. L’assimilation des sucres se traduit par un virage du bleu au 

jaune. Ce test permet l’identification des espèces de Candida en se 
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basant sur la nature des sucres assimilés et en se référant à une fiche et 

dont chaque code correspond à une espèce donnée. 

 Zymogramme : on ensemence les levures dans des tubes de gélose 

molle contenant un sucre. La fermentation du sucre se traduit par le 

dégagement du gaz CO2 après incubation à 37°C pendant 24 à 48 

heures. 

 

 
 

Figure 25 : Colonies blanchâtres de Candida albicans après 48 heures de 

culture sur milieu de Sabouraud [10]. 
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Figure 26 : Test de blastèse montrant des tubes de germination [10]. 

 
 

Figure 27 : Test de chlamydosporulation [10]. 

I.7. Interprétation des résultats  

Le résultat des examens de culture nécessite plusieurs semaines. Toutefois, 

en quelques dizaines de minutes, il est possible de réaliser un examen direct du 

prélèvement ; mais la positivité de cet examen ne permet que d'indiquer la 

présence d'un champignon, sans préjuger de son espèce. 

Lorsque la culture est positive avec un dermatophyte, son rôle pathogène 

est certain. De la même façon, Candida albicans ou certaines levures ayant un 
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comportement de pseudodermatophytes (Pityrosporum ovale, Trichosporon 

ovoides ) sont à considérer comme des agents pathogènes.  

L'isolement de moisissures banales, de Candida non albicans ou de germes 

pyogènes doit être interprété en fonction de la culture (pureté, abondance) et de 

la clinique. 

Des résultats négatifs ne doivent pas toujours faire écarter une mycose mais 

peuvent, en cas de discordance avec la clinique, inciter à renouveler le 

prélèvement. Dans d'autres cas, une négativité fongique doit faire orienter le 

diagnostic vers une autre étiologie (infection bactérienne, maladie de système, 

pathologie tumorale ou virale...). 

II. Autres méthodes de diagnostic  

II.1. Examen anatomopathologique 

Cet examen est moins utilisé en routine par rapport aux méthodes 

classiques (examen direct, culture des prélèvements), il permet parfois de 

confirmer le diagnostic mycologique. La biopsie est toutefois peu utile dans 

l'analyse d'une teigne, car elle ne permet généralement pas de préciser l'espèce 

du champignon en cause.  

II.2. Examens immunologiques 

Les dermatophytes n'entraînent pas de réactions immunologiques chez 

l'hôte. Il est toutefois possible de rechercher une sensibilité cutanée retardé chez 

des sujets allergiques à l'aide d'antigènes (trichophytine, candidine) extraits de 

culture. Seules des techniques bien codifiées et standardisées permettent une 

interprétation exacte et reproductible. 



Toutefois, ces méthodes, ne sont pas disponibles dans la plupart des 

laboratoires. 

II.3. Techniques de biologie moléculaire 

Le temps de croissance, parfois long, d'un champignon filamenteux et la 

nécessité d'une identification précise de différentes souches de la même espèce 

ont rapidement conduit à évaluer les techniques de biologie moléculaire dans le 

cadre du diagnostic et de la taxonomie mycologique. Ces analyses spécialisées 

nécessitent un personnel entraîné, capable d'obtenir des résultats reproductibles 

et discriminants. Les techniques d'amplification (PCR : Polymerase Chain 

Reaction) génomique ou mitochondriale puis de restriction enzymatique 

permettent d'obtenir en grand nombre des fragments d'acides nucléiques qui, 

après migration électrophorétique en gel d'agarose ou de polyacrylamide, 

peuvent être hybridés avec des sondes spécifiques, permettant un diagnostic de 

genre, d'espèce ou même de souche au sein d'une même espèce  [52]
 
. De 

nombreux travaux ont ainsi établi par l'étude des profils de bandes 

d'électrophorèse obtenus par des techniques d'amplification aléatoire (RAPD) ou 

mieux par RFLP (polymorphisme des fragments de restriction), une meilleure 

approche de l'épidémiologie, de la taxonomie et parfois de la physiopathologie 

des dermatophytes  [53, 54, 56] . Ainsi, en dépit de leur très grande 

hétérogénéité phénotypique, les dermatophytes semblent pouvoir être regroupés 

au sein d'un même groupe à la diversité génomique très faible. Cependant, 

appliquée à la détection directe des dermatophytes dans les prélèvements 

cliniques, l'extrême sensibilité des techniques de PCR ne permet pas toujours de 

différencier l'infection d'une contamination. Il peut être ainsi possible de révéler 

http://www.emc-consulte.com/articleFrame.jsp?item=17447&filetype=1&top=1&&item=17447&plan=1&top=1&filetype=1#bib17
http://www.emc-consulte.com/articleFrame.jsp?item=17447&filetype=1&top=1&&item=17447&plan=1&top=1&filetype=1#bib37


la présence d'arthroconidies à la surface du cuir chevelu d'enfants sains mais 

vivant seulement au contact d'enfants infectés 
 
[55] . 

 

 

 

 

 

 

 

 

CHAPITRE VI : 

TRAITEMENT ET PROPHYLAXIE DES 

MYCOSES DU CUIR CHEVELU 

 

Le diagnostic mycologique demeure indispensable avant toute prescription 

thérapeutique en se basant sur les résultats du prélèvement mycologique. Il faut 

associer aux antifongiques prescrits quelques mesures complémentaires pour 

faciliter leur action au site infecté ou pour prévenir les récidives comme la 

suppression des facteurs favorisants ou la désinfection des sites de 

contamination afin d’obtenir une guérison définitive. 

I. Traitement des mycoses du cuir chevelu [65] 

I.1. Traitement des teignes du cuir chevelu [61] 

http://www.emc-consulte.com/articleFrame.jsp?item=17447&filetype=1&top=1&&item=17447&plan=1&top=1&filetype=1#bib32


En cas de teigne du cuir chevelu, un traitement systémique est 

indispensable en association à un traitement local.  

La griséofulvine demeure le médicament de première intention dans le 

traitement des teignes [63]. Elle est active dans toutes les formes cliniques, 

tondante, favique ou inflammatoire, et surtout les types de parasitisme pilaire 

(endothrix, ectothrix, favique). Prescrit à la dose journalière de 20 mg/kg, le 

traitement est actif en 6 à 8 semaines [64]. La prise doit être accompagnée d’un 

corps gras (fromage, beurre, etc.) pour une meilleure absorption. 

 

En cas de teigne à Microsporum canis [62], dont certaines souches ont de 

sensibilité moindre aux antifongiques, il faut augmenter la dose de griséofulvine 

à 25 mg/kg/j (en 2 prises).  De même, en présence d’une teigne très 

inflammatoire (due à Trichophyton mentagrophytes par exemple), il est parfois 

utile de doubler la dose de griséofulvine pour bénéficier de ses propriétés anti-

inflammatoires. 

En cas d’intolérance à la griséofulvine, le kétoconazole (4 à 7 mg/kg/j) 

peut être utilisé bien que son action semble être inférieure dans les teignes 

microsporiques mais sa prescription impose une surveillance des fonctions 

hépatiques. 

D’autres molécules présentent un intérêt dans le traitement des teignes : le 

fluconazole à la dose de 6 mg/kg/j pendant 3 à 6 semaines et l’itraconazole [66, 

69, 82]
 
à la dose de 3 à 5 mg/kg/j pendant 4 à 6 semaines ont montré leur 

efficacité dans les teignes endothrix et microsporiques. Leur présentation sous 

forme de suspension buvable est bien adaptée aux enfants. 



La terbinafine [71, 76, 81] (3 à 6 mg/kg/j pendant 2-4 semaines), bien 

tolérée chez l’enfant, est plus efficace sur les teignes endothrix que sur les 

teignes microsporiques et inflammatoires. 

Aucun antifongique systémique ne doit être prescrit à une femme enceinte 

ou allaitante et à un nourrisson (< 1 an) dont les fonctions hépatiques sont 

encore immatures. 

Qu’il s’agisse de teignes dites « tondantes » ou de teignes inflammatoires, 

un traitement local et des recommandations doivent être associés à la 

prescription de griséofulvine dont l’action est fongistatique. 

 

Le tolnaftate (Sporiline
®
) présenté sous forme de lotion huileuse est 

intéressant pour les cheveux crépus, facilitant la pénétration du médicament et le 

coiffage. Un shampooing antifongique (Ketoderm
®
 gel, Sebiprox

®
) peut être 

utilisé deux fois par semaine en complément en précisant de laisser agir pendant 

10 à 15 minutes avant rinçage. 

En présence d’une teigne inflammatoire, il est préférable de ne pas utiliser 

des antifongiques topiques trop actifs (ciclopiroxolamine, kétoconazole), qui 

risquent de majorer la réaction immunitaire, et de privilégier les « anciens » 

antifongiques comme l’éconazole. 

L’administration de corticoïdes systémiques ou locaux n’est pas utile et 

peut s’avérer néfaste. Le corticoïde facilite le développement du dermatophyte 

et sa pénétration dans les tissus profonds.  

Des mesures additives sont indispensables afin d’obtenir une guérison 

rapide et définitive. Elles consistent à dégager aux ciseaux les zones infectées 

jusqu’à la zone saine en cas de teigne microsporique ou de kérion. Une épilation 

des cheveux persistants sur le kérion peut être utile. Un « détressage » des nattes 



africaines et l’utilisation d’un kératolytique dans les formes croûteuses 

permettent une meilleure action des antifongiques topiques. La désinfection des 

bonnets, cagoules, casquettes, peignes, brosses, tondeuses, etc. A l’aide de 

poudres et solutions d’antifongiques, on peut éviter les récidives et les 

transmissions par les brosses et les tondeuses. Si le dermatophyte en cause est 

anthropophile, la famille est examinée, les membres atteints doivent être traités, 

l’enfant doit faire l’objet d’une éviction scolaire sauf s’il présente un certificat 

médical attestant d’une consultation et de la prescription d’un traitement adapté. 

Si le dermatophyte est zoophile, l’animal responsable doit être traité. 

I.2. Traitement des candidoses du cuir chevelu 

Il repose en premier lieu sur la prise en charge des facteurs favorisants 

diagnostiqués (diabète, immunodépression), le traitement de tous les foyers 

simultanément par des antifongiques actifs sur les Candida isolés. 

 Dans les folliculites candidosiques le traitement est topique pendant 4 

semaines.  

 Dans les pustuloses candidosiques le traitement est systémique par 

fluconazole. 

Les azolés disponibles en dermatologie sont : 

 le kétoconazole ; 

 le fluconazole (sauf pour C. krusei qui est toujours résistant) : il est contre-

indiqué pendant la grossesse et en association avec le cisapride et le pimozide 

; 



 l’itraconazole (sauf C. krusei) dont l’absorption est variable et inhibée par les 

antiacides ; 

 le voriconazole pour les Candida résistantes au fluconazole et à 

l’itraconazole ; 

 le posaconazole, réservé aux infections à champignons rebelles aux autres 

traitements. 

Après une rémission le traitement est arrêté pour éviter l’émergence de 

résistances. Il faut observer attentivement les lésions pour dépister une 

dermatophytie associée dont le traitement peut nécessiter d’autres molécules 

(terbinafine) [84] . 

I.3. Traitement des malassezioses du cuir chevelu [39]  

Les différentes thérapeutiques utilisées dans la dermatite séborrhéique 

visent à diminuer la séborrhée, à diminuer le degré d’inflammation et à réduire 

la colonisation de la peau par Malassezia. 

1. Pytiriasis capitis  

Dans les formes mineures, le patient utilise des shampooing 

antipelliculaires. Ils contiennent des molécules à visée antifongique ou anti-

inflammatoire, telles que la pyrithione de zinc, la piroctone olamine ou le sulfure 

de sélénium, plus ou moins associées à des kératolytiques (acide salicylique). 

 

Dans les formes les  plus sévères, l’efficacité du kétoconazole à 2 % en gel 

moussant a été objectivée par de nombreuses études [85-86]. On l’utilise en 

applications bihebdomadaires pendant 4 semaines, puis de deux à quatre fois par 

mois de même pour la dermite séborrhéique de la face. 



 

L’alternative est l’utilisation de la ciclopiroxolamine à 1,5 % en 

shampooing. La posologie recommandée est deux fois par semaine pendant un 

mois, puis un traitement d’entretien de deux à quatre fois par mois.  

2. Dermatite séborrhéique du nourrisson 

Dans la majorité des cas, cette dermatose bénigne et transitoire ne nécessite 

pas de traitement spécifique. Dans les formes très inflammatoires, le jeune 

patient peut bénéficier d’une courte corticothérapie locale de classe 3 ou 4. 

 

 

Figure 28 : Possibilités thérapeutiques dans la dermatite séborrhéique [39].  

I.4. Traitement de la Piedra blanche 

Le traitement de la piedra blanche fait appel à un rasage des poils qui pourra être 

accompagné de l'application d'un antifongique local tel que les dérivés des 

imidazolés. 



II. Prophylaxie 

La prévention des décontaminations passe par un nettoyage minutieux de 

l’environnement des patients : vêtements, coiffures, sièges, coussins, oreillers.  

Une poudre antifongique peut être utilisée pour désinfecter les objets non 

lavables. Tous les objets de toilette et de coiffure (peignes, barrettes, brosses à 

cheveux, casquettes, foulards) doivent être désinfectés.  

Si l’origine de la contamination est un animal, il doit être vu et traité par le 

vétérinaire. L’absence de lésions évidentes du pelage de l’animal ne doit pas 

faire éliminer un portage du champignon, qui peut être isolé par un prélèvement 

mycologique.  

Dans les teignes anthropophiles, il est indispensable d’examiner le cuir 

chevelu de toute la fratrie ainsi que des parents, car ils peuvent être atteints de 

teigne ou porteurs sains [83]
 
. Il est nécessaire de rechercher un onyxis des 

mains, qui, chez un adulte, peut être à l’origine d’une contamination par un 

Trichophyton. 

L’éviction scolaire, bien qu’actuellement très controversée [67, 68], elle est 

encore obligatoire (décret du JO du 31 mai 1989 et BO n° 8 du 22 février 1990 : 

le malade nécessite une éviction scolaire jusqu’à la présentation d’un certificat 

attestant qu’un examen mycologique a montré la disparition de l’agent 

pathogène). En pratique, l’éviction scolaire ne se justifie que pour les teignes 

anthropophiles : 8 jours de traitement font disparaître le risque de contagion. Il 

est indispensable de dépister et de traiter (par un shampooing antifongique) les 

porteurs sains.  
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I. OBJECTIFS  

L’étude menée dans notre laboratoire a pour buts de :  

 Déterminer la prévalence des mycoses du cuir chevelu 

 Identifier les principales espèces engendrant une mycose du cuir chevelu  

 Évaluer l’influence du sexe et de l’âge sur ce type de mycose.  

 Comparer nos résultats avec ceux de la littérature. 

 

II. MATÉRIEL ET MÉTHODES  

Cette étude rétrospective a été réalisée sur une période de 15 ans, entre 

1993 et Décembre 2007 sur 2962 patients, de différentes tranches d’âge et 

présentant une clinique évocatrice de mycose (présence d’une ou de plusieurs 

plaques d’alopécie avec ou sans lésions inflammatoires), adressés par les 

différents services de dermatologie au Laboratoire de Parasitologie et de 

Mycologie Médicale de l’Hôpital d’Enfants de Rabat. Dans ce laboratoire, sont 

effectués les prélèvements au niveau du cuir chevelu dans le but de confirmer 

l’origine fongique des mycoses.  

Le travail effectué consiste en une consultation des registres sur la période 

précitée afin de déterminer les caractéristiques épidémiologiques et 

mycologiques des mycoses du cuir chevelu. Les informations enregistrées sont :  

 Le nombre de patients présentant une mycose du cuir chevelu (confirmée   

par l’examen direct et/ou la culture).  

 L’agent fongique responsable de ces mycoses. 



 Le sexe de ces patients.  

 L’âge de ces patients.  

 

III. EXAMEN MYCOLOGIQUE  

1. Le prélèvement  

Le prélèvement est effectué au Laboratoire de Parasitologie et de 

Mycologie Médicale de l’Hôpital d’Enfants de Rabat par un personnel 

expérimenté.  

Les squames et les cheveux cassés sont prélevés à l’aide d’une curette et 

d’une pince à épiler stériles. 

 2. L’examen direct  

L’examen direct est réalisé immédiatement après le prélèvement, le produit 

pathologique est placé sur une lame porte-objet dans une goutte de potasse à 

30% puis examiné au microscope optique  à l’objectif 10 puis à l’objectif 40.  

Pour les squames, l'examen au microscope permet d'observer, pour les 

dermatophytes, la présence de filaments mycéliens hyalins, plus ou moins 

réguliers de 3 ou 4 μm de diamètre, septés, d’aspect en bois mort. La présence 

de levures bourgeonnantes signe une candidose (blastospores rondes ou ovales 

de 2 à 8µm, avec parfois des filaments mycéliens ou des pseudofilaments), une 

trichosporonose (blastospores, arthrospores cylindriques et filaments mycéliens) 

ou une malasseziose (petites spores rondes regroupeés en grappes de raisin sur 

de courts filaments), cet aspect en grappes de raisin  rend la culture inutile.   



Pour les cheveux, l'examen microscopique doit porter sur leur extrémité 

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

directement le type de parasitisme en cause. 

L’examen direct a été considéré positif devant la présence de filaments 

mycéliens ou des spores. Un examen microscopique négatif n'exclut pas une 

mycose, et la mise en culture du prélèvement est obligatoire. 

3. La culture  

Pour chaque matériel biologique prélevé, 3 tubes (gélifiés en position 

inclinée) sont ensemencés, La gélose de Sabouraud simple ou additionnée de 

chloramphénicol (inhibiteur de la pousse des bactéries) et le troisième associé à 

l’actidione
® 

(cyclohéximide : inhibiteur de la croissance des moisissures). 

Ensuite les tubes sont mis à l’étuve à 28°C pendant 3 semaines. La fréquence de 

lecture se fait tous les 3 jours. 

4. L’identification   

L’identification du champignon en cause est basée sur le temps de pousse, 

l’aspect macroscopique et microscopique.  

 La vitesse de pousse :  

Les candidoses se développent en 2-4 jours tandis que les dermatophytes, 

sont à croissance plus lente et ne peuvent être identifiés qu’après 3 semaines. La 

vitesse de pousse peut orienter le diagnostic.  

 Identification macroscopique. Elle consiste à noter :  

 L’aspect des colonies : Les colonies peuvent avoir une texture laineuse, 

cotonneuse, poudreuse, duveteuse, veloutée, granuleuse ou encore glabre.  



 La consistance qui peut être molle, friable ou dure.  

 La taille des colonies.  

 Le relief de la colonie, plat, lisse ou cérébriforme.  

 La couleur de la colonie avec la présence ou l’absence du pigment sur la 

gélose.  

 Identification microscopique : A l’aide d’une oëse, des échantillons de 

colonies glabres sont prélevés. La technique de drapeau est préconisée pour 

les colonies poudreuses et cotonneuses.  

La lecture se fait au microscope optique à l’objectif 10
 
permettant de 

déterminer la longueur des hyphes pour certaines espèces, et à l’objectif 40 qui 

permet de préciser :  

 Le thalle végétatif : siphonné ou septé ;  

 La couleur du thalle : hyalin et clair ou foncé et mélanisé ;  

 L’origine endogène ou exogène des spores ; 

 Fructifications et ornementations. 

 À noter :  

 L’identification du Candida spp. nécessite des tests complémentaires :  

 Filamentation en sérum  

 Test de chlamydosporulation  

 Auxanogramme 



 Zymogramme 

 Dans certains cas, le diagnostic des dermatophytes  est difficile à poser si 

le mycélium ne présente pas des fructifications, donc on procède à un 

repiquage sur milieu de culture type : Milieu pomme de terre- carotte- bile 

(PCB) qui permet la prolifération des fructifications, ce repiquage est 

incubé à 25°C pendant une semaine. 

 Si l’agent fongique est Pityrosporum ovale, l’analyse au microscope des 

squames mettant en évidence des levures caractéristiques (aspect en 

grappe de raisins), et après coloration au bleu de méthylène, l’examen 

direct montre en plus des levures en grappe de raisins des pseudofilaments 

et des filaments rendant la culture est difficile à réaliser en routine. 

 Si l’agent étiologique est Trichosporon spp. L'examen direct d'un nodule 

dans un réactif dissociant (potasse 30 %, solution de noir chlorazol) 

permet de mettre en évidence des filaments septés, des spores tassées les 

unes contre les autres avec un aspect en mosaïque, des blastospores et des 

arthrospores, bourgeonnant dans un angle, caractéristiques de ce genre 

rendant la culture inutile.  

IV. RESULTATS  

1. Prévalence  

  L'incidence annuelle des mycoses du cuir chevelu 

De 1993 à 2007, sur 12762 patients admis au Laboratoire de Parasitologie 

et de Mycologie Médicale de l’Hôpital d’Enfants de Rabat, 2962 cas d’examen 

mycologique de cuir chevelu ont été recensés. L’incidence est de 197 cas/an, 



soit 23,2 % des nouveaux patients/an. Le Tableau IV montre pour chaque année 

d’étude : le nombre total de prélèvements analysés ; le nombre des mycoses de 

cuir chevelu diagnostiquées et leur incidence annuelle. Près de 33,29% (n=270) 

des cas de mycoses de cuir chevelu en 1993 et 13,82% (n=122) en 2007. La 

Figure 29 montre l’évolution de l'incidence annuelle durant les quinze années 

d’études des mycoses du cuir chevelu. 

 

 

 

 

 

Tableau IV : L’incidence annuelle des mycoses du cuir chevelu analysé à 

l’HER. 

 

Années 
Nombre total de 

prélèvements 

Les cas de teignes 

du cuir chevelu 

répertoriés 

Incidence 

annuelle 

1993 811 270 33,29% 

1994 897 294 32,78% 

1995 702 265 37,75% 

1996 1012 268 26,48% 

1997 1048 258 24,62% 

1998 1413 218 15,43% 

1999 829 239 28,83% 

2000 936 241 25,75% 

2001 804 224 27,86% 



2002 723 116 16,04% 

2003 748 134 17,91% 

2004 732 137 18,72% 

2005 571 103 18,04% 

2006 653 120 18,38% 

2007 883 122 13,82% 

 

 

 

 Figure 29 : L’évolution de l'indice annuel des mycoses du cuir chevelu 

 

  La répartition de 2962 Prélèvements mycologiques au niveau du 

cuir chevelu selon les résultats de l’examen mycologique 

Sur les 2962 cas d’examen mycologique du cuir chevelu, 35% (n=1032) ont 

été négatifs à l’examen direct et à la culture,  4%  (n=123) ont été positifs à 

l’examen direct alors que les cultures sont restées stériles. Ce qui totalise 1807 

cultures positives. Les examens directs négatifs avec cultures positives 

représentaient 1% (n=25). La Figure 30 montre la prévalence  des mycoses du 

cuir chevelu du nombre total de prélèvements analysés à l’HER. 



 
 

RAS : Rien à signalé, ED : Examen Direct, + : Positif, - : Négatif. 

 

Figure 30 : La prévalence  des mycoses du cuir chevelu du nombre total de 

prélèvements analysés à l’HER. 

 

  La répartition des mycoses du cuir chevelu selon le sexe 

Dans notre série nous avons constaté, qu’indépendamment de l’agent fongique 

causal, les mycoses du cuir chevelu touchent aussi bien le sexe féminin (47 %) 

que le sexe masculin (53 %) (Voir Tableau V et Figure 31). Ainsi le sex-ratio 

est de 1,14.  

 

 

 

 

 

 



Tableau V : Répartition des mycoses du cuir chevelu selon le sexe 

 

 Sexe masculin Sexe féminin 

Patients présentant une 

mycose du cuir chevelu 
963 844 

Total 1807 

 

 

 

 

Figure 31 : Répartition des mycoses du cuir chevelu selon le sexe 

 

 

 

 

 

 



  La répartition des mycoses du cuir chevelu selon l’âge 

L’âge moyen des patients étudiés (963 Sexe masculin et 844 Sexe féminin) 

est de 36 ans avec des extrêmes allant de 2 ans et demi à 70 ans.  

Lors de cette étude, le pourcentage des patients atteints des mycoses de cuir 

chevelu varie considérablement selon la tranche d’âge. Les Figures 32 et 33 

montrent ces variations.  

 

 

Figure 32 : Prévalence des mycoses du cuir chevelu selon la tranche d’âge  

 

 

 

 

 

 



  La répartition des mycoses du cuir chevelu selon la tranche d’âge 

et le sexe 

 

 

 

Figure 33 : Prévalence des mycoses du cuir chevelu selon la tranche d’âge et 

le sexe 

2. Étiologie 

Ainsi, l’étude a intéressée seulement les cultures positives (n=1807). Le 

Tableau VI présente les champignons isolés responsables des mycoses du cuir 

chevelu selon la classe fongique. Les Figures 34 et 35 montrent la prévalence 

des mycoses du cuir chevelu selon la classe fongique. Le tableau VII montre 

les champignons isolés responsables des mycoses du cuir chevelu identifiés au 

laboratoire de mycologie de l’HER. Les Figures 36, 37, 38 et 39 montrent la 

répartition des champignons isolés au niveau du cuir chevelu. 

 

 



  La prévalence des mycoses du cuir chevelu selon la classe 

fongiques 

Tableau VI : Les champignons isolés responsables des mycoses du cuir 

chevelu selon la classe fongique 

   Homme Femme total 

 

Dermatophytes 

Teignes microsporiques 127 51 178 

Teignes trichophytiques 570 467 1037 

Teignes inflmmatoires 37 17 54 

Teignes faviques 18 12 30 

Levures 
Pityrosporum ovale 203 285 488 

Candida albicans 8 12 20 

                                 Total 963 844 1807 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Figure 34 : Prévalence des mycoses du cuir chevelu selon la classe fongique 

 

 

Figure 35 : Prévalence des mycoses du cuir chevelu selon la classe fongique 

et le type de teigne. 
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  Les champignons isolés responsables des mycoses du cuir chevelu 

Tableau VII : Les champignons isolés responsables des mycoses du cuir 

chevelu identifiés au laboratoire de parasitologie et de mycologie de l’HER. 

 

    Homme Femme Total 

C
h

a
m

p
in

g
o

n
s     iso

lés 

D
erm

a
to

p
h

y
tes 

Teignes 

microsporiques 

M.audouinii 2 0 2 

M.ferrugineum 0 2 2 

M.canis 125 49 174 

Teignes                                                                               

trichophytiques 

T.soudanense 1 1 2 

T.violaceum 547 445 992 

T.rubrum 20 20 40 

T.tonsurans 2 0 2 

T.equinum 0 1 1 

Teignes 

inflammatoires 

T.mentagrophytes 17 7 24 

M.gypsum 5 1 6 

M.canis 2 0 2 

T.violaceum 13 9 22 

Teignes faviques T.schoenleinii 18 12 30 

L
ev

u
res 

Malassezia Pityrosporum ovale 203 285 488 

Candida spp. Candida albicans 8 12 20 

 

 

 

 

 



 

Figure 36 : La répartition de 1831 champignons isolés au niveau du cuir 

chevelu. 

 

 

Figure 37 : La répartition des champignons isolés au niveau du cuir chevelu 

selon le sexe. 
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Figure 38 : La répartition des principaux champignons isolés au niveau du 

cuir chevelu selon l’âge et le sexe. 

 

 

Figure 39 : La répartition de Candida albicans au niveau du cuir chevelu 

selon la tranche d’âge. 

H F H F H F H F H F H F

Moins de 10 ans 10-20 ans 20-30 ans 30-40 ans 40-50 ans Plus de 50 ans

M. canis 62,0% 16% 12% 4,05% 1% 3,18% 1,40%

T. violaceum 47% 31,54% 13% 7,26% 0,30%

Pityrosporum ovale 1% 4,41% 9% 16,91% 17% 18,01% 6% 13% 6% 3,70% 3% 1,80%

moIns de 5 ans
5 à 10 ans
10 à 20 ans
Plus de 20 ans



V. DISCUSSION 

Au fil des années, de 1993 à 2007, notre étude permet de constater que 

l’incidence des mycoses du cuir chevelu a montré une nette régression avec 

33,29% (n=270) en 1993 et 13,82% (n=122) en 2007. Ceci peut s’expliquer par 

l’amélioration du mode de vie et d’hygiène corporelle.  

Les prévalences retrouvées dans notre étude étaient comparables à celles 

rapportées dans d’autres études africaines, notamment  l’enquête réalisée par 

Vandemeulebroucke en milieu rural au Mali sur un total de 371 élèves et dont 

46 enfants soit 12,4 % présentaient des lésions cliniques évoquant une teigne. 

De même pour l’étude de Beghin [138] en milieu scolaire au Cap Bon tunisien, 

réalisée durant l’année 1971-1972, elle était de 6,5 % ; cette prévalence reste  

supérieure à celle (3,3%) retrouvée dans une étude épidémiologique des teignes  

en milieu scolaire à Bamako par Maïga  ayant concerné 15553 élèves et dont 

515  ont eu une teigne du cuir chevelu. 

Dans l’étude de Mahé  le taux de prévalence des teignes cliniques a été de 

9,5 % chez 1 817 enfants dans la région de Koulikoro au Mali. 

Comme l’ont souligné plusieurs études, le problème des teignes est plus 

important dans les milieux socio-économiques défavorisés [123, 134]. Un suivi 

sanitaire régulier est susceptible cependant de faire régresser la prévalence et 

l’importance des lésions cliniques. 

L’identification de nos souches a été faite sur la base de l’examen direct et 

des aspects macroscopiques et microscopiques des cultures [74]. Le taux de 

positivité des cultures varie selon les auteurs : Baidy a rapporté un taux de 

positivité de 82,1 % en Mauritanie, Develoux, 85,2 % au Niger, Diallo, 87,95 % 

au Sénégal et Bigel, 86,7 % en France [77, 80, 96 ,122]. Quilici  au Mali ainsi 



que Viguié en France ont obtenu des taux plus faibles : 59,2 % et 35,3 % 

respectivement [124, 131]. Notre taux positivité a été de 60 %. 

Les prélèvements montrant un examen direct positif avec culture négative 

ont représenté 4% de toutes les prélèvements diagnostiqués. Ceci peut concerner 

la difficulté de réalisation de la culture et la croissance du champignon. 

Inversement, 1% des cas de mycose étaient positifs seulement à la culture, ceci 

peut être dû probablement à un parasitisme débutant [103] ou encore une 

automédication à base d’antifongiques. D’où la nécessité de répéter les 

prélèvements à chaque résultat négatif. 

La négativation de l’examen direct et des cultures représente un 

pourcentage considérable soit 35% de toutes les prélèvements diagnostiqués. 

Ceci peut être en relation soit avec une automédication à base d’antifongiques 

utilisés par les patients, soit à un parasitisme débutant, comme elle peut orienter 

probablement vers des affections squameuses n’ayant pas de relation avec une 

teigne ou un état pityriasique, par exemple un psoriasis [99]. 

L’analyse des résultats en fonction du sexe montre une légère 

prédominance masculine avec un sex-ratio M/F de 1,14. Dans la série de 

Mounkassa et coll. les garçons sont plus touchés que les filles, cette distribution 

est différente de celle retrouvée dans la banlieue sud de Paris où l’on note une 

discrète prédominance féminine, de même pour l’étude de Beghin et coll. et 

Mounkassa et coll. 

Elle est nette dans la série de Mseddi et coll. avec un sex-ratio F/M de 3,7. 

Elle peut s’expliquer  par le fait que les mères, sont classiquement plus en 

contact avec les enfants et probablement source de contamination pour ces 

derniers. Ainsi cette prédominance peut s’expliquer dans certains pays du 

Maghreb par certaines habitudes culturelles (la pratique des tresses et 



l’utilisation des cosmétiques qui sont traumatiques et occlusifs pour les cheveux) 

seraient à l’origine de cette préférence [125]. 

Dans la série de El Euch et coll. à Tunis, aucune prédominance de sexe n’a 

été rapportée [126]. 

La classique prédominance des lésions chez les garçons, confirmée par 

notre enquête, n’était pas toujours  retrouvée dans les autres enquêtes africaines. 

Quant à la répartition des mycoses du cuir chevelu selon l’âge, notre étude 

montre une prédominance de l’atteinte chez les enfants  âgés de moins de dix 

ans. Dans l’étude de Maïga et coll. les mycoses du cuir chevelu confirmées par 

la culture ont été plus fréquentes chez les élèves âgés de 8 à 12 ans (14,8 %) 

En effet, El Euch et coll. ont montré que les patients  âgés de moins de 10 

ans ont été infectés par les mycoses du cuir chevelu dans 82,5 % des cas, mais 

l’atteinte des adultes était  rare et ne représentait que 4,3 % des cas. De même, 

Mounkassa et coll. ont confirmé que les teignes du cuir chevelu restent une 

pathologie de l’enfant avec 82 % des cas entre 1 et 10 ans. 

Contrairement aux données de l’étude de Nzenze-Afene et coll. et dont la 

tranche de 20 à 30 ans est la plus concernée.  

Par contre, le taux d’atteinte par ces mycoses diminue significativement 

avec l’âge pour atteindre 2% au delà de 50 ans. Il est à noter que la limite 

inférieure des atteintes relatives à l’âge a été enregistrée chez un enfant de 2 ans 

et demi où l’agent étiologique était Candida albicans. Plusieurs facteurs peuvent 

expliquer l’atteinte dès le plus jeune âge par Candida albicans : une candidose 

vulvovaginale maternelle, une candidose buccale, une succion répétée du pouce, 

une dermatite atopique, etc.…  

Dans la tranche d’âge de moins de dix ans, les garçons sont plus atteints 

que les filles. Cette prédominance peut s’expliquer par le contact plus élevé des 



garçons avec les animaux d’élevage, les habitudes de jeu et d’autres facteurs de 

prédilection de certains champignons à survenir chez les garçons et qui sont 

encore mal élucidés. 

Enfin, plusieurs facteurs peuvent intervenir dans la rareté des mycoses chez 

l’adulte : la modification du sébum après la puberté, devenant riche en  

triglycérides qui ont des propriétés fongistatiques contre l’infection 

dermatophytique, ainsi que les hormones sexuelles [100, 119, 120, 121]. Le rôle 

du sébum est indirectement démontré par l’examen anatomopathologique qui 

constate une involution des glandes sébacées au site de l’infection [45]. Pour 

certains auteurs le cheveu de l’adulte serait moins volontiers envahi par les 

dermatophytes que celui de l’enfant en raison de son grand diamètre. Mais  

Mseddi et coll. ont démontré dans leur série que les teignes, en particulier  ont 

souvent des aspects épidémiologiques, cliniques et mycologiques atypiques chez 

l’adulte. En effet, dans la série de Mseddi et coll.11 % des cultures positives 

sont notées chez des adultes ayant une dermatose du cuir chevelu. Elles 

surviennent surtout chez la femme de 22 et 67 ans avec une moyenne d’âge de 

42 ans. Contrairement aux résultats de Maïga et coll. qui ont confirmé une 

notion classique : plus l’âge des élèves avance plus la prévalence des teignes 

diminue. [99] 

Les dermatophytes, s’avèrent être les plus impliqués dans les mycoses du 

cuir chevelu avec 1299 cas soit (72%), les levures du genre Pityrosporum 

(espèce Pityrosporum ovale), viennent en second rang avec 288 cas soit (27%), 

les levures du genre Candida (espèce Candida albicans) viennent en troisème 

rang avec 20 cas soit (1%).  

La répartition des dermatophytes isolées du cuir chevelu selon les types de 

teigne montre que les teignes trichophytiques sont le plus fréquemment 



identifiés dans notre laboratoire, avec 1037 cas soit (57,39%) de l’ensemble des 

champignons responsables des mycoses du cuir chevelu, surtout à T. violaceum, 

suivi du type microsporique avec 178 cas soit (9,85%), dont le principal agent 

responsable est M. canis. El Euch et coll.ont rapporté les mêmes résultats, ceci 

peut être attribué à un changement du mode de vie de la population avec une 

cohabitation plus fréquente avec les animaux domestiques. [126] 

Sur les bords de la Méditerranée, en Afrique de l’Est, du Centre et du Sud 

T. violaceum domine nettement M. audouinii et T. schoenleinii a quasiment 

disparu. Les teignes trichophytiques se rencontrent plus volontiers en altitude et 

celles à M. audouinii au niveau de la mer. 

Les teignes inflammatoires viennent en troisième rang avec 54 cas soit 

(2,99%), l’agent étiologique le plus isolé est T. mentagrophytes.  

Enfin, les teignes faviques causées par  T. schoenleinii  isolées 30 cas soit 

(1,66 %) de l’ensemble des cultures positives.  

Depuis les années 70, le premier agent étiologique des mycoses du cuir 

chevelu au Maroc est  T. violaceum [118]. Ce champignon est isolé  dans notre 

série  avec un total de 992 souches, soit 54,17%,  la tranche de mois de 10 ans 

est la plus concernée avec un pourcentage de 76,84% et 22,87% pour la tranche 

de 10 à 20 ans. Des enquêtes réalisées au C.H.U. de Rabat, bien que faites à des 

dates différentes et portant sur différentes séries [117,70,72], montrent depuis 

1967, une prédominance du T. violaceum au dépens du T. schoenleinii qui était 

(il y a une soixantaine d’années) l’agent responsable  des teignes le plus fréquent 

au Maroc [91]. Au Maroc, dans une étude effectuée à Fès par Cadi Soussi et 

coll. [137] en 1981, T. violaceum constitue le principal dermatophyte 

responsable des teignes. En effet, ce dermatophyte obéit à une répartition 

géographique particulière avec prédominance élective dans les pays du Maghreb 



notamment en Tunisie, ces données sont confirmés par l’étude de Chaker, El 

Euch et Korchani et coll. [92]  Alors que le reste de l’Afrique sub-saharienne est 

touchée par  T. soudanense. Ce dernier commence à envahir l’Europe en raison 

d’immigration [62,93,94].   

T. violaceum est une espèce anthropophile, il est responsable des teignes 

discrètes dont la clinique est souvent peu évocatrice : elles ne sont pas toujours 

diagnostiquées, ce qui permet leur dissémination. La contamination familiale est 

fréquente, et des prélèvements doivent être faits systématiquement chez tous les 

membres de la famille [47].  

Dans une étude de Assoumou et coll. la première cause des teignes a été T. 

soudanense (57,70 %) suivi par M. langeronii (31,30 %) en Côte d’Ivoire [127]. 

Nos résultats ne concordent pas avec l’étude effectuée en Lybie, à Benghazi 

[90], où T. rubrum est le dermatophyte le plus fréquemment isolé, en second lieu 

T. mentagrophytes puis M. canis. T. violaceum est rarement responsable de 

teignes. 

La prédominance de T. violaceum dans notre série est conforme aux 

données épidémiologiques récentes. 

Le deuxième agent responsable des mycoses du cuir chevelu est le 

Pityrosporum ovale avec un total de 488 souches soit 27,01%, avec une 

prédominance féminine de 285 cas. La tranche d’âge de 20 à 30 ans est la plus 

concernée avec un pourcentage de 35,01%. Ceci peut s’expliquer d’une part, par 

le caractère lipophile de ce type de champignon, et d’autre part, par l’activité 

élevée des glandes sébacées dans la sécrétion du sébum à la puberté, ce qui 

favorise le développement du champignon. Avec l’âge, les glandes sébacées 

augmentent de taille mais leur activité sécrétoire diminue [8], ainsi que la 



prévalence des atteintes du cuir chevelu par ce type de champignon, et qui était à 

4,80% dans notre série et elle concernait les patients âgés de plus de 50 ans.  

La rareté de teignes chez les adultes séropositifs pourrait être expliquée par 

l’augmentation de la colonisation de leur cuir chevelu par des levures du genre 

Malassezia [128]. Un diabète est fréquemment associé.  

Concernant les candidoses pilaires, retrouvées dans notre série chez 20 

patients à prédominance féminine, dues à C. albicans qui  ne pénètre le poil ou 

le cheveu, sous forme filamenteuse qu' exceptionnellement, ce parasitisme a pu 

être démontré au cours des folliculites pustuleuses éruptives décrites dans les 

années 1980 chez les héroïnomanes et plus récemment chez des patients non 

toxicomanes, moyennement immunodéprimés  [129]. Ces folliculites survenant 

dans un contexte fébrile témoignent de disséminations hématogènes. 

Aucun cas de candidose congénitale, n’a été rapporté dans notre enquête, 

cette candidoses du cuir chevelu est la conséquence d’une vulvo-vaginite 

candidosique symptomatique ou asymptomatique qui est présente chez 20 à 25 

% de toutes les femmes enceintes,  

La raison pour laquelle certains enfants issus de femmes avec des vaginites 

candidosiques développent une candidoses du cuir chevelu alors que d’autres ne 

le font pas reste inconnue. [130] 

Malheureusement, pour nos patients, le statut immunitaire n’a pu être 

identifié à cause du diagnostic non encore établi lors du prélèvement. 

Le troisième agent responsable des MCC est M. canis, ce dermatophyte 

zoophile transmis par les animaux domestiques (chats et chiens) à la faveur de 

contacts étroits, isolé dans notre série dans 174 des cas soit 9,85%, alors qu’il 

était pratiquement inconnu dans notre pays jusqu’à 1956 [72]. El Euch et coll. et 

Chaker et coll. ont rapportés des résultats similaires [97], alors qu’en Europe 

http://www.em-consulte.com/article/11911/resultatrecherche/1#bib31


M.canis continue à être le premier dermatophyte des TCC [62,95] malgré la 

prévalence importante des teignes anthropophiles surtout à T. soudanense. Il 

demeure la principale cause des teignes microsporiques en Occident  [62,91] 

La contamination par M. canis se fait par l’animal de compagnie 

directement ou par ses poils infestants répandus dans l’environnement de 

l’enfant. Les spores présentes dans les poils restent vivantes longtemps, ce qui 

explique des réinfestations fréquentes et tardives surtout en absence d’hygiène 

[47]. L’engouement pour les animaux de compagnie est un phénomène très 

répandu dans la société et il explique cette progression des microspories. Pour 

des mesures de prévention, l’animal doit être vu et traité par le vétérinaire. 

L’absence de lésions évidentes du pelage de l’animal ne doit pas faire éliminer 

un portage du champignon, qui peut être isolé par un prélèvement [47].  

M. canis a montré une réceptivité plus grande à l’infection pour les cheveux 

des enfants par rapport à ceux des adultes. La propagation des teignes est 

favorisée par l’absence d’éviction scolaire, les conditions sociales et 

économiques défavorables [115]. 

Par ailleurs, le favus causé par Trichophyton schoenleinii n’a pas encore 

totalement disparu. En effet, dans notre série il représente 1,66% des cultures 

positives mais il connaît une nette régression : un seul cas en 2004, et aucun cas 

depuis ces trois dernières années, devient exceptionnel grâce à l’amélioration 

des conditions d’hygiène dans notre pays. Alors qu’il y a une soixantaine 

d’années, il représentait l’agent des teignes le plus fréquent au Maroc [75]. 

Cette valeur reste supérieure à celle rapportée par Khorchani et coll.(1991-

1994) à Monastir et El Euch et coll.(1985-1998) et qui était estimée à 0,6%. 

Mais la regréssion se confirme par des anciennes études menées en Tunisie par 

Coutelin en 1950, Juminier (1960-1964), Kennou (1974-1976) à Tunis et Zahaf  



en 1977 à Sfax dont la fréquence notée est respectivement  24, 83 %, 18,5 %, 7 

% et  2%. [112,133,134,135] 

Enfin les teignes inflammatoires sont de loin les moins fréquentes avec 

2,99% et restent l’apanage des sujets vivants à la compagne.  Ce chiffre reste 

supérieure aux résultats des études ménées en Tunisie dans les séries de 

Korchani, Chaker et El Euch et coll. [92,132] 

Ceci pourrait être expliqué par la fréquence de porteurs sains de ce 

dermatophyte chez les lapins en milieu rural [73, 136], et par les difficultés  

d’accéder aux centres de diagnostic avant toute thérapeutique antifongique.       

 

 

 

 



CONCLUSION 

Cette étude insiste sur l’intérêt des prélévements mycologiques devant toute 

lésion du cuir chevelu, surtout chez l’enfant.  

Les mycoses du cuir chevelu de l’adulte considérées comme rares par la 

plupart des auteurs, même dans les régions où elles sont endémiques. 

L’examen mycologique confirme le diagnostic et précise le cycle 

épidémiologique des champignons responsables des mycoses du cuir chevelu. 

Pour mieux préciser l’épidémiologie des mycoses du cuir chevelu de 

l’adulte, il faut faire systématiquement des examens mycologiques chez des 

adultes vivants au contact d’enfants infectés ainsi que sur des adultes 

asymptomatiques pour mesurer la fréquence des porteurs sains. 

Enfin, l’isolement et l’identification des champignons dictent un traitement 

adapté, ce qui permet d’éviter les récidives. 

Au terme de ce travail, nous retiendrons que les mycoses du cuir chevelu 

constituent un problème d’actualité au Maroc du fait de leur incidence élevée 

dans la population infantile, et que les champignons responsables sont dans 

l’ordre croissant de leur prévalence; les dermatophytes, s’avèrent être les plus 

impliqués dans les mycoses du cuir chevelu avec 1299 cas soit (72%). Les 

levures du genre Pityrosporum ovale, viennent en second rang avec 288 cas soit 

(27%) et les levures du genre Candida albicans viennent en troisème rang avec 

20 cas soit (1%).  

Au Maroc, Trichophyton violaceum est l’agent le plus fréquent des teignes 

du cuir chevelu. Quant au Microsporum canis, il est en progression alors que  

Trichophyton schoenleinii n’est isolé que de façon sporadique.  
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RÉSUMÉ 



Le cuir chevelu, comme toutes les parties du corps humain, est exposé à des 

facteurs qui peuvent leur être nuisibles et être responsables chez certaines personnes de 

mycoses du cuir chevelu.  

L’étude rétrospective réalisée au Laboratoire de Parasitologie et de Mycologie 

Médicale de l’Hôpital d’Enfants de Rabat sur une période de 15 ans allant de 1993 

jusqu’au Décembre 2007, a permis de dresser la cartographie des mycoses du cuir 

chevelu selon divers critères dont le sexe, l’âge et l’espèce en cause. 

Durant cette étude, 2962 prélèvements mycologiques au niveau du cuir chevelu 

ont été effectués dans le but de confirmer l’origine fongique  de l’infection.  

L’analyse mycologique confirme les cas de mycoses du cuir chevelu dans 61% 

du total des prélèvements effectués à ce niveau. Ainsi, les dermatophytes, s’avèrent 

être les plus impliqués dans les mycoses du cuir chevelu avec un total de 1299 cas soit 

72%. Les levures du genre Pityrosporum, viennent en second rang avec un total de 288 

cas soit 27%, alors que les levures du genre Candida (espèce Candida albicans) ne 

représentent que 20 cas soit 1%.  

Les principaux dermatophytes identifiés en tant qu’agent causal sont  

Trichophyton violaceum (54,17%), suivi de loin de Microsporum canis : 9,50% de 

l’ensemble des cultures positives. Quant aux teignes inflammatoires sont de loin les 

moins fréquentes dans un pourcentage de 3,27% dont le principal agent est 

Trichophyton mentagrophytes variété mentagrophytes, elles restent l’apanage des 

personnes vivants en milieu rural. La comparaison avec des enquêtes précédentes 

montre que les microspories qui étaient pratiquement inconnues sont en pleine 

progression, alors que les teignes faviques régressent nettement. 

Il ressort aussi de cette étude que, l’atteinte chez la femme est presque similaire 

que chez l’homme avec un sex-ratio de M/F= 1,14. Quant à la répartition selon l’âge, 

la plus haute fréquence a été enregistrée dans la tranche d’âge de moins de 10 ans. 

 ملخص



 ٔ ْكزا َشٖ أٌ بؼغ الأشخبص قذ انجسى  حخؼشع نلأيشاع، إٌ فشٔة انشأس، كجًٛغ أػضبء

 . الأيشاع انفطشٚت ٚظببٌٕ ببؼغ

  ابٍ سُٛبء انخٙ أجشٚج فٙ يخخبش ػهى انفطشٚبث ٔانطفٛهٛبث انطبٛت بًسخشفٗ الأطفبل انذساست 

إَشبء ٔسسى خشائظ الأيشاع  يٍ ، يكُج  7002 بشدٚسً إنٗ  5991ػبيب يٍ  51ببنشببط ػهٗ يذٖ 

 انًسببت نهًشع . ٔانؼًش ٔالإَٔاع ٔفقب نًؼبٚٛش يخخهفت كبنجُس انشأس انفطشٚت نفشٔة

يٍ فشٔة انشأس يٍ أجم حأكٛذ أٔ َفٙ يظذس  ػُٛت فطشٚت  7997  حى أخز خلال ْزِ انذساست ،

 انؼذٖٔ انفطشٚت.

ببنًبئت يٍ إجًبنٙ  95حًثم نفشٔة انشأسٔ نقذ أكذ انخحهٛم أٌ حبلاث الإطببت ببنًشع انفطش٘ 

 5799حًثم انجهذٚت حبٍٛ نُب أٌ يؼظى الإطبببث ببنفطشٚبث ْٔكزا،انؼُٛبث انخٙ أخزث ػهٗ ْزا انًسخٕٖ. 

 ببنًبئت(.  72حبنت يب ٚؼبدل )

 72حبنت يب ٚؼبدل ) 722 ٔ أٌ انخًبئش يٍ َٕع بٛخشٔسبٕسٔو حأحٙ فٙ انًشحبت انثبَٛت بًجًٕع

  ببنًبئت(. 1) حبنت يب ٚؼبدل 20نى حًثم سٕٖ  )نبكبَس أ كبَذٚذا َٕع (فٙ حٍٛ انخًبئش كبَذٚذاببنًبئت(، 

 انشئٛسٛت  أٌ حشٚكٕفٛخٌٕ فٕٛلاسٕو ٚؼخبش يٍ أْى الإَٔاع  ٔ نقذ حبٍٛ نُب خلال ْزِ انذساست

يٍ  ببنًبئت(  9.10ببنًبئت( ، حهٛٓب يٛكشٔسبٕسٔو كبَٛس بُسبت ) 11.52) بُسبت حؼبدل نهًشع انًسببت 

ٔ ْٙ انًسبب  ببنًبئت( 1.72الأقم حًثٛلا بُسبت )  يجًٕع انؼُٛبث الإٚجببٛت.  حشٚكٕفٛخٌٕ يبَخبكشٔفٛج

 .حظٛب ببلأخض سكبٌ انبٕاد٘( نجهذ انشؼش )انخٙ الانخٓببٛتانشئٛسٙ نهسؼفت 

حخكبثش  نتيجٕٓ  أٌ انًٛكشٔسبٕسٚبث انخٙ كبَج شبّ  سببقت حبٍٛ اسخقظبئٛتيقبسَت يغ دساسبث 

  .شٛئب فشٛئب ٔأٌ سؼفت فبفٛك فٙ حشاجغ يهًٕس

 انجُس قسًتبٔ ،ٔ بُٛج انذساست أٌ يؼذل الإطببت ػُذ انشجبل يًبثم نًؼذل الإطببت ػُذ انُسبء

أيب ببنُسبت نهخٕصٚغ انؼًش٘ فُسبت الإطببت الأػهٗ ْٙ ٔ ، 1,14 يؼذل ُبػهٗهظح ٕ٘الأ َث ػهٗ كش٘زان

 .ٚت دٌٔ انؼشش سُٕاثانخٙ سجهخٓب انفئت انؼًش

 

SUMMARY 

 



Like all parts of human body, scalp is exposed to factors that may be harmful. 

Thus, some people may find themselves inadvertently with anomalies such as the 

mycoses of the scalp. 

The retrospective study realized in the Laboratory of Parasitology and Medical 

Mycology of children's Hospital of Rabat over a period of 15 years from 1993 till 

December 2007, helped to draw up the cartography of the mycoses of the scalp 

according to diverse criteria among which the sex, the age and the sort in cause of the 

infringement. 

During this study, 2962 mycological takings at the level of the scalp were made 

with the aim of confirming or countering the fungal origin of the infection. The 

mycological analysis confirms the cases of mycoses of the scalp in 61% of the total of 

the takings made at this level. So, dermatophytes, turns out to be the most involved in 

the mycoses of the scalp with a total of 1299 cases is (72 %). The yeasts Pityrosporum 

come in second place with a total of 288 cases or (27%), while the yeasts Candida 

(species Candida albicans) represent only 20 cases or (1%). 

The main clauses dermatophytes identified as causal agent are Trichophyton 

violaceum (54, 17 %), followed by Microsporum canis (9, 50 %) of all the positive 

cultures. Quant to the inflammatory ringworm are by far the least frequent (3,27 %) 

the principal agent of which is Trichophyton mentagrophytes, they remain the 

privilege of the persons living in rural areas. 

 The comparison with previous surveys showed that microsporiasis which were 

almost absent are in full progression, whereas ringworm favosa are in net regression. 

Our study shows that the attack rate among women is similar than men with a 

sex-ratio the M/F= 1,14. As for the age distribution, the highest incidence was 

recorded among the age group under 10 years. 
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Serment de Galien 
 

  Je jure en présence des maîtres de cette faculté : 
 

-  D’honorer ceux qui m’ont instruit dans les préceptes de 

mon art et de leur témoigner ma reconnaisse en restant 

fidèle à leur renseignement. 
 

-  D’exercer ma profession avec conscience, dans l’intérêt 

de la santé public, sans jamais oublier ma 

responsabilité et mes devoirs envers le malade et sa 

dignité humain. 
 

- D’être fidèle dans l’exercice de la pharmacie  à 

législation en vigueur aux règles de l’honneur, de la 

probité et du désintéressement. 
 

- De ne pas dévoiler à personne les secrets qui m’auraient 

été confiés ou dont j’aurais eu connaissance dans 

l’exercice de ma profession, de ne jamais consentir à 

utiliser mes connaissances et mon état pour corrompre 

les mœurs et favoriser les actes criminels. 
 

- Que les hommes m’accordent leur estime si je suis  

             fidèle à mes promesses, que je sois méprisé de mes       

            confrères si je manquais à mes engagements. 

 

 



 

      
 

 
 أن أراقب الله فً مهنتً- 

أن أبجل أساتذتً الذٌن تعلمت على أٌدٌهم مبادئ - 

مهنتً وأعترف لهم بالجمٌل وأبقى دوما وفٌا 

 لتعالٌمهم.

أن أزاول مهنتً بوازع من ضمٌري لما فٌه صالح - 

أقصر أبدا فً مسؤولٌتً  الصحة العمومٌة، وأن  لا

 وواجباتً تجاه المرٌض وكرامته الإنسانٌة.

أن ألتزم أثناء ممارستً للصٌدلة بالقوانٌن المعمول بها - 

 وبأدب السلوك والشرف، وكذا بالاستقامة والترفع.

أن لا أفشً الأسرار التً قد تعهد إلى أو التً قد أطلع - 

ى استعمال علٌها أثناء القٌام بمهامً، وأن لا أوافق عل

 معلوماتً لإفساد الأخلاق أو تشجٌع الأعمال الإجرامٌة.

لأحضى بتقدٌر الناس إن أنا تقٌدت بعهودي، أو أحتقر - 

 من طرف زملائً إن أنا لم أف بالتزاماتً.

   "والله على ما أقول                                    

  "شهٌد

 جامعت محمد الخامس  



 كليت الطب والصيذلت بالزباط 
 

 12: أطزوحت  رقم                                                                 2009ت : ىـس
 

 دراست إستعاديت  :الشعر  فروة فطرياث

مختبر علم الطفيلياث وعلم الفطرياث ب

على مذى  الطبيت بمستشفى الاطفال بالرباط

 رةفتال

 1993 - 2007 

 وحتزطأ

 .…………………… قذيج َٕٔقشج ػلاَٛت  ٕٚو :

 

 يٍ طشف
  الا دريسي    متحليالسيذة: 

بفاس 1891أكتوبر  11: المزدادة  

 فــي الصيذلت يـىـيـل شـهـادة الـذكـخـىرال
 

 -  المبيضات –الفطر الجلدي  -الشعر ـةعفسـ -فروة الشعر فطريات :تلماث الأساسيكال
 .علم الأوبئة

 

 ححج إشزاف اللجىت المكىوت مه الأساحذة

                                              رئيس                                                               كىميأ شيشذالعبع: يذسلا

  طفٛهٛبثبر فٙ ػهى انخسأ

 مشزف                                               كييلح  يهحسيذ: السلا

                                                 طفٛهٛبثيبشص فٙ ػهى ان  برخسأ    

 يذهسو ميمىنيذ: سلا             

 انذقٛقت ٛبءح بر فٙ ػهى الأخسأ                 

 فيفيع زاسييذ: سلا

 هذٚتجفٙ الأيشاع ان يبشص برخسأ         

 اءضعأ



 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 


