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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ
1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH
1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen . Professeur Mohamed ADNAOUI
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines

Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération

Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie

Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Genéral : Mr. Mohamed KARRA

1-ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

PHARMACIENS

PROFESSEURS :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes

Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed
Pr. CHAD Bouziane

Médecine Interne — Clinique Royale
Anesthésie -Réanimation
pathologie Chirurgicale

Pathologie Chirurgicale

Gastro-Entérologie
Meédecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pathologie Chirurgicale




Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Février Avril Juillet et Décembre 1991

. CHKOFF Rachid

. HACHIM Mohammed*
. KHARBACH Aicha

. MANSOURI Fatima

. TAZI Saoud Anas

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

AL HAMANY Zaitounia
AZ70UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader

BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil
BOUIJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq
DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad
. FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

ars 1994

M
Pr

Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika

Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la

FMPA

Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie

Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Immunologie




Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine
Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha
Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI Ilham

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN SLIMANE Lounis
Pr. BIROUK Nazha

Pr. ERREIMI Naima

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

FELLAT Nadia

HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA

. BENOMAR ALI
.BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr
Pr

. BALKHI Hicham*
. BENABDELJLIL Maria

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale
Hématologie

Cardiologie

Pneumophtisiologie :
Pédiatrie
Pédiatrie Syl

Pneumo-phtisiologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pneumo-phtisiologie

Neurochirurgie

Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*

HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai
HAIJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie
Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation

Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZ1Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila

JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed

Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie
Pédiatrie
Cardiologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire

(mise en disponibilité)



Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

Décembre 2005
Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHY A Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SEKKAT Fatima Zahra
Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*
Pr. AMHAIJJI Larbi*

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed*
Pr. BALOUCH Lhousaine*
Pr. BENZIANE Hamid*

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHARKAOUI Naoual*

Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie

Pharmacie clinique

Ophtalmologie

Pharmacie galénique




Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*
Pr. ELABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAQOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*

Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*
Pr TAHIRI My El Hassan*

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU EI hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Chirurgie générale

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie

Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie

Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie

Biochimie-chimie

Médecine interne

Radiologie

Microbiologie

Microbiologie

Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHAKOUR Mohammed *
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBAIJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
L’KASSIMI Hachemi*
LAMSAOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa
RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :

Octobre 2010

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALILOU Mustapha
AMEZIANE Taoufig*
BELAGUID Abdelaziz
BOUAITY Brahim*
CHADLI Mariama*

CHEMSI Mohamed*

DAMI Abdellah*

DARBI Abdellatif*
DENDANE Mohammed Anouar
EL HAFIDI Naima

EL KHARRAS Abdennasser*
EL MAZOUZ Samir

EL SAYEGH Hachem
ERRABIH Ikram
LAMALMI Najat
MOSADIK Ahlam
MOUJAHID Mountassir*
NAZIH Mouna*

ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr.
Pr.

AMRANI Abdelouahed
ABOUELALAA Khalil*

Biochimie-chimie
Dermatologie
Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique

Hématologie biologique

Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et réparatrice
Urologie

Gastro entérologie
Anatomie pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie générale
Hématologie

Anatomie pathologique

Chirurgie Pédiatrique
Anesthésie Réanimation



Pr. BELAIZI Mohamed*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*
Pr. EL OUAZZANI Hanane*

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Pr. MEHSSANI Jamal*

Pr. RAISSOUNI Maha*

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila

Pr. AMOUR Mourad

Pr. AWAB Almahdi

Pr. BELAYACHI Jihane

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila

Pr. BENKIRANE Souad

Pr. BENNANA Ahmed*

0.

Pr. BENSGHIR Mustapha*

Pr. BENYAHIA Mohammed*
Pr. BOUATIA Mustapha

Pr. BOUABID Ahmed Salim*
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba
Pr. CHAIB Ali*

Pr. DENDANE Tarek

Pr. DINI Nouzha*

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
Pr. ELFATEMI Nizare
Pr. EL GUERROUJ Hasnae
Pr. EL HARTI Jaouad
Pr. EL JOUDI Rachid*

Pr. EL KABABRI Maria
Pr. EL KHANNOUSSI Basma
Pr. EL KHLOUFI Samir
Pr. EL KORAICHI Alae
Pr. EN-NOUALI Hassane*
Pr. ERRGUIG Laila

Pr. FIKRI Meryim

Pr. GHFIR Imade

Pr. IMANE Zineb

Pr. IRAQI Hind

Pr. KABBAJ Hakima

Psychiatrie

Traumatologie Orthopédique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie pathologique
Psychiatrie

Cardiologie

Pharmacologie — Chimie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie

Informatique Pharmaceutique

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique
Traumatologie Orthopédie
Anatomie

Cardiologie
Réanimation Médicale
Pédiatrie

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-Chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologie
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie
Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

KADIRI Mohamed*
LATIB Rachida
MAAMAR Mouna Fatima Zahra
MEDDAH Bouchra
MELHAOUI Adyl
MRABTI Hind
NEJJARI Rachid
OUBEJJA Houda
OUKABLI Mohamed*
RAHALI Younes
RATBI Ilham
RAHMANI Mounia
REDA Karim*
REGRAGUI Wafa
RKAIN Hanan
ROSTOM Samira
ROUAS Lamiaa
ROUIBAA Fedoua*
SALIHOUN Mouna
SAY AH Rochde
SEDDIK Hassan*
ZERHOUNI Hicham
ZINE Ali*

Avril 2013

Pr.
Pr.
Pr.

EL KHATIB Mohamed Karim*
GHOUNDALE Omar*
7Y ANI Mohammad*

*Enseignants Militaires

Psychiatrie

Radiologie

Meédecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique
Génétique

Neurologie
Ophtalmologie
Neurologie
Physiologie
Rhumatologie
Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Urologie
Meédecine Interne




MARS 2014

ACHIR ABDELLAH
BENCHAKROUN MOHAMMED
BOUCHIKH MOHAMMED

EL KABBAIJ DRISS

EL MACHTANI IDRISSI SAMIRA
HARDIZI HOUYAM

HASSANI AMALE

HERRAK LAILA

JANANE ABDELLA TIF

JEAIDI ANASS

KOUACH JAOUAD
LEMNOUER ABDELHAY
MAKRAM SANAA
OULAHYANE RACHID
RHISSASSI MOHAMED JMFAR
SABRY MOHAMED

SEKKACH YOUSSEF

TAZL MOUKBA. :LA.KLA.

*Enseignants Militaires

DECEMBRE 2014
ABILKACEM RACHID'

AIT BOUGHIMA FADILA
BEKKALI HICHAM
BENAZZOU SALMA
BOUABDELLAH MOUNYA
BOUCHRIK MOURAD
DERRAIJI SOUFIANE
DOBLALI TAOUFIK

EL AYOUBI EL IDRISSI ALI
EL GHADBANE ABDEDAIM HATIM
EL MARJANY MOHAMMED
FEJAL NAWFAL

JAHIDI MOHAMED
LAKHAL ZOUHAIR
OUDGHIRI NEZHA

Rami Mohamed

SABIR MARIA

SBAI IDRISSI KARIM

*Enseignants Militaires

Chirurgie Thoracique
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Thoracique
Néphrologie
Biochimie-Chimie
Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pédiatrie

Pneumologie

Urologie

Hématologie Biologique
Génécologie-Obstétrique
Microbiologie
Pharmacologie

Chirurgie Pédiatrique

CCV

Cardiologie

Médecine Interne
Génécologie-Obstétrique

Pédiatrie

Médecine Légale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Maxillo-Faciale
Biochimie-Chimie
Parasitologie

Pharmacie Clinique

Microbiologie
Anatomie

Anesthésie-Réanimation T
Radiothérapie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
O.R.L

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Chirurgie Pédiatrique

Psychiatrie

Médecine préventive, santé publique et Hyg.



AOUT 2015
Meziane meryem
Tahri latifa

JANVIER 2016

BENKABBOU AMINE
EL ASRI FOUAD
ERRAMI NOUREDDINE
NITASSI SOPHIA

Dermatologie
Rhumatologie

Chirurgie Générale
Ophtalmologie
O.R.L

O.R.L

2- ENSEIGNANTS - CHERCHEURS SCIENTIFIQUES

PROFESSEURS / PRs. HABILITES

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUDRAR Saadia

ALAMI OUHABI Naima
ALAOUI KATIM

ALAOUI SLIMANI Lalla Naima
ANSAR M’hammed
BOUHOUCHE Ahmed
BOUKLOUZE Abdelaziz
BOURJOUANE Mohamed
CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia
DAKKA Taoufiq

DRAOUI Mustapha

EL GUESSABI Lahcen

ETTAIB Abdelkader

FAOUZI Moulay EI Abbes
HAMZAOUI Laila
HMAMOUCHI Mohamed
IBRAHIMI Azeddine

KHANFRI Jamal Eddine
OULAD BOUYAHY A IDRISSI Med
REDHA Ahlam

TOUATI Driss

ZAHIDI Ahmed

ZELLOU Amina

Mise a jour le 14/12/2016 par le
Service des Ressources Humaines

Physiologie

Biochimie — chimie
Pharmacologie
Histologie-Embryologie
Chimie Organique et Pharmacie Chimique
Génétique Humaine
Applications Pharmaceutiques
Microbiologie
Biochimie — chimie
Physiologie

Chimie Analytique
Pharmacognosie
Zootechnie
Pharmacologie
Biophysique

Chimie Organique
Biologie moléculaire
Biologie

Chimie Organique
Chimie
Pharmacognosie
Pharmacologie

Chimie Organique




Dédicaces




A allah

Tout puissant
Qui m’a inspiré
Qui m’a guidé dans le bon chemin
Je vous dois ce que je suis devenu
Louanges et remerciements

Pour votre clémence et miséricorde.




A la mémoire de mon pére

Aucun mot ne pourra exprimer ma grande tristesse
en ton absence. . .
Je te remercie pour tous les beaux moments
que nous avons partagé en famille
Je me souvienderais toujours, lorsque tes amis et collegues
demandaient de mes nouvelles tu leurs repondais avec fiéreté :
« mon fils fait ses études a la faculté de medecine,
il va devenir medecin »
Je te remercie pour m'avoir appris a _faire [impossible
pour atteindre mes objéctifs
Je te remercie pour ton grand amour. ..
J'espére que tu es fier de moi papa. ..
Je t'aime. ..

Que ton dme repose en paix. ..




A ma chére mére

A la tendre mére que tu es, au bonheur de ma vie,

Je ne saurais te dire d tel point je te suis reconnaissant pour tes
sacrifices et ton acharnement pour nous voir,
mon_frére et moi, plus haut que les autres,

. "y . .
merci d exister pour nous et sache que le chemin est encore
long avant que je ne puisse moi aussi, d mon tour,

prendre soin de toi et te rendre fiére.

Je t’aime maman.




A mon grand frére Youssef

Tu sais a tel point j'ai appris de toi,
tu es mon grand frére et mon idole, je me rappelle

tous les chemins qu’on a partagés

, tu seras toujours

mon grand frere et je serais toujours la pour toi ...

Je t'aime grand frere




A mon meilleur ami Ayoub

Je te remercie pour ton amitié,
ainsi que les bons moments qu’on a passés

aussi bien dans notre enfance ou adolescence

C’est vrai que nos routes se sont séparés apres le baccalauréat , cela

n'empéchera que tu resteras toujours mon meilleur ami

e te souhaite tout le bonheur du monde




A mes amis et a tous les membres de la famille

Je vous remercie pour votre soutien

et vos encouragements tout le long de mon parcours académique




Remerciements



A notre maitre et Président de Theése
Monsieur le professeur : A. BENTAHILA
Professeur en pédiatrie et chef de service au sein du service

de P4 a [hopital d’enfant Rabat.

L’honneur que vous nous faites en acceptant de présider le jury de notre
thése est pour nous [occasion de vous témoigner notre profonde

reconnaissance pour vos qualités humaines.

Veuillez trouver ici, ['expression de notre grande estime.




A notre maitre et rapporteur de thése
Mme le Professeur : F. JABOUVIRIK
Professeur de pédiatrie
service P4 a [hopital d’enfant Rabat,

Pour vos propositions judicieuses, inhérentes
au choix du sujet de cette these.
Pour les efforts inlassables que vous avez déployés pour
que ce travail soit élabore.
Pour votre douceur, votre soutien indéfectible
et votre compétence d toutes les étapes de ce travail.
Veuillez accepter mes sincéres remerciements de méme

que le témoignage de mon profond respect.




A Notre Maitre Et Juge De Thése
Mme le professeur : S. El Hamzaoui

Professeur de Microbiologie a la faculté de Médecine
et de pharmacie de Rabat
Nous avons été touchés par la grande amabilité
avec laquelle vous avez accepté de siéger dans notre jury.
Nous sommes trés sensibles a ["honneur que vous nous faites
en acceptant de juger notre travail.

C’est pour nous ["occasion de vous témoigner estime et respect.




A Notre Maitre Et Juge De Thése
Mme le professeur s. Tellal

Professeur De biochimie a la faculté
de Médecine et de pharmacie de Rabat
Nous avons été touchés par la grande amabilité avec laquelle
vous avez accepté de siéger dans notre jury.
Cet honneur que vous nous faites est pour nous ["occasion de vous
témoigner respect et considération.

Soyez assuré de nos remerciements sinceres.




Liste des illustrations



LISTE DES FIGURES

Fig 1 : coupes shématiques montrant la structure de la peau..........cccocceeeeenniinennnnne. 8
Fig.2 : une coupe histologique montrant la structure de la peau ...........ccceeevvvvieeeeenenn.n. 8
Fig.3 : coupe shématique montrant les différentes couches de I’épiderme................... 13
Fig. 4 : coupe microscopique de 1a peau EPaISSe .......uvvvvvreeeeeririiiiiiiiieieeeee e 13
Fig. 5 : microscope ¢électronique : structure générale de la membrane basilaire.......... 16
Fig. 6 : coupe shématique montrant les célule de I’épiderme............cocceeeeinnienaann. 17

Fig. 7 : Structure de la peau (Photo prise au microscope optique apres coloration au
Trichrome de MaSSOMN) .......eiiiieiiiiiiiiiiiiee e et e e e e e e e nerreeeeeeeeeeenes 17

Fig. 8 : Microscopie optique coloration HE , agrandissement 10 x: wune coupe

histologique du derme humain ...............cooiiiiiiiiiiiiiii e 20
Fig. 9 : coupe schématique du derme ..........cccueeeeiiiiiiiiiiiiiieeie e 20
Fig. 10 : coupe schématique de la peau montrant les cellules résidantes du derme.....21
Fig. 11 : Coupe schématique montrant I’hypoderme............ccccvvvviiiiieeeenininiciiienenn. 23
Fig. 12 : Microscopie : peau NOTMAlE..........ccuuiieiriiiiiieiiiiiiiee et e e e e 24

Fig. 13 : coupes schématiques de peau humaine reposant sur une couche de graisse..26

Fig. 14 : coupe schématique montrant la vascularisation de la peau........................... 28
Fig. 15 : récepteurs de 1a Peaul........cooouuiiiiiiiiiiiiiicee e 31
Fig. 16 : coupe schématique montrant I’innervation de la peau............ccccceevniieeenn. 32

Fig. 17 : les principaux nerfs sensitifs et recepteurs sensoriels sont représentés . la
plupart des terminaisons nerveuses se trouvent a la jonction du derme et
e PEPIACTING ...eeiiiieiiiiiieieeee et e e e e e e e e e e e e e e e s nrrbeeaeeeeeeeeanns 33

Figure 18: Physiopathologie du prurit (18) ........cooouiiiiiiiiiiiiiie e 40



Fig. 19 : la reaction d’hypersensiblit€ type IV.......cccovviiiiiiiiiiieeeeeeee, 41

Figure 21 :

Figure 22 :

Fig. 20 : cimex lecturalis, grossierement X 40 ..........c.c.vvvviiieeeiiiiiiiiiiiieeeee e 52
classification des mOUStIQUE 45 ......coiiiiiiiiiiiiiiiiiiee e 56

Principale s différences biologiques des moustiques 47............ccuvveeee.... 58

Aspect du prurigo strophulus chez une enfant de 06 ans.......................... 63

Figure 23 :

Figure 24 : Aspect de tache opaline qui surmonte
strophulus

Figure 25 :
Figure 26 :

Figure 27 :

la papule lors du prurigo

.................................................................................................................. 63
excoriations et stries de grattage lors du prurigo strophulus..................... 64
Aspect histologique de lors du prurigo strophulus ...........ccccvveieeeeeinnnis 65
Prurigo Surinfecte........coooeiviiiiiiiiieeeeee e 66

Figure 28 : Aspect de plaque oedemateuse avec sequelles de grattage suite a une
PIQUIE € TMOUSLIQUES ..eeeeuiiiieeeiiiiiieeeiiiteeee e ettt e e et e eeeeatteeeeessabeeeeesaabeeeeesaneeeeeeannns 73

Figure 29

Figure 30 :
Figure 31 :
Figure 32 :
Figure 33 :

Figure 34 :

Figure 35

Figure 36 :
Figure 37 :
Figure 38 :

Figure 39 :

: Aspect de pIQUIES € PUCES.....cceeereiiiiiiiiiiieeeeeeeieiiiieee e e e e e e e eiebrreeeeeeee e 74

Déjections de punaises de lit sur une latte de lit...........cccoeveeeeiiiinninnnnen. 75
Taches de sang Sur Un drap .........oooeeviiiiiiiieeeeiieee e 76
aspect de PIQUIES A€ PUCES ...eeeeeeerieeiiiiiiiieeeeeeeeiteeee e e e e e e eeeeeee e 77
Aspect d’une acrodermatite papuleuse infantile .............cccceeeeviiinnnnnnnen. 78

Aspect de varicelle chez un enfant de 7 ans...........cccccvvveeeeeeeeiicccinninennnn. 79

2 IMPEIZO DUIICUX .oooeiiiiiiiiiiiiiee e 80

Aspect de lICheN.......ccoiiiiiiiiiee e 80
HOUSSE QN1 ACATIENS ... eeneeeeee e e 84
ChEIITEIE CANCTOIAE .. oo 94

Réduve masquée jeune a gauche , adulte a droite..........ccceeveeeeeiinnnnnnnnn. 95



Figure 40 : Scutigere VEIOCE .........coiiiiiiiiiiiiiiee e 96
Figure 41 : myrmica ruUDTa.......c..eiiiiiiiiiiiiiiie e 96

Figure 42 : punaise de lit piégée sur une feuille de haricot (a) patte arriére d’une
PUNAISE dE 1T (D ) eveiiiiiiiiee e e e e e 97



LISTE DES TABLEAUX

Tableau I : Insecticides utilisables dans la lutte chimique contre les punaises de
LIt (T4) et s e e e s nre e 101

Tableaux II : répulsifs protégeant contre les piqures d’arthropodes .............. 114



SOMMAIRE

L. INTRODUCTION ....ccooiiiiiiiiiiieeeee ettt

II. RAPPEL DE L’EMBRYOLOGIE DE LA PEAU ET DE SES
ANNEXES ...ttt e e e e e e e e e

L HISTOLOGIE ...ttt e
AL EDPIAETIMNE ..eviiiiiieeeeeee e e e e e e e e e e ean
1. Organisation ENETale...........ccuvviiiiieieiiiiciiiieeee e e e

2. Assises épidermiques et la kératinisation...........ccccceveeeeeeeeeiniinnineeeennnn.

3. Cellules épidermiques non K€ratiniSantes ...........ceeeeeeeevvreveeerereeeeennnns

Bl DEIME....eiiiiiiiiiii e
C. HYPOAETIME ...ttt e e e e e ee e e e e e e senrreaeeeeeeeenns
De ANINEXES .vvtteeeeeeiiiiee ettt e et ettt e e e e e ettt e e e e e e e ettt eeee e e e
E-VasculariSation .........ooouueiiiiiiiiiiie it
F. INNETVALION ..ceiiiiiiiieeiiiice e e

6.1. Des fibres libres, amyéliniques ou myélinisées (température,
AOULCUL) o,

6.2. Des fIDres asSOCIEES. ...covuuriiiiiiiiiiieieiiie e
IV. ETIOPATHOGENIE ...........ooiiiiiiiiii e
A. Les médiateurs du Prurit..........ceeecceviiiiieeeeeeeseeeriiieeeee e e e e eeaeee e
1. Prurit et SYStemME NETVEUX ......evvvririieeeeeeeeiiiiieeireeeeeeeeesseenrreeeeeeeeessnnnnns

2. TerminaiSONS NEIVEUSES CULANEES ....vvuneeneeeneeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeneseneeaneenns



3.1) Médiateurs entrainant la stimulation des terminaisons nerveuses ....36

3-2) Médiateurs intervenant dans la modulation du signal........................ 37
3.3) Médiateurs agissant sur les MastOCYLES ........coccvvvvririeirrireeririeneieieieen. 39
3.4) Médiateurs dont le mécanisme est mal connu...........ccccceeevvvererenennnen 39

B. Physiopathologie du prurigo strophulus :..........ccccvviieeieeeiicciiiiiiieenn. 41
1. Hypersensibilité retardée et prurigo strophulus ............ccccvvvveeeeeennnnns 41
2. Le role de I’atopie dans le développement du prurigo strophulus ........ 42
2-1) La prédisposition @ENELIQUE ........coorurrurierieeieie e 42
2.2) Relation entre I’exposition aux allergenes et la sensibilisation ......... 43
2.3) .Caracteristique de la peau atopique : 30......c.cocoeririrrineerrireene, 45

3. Agents Pathogenes et principaux allergenes.......cccccoeeeeevvvviiieeeeeneeennns 46
3-1) LES QCATICNS ....oveveereeiecee ettt 46
3-1-a) Les acariens de poussiéres de maiSon ........ccccceeeeevvvvvveeeeeennnn. 47
3-1-b) . Les acariens de StocKage .........ccoovvvciviiiiiieeeeee e, 50

3-2) i8S PUCES ..ot sttt 51
3-3) PUNAISES ..oovoieieie ettt 52

3.4 LLeS MOUSLIQUES ....cvuveeieieieicieece ettt st o 56

V. DIAGNOSTIC ET MANIFESTATIONS CLINIQUES .......ccccvvvviieenee. 60
A. D1agnostic POSIEL ........uviiiiiiiiiiiiiiiiee e 60

L. INEEITOZALOITE ....eeviiiiiieeeeeeeeeiieieee e e e e e e e e e e e e e e e e e ieenerrareeeeeeeeennes 60



2. EXamen CHNIQUE........uuviiiieeeeeeiiiiiieeieeeee e e e eeeree e e e e e e e e e eeennneeeeeeees 62

2-2)DESCIIPLION ..ot ettt 62
2-D) EVOIULION ..o e 64
3) Examens paracliniqQUES .........cc.uvvvireeeeeeniieiiiiiiiieeeeeeeeesennnreeeeeeeeeneeenns 65
3-1) BiOPS1€ CULANER ..o 65
3-2) Prélevement bacterioloZiqQUe.........ccoouierieririeeeieereee e, 66
3-3) — Tests allergOlOZIQUES .......covureiuririeieie e 67
3-3-a Prick-tests CUtan€s ...........oocoeeeeiriiiiiiiininiee e 67
3-3-b — Dosage des IgE sériques spécifiques........cccceeevvvinnrrieennennn... 68
3 -3-c Tests épicutanés (PatCh-tests)........cccevurrriereeeeeeiicciriiiieeeeennnn 69
3-3-d Régime d’éviction alimentaire a visée diagnostique ................ 69
3-3-e Test de provocation orale (TPO)........cccccevvvveeieeiiiciiiiiiiieen. 70
3-4) Les différents tests des allergenes domestiques provenant des
ACATICTIS .o.vuerieiece et es et s bbbt 71
2- 4-2) L' ACAICX TSt . ciiieeeeeeeeeeeeeeeccceccc e e 71
3-4-b). Le Rapid test ..eeevieeieeiiiiiieeee et 72
3-4-C L& DUSESCIEEN ..eeveeeeiiiiiiiiiiieeee ettt 72
3-4-d). ACIOteSt..ccoiiiiiiiiieeeeeeeeee e, 73
4) — FOormes €tiologIQUES .....cceeeeeieiiiiiiiiieee e e e ettt e e e eeee e 73
4-1) Les piqures de MOUSHIQUE .......coovvuririirierierieie et 73
4-1) Les PIGUIES A€ PUCES .....vuviieiieiieieieire ettt et 74

4-3) Les piqures de punaises de 11t ..........cooovieiniininieeeeee e, 75



5) Diagnostic différentiel .............cccceeeiiiiiiiiiii e 77

5-1) Acrodermatite papuleuse infantile (syndrome de Gianotti

—CTOSEEL) 1ottt e 77

5-2) VATICEIIC.......oovieieeeec ettt s 78
5-3) IMPEIZO DULICUX ... s 79
5-4) Le TICREN ... 80

VL PREVENTION ..ottt ettt et 82
A. Eviction des Acariens — Conseils pratiques ........ccccvveeeeeeeeerecevveeneeeenennn. 82
1. Mesures d’éviction GENErales ............eeveeeveeciiiiiiiieiieee e eeeiiieee e 82
1.1 Les Mesures gEnerales ... 82
1.2. MeSUIres PRYSIQUES .......covuiuiiriiieieicecieiseisce st 83

1.3. Elimination des repaires & aCariens ..........c.cooeueerrerienreeeresereieeseessesseenseens 83

2. L’intérét des housses anti-aCariens .........occuveeeeerruieeeeerniniiieeeeeriiieeeennne 84
3. LS ACATICIACS . ..ceeeiiiiiieeeeiieie e e 85
3-1. Définition et différentes fOrmes ..o 85
3-2. Les régles d utiliSation .........cccooeieininieicieiecsesee e 85

3.3 Les principaux représentants : Les pyréthrinoides de synthése :........ 86

4. Le malathion ........ccooiuiiiiiiiiiiiie e 87
B. Lutte contre les punaises de lit..........cccceeeeeiiiiiiiiiiiiiiiee e 87
1. La [utte MECANIQUE ....eeeeeeeeeeiiiiiiieeee e e e eeeeiitee e e e e e e e seerr e e e e reeeeeeeeennes 87
1-1) - BrosSer/laver/aspirer .........ccoovruruiurienienieeseseiseieee e 87

1- 2) - Suppression des €léments INfEStES .........ocvvvririininiieninneees 89



1-3)-Le Chauffage ......coovoi e 89

1-4) - La CONGEIAtION. ...ttt 91
1-5) - Atmospheres partiCulICres..........coovururieririeiieieeseee e, 92
1-6) - La terre de DI1atomee ...........ccccoovveviviieviieicseeceee e, 93
1-7) - Autres pistes @ dEVEIOPPET ..o 94
2) - La lutte ChimIquUe........cceeeeeeiiiiiiiiiiee e 98
2-1)- Les INSECHICIACS .......cuveivieiieciceee et 100
2-1-a) Classes ChIMIQUE .........ccuvvvviieeeeeecciiiieeee e 100
2-1-b) Précautions d’emploi et intoXication ..........cccceeeeevvvvveeeeennnn. 107
2-1-¢ ) Les résistances aux inSectiCides .........ovvvvrvriieiiiiiiiiieeiiieeeeee, 108
2-2) L IVETMECHING ...t 110
C. Lutte contre les MOUSHIQUES ......c..uvvvvereeeeeiiiiiiiiieiieeeeeeeeeesirnreeeeeeeeennns 111
1. LS MOUSHIQUAITES ....vvvrreeeeeeeiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeiiiireeeeeeeeeessssnennsssnreeeeeeens 112
2. Port de vétements couvrants Imprégnes .........cccvveeeeeeeeerecnvvvenreeeeeeenss 112
3. REpulsifs Cutan€s ..........ccoovvviiiiiiiiiieieiee e 113
3.1) Les molécules synthétiques d’origine naturelle..............cccoccovovieirnee, 113
3.2) Les molécules synth&tiques ..........coooeviririeiieinereneee s 113
3-3) Choix du répulsif Cutane ... 115
3-4) Modalit€s d’utiliSation ..........c.cccceveueiiveieciicieieeece e 115
4) CONSEILS PratiQUES :...cevvieeieireiiieieiieie ettt ss st sees 116

D. Lutte CONLIE 188 PUCES ...vvviiiieeeeeeiiiiiiieee et eeeee e 116



V. TRAITEMENTS ..ot 118

A-MOYen SPECTIIQUE.......uuviiiiieeeeeeeciiiiie e e e e e e e e e e e e enraeeeee e 118
B-Traitement adjuvant ............ccooeeeeeiiiiiiiiee e 119
CONCLUSION. ...ttt et et e et te e st e e s e snteeeesteeesnbaeesnnseeens 120
RESUMES ...ttt et e e et e e tee e e eree e naeeeas 122

BIBLIOGRAPHIE ...t 126



Introduction




I. INTRODUCTION

Le prurigo strophulus, communément appelé prurigo est une dermatose
d’hypersensibilité, immuno allergique. Cliniquement, il est marqué par un prurit
intense et des 1ésions papulo-vésiculeuses diffuses de taille variable prédominant
initialement sur les faces d’extension des membres (coudes, genoux, dos du pied
et des mains), front ; et souvent de distribution symétrique. Ces Iésions
papuleuses sont associées a des 1ésions de grattage ; d’excoriations linéaires, de
lichénification et des macules hyper pigmentées cicatricielles permettant parfois

un diagnostic rétrospectif

Les papules cedémateuses vésiculeuses au centre, sont distribuées surtout
sur les parties découvertes (membres) mais toutes les localisations sont
possibles. Elles sont trés prurigineuses et rapidement excoriées, voire

secondairement surinfectées (impétiginisation) . Il existe une forme bulleuse.

L’affection peut étre aigue ou chronique. Son étiologie est liée aux
parasites ; touchant essentiellement les enfants d’age préscolaire ou scolaire

entre 1 a 7ans



Rappel embryologique



II. RAPPEL DE I’EMBRYOLOGIE DE LA PEAU ET DE SES
ANNEXES :

L'organe peau résulte de la réunion de deux tissus d'origine embryologique

différente :

L'épiderme, qui provient de l'ectoderme, et le derme et I'hypoderme, qui
proviennent du mésoderme. A la fin de la gastrulation,  la troisiéme semaine du
développement, on distingue : trois feuillets, le neurectoblaste superficiel, le

mésoblaste intermédiaire et I’entoblaste ou feuillet profond.

Au moment de la formation du tube neural, des cellules s’isolent de chaque
bord de la plaque neurale pour former les crétes neurales ; celles-ci, sans
connexion avec I’ectoblaste, sont paralleles au tube neural et se métamérisent en
segments aussi nombreux que les somites qui, eux, se forment aux dépens de la

plaque interne du mésoblaste.

Des crétes neurales dérivent, entre autres, les neurones des ganglions
rachidiens et du systtme nerveux orthosympathique, les cellules para
ganglionnaires, les cellules de Schwann des nerfs périphériques, les mélanocytes
et les cellules du systtme neuroendocrine, les cellules mésenchymateuses du
derme céphalique ont également une origine neuroblastique contrairement a
celles du derme du reste du corps. Les cellules de Langerhans provenant des
cellules immunocompétentes et les cellules de Merkel provenant des

kératinocytes basaux de la peau feetale.



A la fin de la neurulation, I’ectoblaste ou ectoderme, séparé du tube et des

crétes neurales, donne naissance a 1’épiderme.

Le derme et ’hypoderme sont issus des plaques cutanées ou dermatomes

qui se forment dés la quatrieme semaine a partir de la paroi externe des somites.

[1)



Histologie




III. HISTOLOGIE |2, 3,4, 5, 6,7)

La peau, ou tégument externe, constitue l'enveloppe de revétement de
l'organisme, qu'elle protege du milieu extérieur. Elle se continue par une

muqueuse au niveau des orifices naturels.

La structure et la fonction de la peau du nouveau-né sont directement
corrélées a 1'age gestationnel. Le nouveau-né a terme posseéde une peau mature

dont la structure est identique a celle du nourrisson et de 1'adulte.
Elle présente a décrire 3 régions:
- I'épiderme, disposé a la surface de l'organisme.

- le derme, sous-jacent, formé par un tissu conjonctif dont le réseau

¢lastique a une individualité histologique propre.

- l'hypoderme, tissu conjonctif lache plus ou moins infiltré de graisse,

qui relie le derme aux structures sous-jacentes.

Les annexes cutanées comportent les follicules pilo-sébacés, les appareils
sudoraux (eccrines et apocrines) ainsi que l'ongle. Les annexes élaborant de la

kératine (poils et ongle) constituent par définition les phanéres.



Tige dun folicule pileux (pol)

Fig 1 : coupes shématiques montrant la structure de la peau

Fig.2 : une coupe histologique montrant la structure de la peau



A. Epiderme :

1. Organisation générale :

L'épiderme est un épithélium de revétement pluristratifié pavimenteux

kératinisé, qui comprend :

v’ Les kératinocytes : 80% des cellules de 1’épiderme. ces cellules
migrent de la profondeur vers la surface, donnant a 1'épiderme sa
morphologie : stratification en plusieurs couches, cellules

superficielles pavimenteuses et anucléées.

v’ Les 20% de cellules restantes, invisibles sur les préparations
standards, sont dispersés entre les kératinocytes. Ce sont : les

mélanocytes, les cellules de Langerhans et les cellules de Merkel.

La kératinisation correspond a la synthése de protéines spécifiques, les
kératines acides (type I) ou basiques (type II), normalement associées en

filaments.

Les kératinocytes de la couche basale ¢laborent non seulement de la
laminine, du collagéne de type IV et l'antigéne de la pemphigoide bulleuse
(spécifique) pour la membrane basale mais aussi des kératines (type 5 et
14).L'interface dermo-épidermique suit une courbe grossiérement sinusoidale
avec des crétes dermiques correspondant aux papilles dermiques et des crétes

épidermiques correspondant aux bourgeons inter papillaires.

La surface épidermique est parcourue dans les régions palmo-plantaires de
sillons et de crétes correspondant aux dermatoglyphes (importants pour les

enquétes génétiques et l'identité judiciaire).



L'épaisseur de I'épiderme varie entre 0.05 mm au niveau des paupicres
(peau fine) et des organes génitaux externes et 1.4 mm au niveau des régions

palmo plantaires (peau €paisse).
2. Assises épidermiques et la kératinisation
L'épiderme est organisé en plusieurs couches :

La couche basale

La couche épineuse

La couche granuleuse

La couche claire (seulement dans les épidermes épais)

La couche cornée

2.1 Stratum germinativum ou couche basal :

Couche la plus profonde de I'épiderme. Elle est constituée par une seule

assise de cellules cubiques hautes ou cylindriques basophiles.

Cette couche est caractérisée par de systémes de jonctions d'adhésion
entre les kératinocytes type desmosomes et entre les kératinocytes et la matrice
extracellulaire type hémidesmosomes, sur lesquels se fixent des tonofilaments

organisés en trousseaux.

Ces cellules sont des cellules souches elles sont le siege de mitoses assez

nombreuses et sont responsables du renouvellement des kératinocytes.

10



2.2 Stratum spinosum ou couche épineuse (ou corps muqueux de

Malpighi).

Elle est formée de 5 a 6 couches de cellules polyédriques en peau épaisse ;
les kératinocytes s'aplatissent au fur et a mesure de leur ascension, leur

cytoplasme de moins en moins basophile.

Dans cette couche, 1l existe trés nombreux desmosomes au niveau des
interdigitations des membranes plasmiques des kératinocytes voisins (épines)
ainsi que des mélanosomes et des kératinosomes dans les couches les plus

superficielles
2.3 Stratum granulosum (couche granuleuse).

Comporte 3 a 6 assises de cellules aplaties, a noyau pycnotique et a

cytoplasme bourré de granulations.

Les grains de kératohyaline, (grains visibles en microscopie optique, tres
basophiles), sont composés de particules de 2 nm traversés par des faisceaux de

tonofilaments.
Deux populations : granules L (loricrine) et granules F (profilaggrine).

Les kératinosomes ou corps de Odland ou MCG (membrane coating
granules), apparaissent dans les couches superficielles de la couche épineuse et
sont abondants en périphérie de la cellule. C'est en fait 1'équivalent d'un ciment
intercellulaire, agissant comme une barrieére a la pénétration des corps étrangers.

Cette substance imperméabilise également la surface cutanée.

11



2.4 Stratum lucidum/couche claire :

C'est une couche mince complétement kératinisée formée de cellules
fusiformes mortes et sans noyau. Ces cellules légerement acidophiles ont un
aspect translucide car leur endoplasme contient une substance huileuse produit
de la transformation de la kératohyaline. Cette couche est présente au niveau des
coussinets plantaires ou elle est beaucoup plus développée mais absente dans la

peau velue.
2.5 Stratum corneum ou couche cornée :

Cette couche est Formée par plusieurs assises de cellules anucléées
(cornéocytes), aplaties, paralléles a la jonction dermo-épidermique. Les plus
superficielles d'entre elles desquament.la Cohésion est faible entre les
cornéocytes par des desmosomes disjoint ; La membrane plasmique épaissie par
accumulation sur son versant cytoplasmique par des protéines jouant le role de

protection contre les agressions externes.

Les cornéocytes superficiels vont desquamer, apreés dissolution des

cornéodesmosomes et désagrégation de leur matrice.

12



I-stratum corncum
2- stratum lucidum
3-stratum granulosum

. 4- stratum spinosum
S-stratum germinativum

S - * & & 6-dermec papillaire

o 7- derme réticulaire

Fig. 4 : coupe microscopique de la peau épaisse
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3. Cellules épidermiques non kératinisantes :

Outre les kératinocytes, 1'épiderme contient des mélanocytes, des cellules

de Langerhans et des cellules de Merkel.
3.1. Les mélanocytes :

Appartiennent au systeme pigmentaire, ils sont situés a la jonction dermo-
épidermique dans l'assise basale de I'épiderme ou ils apparaissent comme des

cellules a cytoplasme clair.

Ces cellules présentent des prolongements cytoplasmiques qui vont
s'insinuer entre les kératinocytes, elles se trouvent dans la proportion de 1

mélanocyte pour 35 kératinocytes qui définit I'unité épidermo-mélanique.

La mélanogenése commence par la synthése de granules de mélanine dans
les mélanocytes qui migrent dans les prolongements cytoplasmiques et sont

transférés aux cellules du stratum germinativum et stratum spinosum.

Le nombre de mélanocytes est relativement constant, mais leur niveau
d'activité varie selon chaque individu, ce qui explique les différences de
pigmentation cutanée entre différents groupes de population humaine et entre les

individus d'un méme groupe.

La couleur de la peau est facteur de la vascularisation de la peau

(hémoglobine), la mélanisation et la synthése de caroténes.

14



3.2. Cellules de Langerhans :

Appartiennent au systéme de phagocytes mononuclés. Elles sont situées
dans les couches profondes de I'épiderme ou elles apparaissent comme des
cellules claires, a noyau découpé En microscopie électronique, les cellules de
Langerhans ne contiennent pas de tonofilaments ni desmosomes mais des
granules de Birbeck spécifiques : en forme de batonnet souvent terminé par une
vésicule (aspect en raquette). Ce sont des cellules présentatrices de 1'AG et

assurent une premicre ligne de défense.
3.3. Cellules de Merkel :

Elles sont des cellules sensorielles et neurosecrétrices, se trouve dans la
couche germinative. Elles contiennent des granules denses neuroendocrines.
Elles font synapse au niveau de leurs bases avec des terminaisons nerveuses
périphériques. Ces cellules pourraient étre associées correspondant a des

récepteurs tactiles appelés corpuscules tactiles ou organes de Merkel.
3.4. La jonction dermo-épidermique :

La jonction entre le derme et 1'épiderme est une région importante, reliant
ces deux couches. La séparation des deux couches par des forces de cisaillement

est empéchée par :

La basale dermo épidermique joue un rdle essentiel dans la cohésion

dermoépidermique.

Son épaisseur est de 2 mm, elle est interrompue au niveau du passage des

conduits sudoriferes mais se continue autour des follicules pilo-sébacés.

15



En microscopie électronique, i1l s'agit d'une zone complexe unissant le

derme a trois types cellulaires de 1'épiderme : kératinocytes, mélanocytes et

cellules de Merkel.

Elle comporte, de la superficie a la profondeur :

- une lamina lucida, de 20-40 nm, en regard de laquelle les

kératinocytes présentent des hémi-desmosomes

- une lamina densa, de 30-50 nm

- une zone fibrillaire.

Il existe quelques variantes d'organisation au niveau des mélanocytes et des

cellules de Merkel.

Dans les régions soumises en permanence a des forces de cisaillement, le

systeme de crétes est tres développé (doigts, paumes et plantes)
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Fig. 5 : microscope électronique : structure générale de la membrane basilaire



Macrophagocyte Kératinocytes
intra épidermigque

Cellule desquamante
Couche compacte

Couche cornas
Couche granuleuse

Couche épinause

Couche basale

Lame bazale

Mélanueyie Epithéliniducyie
du tact

Fig. 6 : coupe shématique montrant les célule de 1’épiderme

stralum corneum

stratum granulosum
slratum spinosum

stratum germinativum
jonction derma-épidermique

derme papiliaire

Fig. 7 : Structure de la peau (Photo prise au microscope optique
apres coloration au Trichrome de Masson)
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B. Derme :

Le derme est une des trois couches constitutives de la peau comprise entre
I’épiderme et 1I’hypoderme. C’est un tissu conjonctif qui est principalement
compos¢é d’une matrice extracellulaire produite par des fibroblastes, la principale

population cellulaire dermique.

Le derme est un tissu fin (en moyenne une épaisseur de 1 a 2 mm) ,
contenant éventuellement des expansions musculaires des muscles peauciers ; il
est plus épais au niveau de la paume des mains et de la plante des pieds (3 a 4

mm) et plus fin au niveau des paupieres et du prépuce (0.6 mm).

Le derme est classiquement divis€é en deux régions qui différent par la

composition et I’organisation de leur matrice extracellulaire respective :

* le derme papillaire, le plus superficiel, qui se trouve sous I’épiderme et
forme les papilles dermiques entre les crétes épidermiques. C’est un tissu
conjonctif lache constitu¢ de fines fibrilles de collagéne de type I et III, isolées
et orientées le plus souvent perpendiculairement ou obliquement par rapport a la
jonction dermo-épidermique. Des fibres ¢élastiques également orientées
perpendiculairement a 1’épiderme forment des structures en forme de chandelles.
Le plexus vasculaire sous les crétes papillaires délimite la limite inférieure du
derme papillaire. Les capillaires qui s’étendent depuis le plexus sous-papillaire
se projettent dans les papilles dermiques pour apporter les nutriments

nécessaires a 1’épiderme.

* le derme réticulaire plus profond qui est un tissu conjonctif plus dense
composée d’un entrecroisement de faisceaux de grosses fibres de collagéne et de

fibres ¢élastiques présentant une orientation préférentiellement paralléle a la

18



surface de la peau. Le derme réticulaire contient moins de collagene de type III
que le derme papillaire. Un plexus vasculaire profond et la transition entre un
tissu fibreux et un tissu adipeux marque la limite inférieure du derme réticulaire.
La zone supérieure du derme réticulaire (également dénommé derme
intermédiaire) présentent des fibres de collagéne d’un diamétre moyen et des

fibres ¢élastiques d’¢launine.

Les cellules dermiques qui sont plus abondantes dans le derme papillaire
que dans le derme réticulaire, forment deux populations : une population
comprenant les fibroblastes et fibrocytes qui en produisant la matrice
extracellulaire fournissent la structure de base du derme, et une population de
cellules mobiles d’origine hématopoiétique, les cellules dendritiques dermiques,
les mastocytes et macrophages qui sont les représentants du systéme

immunitaire au sein du derme.

Le derme héberge des vaisseaux lymphatiques ou sanguins, des nerfs et des
terminaisons nerveuses spécialisée qui comprennent les récepteurs nerveux
sensitifs de Merkel et les corpuscules de Meissner (pour le toucher), les
corpuscules de Pacini (pour la pression), et les corpuscules de Ruffini
(récepteurs mécaniques). Le derme abrite €galement les annexes épidermiques
incluant les glandes sudorales eccrines et apocrines, les follicules pilo-sébacés
(sauf au niveau de la paume des mains et de la plante des pieds). Le derme
contient également des cellules du systtme immunitaire : les cellules

dendritiques dermiques, des macrophages et des mastocytes.
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Fig. 8 : Microscopie optique coloration HE , agrandissement 10 x :

une coupe histologique du derme humain

Fig. 9 : coupe schématique du derme
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C. Hypoderme :

L'hypoderme est situ¢ immédiatement sous le derme, présent partout sauf
au niveau des paupicres, des oreilles, des organes génitaux externes masculins,
est constitué¢ d'un tissu conjonctivo-graisseux .il forme un coussin de protection
séparant la peau des membranes fibreuses entourant les organes plus profonds,

muscles et os.

L'hypoderme est traversé par des fibres nerveuses et est largement irrigué
par la circulation sanguine. Il est constitué avant tout par une cellule spécialisée,
dérivée des fibroblastes, l'adipocyte. Le tissu graisseux est divisé en lobules
adipeux séparés par des cloisons conjonctives qui permettent le passage des

nerfs et des vaisseaux.

Outre sa fonction de protection, le tissu adipeux est une véritable réserve

permettant, en cas de jeline, d'assurer 1'équilibre énergétique et la thermogenése.
A l'inverse, en période d'abondance alimentaire, c'est un tissu de stockage.

Au niveau de la peau du dos, juste aprés la naissance, on note un tissu
graisseux de couleur brune. Dans cette graisse brune, les adipocytes contiennent
de larges mitochondries dont l'activité respiratoire importante permet de générer
de la chaleur et de protéger ainsi le nouveau-né pendant les premiers mois de la

Vie.
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L'environnement  cellulaire  (facteur nutritif, hormones sexuelles,
neuromédiateurs) conditionne a chaque instant l'activit¢ métabolique intense de
l'adipocyte. Mais l'adipocyte n'a pas qu'un rdle nutritionnel. Il joue un rdle dans
la néo-vascularisation et donc dans la cicatrisation, libére l'angiotensinogéne,
précurseur d'un puissant vasopresseur, l'angiotensine II, et joue un role
important dans la transformation des stéroides sexuels. Le contrdle des fonctions
de l'adipocyte est au cceur des recherches sur l'obésité et sur la cellulite
(production de grandes quantités de molécules hydrophiles (acide hyaluronique)

de la matrice interstitielle par des adipocytes immatures).

Fibres liaison LN A
Réserves Hypoderme
graisseuses . | Couche cellulo graisseuse

Fig. 11 : Coupe schématique montrant I’hypoderme
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Fig. 12 : Microscopie : peau normale

Annexe pilosébacée (PS), glandes sudoripares (S), hypoderme (H).
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D. Annexes :

Les poils apparaissent au cours du troisiéme mois et se forment a partir des
bourgeons ¢épithéliaux primaires qui donnent naissance aux glandes sébacées

(quatriéme mois) et apocrines (sixi€éme mois).

Les premiers poils sont lanugineux et les tiges pilaires n’auront leur

morphologie définitive qu’aprés le defluvium postnatal du lanugo feetal.

Les ongles suivent a peu pres la méme évolution que les poils et leurs
malformations sont souvent concomitantes et associées a d’autres anomalies
congénitales ectoblastiques (exemple des dysplasies ectodermiques anidrotiques

avec hypotrichose ou atrichie, hypo- ou anodontie et hyponychie).

Les glandes sudorales eccrines apparaissent au quatrieme mois a partir de
bourgeons épidermiques différents des bourgeons pilosébacés et apocrines,

d’abord dans les régions palmoplantaires, plus tardivement ailleurs.
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Fig. 13 : coupes schématiques de peau humaine reposant sur une couche de graisse
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E-Vascularisation :

La vascularisation cutanée joue un rdle essentiel en physiologie, en
particulier pour la thermorégulation corporelle, 1'équilibre de la pression

artérielle et la volémie.

Les artéres destinées a la peau naissent des artéres sous cutanées, situées
sous l'hypoderme. A la partie profonde du derme (prés de la jonction avec
I'hypoderme) ces vaisseaux forment un réseau artériel planiforme profond. Des
branches en émanent traversent le derme et constituent a la surface le réseau
planiforme superficiel ou sous papillaire. Des artérioles terminales pénétrent

dans la papille et forment un réseau capillaire drainé par une veinule.

Le derme contient de nombreuses anastomoses artério-veineuses
comprenant des shunts trés spécialisés (glomus) situés principalement au niveau

des pulpes des doigts.

Les vaisseaux lymphatiques naissent dans les papilles dermiques par des

extrémités closes et se jettent dans des plexus lymphatiques sous papillaires.

27



Fig. 14 : coupe schématique montrant la vascularisation de la peau
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F. Innervation :

L'innervation est essentielle, motrice sympathique et surtout sensitive avec
de nombreux dispositifs sensoriels réalisant des récepteurs cutanés.
On décrit ainsi :
1. Des fibres libres, amyéliniques ou myélinisées (température,
douleur)

2. Des fibres associées

2.1 - lancéolées : de rares cellules schwanniennes forment un coussinet

autour de fibres qui pénetrent la gaine épithéliale de poils.

2.2 - les corpuscules de Meissner : Récepteurs tactiles, situés dans les
papilles dermiques, de forme grossiérement cylindrique, entourés d'une capsule,
avec des cellules corpusculaires disposées en pile d'assiettes, entre lesquelles

chemine une fibre nerveuse.
2.3- Les organes de Merkel :

Ce sont des récepteurs sensibles a la pression une fibre pénétrant
'épiderme, passant entre cellules de Merkel et kératinocytes sus-jacents en
donnant plusieurs prolongements dont certains se dilatent en disque au-dessus

des cellules (disque de Merkel proprement dit).
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2.4. Les corpuscules de Ruffini :

Récepteur sensibles a la chaleur, dermiques, ils sont arrondis et entourés
' le d fib divisé : ifié
d'une capsule dense, comprenant une fibre nerveuse divisée en réseau ramifié au

sein d'un tissu riche en fibres collageénes.
2.5. Les corpuscules de Vater-Pacini:

Récepteurs sensibles a la pression, hypodermiques, volumineux, d'une taille

d'un a 2 mm réalisant une structure lamellaire a lamelles continues :

Un neurite dilaté en bulbe est entouré de lamelles conjonctives internes
relativement fines (correspondant a des cellules de Schwann) et de lamelles
externes plus ¢épaisses (périnevre).l'ensemble est entouré¢ d'une capsule
conjonctive. Le neurite peut sortir du corpuscule et se diviser en branches

pourvues de boutons terminaux.
2.6. Les corpuscules de Golgi-Mazzoni :

Récepteur sensibles a la pression, dermiques, voisins des corpuscules de

Vater-Pacini mais de structure lamellaire a lamelles discontinues.
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Etiopathogénie
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IV. ETIOPATHOGENIE

A. Les médiateurs du prurit :

1. Prurit et systéme nerveux [ 8 ]

La peau, fronticre extréme du systéme nerveux, est richement innervée. La
densité des fibres nerveuses cutanées varie selon les différentes parties du corps.
Le prurit a une composante sensorielle qui débute dans la peau, transite par les

ganglions dorsaux et est traitée dans le systéme nerveux central.
2. Terminaisons nerveuses cutanées [ 9,10 ,11,12 ]

De récentes études montrent que les terminaisons nerveuses libres de
I'épiderme peuvent éEtre classées dans deux catégories: d'une part, les
terminaisons nerveuses «peptidergiques» qui débutent dans la couche
granuleuse, d'autre part, les fibres nerveuses «non peptidergiques» qui

commencent directement sous la couche cornée.

Les taches précises de ces deux fibres nerveuses ne sont pas encore
connues. Les patients avec de fortes démangeaisons s'arrachent pratiquement la
peau en se grattant, la douleur ressentie étant habituellement mieux tolérée que

le prurit.

Il existe également des «points de prurit» constitués par de nombreuses
terminaisons nerveuses libres, fimes, situées dans le derme, juste sous I'épiderme.
Plus les terminaisons nerveuses libres et les fibres nerveuses sont nombreuses,
plus le prurit est intense et prolongé. L'absence de terminaisons nerveuses libres
dans la muqueuse buccale serait la raison de I'absence de prurit & ce niveau (par
exemple, le lichen trés prurigineux dans la peau ne l'est pas pour les lésions
buccales). Il est a noter que les dermatoses les plus prurigineuses comportent
souvent des altérations de la jonction dermo-épidermique, qui est la zone ou nait

le plus facilement le prurit.
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3. Les Médiateurs :

Il existe de nombreux médiateurs dont certains ont un mécanisme d’action

partiellement voire totalement inconnu.

3.1) Meédiateurs entrainant la stimulation des terminaisons

nerveuses

= ] ’histamine

est le médiateur le plus connu du prurit mais il ne peut expliquer lui seul le
prurit, d’autant plus que son effet ne dure pas plus d’une heure[13].il agit par
I’intermédiaire des récepteurs H1 et non des récepteurs H2.les récepteurs H3
voire H4 pourraient ¢galement intervenir dans 1’apparition du prurit [14].De plus
I’histamine serait responsable du phénomene d’alloknesis, en rendant la zone de
la peau ou elle est en action anormalement sensible a d’autres stimuli (tactile
pression, température,..) par modification des terminaisons nerveuses et des
récepteurs des neuropeptides lors d’un prurit chronique [15] ; ce phénomene est

notamment rencontré lors de la dermatite atopique.

* La sérotonine est un médiateur peu prurigéne qui peut également
entrainer une douleur liée au prurit .il peut agir au niveau périphérique
indirectement en stimulant les mastocytes pour libérer de I’histamine et au
niveau central, par I’intermédiaire des récepteurs SHT3 de la sérotonine (en

rapport avec le systéme opioide). [16]

* La bradykinine génére peu de prurit, essentiellement par stimulation des
mastocytes pour la production d'histamine, mais elle a un réle plus important
dans la médiation de la douleur. Elle stimulerait ¢galement la substance P, le
CGRP et les prostaglandinesE2 et sensibiliserait les terminaisons nerveuses a

d'autres stimuli chimiques. [17]
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= L'acétylcholine

est un médiateur du prurit uniquement chez les patients atopiques, en
agissant essentiellement sur les terminaisons nerveuses, mais également sur des
récepteurs situés sur les lymphocytes, les kératinocytes, les mélanocytes, les
fibroblastes dermiques et les cellules endothéliales. Chez les patients non
atopiques,l'acétylcholine est un médiateur de la douleur par l'intermédiaire des

récepteurs cholinergiques muscariniques. [14]
= Les protéinases

sont aussi des médiateurs du prurit. La trypsine et la chymotrypsine
entrainent un prurit important bien inhibé par les antihistaminiques, suggérant
que leur action est liée a I'histamine. La chymase module le prurit en dégradant
des peptides pruritogeénes et non pruritogenes. De plus, la tryptase pourrait agir
au niveau de récepteurs PAR-2 (Proteinaseactivated receptor 2), situés au niveau
des fibres nerveuses sensitives, et ainsi induire un prurit lors d'inflammation

cutane¢e [17].

La Papaine et la kallikréine entrainent €galement un prurit pouvant étre
associ¢ a une sensation de piqlre douloureuse, ne répondant pas aux
antihistaminiques; le mécanisme d'action est probablement li¢ a des Iésions par

ces médiateurs des terminaisons nerveuses.
3-2) Médiateurs intervenant dans la modulation du signal
a. Augmentation de la sensibilité :
* Les prostaglandines (PGE1, PGE2, endoperoxydases) sont peu

pruritogénes seules, mais peuvent par contre potentialiser le prurit induit

par I’histamine voire par la sérotonine et d’autres médiateurs.
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L’interleukine2, et a moindre degré les interleukines 4 et 6, sont les
cytokines dont, on a prouvé leur responsabilité dans le prurit. Nombreuses autres
cytokines sont trouvées en grande quantité dans les zones prurigineuses (comme
par exemple le TNF a) sans avoir pu démontrer leur role (notamment par
injection intradermique). L’interleukine 31 produite par les cellules T aurait un
role lors du prurigo, li¢é a I’inflammation, en stimulant les monocytes et les

kératinocytes. [18]

Le nerve Growth Factor(NGF) stimule la production de tryptase par les
mastocytes. Il est produit par les cellules épithéliales, sous 1’action de

I’histamine, afin de réguler la sensibilité de la peau, notamment lors de prurigo.
b. Diminution de la sensibilité :

* Les endocannabinoides ont un réle dans le prurit encore mal identifi€, si
ce n’est qu’ils ont une action plutot anti-pruritogéne, en bloquant le prurit induit
par I’histamine .Cependant lors de I’inflammation, ils stimulent les récepteurs
TRPV1 (Transient Receptor Potential Vanilloid 1) des endovanilloides et

auraient alors un role pruritogeéne.

* Les endovanilloides ont un réle qui varie selon la durée de stimulation de
leur récepteur. Si I’activation des TRPV1 est courte, ils entraineront un prurit et
¢galement une douleur .Par Contre si I’activation est prolongée, on aura une
inhibition du prurit, consécutive a une interaction entre les neurones sensitifs et
les mastocytes par diminution des neuropeptides. On notera également une

diminution des follicules pileux.
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* Enfin, deux récepteurs au froid semblent intervenir dans la modulation du
prurit, mais avec des mécanismes encore mal connus : ce sont les récepteurs a
ANKTMI1 (Ankyrin Like protein with transmembrane domains 1) et les
récepteurs CMR1 (Cold Menthol Receptor 1) ou TRPMS (Transient Receptor
Potenial M8). [17]

3.3) Médiateurs agissant sur les mastocytes

* Les neuropeptides comme la substance P ou le VIP (Vasoactive Intestinal
Polypetide) sont des agents trés puissants d’histamino-libération mastocytaire ;
ceci explique la bonne efficacité des antihistaminiques. Cependant ils agissent
directement au niveau des terminaisons nerveuses et, a moindre efficacité, au
niveau des cellules endothéliales, des lymphocytes et des cellules de Merkel
.Enfin, ils peuvent entrainer une allodynie pouvant intensifier le prurit médi¢ par

I’acétylcholine.
3.4) Médiateurs dont le mécanisme est mal connu
* Les leucotriénes sont plutdt des médiateurs de I’inflammation mais il

Semblerait que certaines thérapeutiques antileucotriénes, notamment dans
la maladie de sjogren, traitent le prurit. Les leucotrienes B4 auraient une action

par 'intermédiaire des terminaisons nerveuses et des kératinocytes .

* Enfin, de nombreux autres médiateurs interviennent dans le prurit : CGRP
(Calcitonin Gene Related Peptide), CRH (Corticotropin-Releasing Hormone),

endothélines...
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B. Physiopathologie du prurigo strophulus:

1. Hypersensibilité retardée et prurigo strophulus

Hypersensibilité¢ type IV: retardée, a médiation cellulaire. Les réactions
d’hypersensibilité¢ de type IV impliquent les cellules T et peuvent tre réparties
en trois groupes. Dans le premier groupe, les I€ésions tissulaires sont lies a
I’activation des macrophages par les cellules T auxiliaire de type 1 (T helper 1
ou Thl), et a la réaction inflammatoire qui s’ensuit. Dans le second groupe, elles
sont liées a une réaction inflammatoire initiée par les cellules T auxiliaire de
type 2 (Th2) et dans laquelle les €osinophiles jouent un role prédominant. Dans
le troisiéme groupe, les lésions sont causées directement par les cellules T

cytotoxiques (CTL) [19]

Lymphocyte T Lymphocyte
cytotoxique

MACROPHAGE

Fig. 19 : la reaction d’hypersensiblité type [V
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2. Le role de ’atopie dans le développement du prurigo strophulus
2-1) La prédisposition génétique

Le facteur de risque le plus prédisposant au développement des allergies,
est de loin D’existence de cas identique dans la famille. Le terme «atopie»
proposé en 1923 par Coca et Cook pour expliquer une prédisposition génétique a
présenter certaines maladies dites : « Maladies atopiques » (dermatite atopiques,
rhinite Allergique, asthme allergique, allergie alimentaire, prurigo strophulus ).
Dans les années 1970, Pepys définit I’atopie comme étant « 1’anormale facilité a
synthétiser des anticorps immunoglobuline E (IgE) spécifiques vis-a-vis

d’allergénes naturels pénétrés dans 1’organisme par des voies naturelles ».

Au total, P’atopie est une maladie génétique en rapport avec un
déséquilibre immunitaire au profit des lymphocytes Th2 se traduisant par
une production excessive d’IgE spécifiques dirigées contre des allergénes

naturels de ’environnement. [20)
¢ Les antécédents familiaux [21

Ils constituent le meilleur marqueur du risque allergique d’un enfant : -Si
aucun des membres de la famille n’est allergique, le risque est autour de 5 a
15%. -Si I'un des deux parents est atopique, cette fréquence augmente a 20-

40%. -Si les deux parents sont atopiques, 1’enfant a un risque de 60 a 80%.

La comparaison des séquencages des genes a permis de montrer que
plusieurs genes sont responsables de I’atopie. Une localisation en est le
chromosome 11q et une autre se situe pres du géne de I’[L.-4 du chromosome 5q.
Les génes présents dans ces régions pourraient affecter les réponses IgE. En

effet, ceux présents sur le chromosome 11 codent pour la sous-unit¢ [ du
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récepteur de haute affinit¢ aux IgE, ceux du chromosome 5 codent pour des
cytokines (IL-3, 4, 5, 9, 12, 13 et GM-CSF) importante dans la commutation iso

typique vers I’IgE, le suivie des ¢éosinophiles et la prolifération des mastocytes.
% Le CMH de classe II

Un second type de variations héréditaires dans les réponses IgE-
dépendantes est li¢ a la région du CMH et affecte la réponse aux allergenes. De
nombreuses études ont montré que la production d’IgE en réponse a un allergéne
particulier était associée a certains alleles du CMH de classe II. Ceci implique
que certaines combinaisons peptide-CMH peuvent favoriser une réponse TH2.
Le role des facteurs génétiques dans la transmission de l'atopie est bien admis.
L'¢tude de la transmission de l'allergéne en cause a révélé que chez 89 % des
peres sensibilisés aux acariens, l'enfant 1'était et que dans 72 % des cas ou la
mere était sensibilisée a cet allergéne, l'enfant avait la méme allergie. Ceci
suppose l'intervention des facteurs environnementaux qui sont communs a tous

les membres de la méme famille. [22]
2.2) Relation entre I’exposition aux allergénes et la sensibilisation

A coté des facteurs génétiques 1’importance de I’exposition aux allergénes
constitue un facteur de risque de sensibilisation. De nombreux travaux ont mis
en évidence la présence d’une relation positive entre I’exposition aux allergenes
d’acariens et 1’acquisition d’une sensibilisation vis-a-vis de ces allergénes. Chez
les enfants de la naissance a l'dge de trois ans, de cinq a douze ans et chez les

adolescents de douze a quatorze ans. [23 24 25]
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Concernant le seuil de sensibilisation, 1’acquisition d’une sensibilisation
aux acariens est corrélée a un taux de Der pl au moins €gal a 2 microgrammes

de Der p1 par gramme de poussiere ce qui correspond a 100 Dpt.

Cependant ce seuil n’est pas toujours vérifié, En effet, dans son étude
prospective, Wahn et coll. [26] montrent que 3 % des enfants de familles
d'atopiques développent une sensibilisation vis-a-vis des acariens pour des taux
d'allergenes du groupe 1 inférieurs a 2 ug/g de poussiere. Dans une étude
prospective réalisée a Marrakech entre décembre 2002 et décembre 2005, chez
160 enfants atopiques, la sensibilisation aux acariens a été¢ observée chez 56%

malgré le climat chaud et sec qui caractérise cette ville. [27]

Dans I’étude de Hallas sur la sensibilisation aux acariens a Reykjavik ou
les habitants sont exposés a des taux extrémement bas d’acariens au domicile,
9% des adultes jeunes ont des IgE sériques spécifiques dirigées contre

Dermatophagoides pteronyssinus [28]

Il semble que les enfants nés au mois d’octobre ont un risque maximum de
devenir allergiques aux acariens, dans une étude menée par Montis et coll qui
avait comme objectif de rechercher une relation entre la date de naissance et la
sensibilisation aux acariens, afin d’améliorer la prévention. Le résultat du «
radio allergo sorbent test » d1, qui apprécie la présence dans le sérum d'IgE
spécifiques de l'acarien Dermatophagoides pteronyssinus, a ¢été étudi€ en
fonction de la date de naissance de 5 747 enfants et adolescents présumés
allergiques. Les moyens éventuels qu'auraient pu introduire des différences de
distribution, d'un mois a l'autre, de certains paramétres (sexe, antécédents
personnels et familiaux) ont été corrigés mathématiquement. Une corrélation
entre le mois de naissance et le risque d'avoir des IgE sériques spécifiques du

Dermatophagoides pteronyssinus a ensuite ¢té recherchée.
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Il existe un rythme circannuel du risque de sensibilisation aux acariens,
selon la date de naissance, qui évolue selon une courbe sinusoide dont le
maximum, a 104 %, est en octobre et le minimum, a 96 %, en avril. En effet,
ces enfants passent les premiers mois de leur vie dans une atmosphere
surchauffée, peu aérée, car les parents craignent que le bébé n’attrape froid. Ils
vivent ainsi sur des matelas envahis d’acariens et s’y sensibilisent plus

facilement [29]
2.3) .Caracteristique de la peau atopique : [30]
2-3-a) Anomalies de la teneur en eau
Elles sont dues :

- soit 2 une augmentation des pertes transépidermiques en eau par

altération de la barriére cutanée de la couche cornée.
- soit & des perturbations dans I’hydratation de la couche cornée.

- soit a une diminution dans les capacités de liaison de I’eau de La

peau de I’atopique, démontrée in-vitro.
2-3-b) Anomalies des fonctions épidermiques

Elles résultent en partie d’un accroissement de la synthése de la DNA chez
I’atopique en peau lésée, avec une extension au corps muqueux de Malpighi du
compartiment germinatif mais aussi d’une augmentation de La cohésion

interkératinocytaire.
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2-3-c¢ )Anomalies des fonctions des glandes sébacées

Elles sont imputables a une réduction, soit du nombre des glandes sébacées,
soit de la prolifération cellulaire, soit plus discutée de la sécrétion sébacée. La
composition du s€¢bum est cependant modifiée avec une plus grande richesse en

cholestérol et un appauvrissement en scaléne.

Ces différents ¢léments se confondent vraisemblablement pour donner une

peau seche et altérer ainsi la fonction de barriére de la peau.
3. Agents Pathogenes et principaux allergénes :
3-1) Les acariens :

Lointains cousins des araignées [31], sont les hotes naturels de notre
environnement leur présence n’est nullement le signe d’une maison mal
entretenue, ils sont omniprésents mais leur petitesse fait qu’ils passent le plus
souvent inapercus, selon les especes ils peuvent partager I'intimité de notre
habitat, voire de notre lit, un matelas peut contenir 2 millions d’acariens et on
peut trouver jusqu'a 2000 acariens par grammes de poussi¢re. Ils sont présents

tout au long de I’année.

Cinq familles sont connues en particuliers celle du pyroglyphidae, elle-
méme subdivisé en sous famille, genres et espéces dont les principaux sont :
dermatophagoides  pteronysinus DP, dermatophagoides farinae  DF,
dermatophagoides microcera DM, lepidoglyphus desctructor LD, euroglyphus
maynae EM, thyrophagus putrescentiaec TP.

Les acariens sont abondants dans les lieux de repos de I’homme
(chambres) , a I’intérieur des maisons se développent surtout dans des conditions

d’hygrométrie ( 70 a 80 % ) et de température ( > 20 °) , certainement cette
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cohabitation ne pause aucun probléme mais les personnes allergiques dites
atopiques peuvent se senbiliser aux acariens et développer des symptomes tels

un prurigo ou bien un asthme .

On distingue deux grands types les acariens de poussiere de maisons et les

acariens de stockages
3-1-a) Les acariens de poussiéres de maison :

Evitent le contact avec I’homosapiens ils vivent dans la poussiere et se
nourrissent des composants qui la composent comme les desquamations

humaines ou animales.

Chacun perd chaque jour environ 1.5 grammes de squames, cette quantité
est largement suffisante pour nourrir une population d’acariens et €galement

pour garantir leur survie dans des piéces qui ne sont pas toujours habitées

On distingue deux especes principales : dermatophagoides pteronysinnus

Dermatophagoides farinae
3-1-a-1) Principaux allergénes
Leurs allergénes sont classés en sept groupes ( I a VII ) selon leurs poids
moléculaire , leur localisation , leur réle et leurs caractéristiques

Pour dermatophagoides pteronyssinus, on a décrit au moins 7 allergénes

[32,33] (ex: Der pl (25KDa), Der p2 (14KDa), Der p3 (28-30KDa). Der pl
est le plus connu. Il s'agit d'une protéine d'action enzymatique cystine protéase
de 25kDa localisée essentiellement dans les déjections des acariens. Cette

protéine possede une instabilité chimique et thermique.
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Ainsi l'exposition des enfants a 2 microgrammes de Der pl provoque
l'acquisition d'une sensibilit¢ IgE dépendante. Chez des individus ainsi
sensibilisés, l'exposition minimum a 10 g de Der pl déclenche des crises

d'asthme, prévenues ensuite par I'éviction des acariens.

Néanmoins, une étude apparue dans Clinical & Experimental Allergy
[34) a démontré que les personnes atopiques ne sont pas forcément sensibles

aux féces des acariens mais a la carapace de 1’acarien.

En effet, les techniques de biologie moléculaire permettent actuellement
non seulement de dépister de nouveaux allergénes mais aussi de les produire
afin de permettre une exploration clinique et biologique une fois les séquences

aminés déterminées. Ainsi, les acariens livrent de nouveaux secrets.

Le but de I’étude publié¢e a été de caractériser les allergenes chitinases Der
pl5 et 18 de l’acarien Dermatophagoides pteronyssinus (DP) et de déterminer

s’1l s’agit d’un allergene chez I’Homme.

Pour cela, des ADNc ont ét¢ clonés par PCR avec une stratégie
d’utilisation des amorces de DP basée sur la présence de séquences conservées
de chitinases. La liaison des IgE aux polypeptides recombinants a été faite par
immuno-sorbent test. Enfin, les souris ont ét¢ immunisées avec les polypeptides

et la réactivité croisée a été examinée.

Les chercheurs ont ainsi réussi a isoler deux variantes de Der pl5
correspondants a des protéines de 58,8 et 61,4 kDa. L’étude a aussi démontré
que les séquence d’aminoacides ont 90% d’homologie avec Der fl15, que
I’ADNc de Der pl8 code pour une protéine de 49,2 kDa ayant 88% de
séquences identiques a Der fl18 et que la spécificit¢ IgE est détectée
respectivement par 70% des patients avec Der p15 et 63% des patients avec Der

p18 sur un échantillonnage de 27 sérums de patients allergiques.
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En conclusion de ce travail, les auteurs démontrent qu’il existe des

allergénes potentiels représentés par des chitinases des acariens DP.

Ces allergenes ont de fortes homologies avec des séquences aminées de
Dermatophagoides farinae. Ces chitinases sont reconnues par plus de la moitié

des patients allergiques aux acariens.

Cependant, il reste maintenant a prouver si réellement ces chitinases sont
des allergeénes responsables d’allergies vraies chez I’homme, ou s’il s’agit
d’allergeénes cliniquement muets n’entrainant que des allergies croisées entre DP

et DF sur le plan biologique.

Ce travail ne permet pas en effet, de faire la preuve d’une fagon certaine de
I’implication des chitinases 15 et 18 dans la pathologie respiratoire allergique
humaine : il faut attendre des études avec des tests cutanés faits avec des extraits

allergéniques contenant ces allergenes.

S’il s’aveére qu’il existe bien des allergies aux chitinases, cela veut donc
dire qu’il faudra dorénavant réaliser un « profil » allergénique spécifique a
chaque patient avec étude non seulement des allergénes du groupe 1 et 2, mais
¢galement vis-a-vis de ces chitinases avant de se lancer dans une
désensibilisation dont il faudra au préalable vérifier le contenu en allergenes

spécifiques au patient.

Pourtant, cette notion de sensibilisation est a moduler car un seul contact ne
peut étre responsable d'une sensibilisation. Cette sensibilité est individuelle et
dans d'autres cas une exposition répétée peut €tre nécessaire pour obtenir une

sensibilisation.

49



Les réactions croisées sont des réactions allergiques apparaissant quand un
sujet sensibilis€ a un allergéne rencontre un autre allergéne qui a une origine

taxonomique proche de celui-ci.

Ainsi 1l existe des sensibilisations croisées entre les acariens, les blattes, les

escargots et les crevettes.

Pour exemple, la prévalence des sensibilisations aux escargots est de 8 a

17% [35] chez les patients sensibilisés aux acariens.
3-1-b) . Les acariens de stockage:

Comme les acariens de la "poussiere de maison" [36], les acariens de
stockage se nourrissent de squames humaines. Néanmoins, ils peuvent se nourrir

des moisissures présentes dans les aires de stockage céréalieres

Ainsi on les rencontre dans la poussiere des lieux de type grange et
entrepOts ou sont stockés du foin, de la paille, des grains et des farines. Ils sont
¢galement présents en zone urbaines, dans les cages des petits animaux

domestiques et dans la poussiére de maison.

Leur développement ne connait pas de saisons favorables et on peut les

retrouver tout le long de l'année.
3-1-b-1) Principaux allergénes:

Comme pour les acariens de la poussiere, les principaux allergénes sont les
protéines des excréments des acariens voire certaines protéines de la « carapace

» des acariens.
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3-1-b-2 ) Réactions croisées:
Avec les autres acariens.
3-2) Les puces :

Les puces sont des insectes ectoparasites, vivant aux dépens des

mammiféres (dont ’homme) et des oiseaux.

Elles peuvent étre directement pathogeénes par leurs piqlres et provoquer
des Iésions cutanées ou bien elles peuvent étre des hdtes intermédiaires dans

d’autres cycles parasitaires
Classification du parasite :
- Phylum : Arthropodes mandibulates
- Classe : Insectes
- Ordre : Siphonapteéres
- Famille : Pulicidés
- Genre : Ctenocephalides
- Espéce : felis et canis et pulex irritans
Description :

Les puces sont des insectes de petite taille (quelques mm), ectoparasites
obligatoires, hématophages a [I’état adulte, aptéres et holométaboles (a
métamorphose complete). Les puces n’ont d’ailes a aucun moment de leur
évolution. Le saut (grice a la 3éme paire de pattes développée) est une
caractéristique de I’ordre, mais ce mode de déplacement est, en fait, relativement

peu utilisé spontanément.
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Vivant, au moins temporairement, sur leurs hotes, les puces ont un corps
aplati latérolatéralement et une téte en caréne, ce profilage permettant de se
glisser entre les poils ou les duvets. On note sur beaucoup d’especes la présence
de cténidies ou peignes, rangées de trés grosses soies jointives disposées comme
les dents d’un peigne, et permettant la distinction et la classification

des genres. (37]
3-3) Punaises :

La punaise de lit est un insecte appartenant a l'ordre des Hémipteres, a la
famille des Cimicidés et au genre Cimex dont les deux principales especes sont
Cimex lectularius (la punaise de lit commune) et Cimex hemipterus (en zone
tropicale). Ces deux espéces sont responsables des piqlres chez ’Homme, qui

est leur principal hote. [38).

Fig. 20 : cimex lecturalis, grossiérement x 40
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3-3-a ) Description générale

Les femelles et les males de Cimex spp. Sont hématophages : attirées par
la chaleur et les émissions de CO2, les punaises de lit se nourrissent la nuit du
sang de leurs hotes. Généralement, pendant la journée, elles se cachent de la
lumiere dans les matelas, sols, murs...etc. Mais lorsqu'elles sont affamées elles

peuvent également piquer leurs hotes au cours de la journée.

Un repas sanguin dure 10 a 20 minutes. Les piqlires sont indolores car la
salive contient un anesthésiant et un anticoagulant. Lorsque les conditions sont
favorables, une punaise de lit peut vivre jusqu'a deux ans sans se nourrir. En
effet, dans les longues périodes de jeline, les punaises réduisent leur niveau
d’activit¢ afin de conserver leurs ressources internes et leur cuticule

imperméable permet de retenir de grandes quantités d’eau [39).

- Les punaises adultes : leur taille varie de 4 & 7 mm, on peut ainsi les
comparer a un pépin de pomme (Figure 2). De couleur brun a beige, leur corps

est plat et dépourvu d'aile : les punaises se déplacent en marchant rapidement.

Comme déja dit, les punaises de lit sont actives surtout la nuit, la journée
elles se cachent de la lumiére dans des zones sombres et calmes et sont
difficilement visibles. Les lieux de ponte sont par ailleurs toujours difficiles
d'acces : matelas, cadres de lit, parquet et fentes de bois, tapisseries, tableaux et

tapisseries, rideaux, meubles, linge, livres ou encore conduits et murs.

Au début de l'infestation les punaises de lit se cachent & proximité de leur
nourriture, c'est-a-dire prés de la personne qu'elles vont piquer durant son

sommeil.
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Dés que l'infestation devient plus importante, les punaises peuvent se

disperser et se cacher ailleurs dans la picce.
Voici les principales cachettes des punaises de lit :

-le sommier, les coutures et le dessous du matelas -la té€te de lit, le mobilier
de chambre et les tiroirs -les vétements, les sacs a dos ou a main et les valises -
les chaises, les fauteuils roulants, les sofas et les housses -les tapis et les rideaux
-les moulures et les cadres de fenétres ou de portes -derriere les plinthes et les
prises ¢€lectriques -la tapisserie décollée, les cadres et les affiches -les fissures
dans le platre, le bois ou le plancher -les papiers, les livres, les téléphones, les

radios et les horloges
3-3-b) Allergeénes :

La punaise de lit pique sa victime lors du repas sanguin. Trois protéines

salivaires sont d¢ja identifiées, elles jouent un rdle dans la réponse immunologie

de I’hote.

La nitrophorine est une protéine composée d’oxyde nitrique NO lié & un
ion fer Fe3+. L’oxyde nitrique est relargu¢ dans le sang de I’hdte pour
provoquer une vasodilatation et augmenter le débit sanguin. La nitrophorine est

aussi un ligand de I’histamine, c’est la protéine la plus immunogéne.

La seconde protéine est un inhibiteur du facteur X (glycoprotéine

participant a la coagulation) qui a une action anticoagulante.

La derniére protéine est une apyrase, enzyme avec une action anti

agrégeant plaquettaire [40].
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3-3-c¢) Réactions :

On estime que 20% des victimes de piqures ne développent pas de réaction
allergique. Si elle a lieu, la réaction est immédiate ou retardée de plusieurs jours,
des Iésions peuvent étre observées de cing heures jusqu'a quinze jours apres la

piqure.

Le reflexe immunologique contre ces protéines salivaire varie d’un
organisme a un autre. Une sensibilisation aux piqures est présente, la réaction

allergique est plus importante aprés de multiples piqures [41]

Une étude a ¢été menée pour mesurer la réaction allergique et cette

sensibilisation.

Une premiere expérience s’est consacrée a un premier échantillon de vingt-
quatre personnes n’ayant jamais ¢été piqué, aprés piqures onze n’ont pas
développé de réaction allergique soit 45%

Une seconde expérience s’est intéressée a dix-neuf personnes qui avaient
déja été piqué dans le passé, aprés piqures dix-huit ont développés une réaction

2
allergique soit 94% [41]

Cette ¢étude confirme que la réaction allergique n’est pas systématique

apres une premicre piqure et qu’il y a bien une sensibilisation apres des piqures

répétées.
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3.4 Les moustiques
3.4. a. Description générale :

Les moustiques sont des insectes de I’ordre des Dipteres (deux ailes), du
sous-ordre des Nématoceres (antennes longues), et de la famille des Culicidae
(corps fusiforme recouvert d’écailles) [42]. On dénombre plus de 3000 especes

de moustiques

A travers le Monde, dont une centaine de vecteurs [43. Seuls les
moustiques femelles peuvent étre vecteurs de maladies puisqu’elles sont, a la
différence des males, hématophages : les repas de sang sont nécessaires a la

maturation de leurs ceufs [44]

Les moustiques sont répartis en trois sous-familles. Les principaux

genres de moustiques sont Aedes, Anopheles et Culex.

Principaux
FENTES

TFamille Sous-famille

Culicidae

Arrcprfrediveae

Arncprfreles

Ol o frnTe

Crlex, Aedes

Toxarinvmchitinae

Taxorhynchites

Figure 21 : classification des moustiques [45]
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3.4. b. Activité

L’activité¢ des moustiques femelles varie selon le genre, ce qui implique
une LAV adaptée. Ainsi, les moustiques du genre Aedes, pouvant transmettre les
virus de la dengue et du chikungunya, piquent habituellement le jour (dits
diurnes). Pour se protéger de ces moustiques, il est donc recommandé d’utiliser
des vétements couvrants imprégnés d’insecticides et des répulsifs cutanés toute
la journée. A I’opposé, les moustiques des genres Culex et Anopheles,
potentiellement vecteurs des virus West Nile ou a encéphalite et des
Plasmodium (paludisme), piquent préférentiellement entre le coucher et le lever
du soleil (dits nocturnes). La protection contre leur piqlre doit donc étre
maximale la nuit avec ’'usage de répulsifs cutanés et surtout de moustiquaires

imprégnées [46].

Le tableau suivant compare les caractéristiques biologiques des trois
principaux genres de moustiques. Selon les genres de moustiques, 1’activité
hématophage est également variable en termes de mode de piqlire et d’aspect de
la piqlire. Par ailleurs, des paramétres tels que 1’habitat préférentiel participent

aux criteres de choix des stratégies de LAV.
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Différences

Anapheles

Aedes

Cnlex

Habitat preféerentiel

Preferentiellement rural
mais egalement péri-urbain

ou urbain surtout en Afrique

Variable selon les espéces, mais parfois

strictement urbain

MNocturne  (mais  espéces
Horaire des pigures crépusculaires en Amérique | Dinrmne Nocturne
du Sud)
Harcele son hote o
. . : .. . Ordinairement, en
Mode de piqure En une fois Jusqu’a avoir pris un _
une fois
repas complet
Type de vol Silencieux Bruyant

Aspect de la pigqure

MNon douloureuse, peu de

signes inflaimmatoires

Sensible avec signes

oU moins importants

inflammatoires plus

Figure 22 :

Principales différences biologiques des moustiques [47]
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D1agnostic et
manifestations cliniques
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V. DIAGNOSTIC ET MANIFESTATIONS CLINIQUES
A. Diagnostic positif :

Le prurigo strophulus est fait d’une éruption essentiellement disséminée et
. 7 \ M M 4 2
parfois profuse de papules ortiées trés prurigineuses, entourées d’un halo rouge
et a base inflammatoire parfois trés cedémateuse. Cette zone périphérique
s’estompe, apres quelques heures et ne laisse persister qu’une papule formée,
surmonté¢ d’une minuscule vésicule acuminée, qui se desseche en 5-8 jours,

laissant une tache brune ne s’effacant qu’a la longue.

Dans certains cas la lésion est tellement inflammatoire qu’elle est
vésiculeuse ou méme bulleuse, aboutit a des excoriations a des croltes
hémorragiques et a une impétiginisation qui pérennise 1’affection. De nouvelles

poussées surviennent, souvent rythmées par des séjours a la campagne. [48]
1. Interrogatoire :

Tout d'abord, l'interrogatoire doit rechercher toutes les caractéristiques du

prurit [49] :
- Sa date et son mode de début (brutal, progressif).

- Sa durée et son évolution (aigu€¢, chronique, acceés paroxystiques

avec rémission ou non).

- Sa chronologie éventuelle dans la journée, voire des périodes dans
l'année.
- Sa localisation (diffuse, anale, vulvaire, dorsale, respect de certaines

localisations avec prédominance a d'autres).
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- Son intensité, ce qui n'est pas forcément facile a évaluer, du fait de
la subjectivité du prurit. Ainsi, on peut proposer 3 fagons pour

évaluer l'intensité du prurit (que I'on peut bien siir associer) :

Soit en s’aidant de I’examen clinique, en observant les différentes 1ésions
de grattage et surtout leur nombre et leur profondeur (tout en sachant que prurit
ne veut pas dire forcément grattage...et que le grattage va se déclencher en
fonction d’un certain seuil de prurit) .'usure des ongles et les poils cassés sont

¢galement de bons signes de prurit intense (et/ou chronique).

o Soit par la répercussion sur les activités de la vie quotidienne, du

sommeil et au travail, nécessitant un interrogatoire treés précis,
o Soit par une échelle de mesure de plusieurs types :
Nominale ; absence ou présence de prurit, peu utile en pratique,
Ordinale ; prurit nul, 1éger, modéré, sévere.
D’intervalle ; plus précise elle peut Etre comparée a 1’échelle visuelle
De ratio ; elle est trés précise mais peu utilisée.
- Ses facteurs déclenchant (stress, irritants, médicaments...)

- Ses facteurs aggravants (douche/bain, hypersudation, chaleur,

aliments,..) ou calmants (détente, froid...)

- Presence d’animales de compagnie
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- Contexte particuliers :allergies connues et terrain atopique,
médicaments et topiques utilisés (ancien ou récent, en rapport ou non
avec le traitement du prurit),antécédents médicaux et chirurgicaux,
pathologies en cours, personnes dans l'entourage présentant des
symptomes semblables (prurit collectif), contexte social, hygiéne
personnelle et habitation, loisirs et occupations, voyages a l'étranger
(dans le cadre d'éventuelles parasitoses),contact avec certaines
plantes, précédents diagnostics et bilans réalisés par d’autres

praticiens
2. Examen clinique
2-a) Description :

La Iésion ¢élémentaire est une papulovésicule apparaissant souvent sur une

. . LY . A, 4 2
plage urticarienne. Cette derni¢re disparait et la papule est alors surmontée d’une
tache opaline contenant un peu de sérosité. Il peut méme y avoir une vraie
vésicule ; celle-ci est remplacée par une croltelle brunatre qui, arrachée, laisse

voir une petite dépression.

Le prurigo est surtout localis€ au niveau des avant-bras et des jambes,
parfois au niveau du tronc, notamment a la ceinture. En régle, il sieége avec
prédilection sur les zones découvertes, surtout les phases d’extension des

membres. [50]
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Figure 24 : Aspect de tache opaline qui surmonte la papule lors du prurigo strophulus
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2-b) Evolution

Les Iésions sont trés prurigineuses et rapidement excoriées, voire

secondairement surinfectées (impétiginisation). Il existe une forme bulleuse.

Figure 25 : excoriations et stries de grattage lors du prurigo strophulus

L’évolution est souvent chronique et récidivante 1’année suivante.

L’importance du grattage donne des Iésions cicatricielles déprimées et/ou

pigmentées
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3) Examens paracliniques :
3-1) Biopsie Cutanée :
Révele la présence de 1’aspect histologique suivant :

Un ¢épiderme, orthokératosique, d’architecture conservé, si¢ge d’une
discréte spongiose. Il est soulevé par un cedéme du derme papillaire et par un
dense infiltrat inflammatoire du derme superficiel et moyen polymorphe
compos¢ majoritairement de polynucléaires neutrophiles, d’assez nombreux
polynucléaires €éosinophiles et de quelques lymphocytes. On note une importante
leucocytoclasie. Les capillaires ont un endothélium turgescent sans nécrose. La

coloration par le PAS est négative. [51]

Figure 26 : Aspect histologique de lors du prurigo strophulus
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3-2) Prélévement bactériologique :

en cas de suinfection, le germe le plus retrouvé est le staphylocoque doré .

Figure 27 : Prurigo surinfecté
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3-3) — Tests allergologiques

Les examens allergologiques ne sont pas spécifiques de la dermatite
atopique. Un test d’allergie positif indique seulement que I’enfant est sensibilisé

a un allergene.

Cela ne prouve pas que I’exposition a cet allergéne soit spécifiquement a
I’origine de I’exacerbation ou de I’entretien de la maladie. Ainsi, quels que
soient les résultats de ces explorations allergologiques, il convient de toujours
les confronter a I’histoire clinique de la maladie. Plusieurs tests allergologiques
sont disponibles pour assurer I’exploration complémentaire de la dermatite

atopique. Ils ont été strictement hiérarchisés par la conférence de consensus.
3-3-a Prick-tests cutanés

Le prick-test est le test de premiere intention dans 1’exploration
allergologique. Il consiste en une effraction épidermique réalisée avec une
pointe (plastique ou métallique) a travers une goutte d’extrait allergénique
préalablement déposée sur la peau. Le test se réalise sur la face antérieure de
I’avant-bras ou sur le dos. Les allergénes testés se présentent sous la forme

d’extraits allergéniques commerciaux.

Ils sont spécifiquement choisis en fonction de 1’age, de I’histoire clinique et

de I’environnement de I’enfant précisés lors d’un entretien avec les parents.

Le pricktest est un test a lecture immédiate : cette derniere se réalise 15
minutes apres 1’effraction épidermique. Un test positif est marqué par la
présence d’une papule dont le diamétre est alors mesuré en millimetres.
Néanmoins, 1l n’y a pas de seuil de positivité clairement défini pour la dermatite

atopique. En cas de réaction cutanée positive, il convient de toujours la
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comparer a des témoins positifs. Les prick-tests peuvent étre réalisés aussi bien
chez le nourrisson que chez I’enfant : il n’y a pas de limite inférieure d’age.
Enfin, il est important de noter qu’un prick-test positif permet uniquement

d’affirmer la sensibilisation a un allergéne [52].
3-3-b — Dosage des IgE sériques spécifiques

Ces tests consistent a détecter la présence d’IgE spécifiques dirigés contre
certains allergénes. D’une part, le test de dépistage Trophatop® permet de
détecter les IgE spécifiques dirigées contre un mélange d’allergénes alimentaires
les plus couramment rencontrés chez le nourrisson et le jeune enfant (ceuf,
arachide, lait de vache, poisson, blé, soja, sésame, crevette, etc.). D’autre part, le
test de dépistage Phadiatop® permet de détecter les IgE spécifiques dirigées
contre un meélange d’aéroallergénes considérés comme les plus courants
(acariens, animaux domestiques, moisissures, pollens, etc.). Néanmoins, ces
tests de dépistage ainsi que le dosage des IgE sériques totales ne permettent pas
de prouver avec certitude la présence ou I’absence d’une allergie. En effet,
rappelons que les IgE n’ont pas ’exclusivité des réactions allergiques ; ces
dernieres peuvent également mettre en jeu les IgG [53]. Cependant, ces tests
peuvent s’avérer utiles en cas de suspicion d’allergie alimentaire. Si I’on suit
convenablement la hiérarchie de 1’exploration allergologique, celle-ci débute par
un prick-test cutané qui est souvent suffisant pour évoquer I’imputabilité d’un
allergéne alimentaire suspecté. Néanmoins, il peut €tre intéressant de réaliser un
dosage des IgE sériques spécifiques afin de confirmer ce diagnostic, évitant ainsi

de passer par un test de provocation orale [54].
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3 -3-¢ Tests épicutanés (patch-tests)

Le patch-test ou test épicutané est le test allergologique de référence en cas
de suspicion d’un eczéma de contact surajout¢ a la dermatite atopique. Il
consiste a déposer sur la peau (face antérieure de 1’avant-bras ou partie
supérieure du dos) des allergeénes standardisés dilués dans un véhicule neutre, au
moyen de cupules maintenues par du ruban adhésif hypoallergénique. Les
patchs sont ainsi conservés au contact de la peau pendant 48 heures. La lecture
des résultats se réalise entre la 48¢me et la 72¢me heure. L’objectif de cette

manipulation est de reproduire un eczéma

expérimental au niveau des zones d’application . Les allergenes testés sont
issus d’une batterie standard européenne, composée des allergenes les plus
fréquemment mis en cause dans I’eczéma de contact (allergénes responsables
d’eczémas de contact chez plus de 1% de la population). Il s’agit des métaux
(nickel, chrome, cobalt), des caoutchoucs, des conservateurs de produits
cosmétiques (isothiazolinones, etc.), des parfums, etc. [55] Par ailleurs, en
fonction du tableau clinique de I’enfant, il peut étre intéressant de tester des

produits personnels et d’autres allergenes potentiels (chaussures, couches, etc.).
3-3-d Régime d’éviction alimentaire a visée diagnostique

Les régimes d’éviction alimentaire a visée diagnostique sont réalisés en cas
de suspicion d’une allergie alimentaire, notamment aux protéines de lait de
vache chez le nourrisson. Cependant, une telle mesure d’éviction ne peut Etre
mise en place sans la réalisation préalable de la cascade allergologique (prick-
tests cutanés suivis du dosage des IgE sériques spécifiques des allergenes
alimentaires). Une fois instauré, le régime d’éviction doit étre strict. Cependant,
si la dermatite atopique ne s’améliore pas dans un délai d’un mois, le régime
d’éviction alimentaire doit €tre arrété ; il convient alors de reprendre I’enquéte
[54].
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3-3-e Test de provocation orale (TPO)

Le test de provocation orale est pratiqué en cas de suspicion d’une
allergie alimentaire. Il vise a prouver I'imputabilit¢ d’un allergene alimentaire
tout en évitant les régimes d’éviction alimentaire abusifs. La méthode de
référence est le TPO réalisé en double aveugle contre placebo. Cela signifie que
ni I’enfant, ni le médecin n’a connaissance du trophallergene testé. Le TPO en
double aveugle consiste alors a placer le trophallergéne suspecté dans un
comprimé ou a le cacher directement dans un aliment. Il est ensuite ingéré par le
patient dans des conditions cliniques strictes et trés surveillées, en raison du
risque de réaction anaphylactique. Le TPO est de ce fait un test extrémement
lourd, qui nécessite une structure spécialisée capable de prendre en charge les
chocs anaphylactiques ; il n’est réalisable que dans quelques centres en France.
En pratique, le TPO en ouvert est le plus communément pratiqué. Dans ce cas-
la, I’aliment suspecté est directement donné a 1’enfant sous sa forme naturelle :

I’enfant et le médecin ont alors connaissance du trophallergéne testé [54].

Pour conclure, les tests allergologiques ne sont pas systématiquement
indiqués dans le diagnostic de la dermatite atopique. Ils ne doivent étre réalisés
que dans des cas de dermatite atopique bien précis, tels que définis et validés par
la conférence de consensus de la dermatite atopique. Un bilan allergologique est
alors mené en cas de suspicion d’une allergie alimentaire, d’un eczéma de
contact associé¢ ou encore d’une sensibilisation a un aéroallergéne. L’exploration
allergologique doit étre menée de facon stricte, suivant une hiérarchie bien
définie des différents tests. L’objectif principal est d’apporter a I’enfant un

impact positif direct sur sa maladie et d’en améliorer 1’évolution au long cours.
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3-4) Les différents tests des allergénes domestiques provenant des

acariens:
3-4-a L'Acarex test: [56, 57]

Il s'agit d'un test semi-quantitatif qui ne mesure que les allergénes des

acariens dont la guanine provenant des féces des acariens.
C'est le plus ancien puisque sa validation clinique a plus de 10 ans.

Sa principale limitation est l'interprétation de classe (+) puisqu'elle
correspond a un taux moyen d'allergénes du groupe 1de 5,7 ug pour un écart de

0,03 a 25ug/g de poussiere.

Il s'agit d'un test trés simple d'utilisation disponible dans toutes les
pharmacies et de nombreuses publications scientifiques ont validé ce test dont

"Réévaluation of the Acarex test ten years later".

Le dosage dans la poussiere de maison de la guanine provenant des fécés
des acariens permet de préciser le degré d'infestation de la poussiére de maison,

de pieces de literie et de I'ameublement.
» Interprétation du degré d'infestation:
a. Faire un Acarex test sur le produit d'aspiration de la moquette:
- Sile test est négatif, il suffit de vérifier tous les 3 a 6 mois.

- Si le test est (+), il faut changer la moquette par un revétement
lessivable, ou utiliser un acaricide et refaire 1'opération tous les 3 4 6

mois.

- Si le test est (++ ou +++), changer la moquette pour un revétement

lessivable.
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b. Faire un Acarex test sur le produit d'aspiration:

Si le test est positif, il faut remballer le sommier dans du plastique ou

changer pour un sommier a latte.
3-4-b). Le Rapid test: [56]
Ce test domestique est plus récent et produit par Martin Chapman.

Il permet de déterminer la présence significative d'allergénes d'acariens du

groupe 2.

Le principe est la mise en évidence d'une bande de coloration d'intensité
croissante en fonction de la fixation d'allergenes par des anticorps monoclonaux

marqués a l'or sur une membrane de nitrocellulose.

Le test, d'utilisation simple est vendu avec un embout permettant
l'échantillonnage standardisé¢ de la poussiere. La corrélation avec les allergenes

d'acariens est semblable a celle de I'Acarex test.
La validation de cette méthode a été publiée récemment.
3-4-¢ Le Dustscreen:

Il s'agit d'un test mis au point par A. de Weck et qui est disponible en
Suisse et en en Allemagne [S8] Le principe repose sur une technique d'immun
dot. Ainsi, l'extrait de poussiere est incubé avec une bandelette de nitrocellulose
sur laquelle sont fixés des anticorps monoclonaux. Par la suite, la révélation de
la fixation de l'allergéne est obtenue grace a l'ajout d'un deuxiéme anticorps et
d'un substrat chromogénique donnant une tache colorée. Sur une méme bande,
les allergenes d'acariens, de chat et de blattes peuvent étre mesurés. Plusieurs

publications scientifiques ont validé ce test. [59]
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3-4-d). Aclotest: [58]
Il s'agit d'un test italien qui ne détecte que les allergénes d'acariens.

Le principe est proche de celui du Dustscreen, a savoir la fixation
d'anticorps poly clonaux sur une membrane de de nitrocellulose, puis la
révélation de la présence d'allergénes du groupe 1 par fixation d'un deuxiéme

anticorps poly clonal fixé a des particules de colorant colloide.
Ce test a également été validé par une publication scientifique.
4) — Formes etiologiques :
4-1) Les piqures de moustique :

La Iésion est une papule, érythémateuse au point de piqure , qui laisse
parfois un point hémorragique central ,situés sur les zones découvertes ( mains ,
pieds , cou ) . La sensibilisation a certains composants de la salive de moustique
peut provoquer une réaction urticarienne immédiate ou une réaction retardée
traduit par le prurigo strophulus, la surinfection est fréquente évoluant parfois

vers la constitution d’un granulome [60]

Figure 28 : Aspect de plaque oedemateuse avec sequelles

de grattage suite a une piqure de moustiques
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4-1) Les piqures de puces

Les piqures de puces provoquent des lésions papuleuses ou papulo
vésiculeuse, souvent groupés de fagon linéaire, elles s’attaquent particuliérement
aux membres inferieurs et surtout aux cheville, les puces de chats et de chiens
sont le plus souvent en cause un contact récent avec un animal oriente le

diagnostic [61]

Figure 29 : Aspect de piqures de puces
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4-3) Les piqures de punaises de lit : [62]

Différents signes peuvent témoigner d'une infestation. Tout d'abord des
petites taches noires en amas sur les draps, le matelas ou le sommier, peuvent
étre présentes. Ces tdches sont dues aux déjections des punaises. Elles peuvent
étre mises en évidence sur les draps suite a l'écrasement des punaises par les

personnes piquées durant leur sommeil.

Figure 30 : Déjections de punaises de lit sur une latte de lit
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Figure 31 : Taches de sang sur un drap

D'autre part, des punaises de lit vivantes ou mortes, ou des ceufs groupés en
amas a proximité¢ des dormeurs peuvent étre retrouvées. Les punaises sont plus

difficiles a repérer que leurs déjections.

En cas de fortes infestations une odeur acre fortement reconnaissable peut

se dégager de la picce. ,

Un récent voyage, un changement de lieu de couchage, un déménagement,

I’acquisition récente de meuble d’occasions oriente le diagnostic

Le diagnostic de certitude n'est possible qu'apres l'identification entomologique

d'une punaise.
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Figure 32 : aspect de piqures de puces
5) Diagnostic différentiel

5-1) Acrodermatite papuleuse infantile (syndrome de Gianotti —

Crostti) :

C’est une éruption monomorphe de I’enfant jeune, durable (plus delO
jours) comme son nom l’indique dans la forme la plus typique la Iésion

¢lémentaire est une papule plane érythémateuse ou couleur de la peau a surface

lisse mesurant 2-10 mm de diamétre.

La topographie sur la face d’extension des membres ; des fesses ; de la face

et du cou avec respect habituel du tronc est trés caractéristique [63]
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Figure 33 : Aspect d’une acrodermatite papuleuse infantile
5-2) Varicelle :

Maladie de I’enfance, trés contagieuse, bénigne dans la plupart des cas,

elle survient par petites épidémies.

Apres une incubation de 14 jours d’environs ; I’invasion est discréte, bréve
avec fébricule et malaise générale. L’éruption sieége au tronc et la partie
proximale des membres, au cuir chevelu, au visage et plus discrétement dans la
cavité buccale. Elle est plus ou moins profuse : de quelques dizaines a plusieurs
centaines d’éléments survenant en 3 a 4 poussées de vésicules de petite taille
isolées , chacune reposant sur une macule rosée ,survenant en 3 a 4 poussées de
vésicules de petite taille isolées , chacune reposant sur une macule rosée
,s’obliquant au centre avant de dessécher puis de former une crofite . Cette

derni¢re phase est largement prurigineuse [63].
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Figure 34 : Aspect de varicelle chez un enfant de 7 ans

5-3) Impétigo bulleux :

Infection cutanée trés contagieuse et superficielle. Il est traditionnel de

décrire des formes streptococciques ; staphylococciques ou mixtes.

Le tableau clinique est en général celui d’érosions bulleuses, des croutes
jaunatres, mélicériques, adhérentes a bords érythémateux parfois légerement

décollés.

Le siege chez I’enfant est surtout au visage au tour du nez et de la bouche.

Il peut diffuser : les mains, les pieds sont cependant rarement atteints [64].
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Figure 35 : impétigo bulleux
5-4) Le lichen :

Il est caractérisé par des papules de couleur brunatre ou violine recouvertes
de petites stries blanchatres en réseau. Ces papules prédominent a la face
antérieur des poignets ; des avants bras ; des coudes ; des genoux de la région

lombaire de facon symétrique. Elles sont fermes [65].

Figure 36 : Aspect de lichen
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VI. PREVENTION

A. Eviction des Acariens - Conseils pratiques

1.. Mesures d’éviction générales

Dans 1I’éviction des acariens, la cible prioritaire est la chambre a coucher ou

le patient passe en moyenne 8 heures par jour.

Si on se rapporte au Protocole recommandé par F de Blay, on peut séparer

les mesures d’éviction en mesures générales, mesures physiques et I’élimination

des repaires a acariens [66].

1.1 Les Mesures générales

l.

Localiser les chambres dans les parties non humides de la

maison (jamais en sous-sol).

Installer un sol lisse, facile a entretenir et a lessiver (carrelage, ino,

parquet).

. Eviter et corriger les sources d”humidité.

Aérer la chambre (au moins 1 fois par jour), ne pas chauffer a
plus de 18-19°C, changer la literie et les habitats de nuit toutes les

semaines.

Faire le ménage régulierement : Enlever la poussicre des surfaces
avec un chiffon humide ; passer D’aspirateur sur les sols, en

particulier sous le lit
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1.2. Mesures physiques

Diminuer I’humidité relative en augmentant la ventilation (aérer et

éventuellement ventilation mécanique).

Ne pas disposer trop de plantes vertes, ne pas sécher le linge dans la

maison, et ne pas disposer d’humidificateurs ou de saturateurs sur les radiateurs.

Réaliser réguliérement une aspiration a sec de la poussiere et faire un

shampooing de moquettes.
1.3. Elimination des repaires a acariens

Literie : Changer les matelas anciens infestés (Acarex test positif) et,

quel que soit I’état du matelas, mettre une bonne une housse anti-acariens.

Sommiers : Changer les sommiers infestés par dessommiers métalliques

ou a lattes.

Pieces de literie (couverture, couette, oreiller) : Utiliser des matériaux
synthétiques. Les laver a la température la plus haute  possible tous les 3 mois.

Laver les draps et les taies d’oreiller toutes les semaines au-dessus de 60°C.

Peluches : Ne pas en multiplier le nombre. En choisir de petites tailles pour

permettre un lavage plus facile de celles-ci.

Tapis et moquettes : Ne rien faire s’ils ne sont pas infestés (Acarex test
négatif) ; Utilisation d’Acaricides si l'infestation est modérée (Acarex test
positif) et vérifier tous les 6 mois ; Enlever les moquettes et choisir une surface

lisse.
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2. L’intérét des housses anti-acariens

L’autre recommandation habituelle pour réduire 1’exposition aux allergénes
des acariens chez les sujets sensibilisés est d’utiliser des housses de matelas
imperméables aux allergénes. Ces dispositifs sont fabriqués dans différentes

sortes de matériaux et leur qualité est variable.

Figure 37 : Housse anti acariens

Dans une étude parue dans Allergy, 4 types de matériaux ont été testés pour
comparer I’imperméabilit¢ aux acariens : matiére plastique, tissu enduit de
polyuréthanne, matériau non tissé, matériau en microfibres finement tissé et les
draps de coton habituels en tant que contrdle pour 1’étude. Aprés comparaison,
on peut remarquer qu’en terme d’imperméabilité aux acariens et de leurs
allergénes, le plastique et le tissu enduit de polyuréthane sont les meilleurs
suivis par les matériaux non-tissé, tissé€ et le drap de coton. Cependant au regard
de la colonisation, le tissu non-tiss¢ a I’inconvénient de laisser pénétrer les

acariens et peuvent ainsi coloniser 1’épaisseur méme des fibres tissus. De plus,
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malgré sa mauvaise position dans 1’étude, le matériau tissé reste recommandé du
fait de leurs avantages vis-a-vis de la colonisation, de sa facilité¢ au nettoyage et

de son coté confortable a la différence du tissu enduit de polyuréthane [67].

Face a cette étude montrant I’intérét des housses anti-acariens vis-a-vis de
la colonisation, d’autres montrent au contraire que les méthodes chimiques (les
acaricides) et physiques de mesures d’éviction des acariens ne peuvent étre

recommandées.
3. Les acaricides
3-1. Définition et différentes formes

Les acaricides sont des substances chimiques qui sont capables de tuer les
acariens. Dans leur utilisation, ils doivent également étre capables de détruire les
ccufs et les larves d’acariens. Enfin, certains acaricides sont doués d’activité
fongicide, c’est a dire qu’ils détruisent les moisissures qui représentent une

source d’alimentation importante pour les acariens.

L’acaricide peut se présenter soit sous la forme d’une bombe aérosol, soit
sous la forme d’une poudre, d’une mousse ou d’un liquide qui sera mis dans un

pulvérisateur adapté [67].
3-2. Les regles d’utilisation

Quel que soit le produit utilisé, les reégles d’utilisation sont comparables. 11

faut dans un premier temps nettoyer méticuleusement la piece qui sera traitée.

S’il y a des plantes ou des animaux, il faut les enlever de la piece. Dans le

cas d’une chambre, la literie sera mise a nu, le matelas doit étre déplacé.

Les portes et les fenétres doivent étre fermées
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L’acaricide est ensuite appliqué en fonction des recommandations du

fabricant.

Une fois I’application faite, il faut laisser agir le produit pendant une durée
qui varie de 2 a 4 heures, selon la marque. La piece doit ensuite Etre aérée

pendant plusieurs heures avant de pouvoir y vivre normalement [68].

La derni¢re étape du traitement consiste en un nouveau nettoyage

approfondi. En effet, les acariens méme morts restent allergisants.

L’opération sera a renouveler tous les 3 a 6 mois et on vérifiera 1’efficacité

du traitement en réalisant un Acarex test.
3.3 Les principaux représentants : Les pyréthrinoides de synthése :

C’est la principale classe de molécules utilisées pour leurs propriétés

insecticides et en particuliers acaricides.

Ces insecticides dits « de troisieme génération », sont copiés sur les
pyréthres naturels issus du chrysanthéme, en cherchant a augmenter leur toxicité

et leur photo stabilité.

Dotés d’une toxicité considérable et agissante par contact, ils tuent presque
instantanément les insectes par effet choc neurotoxique, permettant de les

utiliser a des doses tres réduites.

Comme les organochlorés, ils tuent I’insecte en bloquant le fonctionnement

des canaux sodiques indispensables a la transmission de I’influx nerveux.

On retrouve ainsi I’Acardust (esbiol et butoxyde de piperonyle) vendu en
pharmacie et utilis¢é comme acaricide pour traiter I’habitation des patients. Il agit

autant sur les acariens, leurs larves et leurs ceufs.
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Autre préparation contenant cette classe de molécule, I’Aspirea
(tetraméthrine, butoxyde de pipéronyle, rhodaquat). Elle permet la destruction

des acariens et la désinfection du sac de I’aspirateur.

Cependant, nous avons vu précédemment que I’efficacité des acaricides
restent controversée et qu’ils ne peuvent en aucun cas étre I’unique solution de

I’éviction des acariens présents dans le foyer des personnes malades.
4. Le malathion

Le malathion est un pesticide organophosphoré trés souvent utilisé en

agriculture pour son action inhibitrice irréversible du cholinestérase.

Cette molécule est souvent associée a un pyréthrinoides pour diminuer le

phénomene de résistance observé chez les acariens.
B. Lutte contre les punaises de lit

1. La lutte mécanique [68]

Cette étape est la plus importante, c’est une méthode écologique avec
I’avantage de ne pas provoquer de résistances mais avec |’inconvénient

d’engendrer aucune rémanence.

L’objectif est I’extermination de 95% des punaises de lit avant la lutte

chimique qui permettra d’éliminer les dernic¢res punaises de lit survivantes.
1-1) - Brosser/laver/aspirer

Cette étape doit étre faite de mani¢re intelligente et rigoureuse. Les sacs
d’aspirateur doivent étre mis dans des sachets convenablement fermés, les
sachets doivent étre étiquetés. Les meubles infestés ne doivent jamais étre laissé

a I’abandon dans la rue.
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1-1-a) Le brossage :

Il s’effectue a sec avec une brosse ou avec un produit nettoyant, les petits
recoins et les tissus sont a nettoyer. Cela permet de détacher les ceufs et les
nymphes accrochés. Cette action peut disperser les ceufs il est nécessaire d’y

associer une aspiration.
1-1-b) Le lavage :

Les murs, arrétes des murs, plinthes sont a laver pour y déloger les
ceufs et les nymphes. Les draps, couvertures, couvre-lit et draps housse sont a

nettoyer. Ce nettoyage minutieux est a réaliser a I’aide d’eau savonneuse.
1-1-c) L’aspiration :

Elle est efficace sur les adultes mais beaucoup moins sur les ceufs qui ont

tendance a rester accrochés a leur support.

L’aspiration doit étre faite a I’aide d’un aspirateur équipé d’un embout fin.
Les oeufs, nymphes et adultes sont aspirés mais elles peuvent ressortir si le

conduit d’aspirateur n’est pas nettoyé et si le sac n’est pas obturé et jeté.

Il est conseillé d’aspirer un insecticide sous forme de poudre pour

décontaminer le conduit et le sac. Ces insecticides se trouvent

Facilement dans le commerce. Le sac de D’aspirateur doit étre changé
immédiatement aprés utilisation et jeté. Il existe des aspirateurs sans sac, ils
fonctionnent grace au principe de centrifugation. L’air est accéléré, centrifugé
puis évacué. Ce phénomene ne laisse aucune chance aux punaises de lit aspirées

qui sont exterminées sur le coup.
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Le matelas et le sommier et la structure sont a aspirer sans oublier les
recoins, coutures, boutons, lattes. Les meubles de la piece, les plinthes, la

tapisserie, les rideaux et la moquette sont aussi a nettoyer.
1- 2) - Suppression des éléments infestés

La suppression d’un matelas ou d’un lit infest¢ ne doit pas étre
automatique. Trop souvent des particuliers jettent des lits neufs alors qu’ils
peuvent étre désinfectés ou isolés. Les punaises de lit ne peuvent pas percer un
matelas, 1l y a donc toujours possibilités de pouvoir le nettoyer. En cas de doutes

des housses anti punaises adaptable a un sommier ou matelas sont en vente [68]

Un lit ou un meuble infesté ne doit jamais étre abandonné pour éviter une
contamination ultérieure. Des meubles infestés se retrouvent aussi parfois sur

des vides greniers, ce comportement déplace une invasion.

Tous les meubles usagés et infestés sont & déposer dans une décharge avant
destruction totale, en étant certain qu’il y a aucun risque d’étre stocké ou
réutilis€. Pour des objets plus petits, ils doivent étre emballés dans des sacs

hermétiquement fermés avant d’étre jetés.
1-3)-Le chauffage

Toute protéine du vivant se fragmente a partir de 50°C, ainsi sauf exception
de certaines bactéries vivant a des températures extrémes tout ce qui est vivant
meurt & 60°C. Un chauffage a 60°C va donc tuer les punaises de lit. Le linge, les
petits objets sont a laver a plus de 60°C en machine et la literie est a chauffer a

I’aide d’un nettoyeur pour exterminer les punaises.
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Il existe différents appareils pouvant chauffer a plus de 60°C en machine et

la literie est a chauffer a I’aide d’un nettoyeur pour exterminer les punaises.
Il existe différents appareils pouvant chauffer a plus de 60°C.
¢ Des nettoyeurs a vapeur seche et humide :

Ces appareils sont disponibles dans le commerce. IlIs permettent de nettoyer
efficacement tous les tissus d’ameublement comme les draps, oreillers,

vétements.

Un nettoyeur a vapeur seche est plus performant et plus facile d’utilisation
mais plus couteux qu’un nettoyeur a chaleur humide, il est capable de chauffer a

plus de 180°C. Il faut compter entre 500 et 1000 Euros pour s’en procurer.

Un nettoyeur a vapeur humide est moins onéreux mais moins performant. Il
a aussi le gros inconvénient de faire exploser le taux d’humidité d’une piece. Il
est important de ne pas projeter les punaises de lit trouvées, il faut donc bien
passer le nettoyeur trés lentement, a une distance de 2,5 a 4cm de la surface a

désinfecter. Le maniement de ces appareils nécessitent pratique et prudence.
*¢ Machine a laver et le séche-linge :

La machine a laver s’utilise pour laver la literie et les vé€tements infestés
préalablement emballés dans des sacs hydrosolubles. Il est important de ne pas
trop stocker la machine pour avoir une diffusion convenable de la température.
L’utilisation du seéche-linge seul est possible apres lavage ou directement, trente

minutes d’utilisation est alors conseillées.

L’asseéchement augmente la I1étalité¢ des punaises de lit.
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+ Etuves et saunas :

Ils permettent de chauffer I’ameublement. Ce genre de matériel n’est pas
utilisé dans la désinfection chez des particuliers. Ce sont plutdt les hotels qui les

utilisent, les lits y sont déposés a I’intérieur.
¢ Chauffage de I’habitation :

C’est un service proposé de plus en plus. C’est une solution écologique, a
I’aveugle. Néanmoins 1’organisation est complexe, le colt est ¢élevé et un fort
ampérage du systéme électrique est nécessaire, ainsi seuls les hotels peuvent

utiliser ce genre de systéme.

Les punaises de lit a la sensation de cette forte chaleur essayeront toujours
de fuir et de se cacher dans endroits moins exposées comme des conduits
d’aération ou sous les murs. Il est obligatoire de bloquer au préalable ces

cachettes, cela demande expérience et préparation.
1-4) - La congélation

Geler un organisme le tue instantanément, le gel vide la cellule de son eau
par osmose et permet la formation de cristaux intracellulaire. Ces deux
phénomenes provoquent une destruction de la paroi cellulaires et une mort
cellulaire. Les punaises de lit a ’instar d’autres insectes ont un systéme d’antigel

enzymatique pour pouvoir résister a la congélation. Par

Conséquent il est recommandé d’exposer a -1°C pendant au moins deux

heures tous objets contaminés pour que la désinfection soit totale.

Il existe deux types de congélation.
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*» La congélation flash :

Elle permet d’atteindre -180°C grace a de I’azote liquide. Cette congélation
est a proscrire, elle préserve les cellules, 1’eau intracellulaire est préservée.

L’antigel des punaises de lit leur permet de résister a ce type de congélation

- La congélation classique :

Cette congélation est a privilégier, il est conseillé d’y déposer les
vétements qui n’ont pas pu étre lavés et les petits objets infestés comme les
livres et des cadres photo. Il est conseillé de laisser les objets déposés pendant
au moins trois jours pour atteindre de manicre homogene cette température de -

18°C.
1-5) - Atmospheres particulieres
¢ Vide en 02 :
Le vide en oxygene étouffe les punaises de lit.

Des aspirateurs a vide permettent de réaliser cette condition. La literie a
désinfecter doit étre enfermée dans un sac hermétique puis vidée de I’oxygeéne

présent.
Cette méthode est limitée, compliquée et peu pratique.
Saturation en CO2 :

Saturer I’atmosphére en CO2 est une autre stratégie. La saturation en CO2
doit étre au moins de 80% pour exterminer les juvénile et de 100% pour les
adultes. Cette méthode est a envisager pour des biens sensibles mais elle est
dangereuse, elle est a envisagée que pour des situations particuliére, par exemple

pour désinfecter des conteneurs de marchandises.
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1-6) - La terre de Diatomée

La terre de Diatomée ou diatomite est un silicate issu de fossiles d’algues
millénaires. Cette algue unicellulaire forme une roche qui est broyée pour
former une poudre abrasive insecticide ressemblant a du talc. Au niveau
microscopique cette poudre est composée de microcristaux, elle a la capacité de

cisailler le tégument des punaises de lit.

Les punaises de lit qui se déplacent sur cette poudre auront donc des pattes
cisaillées, elles vont saigner, se déshydrater puis mourir. Parfois elles pourront
méme en disséminer jusqu’a leur gite. Des particules peuvent aussi pénétrer au

niveau du tractus digestif par respiration pour I’endommager.

La terre de diatomée est dangereuse pour ’homme. En cas d’ingestion ou
d’inhalation elle peut provoquer des lésions, il faut étre prudent pendant son
maniement. Un masque et des gants de protection sont a porter. Afin de limiter
son inhalation de nouvelles formulations de terre de diatomée mélangée a une
matrice sont proposées sur le marché. Elles ont une texture ressemblant a du gel
ou de la peinture, ces formulations sont intéressantes et seront probablement
privilégiées a ’avenir.

La poudre de diatomée est a déposer sur les zones de passages des punaises
de lit et sur les recoins inaccessible pour I’homme (téte de lit, plinthes, prises
¢lectriques). La quantité de terre a utiliser doit étre minimale. La rapidité¢ de la
mort des punaises de lit dépend de la quantité de terre de diatomée utilisée, elle

varie de cinq jours si la dose est importante a quinze jours si la dose est faible.

[68].
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Cette poudre, par son action mécanique et rémanente est un insecticide tres
efficace, écologique et bon marché. Une étude comparative avec des

pyréthrinoides apres quatre jours d’utilisation a montré un taux de mortalité¢ de

50% [69].
1-7) - Autres pistes a développer
1-7-a) Les prédateurs des punaises de lit

Les punaises de lit ont naturellement des prédateurs qui pourraient intégrer

la lutte contre les punaises de lit.
¢ Les arachnides :

Ce sont des prédateurs naturels des punaises de lit. Les araignées,
pseudoscorpions et les solifuges font parties de ce groupe de chasseurs. Chelifer
cancroides est un pseudoscorpion souvent mentionné, quant a Thanatus flavidus

c’est une araignée mangeuse de punaise de lit [70].

Figure 38 : chelifére cancroide
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+* Les réduves:

Certaines especes de réduve sont hématophages comme le triatome,
d’autres sont carnivores et se nourrissent aux dépens d’autres insectes dont les

punaises de lit, ils sont considérés comme utiles.

Le réduve masquée Reduvius personatus est I’espece la plus commune, les

juvéniles secrétent une substance collante leur permettant de se camoufler [71]

Figure 39 : Réduve masquée jeune a gauche , adulte a droite

¢ - La scutigere véloce :

La scutigere vélocescutigera coleoptrata est une centipede myriapode
discret mesurant jusqu'a dix cm de long séjournant dans les endroits humides
des habitations, particulierement dans les salles de bain ou les toilettes. Elle se

déplace la nuit et se nourrit d’autres insectes nuisibles) [70].
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Figure 40 : Scutigére véloce
s La fourmi :

Certaines especes de fourmi se nourrissent aux dépens des punaises de lit
comme la fourmi pharaon monomorium pharaonis, la fourmi de feu tropicale
Solenopsis geminata, la fourmi rouge Myrmica rubra. Néanmoins elles sont trop

invasives pour espérer les intégrer a la lutte contre les punaises de lit [70].

Figure 41 : myrmica rubra
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1-7- b ) - Les feuilles de haricot vulgaire

Dans le passé dans I’Europe de I’est les feuilles de haricot vulgaire
Phaseolus vulgaris étaient utilisées et déposées dans les zones infestées pour
capturer les punaises de lit apres utilisation les feuilles étaient détruites ou

brulées.

Une analyse plus précise par microscopie a révélé la présence de
minuscules aiguilles effilées a la surface capables de transpercer le tégument des
pattes des punaises de lit, ce sont les trichomes L’emprisonnement et la mort

des punaises est donc purement physique [73].

Figure 42 : punaise de lit piégée sur une feuille de haricot (a)

patte arriére d’une punaise de lit (b))

Des chercheurs de Californie et du Kentucky ont cherché a imiter et

fabriquer une surface polymérique identique aux trichomes.

Cette surface hybride se révele moins efficace que les trichomes. Les
punaises de lit sont génées mais elles sont encore capables de se déplacer sur
celle. Cette étude ouvre toutefois la voie de la fabrication de surfaces plus

¢laborées [73].
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2) - La lutte chimique

L’objectif est d’¢liminer les derniéres punaises et larves ayant résistés a la
lutte mécanique. La mort des derni€res punaises est provoquée par contact lors

de son déplacement nocturne.

La lutte chimique peut étre réalisée par I’occupant ou par une entreprise
spécialisée.
¢ Par ’occupant lui-méme :
Les infestations traitées par les particuliers sont souvent vouées a 1’échec.

Les méthodes utilis€ées sont aléatoires, la lutte mécanique préalable n’est

pas réalisée.

Le résultat final est bien souvent une propagation de I’infestation par
dispersion des punaises de leur lieu de repos vers de nouvelles zones. En cas
d’échec il ne faut pas renouveler 1’opération, il est obligatoire de faire appel a

une entreprise 3D spécialisée.

L’OMS conseille I'utilisation de spray ou de poudre insecticide. Il est
possible de traiter le sol ou les murs mais c’est souvent inutile, il est important

de cibler les zones de cachette des punaises (lit, canapé, fissure, plinthe).

Les zones traitées ne doivent pas étre nettoyées apres désinfection, cela
risquerait d’annuler la rémanence. Si la désinfection se fait de manicre
minutieuse une seule désinfection est nécessaire. Les fissures et fentes sont a
retraiter un mois plus tard pour exterminer les ceufs qui auraient pu éclore entre

temps [74].
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Ces insecticides utilisés sont principalement des pyréthrinoides qui tuent
tous les insectes, les autres animaux. IIs peuvent étre mortels pour les poissons

et les chats. Il faut étre tres vigilant.

Au vue de la toxicité des produits utilisés des précautions de sécurité sont a
prendre. Les occupants et animaux domestiques doivent quitter les lieux pendant
I’application des insecticides pendant au moins dix heures, le logement doit bien
étre aérer apreés désinfection .La personne appliquant les produits doit bien se

protéger avec des gants, masques, lunettes, vétements adaptés.

Ces produits associent souvent des pyréthrinoides avec une association

d’un insecticide choc et d’un insecticide rémanent.

Des insecticides grand public non professionnels sont disponibles en

pharmacie.

L’APAR ©, Oméga Pharma France : C’est un spray est utilis¢é pour
désinfecter literie et vétements. Il associe deux Pyréthrinoides, du néopynamine
avec un effet choc associé¢ a de la sumithrine plus rémanent. La mort de I’insecte

est provoquée par contact direct.

ECO-LOGIS©O, Biocanina: Cet insecticide est utilis€ pour désinfecter
objets et surfaces. Il associe de la perméthrine et du (S)-Methopréne. La
perméthrine est un pyréthrinoide choc et le (S)-Methopreéne est un inhibiteur de

croissance toxique sur les nymphes et sur la fécondité des femelles.

Les bombes aérosols type « fogger »sont a proscrire, elles sont inefficaces
la plupart du temps sauf en fin de désinfection éventuellement. Ces produits
créent un brouillard de microparticules liquides qui sédimentent, elles
n’atteignent jamais les cachettes des punaises comme les petits recoins ou les

lattes de lit.

929



Par une entreprise 3D :

Ces entreprises 3D (Désinfection/Désinsectisation/Dératisation) sont

spécialisées dans la lutte contre les nuisibles dont les punaises de lit.

Ces entreprises utilisent des insecticides plus toxique et plus rémanent que

les produits grand public, sous forme seche ou liquide.

Le professionnel doit au minimum intervenir deux fois a quinze jours
d’intervalle. Le deuxiéme passage tuera les juvéniles qui auraient pu se
développer entre temps, les rares adultes non ciblés par le premier passage.

L’appartement doit étre laissé libre dix heures apres désinsectisation [75].
2-1)- Les insecticides

Les insecticides sont des substances ayant la capacité de repousser et de
tuer des insectes mais aussi leurs nymphes et leurs ceufs. Ils font partie des

pesticides.

Les insecticides ont malheureusement une toxicité pour les organismes non
ciblées et apres multiples utilisations des insectes résistants se développent.
L’utilisation de ces produits doit étre limitée au maximum en cas d’infestation

par des punaises de lit.
2-1-a) Classes chimique

Les pyréthrinoides de synthése sont les insecticides les plus utilisés pour
lutter contre les punaises de lit. Il est avéré que cette classe d’insecticide
provoque des résistances mais les alternatives sont peu nombreuses. Les
organochlorés, les organophosphorés et le carbamates ne sont plus
recommandés, seul les régulateurs de croissance sont une bonne solution a

condition d’étre associé a d’autres insecticides.

L’OMS a répertoriée une liste d’insecticides recommandés utilisable dans

la lutte contre les punaises de lit (tableau).
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Tableau I : Insecticides utilisables dans la lutte chimique contre

les punaises de lit. [74]

Inzectichde Classe chimigue Formulation Conceniration Risgue
i) chiniog e

Bendiocarbe Carbamate Spray, Powdre 2445 ]|

Flofénouurone IGR Spray 0.3 L]

Méthopréne IGR Spray, atrosol 0% L]

Chlorpyvriphos Organophosphornd Spray, adrosol, X5 |
powdre

Malathbon Organophosphond Spray, powdre 2 m

Primbplos- Or ganopluosphons Spray, powdre 1 |

metlvi

a-cvpermethrine Pyréthrinoide Spray 306 |

f-evfluthrine Pyréthrinoide Spray 0350 % |

Bifenthrine Pyréthrinoide Spray b 4E-0,94G |

Cyfluthrine Pyréthrinoide Spray, adrosol, 4 ]
powdre

Cyperméthrine Pyréthrinoide Spray, adrosol, i 5-2 |
powdre

Cyphénothrine Pyréthrinoide Spray, adrosol, 0_5-1 |
peowdre

Déliaméthrine Pyréthrinoide Spray, adrosel, 0.3 Il
eodre

i—cvhalothrine Pyréthrinoide Spray, 0,03 |

Fermithrine Pyréthrinoide Spray, adrosel, 1,25 |
peowdre

D-phénot hrine Pyréthrinoide Spray, adrosel, 1,0-210 L]
powdre

Resméthrine Pyréthrinoide Poudre i I

Tétraméthrine Pyréthrinoide Spray, adrosol, i-2 L]
powdre

IGR : Régulateur de croissance, U : pas de danger, II : Danger moyen, III : Dangereux
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2- 1-a-1) Les organochlorés

Les organochlorés sont les plus anciens insecticides et aussi les plus
puissants et toxiques. Ils furent utilisés de manicre trés importante a partir de la

seconde guerre mondiale jusqu’a leur interdiction au début des années 1970.
Le céleébre DDT, le lindane font partie de ce groupe d’insecticides.

Ils sont toxiques sur le systéme nerveux des insectes a trés faible dose par
blocage des canaux GABA. Ces substances persistent des années dans la nature

et dans les tissus biologiques. Leur utilisation est interdite en France [76].
2- 1-a-2) Les organophosphorés

Les organophosphorés se sont développés comme alternative aux
organochlorés trop toxique et rémanent apres leur interdiction dans les années

1970.

Ils bloquent de maniére irréversible une enzyme hydrolysant
I’acétylcholine, 1’acétylcholinestérase. L’acétylcholine, neurotransmetteur
important va ainsi s’accumuler dans la plaque motrice. L’influx nerveux finit par

étre totalement bloqué (77].

Ces produits ont une faible rémanence, ils se dégradent rapidement dans la

nature. L’ impact environnemental est assez faible.

Ces substances ont une toxicité aigiie plus importante que les
organochlorés. Ces produits ne restent pas plus de deux jours dans 1’organisme
mais la pénétration est possible par voie digestive, respiratoire et percutané. Le
risque d’empoisonnements graves chez I’homme avec ce genre de produits est

bien réel.
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La trop forte toxicité de ces produits ont conduit a leur substitution dans les

pays développées par d’autres insecticides [77]

L’OMS recommande encore I’utilisation du chlorpyriphos, le malathion, le

primiphos-methyl dans la lutte contre les punaises de lit [74].
2- 1-a-3) Les carbamates

Les carbamates ont été mis sur le marché a partir des années 1950. Ils
possedent le méme mécanisme d’action que les organophosphorés, c’est a dire

I’inhibition de I’acétylcholinestérase.

Ce sont des insecticides destinés principalement au traitement des cultures.
Ils ont disparu des formulations a usage ménager [77]. Seul le bendiocarbe est

recommand¢ dans la lutte contre les punaises de lit [74]

2- 1-a-4) Les pyréthrinoides

K/

% Pyréthrinoides naturels :

Ces pyréthrinoides naturelles sont issues des fleurs chrysanthéme ou
chrysanthemum cinerariaefolium. Six alcaloides actifs insecticides sont extraits

de cette fleur, les pyréthrines I et II, les cinérines I et 11, la jasmoline I et IT [78].

C’est un insecticide historique encore utilisé de nos jours, des traces de son
usage en Chine des le premier siécle de notre ere sont prouvées. Avant de
I’utiliser les feuilles sont séchées puis broyées en poudre fine, ce produit final

est appelé pyrethre.
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Le pyrethre était fortement utilis€ jusqu’a la mise sur le marché de produits
de synthése des 1940. La demande est toutefois encore présente de nos jours,
c’est pourquoi le chrysanthéme est encore cultivée en masse au Kenya et en

Tanzanie.

Ces alcaloides sont toxiques pour le systéme nerveux central des insectes,
mais aussi pour celui des animaux a sang froid. Leur toxicité pour I’homme est

beaucoup plus faible.

Ce sont des produits naturels biodégradables. Ils sont rapidement inactivés
a la lumicre, leur efficacité est donc assez limitée, ils provoquent aussi des

résistances.

Le Pyréethre se retrouve encore aujourd’hui dans des insecticides BIO sous
forme de poudre séche ou associ¢ a d’autres composants comme [’huile

essentielle de lavande [77]

K/

% Pyréthrinoides de synthése :

Ce sont des analogues des alcaloides retrouvés naturellement dans les
feuilles de chrysanthéme. La forte toxicité des organophosphorés, organochlorés
et carbamates ont favorisé le développement de ces nouvelles molécules des le

début des années 1960.

Leur efficacité a faible dose, leur faible toxicité pour les mammiféres et

leur absence de persistance dans la nature les ont placé comme référence.
Les pyréthrinoides de synthése sont divisés en deux catégories.

D’abord Les pyréthrinoides de type I de premicre génération sans

groupement alpha cyané, la perméthrine et la tétraméthrine en font partie.

104



Le deuxiéme groupe est celui des pyréthrinoides de type II de deuxiéme
génération avec un groupement alpha-cyané, la fluméthrine et ladeltaméthrine

en font partie [78].

Ces insecticides agissent par contact et ingestion provoquant une paralysie
de I’insecte puis sa mort. Certaines molécules provoquent en plus une inhibition

de la ponte et de la prise de nourriture.

Une hyperexcitabilit¢ neuronale est générée par ces produits. Ils
interagissent avec les canaux sodiques plus sensibles chez les insectes ce qui

provoquent une modification de la conformation de ces canaux.

Le canal sodique reste ouvert longtemps, la repolarisation des membranes
ne se fait plus ce qui engendre une libération de neurotransmetteur (dopamine,

acétylcholine noradrénaline) bloquant la conduction nerveuse.

Certaines molécules possedent des effets anti-GABAergique provoquant
une inhibition des ions chlore dans la cellule, une action sur les canaux calciques

ou sur les adénosines triphosphatases [77].

La toxicité des pyréthrinoides de synthése est peu importante. En effet la

biodisponibilité des molécules est faible quelle que soit la voie d’exposition.

La pénétration cutanée est comprise entre 0,1 et 1% et au niveau
respiratoire elle est de 1% de la fraction pénétrante cutanée, déja trés faible.
Apres ingestion les pyréthrinoides sont rapidement métabolisés en métabolites
inactifs par des estérases digestives avant d’étre excrétés par voie urinaire. La
fraction finale absorbée au niveau de I’organisme se distribue dans tous les
tissues avant que le foie les transforme en métabolites inactifs avant excrétion
dans les urines et dans les selles . La plupart des molécules n’irritent et ne
sensibilisent pas la peau, elles ne sont pas génotoxiques et ne seraient pas

cancérigenes [77].
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Aujourd’hui on retrouve ces molécules dans la plupart des insecticides
domestiques et professionnelles, & des concentrations comprises entre 0,01 et
2,5 %. Le pipéronyl-butoxydeou PBO est un synergisant, c’est un inhibiteur des
oxydases des insectes qui détoxifient les insecticides. Le PBO augmente donc

I’efficacité et la durée d’action de I’insecticide [77].
L’efficacité des pyréthrinoides de type I et Il n’est pas la méme.

Une expérience a ¢été réalisée sur des punaises de lit sensibles aux

pyréthrinoides, une forte dose d’insecticide a été utilisée pendant trois jours.

Les résultats ont montré une mortalité de plus de 80% apres utilisation des
pyréthrinoides de type II (cyfluthrine, deltaméthrine) et une mortalité trés faible
de moins de 5% apres utilisation de pyréthrinoides de type I, la mortalité étant

de 23% pour la perméthrine [69].
2-1-a-5) Les inhibiteurs de croissance

Les inhibiteurs de croissance des insectes sont des insecticides en plein
essor depuis plusieurs années. Ces insecticides étaient plutot utilisés dans la lutte
contre les puces et les blattes avec de bons résultats. Ils sont amenés a encore se
développer en alternative ou en complément des pyréthrinoides de synthése de

moins en moins efficace.

Ces molécules sont aussi appelés IGR ou « Insect Growth Regulator .Cette
classe est représentée par les analogues de I’hormone juvénile et les inhibiteurs

de la synthese de la chitine non utilisés dans la lutte contre les punaises de lit.

Les analogues de 1’hormone juvénile miment son action. Aprés avoir été
absorbée I'IGR inhibe I’activation de genes responsables du développement

normal des organes et des tissus de I'insecte. Les IGR n’ont pas d’effets sur le
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systeme nerveux des insectes. L’effet insecticide est a retardement, certains ceufs
ne pourront pas €clore, certaines larves ne pourront pas muer ni se reproduire.
Ces molécules ont un effet toxique sur les larves et les oeufs des punaises de lit.
La toxicité semble absente chez I’homme et chez les animaux a sang chaud. Le

Méthoprene et Pyriproxiféne représentent cette famille.

Naylor en 2008 s’est intéressé a I’efficacité du (S)-Méthopréne sur les
punaises de lit. Une exposition a cet insecticide provoque des malformations des
nymphes. La cuticule est souvent irréguliere avec des prolapsus intestinaux sur
la paroi abdominale. Certaines nymphes ont aussi un appareil génital non
fonctionnel mal formé. L’efficacité est importante a tous les stades larvaires,
particulierement sur le cinquieme. Les adultes sont peu touchés, et certaines

nymphes peuvent survivre pour encore se nourrir méme s’ils sont stériles.

C’est pourquoi pour maximiser les dégats sur les punaises de lit il est
judicieux d’y associer en complément un insecticide choc neurotoxique

faiblement rémanent type pour exterminer le maximum d’adulte [79].

Une seconde exposition a été faite sur des punaises de lit résistantes aux
pyréthrinoides avec de bons résultats. L utilisation du (S)-Méthopreéne dans la

lutte insecticide est prometteuse [79].
2-1-b) Précautions d’emploi et intoxication

Les insecticides sont responsables d’intoxications aigues et chroniques.
Une mauvaise utilisation ou une application excessive de I’insecticide peut

entrainer une intoxication aigue chez I’utilisateur et son entourage.

Une étude épidémiologique américaine a relevé le nombre d’intoxications

causée par un insecticide, leur gravité et les symptomes associés de 2003 a 2010.
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Il en ressort que dans 99% des cas un pyréthrinoide de synthése ou du
pyrethre sont responsables des intoxications. Plus d’une centaine de symptomes
ont été relevés dont 81% étaient de faible gravité, une seule intoxication
mortelle étant observée. Les symptomes décrits sont variables suivant la voie
d’exposition, des simples troubles digestifs (nausées, vomissements) aux
troubles respiratoires (toux, irritations, dyspnées). Des conjonctivites et des

érythémes de contact ont été observés.

Si D’intoxication est plus grave des symptdmes neurologiques peuvent

apparaitre avec douleurs et vertiges.

La seule intoxication mortelle impliquait une femme d’une soixantaine
d’années qui, apreés avoir constatée I’infestation a utilisée neuf bombes fogger

dans la méme journée.

L’obligation d’aérer la piece apres son utilisation n’étant pas respectée. Par
la suite elle a aspergée son lit a I’aide d’un autre insecticide. Elle s’est ensuite
aspergée le corps et les cheveux d’un avec un troisieme insecticide avant de

perdre connaissance [80].

L’étude souligne aussi le fait que dans la grande majorité des cas c’est un
particulier qui s’intoxique.
2-1-¢ ) Les résistances aux insecticides
Les pyréthrinoides représentent la grande majorité des insecticides utilisés
dans la lutte chimique contre les punaises de lit mais ils deviennent de moins en

moins efficaces avec le temps, Les punaises de lit s’adaptent et développent des

résistances par plusieurs mécanismes.
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K/

% Une activité enzymatique renforcée:

L’activité des estérases, de la glutathione S-transféraseet du cytochrome
P450 semble étre amplifiés, la détoxification puis I’élimination des insecticides

seraient plus importante et rapide [81].
% Des mutations sur le géne Kdr:

Deux mutations importantes V419L et L925L sur le géne appelé Kdr ou «

knockdown résistance » sont identifiés [82].

Ces mutations sont en lien avec les canaux sodiques des insectes. Elles
provoquent une perte de sensibilité des canaux sodiques avec I’insecticide pour
but de diminuer la fixation de I'insecticide a la sous unité alpha des canaux

sodiques [83].
Ces mutations procurent d’autres spécificités aux punaises de lit.

En laboratoire il apparait que ces lignées mutantes avec les mutations
V419L et L925L se développent plus rapidement que les lignées classiques mais
elles sont plus vulnérables face a une absence de nourriture [84]. La mortalité
des punaises de lit résistantes est aussi 33 a 50% plus importants tous stades

confondus par rapport a la lignée non résistante [84].

K/

% Un tégument modifié :

Le tégument des insectes est constitué en majeure partie de protéines
cuticulaires. C’est la premiére ligne de défense face aux insecticides. Des génes
codant les protéines cuticulaires seraient impliquées et seraient plus exprimés
chez les lignées résistantes. La cuticule modifiée des punaises de lit résistantes

serait ainsi moins perméable a la pénétration des insecticides [85].
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% Des transporteurs ABC plus nombreux :

Ce sont des protéines transmembranaires impliquées dans le transport de
molécules a travers la cellule. Elles sont chargées d’éliminer les insecticides de

la cellule.

Les geénes codant ces transporteurs semblent étre plus exprimés chez les

lignées résistantes pour favoriser 1’élimination des insecticides. [85]
2-2) L’ivermectine

L’ivermectine est un antiparasite commercialis¢ en France sous la
spécialité¢ stromectol® (laboratoire Msd). Cette molécule possede une forte
affinit¢ avec les canaux chlorure glutamate-dépendants des insectes, son

assimilation provoque une paralysie neuromusculaire puis la mort de I’insecte.

Cette spécialit¢ possede une autorisation de mise sur le marché
actuellement pour le traitement de la gale sarcoptique, de I’anguillulose et la

microfilarémie .

L’ivermectine est bien tolérée chez I’homme car il ne posséde pas de
canaux chlorure glutamate-dépendants, les effets secondaires sont donc rares. La
demi-vie de la molécule est plutot longue, le pic plasmatique se situe 4h apres
I’assimilation et la demi-vie se situe autour de 18 heures avec des effets anti

parasite persistant plus longtemps [86].

Traiter directement un patient piqué par des punaises de lit est impossible.

L’ivermectine est donc une piste intéressante.
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Sheele et al en 2013 ont testés les effets de I’ivermectine sur des punaises
de lit nourris avec du sang contaminé. L’expérience sur un hote humain montre
qu’une dose de 200 pg/kg provoque une forte mortalité chez les adultes et les
nymphes, la mue des nymphes est aussi affectée. L’incidence sur la capacité a

s’accoupler des adultes et sur les oeufs est inconnue.

L’ivermectine est donc un bon candidat en vue d’un traitement systémique.
Des études complémentaires sont néanmoins nécessaires pour préciser la dose

idéale a administrer et la durée de traitement [86].
C. Lutte contre les moustiques :

D’une manicre générale, les méthodes conseillées pour la prévention des

piqlires d’arthropodes potentiellement vecteurs de maladies sont :
e Le port de vétements couvrants imprégnés d’insecticides ;
e [’application de répulsifs cutanés sur les espaces de peau découverts ;

e [’utilisation de moustiquaires imprégnées d’insecticides la nuit, et le
jour sur les berceaux et poussettes pour les enfants qui ne marchent

pas.

Il faudra également limiter les périodes d’exposition aux vecteurs. D’autres
méthodes pourront y étre associ€es : climatisation, insecticides en bombe ou
sous forme de diffuseurs électriques (exemple : Diffuseur ¢€lectrique Cing sur

Cing®, des 24 mois), ainsi que serpentins fumigenes a 1’extérieur.
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A Dinverse, les bracelets anti-insectes (contenant des huiles essentielles),
les médaillons, les ultrasons, la vitamine B1, 1’homéopathie, les raquettes
¢lectriques, les rubans, papiers et autocollants gluants sans insecticides sont

fortement déconseillés pour la prévention des piqlres de moustiques.

Le tableau ci-dessous résume les différents moyens de prévention contre

les piqlires de moustiques et leur efficacité relative [87].
1. Les moustiquaires :

Chez I’enfant avant 1’4ge de la marche, le moyen de prévention le plus
efficace est I'utilisation de moustiquaire, de préférence imprégnée, sur les
berceaux et les poussettes. La moustiquaire a ainsi a la fois un effet insectifuge
et insecticide. La perméthrine est depuis 2014 le seul insecticide utilis€ pour
I’imprégnation des vétements tissus ou moustiquaires, généralement dosé a 4 %
(la bifenthrine et la deltaméthrine ayant ét¢ interdites de commercialisation). Les
moustiquaires sont vendues pré-imprégnées ou a imprégner soi- méme un kit
disponible en officine. Il faudra s’assurer que les mailles de la moustiquaire
sont intactes et qu’elle est bien positionnée [87].

2. Port de vétements couvrants imprégnés :

Par ailleurs , on recommandera de porter des vétements couvrants , malgré
la chaleur , a anches , longues , de couleur claire , resserrés aux poignets , des
pantalons , si possible resserrés aux chevilles , ainsi des chaussures fermées .

Ces vétements protégeront €¢galement la peau des UV

Les produits insecticides utilisés pour I’imprégnation des vétements a base
de perméthrine , se présentent sous la forme de vaporisateur ( exemples :
biovectrol tissus , conseillé a partir de 3ans; cinq sur cinq tropic spray
vétements , qui peut €tre utilis¢é chez I’enfant a partir de 24 mois ) ou de
solutions a diluer ( exemple : Insect Ecran concentré insecticide , trempage
tissus , dés 24 mois [ 88,89,90 |

112



3. Répulsifs cutanés :

Les répulsifs cutanés, également appelés insectifuges ou répellents, sont a
appliquer sur toutes les parties du corps découvertes. Leurs actifs éloignent les
insectes sans les tuer, en modifiant leur perception olfactive. Les quatre actifs
insectifuges recommandés par ’OMS sont le DEET, I’[R3535, le KBR3023
ainsi que le PMDRBO

3.1) Les molécules synthétiques d’origine naturelle

Le PMD ou PMDRBO pour P-Menthane- 3 ,8- diol Rich Botanical Oil est
I’analogue synthétique d’un dérivé de I’huile essentielle d’eucalyptus citronnée.
Il présente un bon rapport bénéfice-risque mais le recul d’utilisation est encore
faible. De plus, le PMD est un terpéne, potentiellement epileptogéne,
déconseillant son utilisation chez le jeune enfant

L’TR3535 (Insect repellent 3535 ou éthyl-butyl-acéto-amino-proprionate )
est un analogue de ’acide aminé béta  alanine . il est utilisé chez I’enfant car il
semble moins nocif que le DEET, malgré une efficacit¢ un peu inférieure au
DEET et a I’ecaridine [91]

3.2) Les molécules synthétiques

L’icaridine ou picaridine (KBR3023) est une substance assez récente
(1993) qui semble peu nocive. Toutefois les données de sécurité sont encore
faibles.

Le DEET (N, N-dié¢thyl-m-toluamide) est le répulsif cutané de référence. Il
est utilisé depuis 1946. En effet, son efficacité¢ a ét¢ démontrée vis-a-vis des
principaux moustiques vecteurs. De plus, son profil toxicologique est le plus

complet [91].
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Ces différents actifs avec leurs spécialités et les modalités d’utilisation en

fonction de 1’age sont répertoriés dans le tableau ci-dessous

Tableaux II : répulsifs protégeant contre les piqures d’arthropodes

Uhrathon® lotion (spray)
Insoct Ecran™ familla (spray)

DEET ==& Moustidose™ lotion e rones infestéas

répuilsive
[H1.N-di&thyl-m-la- [hotiom), Moustifluid® 2ones A haubs nisques {spray].
h icl=) I ™ lotion T - o .
Uhrathon™ creme {orime)

Insect Ecran™ zones infesties adultes {spray)

Centzura™ {spray) Insect &eran™ répulsif peau

KBR3EZE] © BMM_P@WWW
[Carboxylate [é-mlﬂ_mﬁ,wmlﬂfmmlmﬂe
:ﬂ;ﬂb—m protection

~hydreaydthyl}
i per 1r Ingzect Ecran® i i Mioasti-
lcandine) duss'l_itrﬁp.tﬂhrﬂ_bﬂa'ﬁ,llmsﬂnlngrm"

P o

A

bk 7 =3 ifs prote contre bles pigldres d'ar P [hors arai scorpions, scolopendres et
hymeénoptéres]) (113}
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3-3) Choix du répulsif cutané :

Il n’y a actuellement pas de recommandations internationales concernant
les répulsifs cutanés a utiliser chez I’enfant les pratiques sont différentes selon
les pays, avec des données parfois contradictoires. Une révélation de I’IR3535,

du KBR3023 et du PM Dest en cours au niveau européen
L’usage des répulsifs cutanés est déconseillé avant I’age de 30 mois.

Cependant, en cas de risque ¢levé de maladie grave a transmission
vectorielle, 1l est recommandé d’utiliser un répulsifs cutané dés I’age de 6 mois .
il faudra ainsi utiliser la concentration minimale efficace contre I’insecte ciblé et
respecter le nombre maximal d’application quotidiennes en fonction de 1’age. Ce
nombre varie selon 1’dge de I’enfant : une par jour avant I’age de la marche,

deux entre 1I’age de la marche et 12 ans, puis trois apres 12 ans

Le DEET est a éviter avant 1’age de 2ans, sauf en cas de risque ¢levé d’une

maladie vectorielle

Par ailleurs le PMD et le DEET sont contre — indiqués en cas d’antécédents

de convulsions (92, 93]
3-4) Modalités d’utilisation :

La durée de la protection varie entre quatre et huit heures selon différents
critéres : nature et concentration du principe actif, conditions d’utilisation

(température et humidité ambiantes, sudation, etc.)
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L’application du répulsif doit se faire 20 minutes apreés 1’application de

creme solaire. Elle doit également étre renouvelée aprés chaque baignade

Ces produits se présentent sous différentes formes galéniques : lotion,
aérosols ; crémes ; roll-on, laits .... Les aérosols exposent a un risque de

projection oculaire

Ces répulsifs ne doivent pas étre ingérés, appliqués sur les muqueuses ou
encore su des 1ésions cutanées étendues. Ils ne devront pas étre appliqués sur les

mains des enfants
4) Conseils pratiques :

e Eliminer les eaux stagnantes ou les moustiques pondent leurs ceufs,
telles que coupelles de pots de fleurs, gouttieres, pieds de parasol,

etc.

e Aérer le lieu de vie en ouvrant les fenétres du c6té ombragé, les

insectes y sont moins nombreux.

e Utiliser des plantes telles que tomates, géraniums ou menthe sur les

rebords des fenétres afin de repousser les insectes.
e Eviter de laisser la lumiére allumée le soir prés du lit de I’enfant.
D. Lutte contre les puces

Traiter les animaux domestiques
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V. TRAITEMENTS
A-Moyen spécifique [93]
» Déparasitant topiques :
Crotamiton : Eurax ou Prurex sous la forme créme de 10 a 15 gramme
Posologie : une application biquotidienne par jour.
» Les dermocorticoides : topique

Les dermocorticoides topiques qui sont utilisées pour faire disparaitre les

taches. Il s’agit essentiellement :

-Premiére classe : Propionatede clobetasol (Dermoval,Diproléne)

Il se présente sous la forme créme ou pommade de 15 a 30 grammes

- Deuxiéme classe : Corticoides fluorés les plus utilisés :

Betamethasone (Betneval, Diprosone).
Corticoids non fluorés: (Locatop)

- Troisiéme classe : Moyennement puissant illustrée par le Desonide

(Locapred)

- Quatriéme classe : Classe faible illustrée par 1’hydrocortisone

(Hydrocort)
Ils sont utilisés sous la forme créme ou pommade.

Leur fréquence d’utilisation serait d’une application biquotidienne sur

les 1ésions.

Leur effet secondaire est essentiellement 1’atrophie cutanée.
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B-Traitement adjuvant :

» Les antihistaminiques : indiqué dans les cas du prurigo strophulus

- Hydroxyzine (Atarax) se présente sous la forme de comprime doses a 25

milligrammes ou de sirop dosé a 400 milligramme (ICa C: 10 mg; 1C a S : 40
mg).
Posologie : chez I’enfant 1mg / kg/j
6 — 12 ans 1Cp de 2mg/]
- Loratadine(Tirlor) : Cp de 10 mg, 1Cp /j

- Cetrizine et ses dérivés (Zyrtec ; Xyzall) : respectivement Cp de 10

mg et 5 mg Posologie : 1Cp /]
» Les antibiotiques.
Toutes les classes d’antibiotiques peuvent étre utilisées.

Pour éviter la surinfection 1l faut :

« Couper les ongles ras ;
 Utiliser un savon antiseptique (Septivon® etc...) ;

« Et appliquer des colorants (Eosine a 2%, solution de Milian
etc...)

En cas de surinfection (impé¢tiginisation)

. Les antibiotiques par voie générale sont actifs a la fois sur les
streptocoques et les staphylocoques ;

« Les soins locaux sont nécessaires : bains de permanganate de
potassium a 1/10 000, colorants (fluorescéine a 1%, €osine a 2%,
solution de Milian) et pommade a I'Auréomycine® etc...
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Le prurigo strophulus est une dermatose d’hypersensibilité retardée suite a
une sensibilisation aux piqures de certains arthropodes , 1’affection touche le

plus souvent ’enfant en age pré scolaire

L’atopie présente un facteur favorisant du développement du prurigo
strophulus vu que la peau atopique est une peau seéche et presente des anomalies
des fonctions épidermiques , en outre la production excessive d’Ige renforcent

la réaction allergique aux allergenes des arthropodes

Le diagnostic repose sur un interrogatoire minutieux qui peuvent révéler
des situations particulieres en faveur du prurigo strophulus comme 1’apparition
des lésions suite a un changement d’habitat ou bien aprés un voyage ou bien la

présence d’un animal domestique dans I’entourage de I’enfant concerné

La Iésion ¢élémentaire est une papulovésicule apparaissant souvent sur une
plage urticarienne. Cette derni¢re disparait et la papule est alors surmontée d’une
tache opaline contenant un peu de sérosité. Le traitement doit étre démarrer a

temps pour éviter la surinfection de la 1ésion

Le prurigo est surtout localis¢é au niveau des avant-bras et des jambes,
parfois au niveau du tronc, notamment a la ceinture. En régle, il sieége avec
prédilection sur les zones découvertes, surtout les phases d’extension des

membres

Le traitement repose sur la prévention grace a I’instauration de moyens

physiques et chimiques pour lutter contre les arthropodes domestiques

En outre le traitement curatif est essentiellement fondé sur les
antihistaminiques et les dermocorticoides locaux , en cas de surinfection la prise

d’antibiotiques est obligatoire
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RESUME

Thése : Prurigo strophulus chez I’enfant
Auteur : El ouardighi Amine
Mots clés : prurigo strophulus , etiopathogenie, Prevention, traitement

le prurigo strophulus est une dermatose d’ hypersensibilité¢ retardée aux piqures

de certains arthropodes le plus souvent chez un sujet atopique

la demarche diagnostique repose sur un interrogatoire minitieux pouvant reveler
la presence d’un terrain atopique ou bien de facteur declanchant comme le

changement d’habitat ou la presence d’un animal de compagnie

la lesion elementaire lors du prurigo strophulus est une papulovésicule
apparaissant souvent sur une plage urticarienne. Cette derniére disparait et la

papule est alors surmontée d’une tache opaline contenant un peu de sérosité

les formes etiologiques differe selon I’agent causal du prurigo ( puce , punaise ,

moustiques ou acariens )

le traitement est essentiellement preventif par 1’installation de plusieurs mesures
physiques et chimique ayant pour but d’eliminer la presence d’arthropodes

domestiques

En outre le traitement curatif repose sur les antihistaminiques et les
dermocorticoides topique ; en cas de surinfection la prise d’antibiotiques est

obligatoire
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SUMMARY

Thesis: Prurigo strophulus in children
Author: El ouardighi Amine
Key words: prurigo strophulus, etiopathogeny, Prevention, treatment

Prurigo strophulus is a dermatosis of hypersensitivity delayed to the bites of

certain arthropods most often in an atopic subject

The diagnostic approach is based on a minimal questioning that may reveal the
presence of an atopic ground or a triggering factor such as the change of habitat

or the presence of a pet

The elementary lesion during prurigo strophulus is a papulovésicule often
appearing on a urticarial beach. The latter disappears and the papule is then

surmounted by an opaline spot containing a little serosity

The etiological forms differ according to the causative agent of prurigo (flea,

bug, mosquitoes or mites)

The treatment is essentially preventive by the installation of several physical and
chemical measures with the aim of eliminating the presence of domestic

arthropods

In addition the curative treatment relies on antihistamines and topical

dermocorticoids; In case of superinfection, antibiotics are obligatory
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Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de ['humanité.

>

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales

d'une fagon contraire aux lois de [humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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