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Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain               Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila                           Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad                                 Hématologie 
Pr. BENSGHIR Mustapha*                            Anesthésie Réanimation 
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Pr. SAYAH Rochde                                        Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. SEDDIK Hassan*                                      Gastro-Entérologie 
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La peau constitue un organe important en termes de surface et de masse corporelle, ainsi 
qu’elle joue un rôle de barrière physique entre le corps et l’environnement ; en empêchant la 
perte hydro-électrolytique, en réduisant la pénétration des produits chimiques, en protégeant 
le corps des micro-organismes pathogènes. L’état de santé de cet organe a un impact 
significatif sur l’estime de soi puisqu’il présente la première image que l’on envoie à autrui. 

Cependant, la peau du nouveau-né, du nourrisson et du jeune enfant est plus fine et 
fragile que celle d’un adulte, ce qui la rend sujette à de nombreuses dermatoses ; virales, 
bactérienne, parasitaires, fongiques … etc  

La pathologie cutanée constitue un problème de santé publique par sa morbidité et sa 
mortalité dans les pays en voie de développement ainsi que dans les pays développés (1,2). 
Elles représentent 20 à 31,5% des motifs de consultation dermato-pédiatrique selon des études 
qui ont été faites en Afrique (3, 4, 5,6).  

Dans la première partie, on va faire un rappel sur la physiologie/ l’anatomie de la peau, 
ses différents rôles, ainsi que ses particularités chez le nouveau-né et le nourrisson. 

Dans la deuxième partie, quelques dermatoses ambulatoires les plus courantes vont être 
traitées : la varicelle, le zona, la gingivostomatite herpétique, le syndrome pieds-mains-
bouche, le mégalérythème épidémique, l’exanthème subit, le molluscum contagiosum, la 
rickettsiose, l’érysipèle, l’impétigo, la gale, l’herpès circiné, le prurigo, la leishmaniose 
cutanée, la mélanose transitoire, l’érythème toxique du nouveau-né et l’acné du nouveau-né. 
Les éruptions d’origine immuno-allergique ne seront pas traitées dans ce chapitre. 

Ces dermatoses vont être évoquées selon la classe étiologique : virale, bactérienne, 
parasitaire/ fongique, ainsi qu’un autre chapitre qui va être consacré que pour les éruptions 
spécifiques du nouveau-né. Nous expliquerons pour chacune d’entre elles la clinique, les 
diagnostics différentiels, l’évolution, les complications ainsi que la prise en charge 
thérapeutique.  

En effet, ces << tiroirs étiologiques>> font référence à une étude qui a été menée aux 
urgences médicales pédiatriques portant sur 214 cas sur une période de 2 mois, et qui a 
objectivé que les infections virales sont les plus fréquentes, puis viennent les infections 
bactériennes, et par la suite les infections parasitaires. Par ailleurs, une iconographie riche 
provenant de la photothèque des Urgences Médicales Pédiatriques illustrera la description 
clinique pour chacune de ces dermatoses.  
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1. Généralités sur la structure et les fonctions de la peau (7) 

La peau ou tégument (tegumentum en latin ; couverture) représente l’organe le plus 

lourd (pesant jusqu’à 4 kg), et le plus étendu de l’organisme (peut atteindre une surface 

jusqu’à 2m2). 

Son épaisseur varie selon les différents sites du corps ; elle est plus fine au niveau des 

lèvres et du contour des yeux (à peu près 0,1 mm sur les paupières), mais plus épaisse sur les 

paumes des mains et les plantes des pieds (à partir de 3 mm). 

La peau n’est pas qu’un seul recouvrement du corps, mais elle permet d’assurer 

plusieurs fonctions : sensorielle, métabolique, d’échange, de thermorégulation, et de 

cicatrisation. 

Elle représente une interface avec le milieu extérieur puisqu‘elle permet de protéger 

l’organisme contre les agressions extérieures ; lumineuses, thermiques, mécaniques, 

chimiques ou microbiennes. 

La peau est constituée de trois tissus superposés, de la superficie vers la profondeur : 

 L’épiderme 

 Le derme 

 L’hypoderme 

La peau comporte également des annexes cutanées représentées par les glandes et les 

phanères. Il existe deux types de glandes ; les glandes sudoripares qui excrètent de la sueur et 

les glandes sébacées qui excrètent du sébum, alors que les phanères sont représentées par les 

poils et les ongles.  
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Figure 1: Anatomie de la peau 

1.1.La peau 

1.1.1 L’épiderme (7) 

L’épiderme représente la couche la plus superficielle de la peau. C’est un épithélium 

pavimenteux (les cellules de la couche superficielle sont plates), stratifié (constitué de 

plusieurs assises cellulaires appelés couches ou stratum), kératinisé (les cellules épidermiques 

expriment une protéine ; la kératine qui est un composant du cytosquelette, et les filaments de 

kératine sont appelés les tonofilaments), squameux (il possède à sa surface des squames qui 

s’en détachent ; des petites lamelles mortes de la peau).  

Il n’est pas vascularisé comme tous les épithéliums ; les nutriments nécessaires pour son 

fonctionnement surviennent du derme. Il est parcouru par des terminaisons nerveuses libres, 

fines, amyéliniques qui permettent la thermo réception et la nociception (la détection des 

stimuli douloureux). 
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Il existe des orifices pilosébacés à sa surface, ainsi que des pores et des dépressions plus 

ou moins importantes ; empreintes digitales, rides, réseau micro-dépressionnaire, plis. 

L’épiderme est constitué de quatre couches en cas de peau fine, ou cinq couches en cas 

de peau épaisse, dans lesquelles on retrouve quatre types cellulaires :  

o Les kératinocytes représentent 80% de l’ensemble des cellules épidermiques 

alors que les 20% des cellules qui restent sont dispersées entre les Kératinocytes. 

o Les mélanocytes représentent 1% des cellules épidermiques. Ils permettent la 

production de la mélanine sous forme de granules appelés mélanosomes, ces 

derniers sont transférés par la suite dans les kératinocytes. La mélanine permet 

d’absorber les rayons ultraviolets du soleil afin de protéger les cellules.  

o Les cellules de Langerhans : Ce sont des cellules dendritiques présentatrices 

d’antigènes aux lymphocytes T du système immunitaire, représentent 3 à 8 % des 

cellules épidermiques. Elles sont produites dans les organes hématopoïétiques, 

puis migrent vers l’épiderme pour protéger l’organisme contre les agressions 

extérieures. 

o Les cellules de Merkel : Ce sont des cellules d’origine nerveuse qui jouent un 

rôle de récepteur sensoriel. Plus précisément, elles ont des fonctions de 

mécanorécepteurs, inductives et trophiques sur les terminaisons nerveuses 

périphériques.  

C’est ainsi qu’on distingue 5 couches (ou 4 couches selon l’épaisseur) au niveau de 

l’épiderme, de l’intérieur vers l’extérieur, on trouve : 

 Le stratum basale (couche basale /couche germinative) : il représente une activité 

mitotique intense des cellules, ainsi qu’il contient des cellules souches 

kératinocytaires qui permettent le renouvellement de l’épiderme ; elles se 

multiplient de façon continue afin de donner des kératinocytes qui évolueront vers 

la surface, c’est le phénomène de kératinisation. Une fois arrivés à la surface de la 

peau, les kératinocytes s’aplatissent, et par la suite ils perdent leur noyau et 

meurent. Ils donnent la place à des cornéocytes qui permettent de constituer la 
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couche cornée. 

 Le stratum spinosum (la couche épineuse /spineuse / du corps muqueux de 

Malpighi) : il est composé de plusieurs assises de kératinocytes sous forme de 

polygones dont les contours sont hérissés de desmosomes. 

 Le stratum granulosum (la couche granuleuse) : il est constitué de 3 assises de 

kératinocytes aplatis, alors que les tonofilaments y sont répartis de façon aléatoire 

sans orientation préférentielle. 

 Le stratum lucidum (la couche claire) : il est présent uniquement au niveau de la 

peau épaisse, ainsi qu’il est composé de multiples cellules plates, claires et 

d’aspect homogène. 

 Le stratum corneum (la couche cornée) : il est compact en profondeur et 

desquamant en surface, ainsi qu’il est constitué de 4 à 20 couches de cellules 

aplaties et kératinisées. Il est recouvert d’un film hydrolipidique qui est une 

émulsion complexe formée de substances provenant de sécrétions (sueur, sébum, 

etc) et d’agrégats cellulaires kératinisés, de pH légèrement acide. Il permet de 

maintenir l’hydratation cutanée, ainsi qu’il constitue une barrière contre la 

pénétration des agents irritants, des toxines et des allergènes de l’environnement. 

1.1.2. Le derme (7) 

Le derme représente un tissu conjonctif dense, constituant le support solide de la peau, 

richement vascularisé et innervé ; sa composante nerveuse détecte des stimuli tactiles 

douloureux et non douloureux, à la différence de l’épiderme. 

En cas de lésion profonde, il est remplacé par le néoderme ; tissu conjonctif fibreux 

permettant la reconstruction de l’épiderme. Cette réparation conduit à la formation d’une 

cicatrice après remodelage de ces nouveaux tissus. 

Il est divisé en deux entités :  

 Le derme superficiel ou papillaire : il est composé de papilles dermiques et du 

tissu sous-jacent, lâche, très vascularisé ainsi qu’il est riche en fibres de collagène 
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qui sont entrelacées et orientées perpendiculairement à l’épiderme. Les échanges 

nutritifs entre le derme et les couches profondes de l’épiderme s’y effectuent à 

travers la JDE entre le derme et les couches profondes de l’épiderme. 

 Le derme profond ou réticulaire ; il est épais, constitue la couche profonde du 

tissu où les fibres de collagène sont larges et disposées en faisceaux orientés 

parallèlement à l’épiderme. 

Ainsi qu’il renferme différents types cellulaires :  

 Des fibroblastes principalement : qui sont responsables de la synthèse de la MEC 

constituée de 2 protéines fibreuses ; le collagène et l’élastine et d’une substance 

fondamentale. Il existe différents types de collagènes, ceux qui sont présents dans 

la peau humaine, essentiellement de type I (60 à 80 %) et de type III (15 à 25%) 

lui confèrent des propriétés mécaniques. L’élastine est une protéine hydrophobe, 

riche en proline et en glycine, qui permet à la peau, après un pincement ou un 

étirement, de reprendre sa forme initiale. La substance fondamentale est un 

mélange complexe constitué de protéoglycanes, de glycoprotéines, d’eau et 

d’acide hyaluronique, formant un gel hydratant et souple, par lequel peuvent 

diffuser des métabolites. 

 Et autres ; des mastocytes, des cellules dendritiques ainsi que des macrophages, 

qui interviennent aussi dans le mécanisme de défense. 

1.1.3. L’hypoderme (7) 

L’hypoderme est composé d’un tissu adipeux blanc sous cutané, adhérent au derme par 

l’intermédiaire des extensions de fibres de collagènes ainsi que des fibres élastiques. Chez un 

individu de forme moyenne, ce tissu représente 15 à 20% du poids corporel. Il est largement 

présent, mais son épaisseur et sa répartition sont très variables selon le sexe. Il est constitué de 

deux populations cellulaires ; les adipocytes matures (leurs volumes peuvent changer 

rapidement lors d’une prise de poids ou d’un amaigrissement), et la fraction stromale 

vasculaire, dans laquelle on trouve des cellules progénitrices, des cellules endothéliales, des 

péricytes, des lymphocytes, des macrophages et des fibroblastes.  
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1 .1.4. Les annexes cutanées (8) 

Les annexes cutanées sont représentées par les poils, les follicules pileux, les glandes 

sébacées, les glandes sudoripares eccrines et apocrine ainsi que les ongles. 

 Les poils sont des structures kératinisées constituées essentiellement d’une racine 

et d’une tige, qui résultent de l’invagination des couches épidermiques. La racine 

se trouve à l’intérieur du follicule pileux qui s’enfuit dans le derme. Cependant, il 

existe un muscle lisse ; le muscle érecteur du poil dont une extrémité est fixée à la 

paroi du follicule pileux alors que l’autre extrémité est au niveau de l’épiderme, sa 

contraction en réponse aux divers stimulus (peur, froid) conduit au redressement 

de la tige du poil.  

 Les glandes sébacées sont situées dans le derme. Elles sécrètent du sébum qui est 

constitué d’acides gras, de cholestérol, de triglycérides, de phospholipides et de 

débris cellulaires. Ce sébum se dépose à la surface de l’épiderme. Il permet la 

protection de l’épiderme du frottement et de la déshydratation, ainsi qu’il a des 

effets bactéricides et antifongiques. 

 Les glandes sudoripares sont des glandes exocrines, tubulaires, annexées au 

derme mais aussi à l’épiderme. Il existe principalement 2 grands types ; les 

glandes sudoripares eccrines et apocrines.  

Les glandes eccrines produisent la sueur ; celle-ci est composée d’eau, de chlorure 

de sodium, de potassium, d’acide urique et d’ammoniaque, libérée à la surface de 

la peau, induisant un rafraîchissement de la peau, ce qui permet de réguler la 

température corporelle. 

Les glandes apocrines sont situées dans des zones spécialisées, moins 

nombreuses. Elles produisent une substance grasse alcaline et laiteuse, 

initialement inodore, puis acquiert une odeur par l’action des bactéries.  

1.2.Les fonctions de la peau (7) 

La peau peut assurer de nombreuses fonctions dont on peut citer : 
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 La protection contre les agressions extérieures 

- La protection face aux agressions physiques et mécaniques est assurée 

essentiellement grâce à la cohésion des kératinocytes qui produisent de la 

kératine. Ces cellules sont fermement attachées entre eux par l’intermédiaire des 

desmosomes et solidement liés au derme par la JDE. Cette fonction fait intervenir 

également les fibres de collagène et d’élastine dermiques qui donnent à la peau 

une résistance et une souplesse. Alors que le tissu adipeux de l’hypoderme joue un 

rôle d’amortisseur en cas de choc.  

- La protection des agressions chimiques se fait grâce à la kératine qui est présente 

dans les cornéocytes au niveau de la couche cornée. Le film hydrolipidique y joue 

un rôle également en constituant une barrière qui s’oppose à la pénétration des 

substances étrangères.  

- La protection contre les UV est assurée d’une part par la couche cornée grâce à 

son effet photoprotecteur par l’intermédiaire des filaments de kératine qui 

permettent la diffraction de la majorité des rayonnements qui attaquent la peau, et 

d’autre part, il y a de la mélanine qui est considéré comme un filtre chimique, 

absorbant, réfléchissant plus de 90% UV qui pénètrent la barrière cornée.  

- La protection contre les agents microbiens fait intervenir encore la couche cornée 

grâce au pH du film hydrolipidique de qui recouvre sa surface, il permet de freiner 

la prolifération bactérienne et limite la croissance de la flore pathogène.  

 Thermorégulation  

La température corporelle reste constante quel que soit la température de 

l’environnement, grâce à des mécanismes de thermorégulation faisant intervenir 

l’hypothalamus (centre régulateur thermique), qui reçoit des informations provenant 

des thermorécepteurs cutanés. 

- Pour lutter contre le froid, des mécanismes de thermogenèse interviennent : 

l’augmentation du métabolisme cellulaire, les frissons (l’activité musculaire 

produit de la chaleur) et la vasoconstriction cutanée par l’action du système 

sympathique. 
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- Pour lutter contre la chaleur ou pendant un effort physique, des mécanismes de 

thermolyse se mettent en place : la diminution du métabolisme cellulaire, la 

production de sueur qui consomme de la chaleur en s’évaporant à la surface de la 

peau ce qui permet de refroidir l’organisme, ainsi que la vasodilatation cutanée. 

Par ailleurs, l’hypoderme est considéré comme un bon isolant thermique. 

 Fonction métabolique 

- La provitamine D3 (provient du cholestérol) qui est présente dans la peau, est 

convertie en vitamine D3 (cholécalciférol) grâce à l’effet des UV. Deux processus 

d’hydroxylation successifs, au niveau hépatique et rénal, permettent par la suite 

d’obtenir la forme active de la vitamine D (calcitriol) qui intervient dans la 

prolifération et la différenciation cellulaire, l’homéostasie calcique, ainsi que 

l’inflammation. 

- En période post prandiale, le tissu adipeux de l’hypoderme est capable 

d’accumuler les lipides sous forme de triglycérides et de les stocker via le 

processus de lipogenèse. Tandis qu’en période de jeûne, il peut mobiliser les 

triglycérides par lipolyse et les libérer sous forme d’acides gras et de glycérides 

afin de fournir de l’énergie aux tissus.  

- Les adipocytes sécrètent des adipokines qui sont impliquées dans de nombreuses 

fonctions : modification de l’état métabolique et de la sensibilité à l’insuline, et 

également la régulation de l’inflammation. 

 Fonction sensorielle 

Grâce aux très nombreuses terminaisons nerveuses présentes dans l’épiderme et le 

derme, la peau intervient dans la somesthésie (sensibilité aux stimuli appliqués sur 

et dans le corps, excluant les stimuli visuels, auditifs, olfactifs et gustatifs). Elle 

recueille des informations tactiles et permet de ressentir le chaud ou le froid, ainsi 

que la douleur. Ces signaux permettent aux individus d’interagir avec leur 

environnement et de se protéger contre certaines agressions. 
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 Fonction d’échange 

La couche cornée intervient dans les processus d’échange qui sont l’absorption et 

l’élimination. 

- L’absorption : Les substances provenant du milieu extérieur peuvent pénétrer dans 

le corps à travers la barrière cutanée. Cette pénétration peut se faire par absorption 

annexielle, ou transépidermique par passage transcellulaire direct/ paracellulaire. 

- L’élimination : Elle concerne surtout l’eau. On distingue : 

o La perte active est liée à l’activité des glandes sudoripares. 

o La perte insensible concerne l’eau provenant du derme qui chemine par voie 

transcellulaire pour atteindre la surface cutanée où elle s’évapore.  

2 . Particularités de la peau du nouveau-né et du nourrisson : (9) 

2.1 Particularités anatomiques et histologiques 

La peau du nouveau-né à terme à la naissance est recouverte d’une couche protectrice 

grasse et blanchâtre ; le vernix caseosa. Il est principalement produit par les glandes sébacées 

fœtales, son rôle réside dans la protection du fœtus qui baigne dans le liquide amniotique, 

ainsi qu’il a des propriétés antibactériennes et lubrifiantes. Il est éliminé par la toilette. La 

peau du prématuré à la naissance est caractérisée par la finesse, la transparence, ainsi qu’un 

duvet qui la recouvre et qui n’avait pas le temps de tomber. 

La peau de nouveau-né est semblable à celle de l’adulte morphologiquement à part 

quelques différences. L’épaisseur de l’épiderme et le nombre d’assises cellulaires sont 

presque les mêmes par rapport à ceux de l’adulte. Par ailleurs la peau du nouveau-né à terme 

contient moins de poils, et donc moins protectrice, ainsi qu’elle contient moins de liens 

intercellulaires la rendant plus perméable.  

Et à cause de la mélanogénèse incomplète, la protection de la peau contre les rayons 

solaires est moindre par rapport à l’adulte. 
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Il existe des différences entre le derme du nouveau-né et celui de l’adulte ; le derme du 

nouveau-né à terme est moins dense en fibres élastiques et en collagène, alors qu’il est plus 

mince et riche en fibroblastes. Une desquamation physiologique transitoire (pendant les deux 

premières semaines de vie) peut survenir chez à peu près 65% des nouveau-nés à terme, ce 

phénomène pourrait être expliqué par une dysfonction initiale de la couche cornée qui se 

traduit sur le plan clinique par une sécheresse cutanée.  

Par ailleurs, la peau des prématurés est en général immature. L’épiderme est aminci ; 

20µm à 30 semaines, alors que chez le nouveau-né à terme et l’adulte, son épaisseur est à peu 

près 50 µm. Tandis que la couche cornée n’est constituée d’une seule assise cellulaire, ce qui 

leur peau plus fragile et perméable. En deux semaines, la différence d’épaisseur épidermique 

se corrige grâce à la différenciation des cellules épidermiques.  

2.2 Particularités physiologiques  

2.2.1 Fonction barrière 

Cette fonction de l’épiderme est liée à de multiples facteurs dont le principal est 

l’épaisseur de la couche cornée, ainsi que les lipides de surface (le cholestérol et les 

céramides). 

 La perte transépidermique en eau (PIE) 

Pour le nouveau-né à terme, la PIE en eau est semblable à celle d’un adulte. En 

revanche, pour le prématuré, la PIE peut être plus élevée, ce qui conduit à des déperditions 

hydriques et caloriques importantes. Cependant, certains néonatalogistes insistent sur 

l’application de corps gras sur la peau du prématuré pour réduire la perte en eau, ainsi que la 

colonisation bactérienne et les septicémies à point de départ cutané. 

 L’absorption percutanée 

Elle est semblable entre le nouveau-né à terme et l’adulte, alors que le rapport 

surface/poids du nouveau-né est trois fois supérieur à celui de l’adulte, ce qui explique le 

risque d’intoxication plus élevé par voie percutanée chez le nouveau-né. Ce risque est favorisé 

par l’application fréquente de produits topiques sous occlusion (sous les couches …etc) et par 

des conditions d’hydratation et de température plus élevées.  
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Cette absorption percutanée est fortement augmentée chez le prématuré d’un facteur 

100 à 10 000. 

2.2.2 Fonction sébacée 

Pendant la période néonatale, la quantité de sébum est semblable à celle d’un adulte. 

En effet, les glandes sébacées fœtales sont stimulées avant la naissance par les 

androgènes maternels, ce qui engendre des troubles chez le nouveau-né ; l’acné néonatale, la 

dermatite séborrhéique, les grains de milium, ou encore l’hyperplasie néonatale des glandes 

sébacées. 

Et par la suite, le taux de sébum diminue jusqu’en fin de premier trimestre, et après il 

reste faible jusqu’à la puberté.  

Par conséquent, le FHS est déficient, car il est composé uniquement de lipides 

épidermiques, ce qui conduit à une sécheresse cutanée plus ou moins considérable.  

2.2.3 Fonction sudorale et thermorégulation 

Les glandes sudorales sont immatures chez le nouveau-né, ce qui donne l’impression de 

peau sèche ainsi que la sensibilité importante aux agressions climatiques. Par ailleurs, la 

sécrétion se normalise pendant la première année. 

Le tonus vasoconstricteur se trouve immature également chez le nouveau-né à terme 

ainsi que chez le prématuré, mais cette maturation se poursuit après la naissance.  

2.2.4 pH cutané 

Chez le nouveau-né, le pH cutané est compris entre 6,2 et 7,5 contre 5,5 en moyenne 

chez l’adulte (le FHS permet de maintenir ce pH acide). Puis ce pH chute dans la semaine qui 

suit la naissance, et il atteint par la suite 5 à 5,5 dans la 4ème semaine de vie. 

2.2.5 Colonisation bactérienne 

La peau est stérile in utéro. A partir d’une semaine de vie, la densité bactérienne est 

normale, mais il existe des différences avec celle d’un adulte. Certaines bactéries ne sont pas 

ou peu observées pendant la période néonatale telles que : les propionibactéries, les 

corynebactéries ainsi que l’acinetobacter. 
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2.2.6 Défenses antimicrobiennes et réponse immunitaire 

La croissance des germes pathogènes peut être limitée par plusieurs facteurs, dont on 

peut citer : le pH acide, la présence d’acides gras libres, d’une flore commensale et de peptide 

antimicrobiens ainsi que la faible teneur en eau en surface. Par ailleurs, les lipides 

extracellulaires ont un rôle mécanique encore dans l’imperméabilité de la couche cornée.  

Alors que le système immunitaire cutané est immature à la naissance mais il deviendra 

mature vers l’âge de neuf mois. Cette immaturité est compensée par la présence de peptides 

antimicrobiens tels que la bêta-défensine humaine-2 ou la cathélicidine. 
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1 .Les éruptions virales 

1.1 La varicelle 

1.1.1Définition 

Varicelle : du latin varus, et qui signifie éruption sur la face. La varicelle est une 
maladie éruptive très contagieuse et immunisante et qui représente la  primo-infection par le 
VZV.Elle est pratiquement omniprésente durant la période de l’enfance, et considérée comme 
un rite initiatique pour l’enfant. (10) 

1.1.2 Epidémiologie 

Le VZV est un virus à acide désoxyribonucléique bicaténaire doté d’une enveloppe 
nécessaire à sa virulence. Cependant, son réservoir est strictement humain. Par ailleurs, Il 
n’existe qu’un seul sérotype de VZV mais sept clades différents au moins ont été identifiés. 
(10)(11) 

Le virus est transmis essentiellement par voie aérienne ; par l’intermédiaire des 
gouttelettes à partir des sécrétions respiratoires/ du contenu des vésicules des sujets infectés, 
ou par passage transplacentaire qui peut se faire tout au long de la grossesse. En effet ce 
passage transplacentaire du virus au bébé est estimé à 2% avant la 24ème semaine, et presque 
nul durant le troisième trimestre de grossesse. (12) 

La varicelle est de caractère endémique et évolue par poussées épidémiques, surtout en 
hiver et au printemps. 

Et selon une étude qui a été menée au service des urgences médicales pédiatriques 
(UMP) de l’Hôpital d’Enfant de Rabat sur une durée de 6 mois allant de Juillet 2019 à 
Décembre 2019, qui reçoit en moyenne 150 enfants par jour et qui a inclus que les enfants de 
0 à 15 ans, a révélé que 22% des cas avec un âge entre 6 et 10ans, et 74% des cas avec un âge 
inférieur à 6 ans. En revanche, la littérature rapporte que la varicelle touche principalement 
l’enfant entre 6 et 10 ans avec un pic à l’âge de 7 ans tandis que chez le nourrisson elle 
survient de façon exceptionnelle, ceci peut être expliqué par la prise en charge des cas 
classiques de varicelle au niveau des centres de santé majoritairement. (13) 

Au Mexique, l’incidence globale de la varicelle par année a fluctué de 2,33 à 3,81 pour 
100.000, avec une moyenne de 2,98 entre 1995 et 2010 (14) 
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En France, la varicelle est surveillée par le réseau Sentinelles depuis 1990. Chaque 

année, on estime qu’il y a environ 700 000 cas de varicelle (soit approximativement une 

tranche d’âge). Pour l’année 2015, l’estimation faisait état de près de 650 000 cas avec une 

incidence maximale dans la population pédiatrique dont l’âge est entre 1 à 4 ans qui rendait 

compte de deux tiers des cas. (15)(10) 

Alors qu’au Maroc, il n’existe pas de base de données exhaustive de l’incidence de la 

varicelle au Maroc à notre connaissance. 

1.1.3 Clinique 

1.1.3.1 Tableau classique (12) (16) (17)  

L’incubation en moyenne est de 14 jours, avec des extrêmes entre 10 et 21 jours. 

Les prodromes comportent généralement des céphalées, des douleurs abdominales et de 

la fièvre et qui précèdent le début de l’éruption de 24 à 48 heures. 

L’exanthème débute habituellement au niveau du cuir chevelu, sur la face ou le tronc. 

Les lésions cutanées sont constituées de macules érythémateuses qui deviennent en quelques 

heures des vésicules à contenu clair entourées d’un érythème à contour irrégulier. Elles 

s’accompagnent d’un prurit intense et d’une fièvre modérée (dépassant rarement 38,5°). En 24 

à 48 heures, le contenu des vésicules devient dense, et ces derniers s’ombiliquent en leur 

centre et les croûtes commencent à se former. Les lésions cutanées apparaissent par vagues 

successives en atteignant le tronc puis les extrémités, ce qui explique la présence chez le 

même malade, d’éléments d’âge différent. L’atteinte des muqueuses oropharyngée, 

conjonctivale et génitale est fréquente. 

La phase évolutive de la maladie ; pendant laquelle de nouvelles lésions apparaissent, 

dure habituellement de 1 à 7 jours, alors que l’apparition de nouvelles lésions au-delà du 

septième jour est rare. En effet, le nombre de vésicules est habituellement inférieur à 300 mais 

il reste très variable allant d’une dizaine jusqu’à 2000. 

L’évolution est caractérisée par la chute des croûtes qui laisse une dépigmentation 

transitoire au niveau cutané et parfois même des cicatrices, en particulier sur le front. 
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Figure 2: Varicelle 

 
Figure 3 : Lésions d’âges différents de la varicelle 
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1.1.3.2 Formes cliniques 

A côté de cette forme typique, on peut retrouver également :  

 Une forme frustre est marqué par l’absence ou la rareté des lésions. 

 Une forme bulleuse qui survient par la confluence des petites vésicules entre 

elles. 

 Une forme ecchymotique accompagnée d’un purpura. 

 Forme de l’immunodéprimé 

Les sujets ayant un déficit immunitaire congénital ou acquis, présentent le plus souvent 

des formes graves, profuses, ulcéro-hémorragiques ou compliquées d’atteinte viscérale 

(notamment pulmonaire). 

Les sujets à risque sont surtout les patients traités par une corticothérapie générale ou 

des immunosuppresseurs. 

Par ailleurs, l’infection par le VIH n’aggrave pas le pronostic mais prolonge l’évolution 

de la maladie. (18) 
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Figure 4 : La varicelle maligne 

 

Figure 5 : Varicelle chez un immunodéprimé 
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1.1.4 . Evolution/complications (10) 

1.1.4.1 Evolution : 

L’évolution de la varicelle est favorable chez un sujet immunocompétent, spontanée, et 

qui dure habituellement 1 semaine. 

1.1.4.2 Complications : 

En cas d’évolution défavorable de la varicelle, des complications peuvent survenir dont 

on peut citer : 

 Complications infectieuses bactériennes 

Elles représentent les complications les plus fréquentes (19,20), constituent à peu près 

50 % des complications chez les enfants hospitalisés (21,22) et sont l’apanage la population 

pédiatrique âgée de moins de 5 ans. Les germes en cause sont le plus souvent le S.aureus et le 

S.pyogenes, avec une nette recrudescence récente de ce dernier. 

Dans les études françaises, le S.aureus représente le germe le plus fréquemment 

retrouvé chez les enfants hospitalisés pour la varicelle (21). En revanche, le S.pyogenes 

représente 44 % des germes isolés dans les formes graves chez des patients admis en 

réanimation contre 28 % pour le S.aureus (22). 

L’impétigo représente l’infection la plus fréquente de la peau. Alors que les infections 

des tissus mous comprennent les dermoépidermites, les lymphangites et les abcès sous-

cutanés. 

La varicelle gangreneuse (varicella gangrenosa) se manifeste quelques jours après 

l’éruption de varicelle par la survenue d’un halo violacé autour d’une ou plusieurs vésicules, 

évoluant dans un contexte fébrile. La forme la plus grave est la fasciite nécrosante 

habituellement due à S. pyogenes. Cette affection débute à partir d’une vésicule au niveau du 

tronc ou d’une extrémité. Elle associe habituellement des lésions de nécrose de la peau mais 

aussi des parties molles, des troubles circulatoires locaux et un état septique qui peut aller 

jusqu’au syndrome de choc toxique streptococcique. (20,23,24) 

La varicelle représente également l’une des étiologies essentielles du syndrome de la 

peau ébouillantée dû à l’exfoliatine du staphylocoque. 
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 Complications neurologiques : (10,25,26,27) 

Elles viennent en second rang après les complications infectieuses bactériennes, et elles 

représentent classiquement 20 % des causes d’hospitalisation. Ainsi qu’elles peuvent précéder 

l’éruption, et survenir en l’absence de manifestations cliniques de varicelle. 

 Les convulsions sont liées à l’hyperthermie chez le petit enfant ; 

 Les complications spécifiques : la cérébellite se traduit par une ataxie, des 

céphalées, des nausées, des vomissements, une raideur méningée et un nystagmus 

régressif sans séquelles / encéphalite de pronostic défavorable/ méningite 

lymphocytaire / myélite/ polyradiculonévrite/accidents vasculaires cérébraux et 

accidents ischémiques transitoires. Les formes les plus graves surviennent plus 

particulièrement chez les immunodéprimés, mais peuvent se rencontrer aussi chez 

les immunocompétents surtout les adultes et les nouveau-nés ainsi que chez 

l’enfant ; 

 Le syndrome de Reye associe une encéphalopathie qui est mortelle dans 80 % des 

cas, et une stéatose hépatique voire polyviscérale. Ce syndrome peut survenir de 

façon exceptionnelle au cours de la varicelle de l’enfant en cas de prise d’aspirine, 

cette dernière est formellement contre-indiquée au cours de cette affection. 

 Pneumopathies : 

Elles représentent une complication rare chez l’enfant à l’exception du nourrisson âgé 

de moins de 6 mois. Elles sont dues le plus souvent au pneumocoque, streptocoque 

hémolytique ou staphylocoque, surtout chez les sujets antérieurement sains (22), ainsi qu’elles 

peuvent être associées à des pleurésies. Les pneumopathies interstitielles, liées au virus de la 

varicelle, surviennent habituellement chez les sujets immunodéprimés, elles sont 

hypoxémiantes pouvant entraîner un SDRA et par la suite nécessiter le recours à des 

thérapeutiques agressives (28) avec une mortalité significative. 

 Hépatites : 

L’élévation modérée des transaminases est fréquente au cours de la varicelle, mais elles 

sont généralement asymptomatiques chez l’enfant immunocompétent (29). 
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 Thrombopénies : 

La varicelle peut se compliquer de thrombopénie aiguë précoce, qui semble liée à une 

atteinte directe des mégacaryocytes par le VZV (26). Cette complication est habituellement de 

résolution spontanée en quelques jours mais s’accompagne d’un risque hémorragique notable. 

Une thrombopénie post infectieuse peut apparaitre également mais plus rarement avec un 

délai de 1 à 2 semaines, induite par un mécanisme immunologique avec présence d’anticorps 

anti plaquettes, habituellement régressive (30). 

 Thromboses vasculaires : 

Le purpura fulminans peut compliquer la varicelle, donnant une gangrène localisée qui 

touche en général les extrémités, et qui se traduit sur le plan biologique par une CIVD (31). 

Cette complication sévère se présente habituellement au cours de la phase de convalescence 

de la varicelle et probablement liée à un effondrement du taux de protéine S par processus 

auto-immun (présence d’anticorps antiprotéine S, et d’anticorps antiphospholipides).  

 Complications rénales : 

Elles sont rares. Certains cas de glomérulonéphrite aiguë ont été rapportés environ trois 

semaines après l’éruption, ainsi que quelques cas de syndrome néphrotique (32), de syndrome 

hémolytique et urémique. 

 Arthrites : (33) 

Elles sont rares et peuvent être directement liées au virus qui peut être retrouvé dans 

l’articulation. Des arthrites réactives ont été observées encore. Enfin, une arthrite suppurée 

streptococcique ou staphylococcique peut compliquer la surinfection des lésions cutanées. Les 

arthrites non bactériennes peuvent guérir en 3 à 5 jours. 

 Complications oculaires : 

La localisation de la varicelle sur la cornée et les paupières représente une cause 

fréquente d’hospitalisation. Des complications rares ont également été rapportées : uvéites, 

kératites. 
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 Complications exceptionnelles : 

Les myocardites (34) sont très rares mais à l’origine d’une mortalité considérable (22). 

On peut noter également des péricardites (35), des pancréatites et des orchites. 

1.1.5 Diagnostic positif 

Le diagnostic de la varicelle est essentiellement clinique ; dont l’éruption de la varicelle 

est suffisamment caractéristique pour permettre à elle seule de l’affirmer. Le problème du 

diagnostic peut se poser en cas de forme présentant quelques vésicules avec tous types de 

dermatoses vésiculaires, piqûres d’insectes, etc. Chez l’immunodéprimé, l’éruption de la 

varicelle peut être considérée comme un purpura, et il y aura comme conséquence dramatique 

le retard à la mise en route d’un traitement viral efficace. (10) 

En cas de doute de diagnostic, une culture virale peut être faite à partir d’un 

prélèvement frais de liquide vésiculaire et qui est effectuée uniquement au sein laboratoires de 

virologie expérimentés. Ce contenu vésiculaire peut faire l’objet également d’un 

cytodiagnostic de Tzank qui montre des cellules géantes par immunofluorescence à l’aide 

d’un anticorps monoclonal, ou d’un examen par PCR qui représente la technique de choix et 

qui permet la détection de l’ADN du VZV sur divers types de prélèvements. Le dosage des 

IgM peut aussi être pratiqué. (36)  

1.1.6 Diagnostic différentiel 

La varicelle peut être confondue initialement avec un prurigo vésiculo-bulleux et en cas 

de surinfection avec un impétigo primitif. (37) 

1.1.7 Traitement 

1.1.7.1 Formes bénignes (10,38) 

Il repose essentiellement sur les soins locaux et la prévention des surinfections : une à 

deux douches quotidiennes avec un savon/ un pain dermatologique. Les antiseptiques (en 

particulier le chlorhexidine) permettent la prévention des surinfections et sont administrés une 

fois par jour sous forme de savon, de lotion ou de crème. 
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Les crèmes cicatrisantes permettent l’éviction de la formation de croûtes. En revanche, 

les produits sous forme de poudre, en particulier le talc doivent être évités car ils favorisent 

l’accumulation des débris surinfectés sur la peau. 

Pour le traitement du prurit, il repose sur l’emploi des antihistaminiques H1, en 

préférant ceux qui ont une action sédative (hydroxyzine, dexchlorphéniramine). Le port de 

gants et les ongles coupés courts évitent les lésions de grattage. 

La fièvre est généralement modérée lors de l’affection. Lorsqu’un traitement 

médicamenteux est jugé nécessaire, le paracétamol peut être donné, alors que l’aspirine et les 

autres AINS sont contre-indiqués en raison des risques de syndrome de Reye et du fait de 

leur rôle potentiellement favorisant des surinfections bactériennes. La persistance ou la 

réapparition d’une fièvre élevée en dehors d’une poussée éruptive doivent faire penser à la 

possibilité d’une surinfection bactérienne. 

1.1.7.2 Formes compliquées 

 Surinfections bactériennes bénignes : (10)  

Elles relèvent d’une antibiothérapie par voie orale (amoxicilline/acide 

clavulanique).  

 Surinfections bactériennes graves :(10)  

Les formes graves (dermohypodermites) nécessitent habituellement une 

hospitalisation pour antibiothérapie intraveineuse (amoxicilline-acide 

clavulanique) et éventuellement un geste chirurgical. 

Les fasciites nécrosantes relèvent de la réanimation, et d’un traitement 

chirurgical à base d’exérèse chirurgicale des tissus nécrosés avec fasciotomie 

pour traiter le syndrome des loges. L’antibiothérapie doit viser le streptocoque 

qui peut être associé au staphylocoque par la même association 

d’antibiothérapie cité dessus. La clindamycine est volontiers proposée en 

association du fait de son effet inhibiteur sur la synthèse protéique, susceptible 

de bloquer la production de toxines. 
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 Formes particulières : Indications de traitement antiviral (aciclovir) 

La varicelle de l’enfant immunodéprimé relève d’un traitement par l’aciclovir 
par voie intraveineuse à la posologie de 10 mg/kg toutes les huit heures ou 
plutôt de 500 mg/m2 toutes les huit heures, et qui doit être administré dès les 
premiers signes et poursuivi pendant 7 à 10 jours (39). 

Les pneumopathies interstitielles (directement liées au VZV) représentent 
également une indication de traitement par l’antiviral par voie intraveineuse. 

Malgré l’absence de recommandations précises concernant les encéphalites, il 
apparait difficile de ne pas les traiter par un antiviral qui n’est en revanche pas 
justifié pour les cérébellites. En effet, l’indication le traitement antiviral doit 
être indiquée dans toute forme sévère de varicelle comportant des lésions 
profuses et des signes généraux sévères/ prolongés, et également chez le 
nourrisson âgé de moins de 1 an (40). 

1.1.8 Prévention : (10) (41) 

 Mesures d’isolement : 

La varicelle est une maladie hautement contagieuse. En milieu hospitalier, des 
mesures de protection très strictes ont été mis en place comportant les 
précautions standards, l’isolement pendant un minimum de cinq jours après le 
début de l’éruption et tant que des vésicules persistent. Le personnel soignant 
s’occupant du malade doit porter des gants et des blouses individuelles. Les 
sujets réceptifs qui étaient en contact relèvent des mêmes mesures entre 8 et 21 
jours qui suivent le début de l’éruption du sujet index. En collectivité, la 
varicelle est un motif d’exclusion traditionnel. 

 Vaccination : 

Deux vaccins monovalents contre la varicelle sont actuellement disponibles : 
Varivax® et Varilrix®. Dans les deux cas, il s’agit d’un vaccin vivant atténué, 
produit sur cellules diploïdes humaines (MRC-5) à partir de la souche oka 
(souche reconnue par l’OMS). Ces vaccins peuvent être utilisés chez le sujet 
sain à partir de l’âge de 12 mois, avec un schéma vaccinal à deux doses 
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(espacées d’au moins 6 semaines pour Varilrix® et d’au moins 4 semaines 
pour Varivax®) quel que soit l’âge. La nécessité d’une seconde dose varie 
selon les recommandations officielles pour les enfants de 12 mois à 12 ans.  

La vaccination contre la varicelle ne fait pas partie encore de programme 
national d’immunisation. 

1.2 Le zona  

1.2.1. Définition 

Le zona est une éruption unilatérale, vésiculaire, douloureuse, dont la distribution suit le 
trajet d’un dermatome. Il survient par la réactivation du virus VZV resté quiescent dans 
ganglions sensitifs dorsaux après la varicelle. (42) 

1.2.2. Epidémiologie (10) 

Le zona est essentiellement une maladie de l’adulte de plus de 50 ans, mais elle peut 
affecter l’enfant, y compris en bonne santé. Selon les données du réseau Sentinelles (15) pour 
l’année 2015, la tranche d’âge de 0 à 19 ans était l’objet de 13,3 % des cas de zona dont 4,7 % 
pour la population pédiatrique âgée de 0 à 9 ans. 

Une étude faite à Taïwan (43) a suivi pendant 2 à 8 ans les enfants de moins de 12 ans 
vaccinés ou non contre la varicelle et l’ayant contractée durant l’étude. Chez ces enfants 
exposés au risque de zona, le taux d’incidence est de 262,1/100 000 personnes/année. Le délai 
moyen qui sépare la varicelle de la survenue du zona est estimé à 4,12 ans. Les enfants chez 
qui la varicelle survient avant l’âge de 2 ans ont un risque significativement augmenté de 
présenter un zona avec un délai plus court par rapport à la varicelle. 

1.2.3. Clinique 

1.2.3.1. Tableau classique (10) 

Habituellement, le zona se traduit par une éruption vésiculeuse avec une distribution 
métamérique correspondant à la racine dorsale du ganglion nerveux affecté. La maladie 
débute en général par des douleurs dans le même territoire qui précèdent l’éruption de 48 à 72 
heures (44). Un érythème précède l’apparition d’un bouquet de vésicules qui peuvent 
fusionner pour former des bulles. Un ou souvent deux métamères adjacents sont concernés. 
La région thoracique est la plus souvent atteinte, suivie des zones trigéminale et cervicale 
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(45). Les lésions cutanées évoluent habituellement sur environ une semaine, les vésicules 
devenant des pustules qui s’ulcèrent avec formation de croûtes. Les lésions vont s’effacer 
progressivement mais peuvent laisser des cicatrices.  

Chez l’enfant, contrairement à l’adulte et surtout aux personnes âgées, les algies post-
zostériennes sont exceptionnelles, si elles existent (46).  

Dans la plupart des cas, le zona de l’enfant a une présentation bénigne avec douleurs et 
fièvre modérées ou absentes. Les récurrences sont assez rares (45). 

La transmission du VZV à partir de lésions de zona est possible (cette transmission est 
plus faible qu’à partir de la varicelle), et ce qui va entraîner non pas un zona, mais une 
varicelle chez le sujet réceptif. On considère généralement que le risque de contagiosité est 
nul quand les lésions cutanées sont couvertes (11,46). 

 

Figure 6: Le zona cicatrisé 
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1.2.3.2. Formes cliniques : 

 Selon la topographie : 

 Le zona intercostal ou dorsolombaire est le plus fréquent (50 % des cas). Il se 

manifeste comme une éruption vésiculeuse en demi ceinture. Il est dû à la 

réactivation du VZV dans les ganglions nerveux rachidiens mais il peut atteindre 

tout un territoire sensitif cutané. (37) 

 

Figure 7: Le zona dorsolombaire 

 La localisation au niveau des ganglions nerveux crâniens est moins fréquente. 

L’atteinte du ganglion de Gasser est responsable d’une éruption dans les divers 

territoires du trijumeau. (37) 

 Le zona ophtalmique (10) ; Il est rare chez l’enfant mais peut être grave. Il est dû à 

l’atteinte de la division ophtalmique du Nerf V (trijumeau) qui comporte trois 

branches : frontale, lacrymale et nasociliaire. L’atteinte de cette dernière branche 

se traduit par la présence de vésicules sur l’aile et le bout du nez ; c’est le signe de 

Hutchinson qui est fortement prédictif d’une atteinte oculaire. 
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Le zona ophtalmique se manifeste initialement par une douleur et une éruption 

érythémateuse puis vésiculeuse dans le territoire du nerf trijumeau. L’atteinte 

oculaire se traduit par un œil rouge et douloureux et plus rarement par une 

hémorragie sous-conjonctivale. Elle est en rapport avec une kératite cornéenne 

et/ou une uvéite. 

L’évolution est habituellement bénigne en une huitaine de jours mais cette atteinte 

peut entraîner une perte de vision. Dans une série pédiatrique de dix cas de zona 

ophtalmique, deux présentaient un déficit visuel et neuf un trouble de la sensibilité 

cornéenne (47).  

Le zona ophtalmique est par ailleurs un facteur de risque de survenue d’AVC (48). 

 

Figure 8 : Le zona ophtalmique 

 Le syndrome de Ramsay-Hunt (42) : II associe une paralysie faciale périphérique 
et une éruption vésiculeuse dans la zone de Ramsay-Hunt (conduit auditif externe, 
conque, tympan) et expose à un dysfonctionnement cochléo-vestibulaire. Il est dû 
à une réactivation virale dans la branche sensitive du nerf facial à partir du 
ganglion géniculé. Chez l’enfant, il représente la cause de 16 % des paralysies 
faciales périphériques et il est plus fréquemment retrouvé après six ans (24 %) 
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qu’avant (10 %) (49). La paralysie faciale est le plus souvent modérée. Parmi les 
signes qui peuvent s’associer à ce syndrome sont ; les vertiges, le déficit auditif 
(présent dans 24% des cas), l’atteinte des neuvième et dixième paires crâniennes.  

 Le zona oral (42) : Rare, il survient par atteinte de deuxième et troisième branches 
du trijumeau. Les douleurs dentaires initiales peuvent faire virer le diagnostic, 
mais après, des lésions ulcérées apparaissent de façon unilatérale, développées 
dans le territoire sensitif des nerfs maxillaires (50). 

 Zona sine herpete Il est généralement observé chez l’adulte. Il se traduit (11) par 
des douleurs unilatérales à localisation métamérique. Il peut s’associer à une 
complication neurologique (encéphalite ou autre) ou gastro-intestinale (11). Le 
diagnostic ne peut être que biologique. 

 Selon le terrain : (42) 

 Zona congénital : Une varicelle maternelle contractée dans le deuxième et le 
troisième trimestre de la grossesse peut entraîner un zona chez le nourrisson ou le 
petit enfant (survenue entre deux mois et quatre ans dans 12 % des cas (51). 

Enders et al. (52) rapportent 10 cas d’enfants ayant eu un zona dans l’enfance 
(dont huit dans la première année de vie) pour lesquels l’âge gestationnel médian 
au moment de la varicelle maternelle était de 25 semaines. En cas de zona 
maternel, le risque d’atteinte fœtale semble exceptionnel. 

 Formes de I ’immunodéprimé : Le risque de zona serait multiplié par 122 selon 
Guess et al. (53) en cas d’existence d’une pathologie maligne, mais 3 % seulement 
des cas pédiatriques de zona surviennent chez ces enfants (54). 
L’immunodépression favorise la survenue de zona, en particulier chez les patients 
porteurs de leucémie aigüe, de lymphome en traitement, de lupus érythémateux, de 
transplant ; de même chez les patients prenant une chimiothérapie cytotoxique ou 
un traitement immunodépresseur (corticothérapie au long cours), chez les patients 
porteurs du virus VIH d’autant que le taux de CD4 est bas. Le risque de 
dissémination est relativement moindre chez les patients cancéreux en dehors des 
phases de traitement, et chez les porteurs du VIH ayant un déficit immunitaire 
modéré. 
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L’éruption peut se présenter sous la forme de lésions papulonodulaires, 

hyperkératosiques, parfois ulcérées (55). Il existe un risque de dissémination 

cutanée voire viscérale chez ces patients pouvant menacer le pronostic vital. Des 

formes cutanées chroniques ont été rapportées chez l’enfant porteur du VIH avec 

une lymphopénie (56). 

1.2.4. Evolution/ complications : (10) 

1.2.4.1 Evolution : 

L’évolution du zona chez l’enfant et généralement favorable mais des complications 

peuvent survenir surtout lorsqu’il existe un terrain sous-jacent. 

1.2.4.2 Complications : 

 Complications cutanées : les plus fréquentes et elles sont généralement 

bénignes : surinfections cutanées, dépigmentation et cicatrices (57). 

 Méningites et méningoencéphalites (25, 58,59) : 

Elles peuvent être liées soit à la souche sauvage, soit plus rarement à la souche 

vaccinale. Elles peuvent survenir en présence de l’éruption de zona ou en cas 

de son absence. Elles sont diagnostiquées par la recherche de l’ADN du VZV 

dans le liquide céphalo rachidien. Les méningites ont habituellement une 

évolution bénigne.  

 Complications oculaires : Elles surviennent dans le cadre du zona 

ophtalmique ; kératite, trouble de la sensibilité cornéenne (47), uvéite, 

paralysie du nerf VI (nerf moteur oculaire externe) (60), voire la cécité. 

 Paralysie faciale : La réactivation du VZV peut être à l’origine d’une paralysie 

faciale de type a frigore sans autre manifestation dans le cadre du « zona sine 

herpete » (61). La place du zona parmi les causes infectieuses de paralysie 

faciale à frigore n’est pas connue, du fait notamment des difficultés de 

démontrer le lien entre la paralysie faciale et une réactivation de VZV.  

Dans une étude (62) réalisée chez 30 enfants présentant un tableau de paralysie 
faciale a frigore, 36,6 % des enfants avec paralysie faciale ont des IgM anti-
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VZV versus 10 % des témoins. Dans cette étude, le taux de récupération de la 
paralysie faciale apparaît plus faible chez ceux qui ont une évidence 
d’infection récente ou de réactivation d’une infection à VZV. 

 Accidents vasculaires cérébraux (AVC) : Le zona, comme la varicelle, peut 

entraîner AVC, AIT, voire plus rarement hémorragie cérébroméningée par 
rupture d’anévrisme intracrânien (63). L’ischémie cérébrale est en rapport avec 
un processus d’artérite granulomateuse à cellules géantes comportant des 
inclusions, où il est possible de mettre en évidence de l’ADN du VZV. Il s’agit 
donc d’une véritable infection des artères cérébrales qui survient alors que le 
virus se réactive dans les ganglions nerveux du trijumeau ou d’autres nerfs 
crâniens, et se propage par voie axonale. Le risque d’AVC est fortement 
majoré en cas de zona ophtalmique. Chez l’enfant, le nombre de cas d’AVC 
après zona est, logiquement, plus faible qu’après varicelle : dans la série 
canadienne (25) sur dix cas d’AVC attribués au VZV, un seul paraît lié au 
zona.  

 Syndrome de Ramsay-Hunt  

1.2.5. Diagnostic positif : (10) 

Le diagnostic du zona est essentiellement clinique, en cas de doute diagnostique, on 
peut s’aider de la confirmation biologique (décrite dans le chapitre du diagnostic positif de la 
varicelle). 

1.2.6. Diagnostic différentiel : 

L’éruption peut être confondue avec une infection à virus herpès (qui n’a pas de 
topographie métamérique), une dermite de contact (qui n’est pas métamérique et plus 
prurigineuse que douloureuse), un impétigo staphylococcique (les vésicules sont purulentes) 
ou une infection à entérovirus (64). 

1.2.7. Traitement : (10) 

Les mesures décrites pour le traitement des lésions cutanées de la varicelle sont 
applicables au zona (57). Il n’existe pas de consensus pour le traitement antiviral du zona de 
l’enfant (45).  
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Toutefois, dans les formes habituelles, non compliquées chez l’enfant sain, le traitement 

antiviral est généralement non indiqué. Le traitement par aciclovir par voie intraveineuse 

s’impose en revanche chez l’enfant immunodéprimé selon les mêmes modalités que pour la 

varicelle (45). Le traitement antiviral doit également être considéré en cas de zona impliquant 

la branche nasociliaire du nerf trijumeau (45) et en cas de zona ophtalmique avéré. 

Le traitement antiviral est également habituellement utilisé lors des autres complications 

neurologiques (méningoencéphalites, syndrome de Ramsay-Hunt et paralysie faciale, AVC) 

bien que les données scientifiques soient pauvres. 

1.2.8. Prévention : (10) 

 Les mesures d’isolement : 

La période de contagiosité du zona est mal connue : elle débuterait avec l’éruption et 

persisterait pendant une semaine. On considère généralement que le zona est moins 

contagieux que la varicelle, ce qui est contesté par des études récentes (65). En revanche, il est 

généralement admis que la contagiosité disparaît dès lors que les lésions sont couvertes, ce 

qui dispense de mesures d’isolement, y compris en collectivité (66) tel que l’éviction scolaire 

…  
 

 La vaccination : 

La prévention du zona par la vaccination ne concerne que les adultes et surtout les 

personnes âgées. Les études effectuées pour le développement des deux vaccins existant 

contre le zona ont ciblé cette population. Le vaccin Zostavax® recommandé en France chez 

les personnes âgées de 65 ans à 74 ans révolus (67) n’a pas de place chez l’enfant dans la 

mesure où il s’agit d’un vaccin vivant, contre-indiqué chez les immunodéprimés. Ce n’est pas 

le cas pour le vaccin HZ/su, vaccin inactivé sous-unitaire recombinant et adjuvanté par AS01. 

Ce vaccin, dont l’efficacité semble remarquable (68) et ne fait pas l’objet de contre-indication 

en cas d’immunodépression, pourrait en théorie être utilisé chez les enfants immunodéprimés 

avec antécédents de varicelle, mais n’a, à notre connaissance, fait l’objet d’aucun 

développement dans cette indication. 
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1.3 Le syndrome Pieds-Mains-Bouche 

1.3.1 Définition 

Le syndrome pieds—mains—bouche est une maladie virale sous forme d’un exanthème 

vésiculeux. Ce syndrome est lié à une infection aux coxsackie virus surtout A16 (plus 

rarement aux coxsackies A4, A5, A6, A7, A9, A10, B1, B2, B3 ou B5) et à l’entérovirus 71 

(EV-A71). (69) 

Il est caractérisé par une éruption au niveau de la bouche, la paume des mains ainsi 

qu’au niveau de la plante des pieds. (70) 

1.3.2 Epidémiologie 

Des flambées épidémiques liées à l’EV-71 ont eu lieu en Asie et dans le Pacifique, en 

particulier en Malaisie en 1997, à Taïwan en 1998, en Australie en 1999, à Singapour en 

2000, et en Chine en 2008. (71) 

Des formes épidémiques graves ont été rapportées en Asie et en Australie, avec 

l’entérovirus 71, dont les complications neurologiques étaient en premier lieu. (72) 
 

Cet exanthème viral concerne essentiellement la population pédiatrique âgée de moins 

de 10 ans (73)  bien que des transmissions intrafamiliales sont souvent rapportées. Il survient 

également sous la forme de petites épidémies (dans les crèches). Il s’agit d’une affection très 

contagieuse avec transmission interhumaine orale ou orofécale. (69) 

Les épidémies sont observées du printemps à l’automne. (74) 

1.3.3 Clinique (69) 

L’incubation est de trois à six jours suivie de prodromes inconstants : une fièvre, un 

malaise général, une anorexie ainsi que des douleurs abdominales. Puis les vésicules 

apparaissent en siégeant principalement au niveau de la cavité buccale, dans la zone périorale, 

les paumes et les plantes. Les vésicules sont caractéristiques : ovalaires, remplies d’un liquide 

clair et surmontées d’un toit grisâtre, cernées d’un liseré érythémateux. Par ailleurs, une 

atteinte du siège, voire généralisée ne sont pas rares (vésicules et/ou exanthème profus). Des 

atteintes unguéales sont classiquement décrites quelques semaines suivant cet exanthème 
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viral, à type de dépressions linéaires transversales (lignes de Beau) ou bien d’une 

onychomadèse (décollement de la tablette unguéale à départ proximal, mono- ou 

multidactylique, souvent progressif et indolore ; phénomène correspondant à un arrêt 

transitoire de la pousse de l’ongle). (75,76) 

 

 

 

   

Figure 9: Le syndrome pieds—mains—bouche 



38 

 

 

Figure 10: Les lésions vésiculeuses caractéristiques du syndrome pieds-mains-bouche 
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Figure 11: Le syndrome pieds—mains—bouche chez un nourrisson 

 

Figure 12: Atteinte de la muqueuse linguale dans le syndrome pieds—mains—bouche 
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1.3.4 Evolution (69) 

L’évolution du syndrome pieds—mains—bouche est le plus souvent favorable, se fait 
généralement en sept jours. Et pour l’onychomadèse multidactylique, il s’agit dans tous les 
cas, d’une forme bénigne d’onyxis de pronostic toujours spontanément favorable (75). 

1.3.5 Diagnostic positif (69) 

Le diagnostic est essentiellement clinique. La confirmation du diagnostic par 
prélèvement viral n’est pas nécessaire habituellement (77). Celui-ci peut être établi par 
l’isolement du virus dans les vésicules cutanées surtout et/ou sur le pharynx et dans les selles 
par cultures cellulaires ou inoculation au souriceau, et par l’ascension du taux des anticorps à 
deux prélèvements à dix jours d’intervalle. 

1.3.6 Diagnostic différentiel (78) 

-Varicelle : Les lésions de la varicelle prédominent au niveau de la tête et du tronc. Et 
on observe la coexistence de lésions d’âges différentes. 

Pour le syndrome de Coxsackie, les lésions sont présentes de manière constante sur 
l’ensemble pieds-mains-bouche même s’il peut y avoir d’autres zones atteintes (à l’exception 
du cuir chevelu). 

- Aphte : Pas de fièvre, ni d’éruption cutanée associée. 

1.3.7 Traitement 

Il n’existe ni vaccin, ni traitement spécifique, que ce soit en préventif ou en curatif, de la 
maladie pieds-mains-bouche. 

Le traitement est symptomatique : (78) (79) 

 Traitement des douleurs et/ou de la fièvre avec un antipyrétique/antalgique : 
paracétamol (Aspirine contre indiqué et AINS à éviter). 

 Désinfection des lésions cutanées avec un antiseptique type Chlorhexidine. 

 Des produits contre les aphtes (comprimés à sucer, gel buccal) peuvent être 
données en cas de lésions buccales douloureuses. 

 Mesures de réhydratation (en particulier si diarrhées associées).  
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Figure 13: Le syndrome pieds—mains—bouche après le traitement 
 

1.4 L’exanthème subit 

1.4.1 Définition 

L’exanthème subit ou roséole infantile ou sixième maladie, est l’une des principales 

étiologies d’exanthème chez le nourrisson. Le human herpesvirus 6 (HHV6) en est le 

principal agent étiologique responsable, bien que d’autres virus aient été identifiés comme 

agents étiologiques potentiels (HHV7 et autres entérovirus). (69) 

1.4.2 Epidémiologie 

C’est une infection quasi ubiquitaire ; 60-90 % des adultes ont des anticorps contre ce 

virus (80), et elle survient essentiellement chez les nourrissons dont la tranche d’âge se situe 

entre 6 mois et 2 ans (69). 

La maladie confère une immunité durable (pour chacun des virus). (80) 

La transmission est directe, par voie respiratoire. (80) 



42 

1.4.3 Clinique (80) 

 Phase d’invasion : dure 3 à 4 jours, elle est caractérisée par ; 

- Une fièvre isolée d’apparition brutale, jusqu’à 39–40 °C, bien tolérée.  

 Phase éruptive : commence 1 à 7 jours après le début de la fièvre (en moyenne 3 

jours), et elle est caractérisée par :  

- L’exanthème maculopapuleux : maculopapules pâles (assez semblables à celles de 

la rubéole) qui siègent au niveau du visage et du tronc. 

- La disparition de cet exanthème en 12–24 heures (caractère fugace). 

- L’apyrexie contemporaine très caractéristique. 

- Les signes associés : adénopathies cervicales (rares). 

 

   

Figure 14: L’exanthème subit 
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1.4.4 Evolution : 

L’évolution est généralement favorable. La principale complication de la roséole est la 

crise fébrile simple, alors que les autres complications sont rares à type de méningite ou 

méningo-encéphalite. (80) 

1.4.5 Diagnostic positif : (69) 

Le diagnostic est essentiellement clinique (triade clinique ; phase fébrile, chute de la 

température, puis éruption). La confirmation diagnostique n’est habituellement pas justifiée. 

À noter qu’une PCR sanguine ne permet pas d’affirmer le diagnostic de primo-infection à 

HHV6, puisque celle-ci peut être positive lors d’une réactivation virale (dans le cadre de 

toxidermie (81) ou lors d’infections sévères notamment en réanimation). 

Une leuconeutropénie à J3-J4 peut avoir une valeur d’orientation (non spécifique). (80) 

1.4.6 Diagnostic différentiel (69) 

- La rougeole  

- La rubéole 

1.4.7 Traitement (80) 

 Mesures thérapeutiques 

La prise en charge est habituellement en ambulatoire. Le traitement est 

essentiellement symptomatique par des antipyrétiques.  

 Mesures préventives 

L’éviction scolaire n’est pas obligatoire, alors que la fréquentation d’une 

collectivité à la phase aiguë de la maladie doit être évitée. 

Par ailleurs, il n’existe aucune mesure prophylactique vis-à-vis d’éventuels 

sujets contacts. 

Et jusqu’à ce jour, il n’y a pas de vaccin dirigé contre ce virus. 
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1.5 Le mégalérythème épidémique 

1.5.1 Définition 

Le mégalérythème (ou cinquième maladie) est une affection virale dont l’agent 

étiologique responsable est le parvovirus B19, qui est un virus à acide désoxyribonucléique 

[ADN]. (69) 

1.5.2 Epidémiologie 

Il touche principalement les enfants âgés entre 5 et 10 ans, sous forme de petites 

épidémies printanières (fin de l’hiver au début de l’été).  

Et sa transmission se fait classiquement par les sécrétions respiratoires. (69) 

1.5.3 Clinique 

1.5.3.1 Tableau classique (82,83) 

L’incubation est de 14 jours en moyenne (6—14 j). Après, des prodromes 

surviennent telles qu’une fièvre, des céphalées et une rhinite. Par la suite, l’exanthème 

apparait en évoluant en trois phases : 

• L’érythème « souffleté » des joues : c’est un érythème bilatéral et symétrique qui 

épargne la zone périorale. 

• L’apparition secondaire après 24 à 48 heures, d’un érythème maculopapuleux des 

membres et des fesses prenant un aspect figuré en « guirlande », ou en « carte de 

géographie », et qui dure généralement une à trois semaines. 

• L’exanthème fluctuant avec variabilité de l’éruption selon la lumière, la 

température, et parfois même selon les émotions. Cet exanthème peut récidiver, 

pendant les quelques semaines à mois suivants lors d’efforts ou d’exposition au 

soleil. 

Par ailleurs, les arthralgies sont souvent associées chez le grand enfant. 
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Figure 15: Erythème souffleté des joues dans le mégalérythème épidémique 

   
 

 
Figure 16: Le mégalérythème chez un nourrisson 
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1.5.3.2 Formes cliniques  

Le parvovirus B19 peut également être responsable d’un autre tableau clinique : purpura 

en « gants et chaussettes » mais celui-ci n’est pas pathognomonique puisqu’il est décrit avec 

d’autres agents étiologiques viraux (EBV, CMV, entérovirus,) (69,84) 

1.5.4 Evolution 

L’évolution est en général favorable. 

L’infection à parvovirus B19 peut se compliquer d’une anémie aiguë chez les patients 

souffrant d’une anémie hémolytique chronique (thalassémie, drépanocytose …) (69,84). 

En cas de grossesse, elle peut donner une anémie, une myocardite, une anasarque 

fœtoplacentaire, une MFIU. Si le fœtus survit, la guérison sans séquelle est possible. 

1.5.5 Diagnostic positif 

Le diagnostic positif est essentiellement clinique si les lésions sont caractéristiques. 

Il peut être confirmé par la sérologie virale spécifique (présence d’IgM) ou la détection 

du virus par PCR. (69) 

1.5.6 Diagnostic différentiel : (69, 85) 

- Coup de soleil 

- Maladies de système tel que le lupus et les connectivites  

- Toxidermie dans le syndrome de Babouin  

1.5.7 Traitement (86) 

 La prise en charge est habituellement ambulatoire et symptomatique : 

Paracétamol en cas de fièvre. 

 Sur terrain à risque :  

- Transfusion sanguine si anémie aigüe mal tolérée. 

- En cas de séroconversion prouvée : Traitement curatif de l’anémie par transfusion 

fœtale. 
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1.5.8 Prévention (86) 

 La prévention primaire : pas de vaccin connu à ce jour. 

 La prévention secondaire : 

- Tout contact avec une femme enceinte non-immune ou un enfant atteint 

d’hémolyse chronique doit être prohibé ! 

- L’éviction scolaire n’est pas obligatoire. 

Note : La contagiosité respiratoire est possible durant la phase d’invasion 

1.6 Le molluscum contagiosum (MC)  

1.6.1 Définition : (87) 

Le molluscum contagiosum est une dermatose infectieuse spontanément résolutive, 

fréquente dans la population pédiatrique. Il est causé par le molluscum contagiosum Virus 

(MCV) et se caractérise cliniquement par des papules ombiliquées roses ou de couleur chair. 

1.6.2 Epidémiologie : (87) 

Le MC est dû au MCV ; virus à ADN, double brin qui appartient à la famille des 

Poxviridae , les humains sont les seuls hôtes du MCV. Le MCV a 4 génotypes différents : 

MCV 1, MCV 2, MCV 3 et MCV 4. Le MCV 1 est le génotype le plus courant (75 à 96 %), 

suivi du MCV 2, tandis que les MCV 3 et 4 sont extrêmement peu fréquents (88). Une étude 

slovène (88) qui a été faite et qui a montré que chez les enfants, l'infection par le MCV 1 est 

plus fréquente que chez les adultes, et chez les femmes, l'infection par le MCV 2 est plus 

fréquente que par le MCV 1. 

Le MCV se transmet par contact direct avec une peau infectée ou par auto inoculation, 

ou de façon indirecte (des éponges de bain ou des serviettes). Ainsi que la transmission de ce 

virus a été associé aux baignades dans les piscines (89). 

Le MC affecte le monde entier, et il est plus fréquent chez les enfants, mais peut toucher 

également les adolescents et les adultes. Il affecte généralement les enfants entre 2 et 5 ans, 

plus rare avant l'âge de 1 an. Par ailleurs, il n’y a pas de prédominance sexuelle. (90) 
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Les données sur la prévalence de MC sont limitées. Une méta-analyse d'enquêtes 

transversales auprès des enfants a révélé une prévalence globale de 8,28 % (IC à 95 % 5,1-

11,5) et a montré une fréquence plus élevée dans les zones géographiques à climat chaud. (91) 

Aux États-Unis, on estime que la prévalence chez les enfants est inférieure à 5 %. (92) 

La dermatite atopique (DA) a été proposée comme facteur de risque de MC. Cependant, 

les études sur ce sujet sont controversées. Certaines études ont trouvé un risque accru de MC 

chez les patients atteints de DA (93) avec des taux de prévalence de la DA chez les patients 

atteints de MC allant jusqu'à 62 %. (89) 

Il a même été postulé un risque accru d'infection par le MCV chez les patients atteints 

de DA et mutation de la filaggrine. (94) 

D'autres études n'ont montré aucune différence significative. (95) 

1.6.3 Clinique : 

Les patients infectés par le MCV présentent des papules fermes arrondies de 2 à 5 mm, 

roses ou de couleur chair, à surface brillante et ombiliquée. Les lésions peuvent être uniques, 

multiples ou groupées, et parfois elles peuvent avoir un halo érythémateux ou être pédiculées. 

Un prurit peut être présent. (87) 

Chez les enfants, les principales zones touchées sont les sites de peau exposée, tels que 

le tronc, les extrémités, les régions intertrigineuses, les organes génitaux et le visage, à 

l'exception des paumes et des plantes. (96) L'atteinte de la muqueuse buccale est rare. (97) 

Les lésions génitales sont principalement dues à l'auto-inoculation et ne sont pas 

pathognomoniques des abus sexuels. (98) 

Au contraire chez l'adulte, les lésions sont le plus souvent situé dans le bas-ventre, les 

cuisses, les organes génitaux et la région périanale, la plupart des cas transmis par contact 

sexuel. (87) 

La durée des lésions est variable, mais dans la plupart des cas, elles s'autolimitent dans 

un délai de 6 à 9 mois ; cependant, certains cas peuvent persister pendant plus de 3 ou 4 ans.3 

Un phénomène appelé signe de « début de la fin » (‘beginning of the end’ BOTE) est décrit 
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qui fait référence à un érythème clinique et à un gonflement d'une lésion cutanée du MC 

apparaissent lorsque la phase de régression commence. Ce phénomène est probablement dû à 

une réponse immunitaire à l'infection à MC plutôt qu'à une surinfection bactérienne. (99) 

Chez les patients immunodéprimés, comme ceux infectés par le VIH, les lésions 

peuvent être étendues, localisées dans des sites atypiques, de plus de 1 cm de diamètre (MC 

géant) ou réfractaires au traitement. (100) 

Les patients peuvent développer des plaques eczémateuses autour d'une ou plusieurs 

lésions de MC, un phénomène connu sous le nom de « eczéma molluscorum » (EM) qui est 

plus fréquent chez les patients atteints de DA. On estime que 9 à 47 % des patients atteints de 

MC développent un EM. (101) Il n'est pas clair si le traitement d’EM avec des 

corticostéroïdes topiques a un impact sur la résolution des lésions de MC. (102) 

Les lésions du MC peuvent également être congénitales lorsqu'elles sont transmises 

verticalement par contact avec le MCV dans le canal de naissance.(103) Dans ce cas, les 

lésions sont généralement situées sur le cuir chevelu et ont une disposition circulaire.(103) 

D'autres sites de localisation atypique,(99) en plus du muqueuse buccale, comprennent les 

paumes et les plantes des pieds, l'aréole/le mamelon,(104) la conjonctive,(105) les 

lèvres,(106) les paupières,(107) entre autres.(108) La présentation clinique des lésions 

périoculaires a été décrite comme érythémateuse, nodulaire ombiliquée, grande/géante, 

conglomérée , enflammée ou pédonculée.(109) La présentation périoculaire a également été 

associée à la conjonctivite.(110) 
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Figure 17: Le molluscum contagiosum 

 

1.6.4 Evolution / Complications :  

Une étude rétrospective (111) a évalué le taux de résolution des lésions chez les patients 

atteints par le MC traités et non traités, montrant une résolution à 12 mois de 45,6% dans le 

groupe traité et de 48,8% dans le groupe non traité. 

Parmi les complications du MC, on cite : (87) 

- Surinfection bactérienne 

- Dermatite à molluscum 

- Conjonctivite  
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1.6.5 Diagnostic positif : (87) 

Le diagnostic de MC est cliniquement basé sur les caractéristiques des lésions. Un outil 

clinique utile dans le diagnostic de MC est la dermoscopie, (99) qui est un outil largement 

disponible qui permet d'observer des structures non visibles à l'œil nu avec un grossissement 

de 10X. Le MC présente des résultats caractéristiques sous le dermatoscope : un pore central 

ou une ombilication, des structures amorphes polylobulaires blanches à jaunes et des 

vaisseaux périphériques de la couronne. (112) Ils peuvent également avoir des rosettes 

lorsqu'ils sont vus sous une lumière polarisée. Le diagnostic est généralement simple lorsque 

des signes typiques de MC sont observés ; cependant, certains cas irrités ou excoriés de MC 

peuvent être impossibles à les différencier des tumeurs. (113) D'autres modalités 

diagnostiques émergentes qui peuvent aider au diagnostic de MC comprennent la microscopie 

confocale à réflectance. Sous RCM, ils apparaissent comme des lésions rondes et bien 

circonscrites, avec des zones centrales rondes à kystiques remplies de matériaux réfringents 

brillants. (114) 

L'étude histopathologique est indiquée lorsque le diagnostic est douteux (voir diagnostic 

différentiel ci-dessous). Les découvertes caractéristiques correspondent à de grands corps 

d'inclusion d'éosinophiles intracytoplasmiques connus sous le nom de corps de Henderson-

Peterson. (98) 

1.6.6 Diagnostic différentiel : 

o Les infections : Les verrues vulgaires (verrucae vulgaris) (115)                                                   

                                       La varicelle (116) 

                                       La folliculite (99) 

                                      Le condylome acuminé (99) 

o Les tumeurs : Les syringomes (117) 

                           Le stéatocystome multiplex (117)   

                          Le carcinome basocellulaire (118) 

o L’acné vulgaire (119) 
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o Le syndrome de Gianotti-Crosti (101) 

o Le milium(99)  

o L’hyperplasie sébacée (120) 

o Prurigo strophulus (99) 

1.6.7 Traitement : 

Actuellement, la nécessité d'un traitement actif chez les patients atteints de MC est 

controversée, compte tenu de l'évolution autolimitée de l'infection, du grand nombre 

d'alternatives thérapeutiques disponibles et du manque de preuves pour définir la meilleure 

thérapie.(87) Il existe un consensus sur le fait que le traitement doit être indiqué chez les 

patients présentant une maladie étendue, des complications secondaires (surinfection 

bactérienne, dermatite à molluscum, conjonctivite) ou des troubles esthétiques.(99) Une étude 

rétrospective (111) a évalué le taux de résolution des lésions chez les patients atteints par le 

MC traités et non traités, montrant une résolution à 12 mois de 45,6% dans le groupe traité et 

de 48,8% dans le groupe non traité. À 18 mois, ils ont trouvé un taux de résolution de 69,5 % 

et 72,6 % dans le groupe traité par rapport au groupe non traité, respectivement. De cette 

étude cardinale, il apparaît que le traitement actif n'améliore pas le taux de résolution par 

rapport à l'observation seule. 

Pour tous les patients, des mesures générales sont recommandées pour prévenir la 

propagation du MCV. (99, 121) Il doit être conseillé de ne pas gratter ou frotter les lésions ; 

en outre, les patients ne doivent pas partager les serviettes, la baignoire ou les ustensiles de 

bain. (87) 

Les traitements actifs peuvent être classés en mécaniques, chimiques, 

immunomodulateurs et antiviraux. (111) 

o Méthodes mécaniques :  

La cryothérapie est un traitement efficace. Il peut être appliqué avec un coton-tige ou 

par des pulvérisateurs portables, 1 ou 2 cycles de 10 à 20 secondes sont généralement utilisés. 

(122) Un essai prospectif, randomisé et comparatif (123) a évalué l'efficacité de la 
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cryothérapie dans le traitement de MC. L'étude a montré une guérison complète chez 70,7% 

des patients à 3 semaines. Dans cette étude, l'application de la cryothérapie était administrée 

chaque semaine. Les inconvénients de la cryothérapie sont ; la possibilité de formation des 

cloques, des cicatrices et d'hypo ou d'hyperpigmentation post-inflammatoire. (122) 

Le curetage est également une méthode efficace et implique l'ablation physique des 

lésions cutanées. (122) Une étude a montré que sur 1 879 enfants, 70 % ont été guéris en une 

séance tandis que 26 % ont eu besoin de deux séances, avec une satisfaction globale de 97 % 

tant chez les parents que chez les enfants. (124) Elle peut être effectuée à l'aide d'une curette, 

d'une biopsie à l'emporte-pièce ou d'un spéculum auriculaire. (125) Pour réduire la douleur, 

l'application topique d'EMLA (mélange eutectique d'anesthésiques locaux), une combinaison 

de 2,5 % de lidocaïne et de 2,5 % de prilocaïne, peut être nécessaire 1 heure avant la 

procédure. (126,127) Le curetage peut provoquer des douleurs, des saignements et des 

cicatrices. 

Après le curetage, une application topique de la povidone iodée peut être appliquée. 

Une revue systématique de 2017 a montré que la povidone iodée 10% potentialise l'effet de 

l'acide salicylique 50%, sans effets indésirables rapportés. (121) Pour la povidone iodée 

topique, nous proposons un schéma d'application de 3 fois par jour jusqu'à la résolution des 

lésions cutanées. Nous l'utilisons régulièrement après l'utilisation d'autres modalités de 

traitement. 

Une autre méthode mécanique utile est la thérapie au laser à colorant pulsé, qui, en 

raison de ses coûts et de sa disponibilité limitée, est suggérée pour les cas réfractaires. 

(99,128) Il s'agit d'un traitement efficace, sûr et bien toléré, avec des effets indésirables peu 

fréquents. (128)  

o Méthodes chimiques : 

Les méthodes chimiques détruisent les lésions cutanées par la réponse inflammatoire 

qu'elles produisent. La cantharidine est un agent topique, un inhibiteur de la 

phosphodiestérase, qui produit une cloque intraépidermique, suivie d'une résolution de la 

lésion et d'une cicatrisation sans cicatrice dans certains cas.(129) L'efficacité de la 

cantharidine dans le traitement de la MC est variable, les taux de guérison variant entre 15,4% 
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et 100 % parmi les différentes études.(130) Il est recommandé d'appliquer de la cantharidine à 

0,7-0,9 % sur le site de la lésion, avec ou sans occlusion, et de laver à l'eau et au savon 2 à 4 

heures plus tard, toutes les 2 à 4 semaines jusqu'à la résolution des lésions.(122,129,131) Au 

niveau du visage et de la région anogénitale, il doit être utilisé avec précaution en raison du 

risque de surinfection bactérienne des cloques qui se forment après 24 à 48 heures.(122,132) 

L'hydroxyde de potassium est un composé alcalin qui dissout la kératine.2 Il a été utilisé 

à des concentrations et des schémas thérapeutiques variant de 5 % à 20 %, deux fois par jour 

ou tous les deux jours pendant 1 semaine ou jusqu'à ce qu'une inflammation se développe. 

(133) Une étude récente (134) a montré que 10 % et 15 % d'hydroxyde de potassium 

éliminent entièrement les lésions de MC chez 58,8 % et 64,3 % des patients, respectivement. 

Ce serait un traitement sûr et efficace qui pourrait être appliqué par les patients, et son 

efficacité a été comparée à la cryothérapie et à l'imiquimod sans différences significatives. 

(133,135) 

Les autres méthodes chimiques signalées sont : la podophyllotoxine, l'acide 

trichloroacétique, l'acide salicylique, l'acide lactique, l'acide glycolique, le peroxyde de 

benzoyle et la trétinoïne. (99,122) 

o Méthodes immunomodulatrices : 

Les méthodes immunomodulatrices stimulent la réponse immunitaire du patient contre 

l'infection. L'imiquimod est un agent immunostimulateur agoniste du récepteur de type péage 

7 qui active la réponse immunitaire innée et acquise. (122) Il s'agit d'une alternative utile dans 

le traitement de la MC basée sur des rapports de cas et des études non contrôlées. L’essai a 

comparé l'efficacité de la cryothérapie à l'imiquimod 5 % démontrant une guérison complète 

chez 100 % des patients à 16 semaines pour la cryothérapie versus 92 % pour l'imiquimod 5 

% (différence non statistiquement significative). (123) Les effets indésirables cutanés étaient 

plus fréquents dans le groupe cryothérapie. Cependant, une revue systématique récente a 

montré qu'il n'est pas meilleur que le placebo en termes d'amélioration à court terme (3 mois) 

ou de guérison à long terme (plus de 6 mois) et peut produire des effets indésirables au site 

d'application tels que douleur, cloques, cicatrices et/ou des changements pigmentaires. (136) 

Les preuves actuelles positionnent l'imiquimod comme une alternative thérapeutique 

controversée. (137) 
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D'autres méthodes immunomodulatrices sont la cimétidine orale, l'interféron alfa, la 
candidine et la diphencyprone. 

o Antiviraux : 

Une autre méthode utilisée chez les patients immunodéprimés atteints d'une maladie 
étendue ou réfractaire est le cidofovir, un médicament antiviral initialement utilisé dans la 
rétinite à cytomégalovirus chez les patients VIH. Il peut être utilisé par voie topique à une 
concentration de 1 % ou par voie intraveineuse. (138) Le problème majeur de l'administration 
intraveineuse est la néphrotoxicité. (139) 

1.7  Gingivostomatite herpétique 

1.7.1 Définition : 

La gingivostomatite herpétique primaire est une infection pédiatrique courante causée 
dans 90 % des cas par le virus de l’herpès simplex de type1. (140) Cette affection est 
habituellement observée dans la population pédiatrique âgée de moins de 6 ans (141). En 
effet, la plupart des enfants soient asymptomatiques, alors que le diagnostic dans cette 
population est posé en fonction de la présentation clinique de gencives érythémateuses, de 
grappes de vésicules éruptives dans la bouche et d’hémorragies des muqueuses. (140) 

1.7.2 Epidémiologie : 

Les virus Herpès simplex (HSV) sont des virus à ADN appartenant à la famille des 
Herpesviridae. L'espèce humaine est le seul réservoir, et donc la transmission n'est alors 
qu'interhumaine. Il existe 2 types principaux : HSV‐1 et HSV‐2, présentant un degré 
d'homologie important mais différenciés par des critères structuraux et épidémiologiques. Le 
HSV‐1 est considéré comme responsable des lésions qui sont observées dans la cavité buccale 
et sur le visage. Le HSV‐2 est rarement associé à ces régions et est le plus souvent 
responsable d'infections du tractus génital. (142) 

La gingivostomatite herpétique primaire est la manifestation clinique la plus 
fréquemment observée de l'infection primaire par le virus de l'herpès simplex, survenant chez 
25 à 30 % des enfants et adolescents atteints, avec deux pics d'âge. (143) Le premier pic 
survient chez les enfants entre 6 mois et 5 ans, et le deuxième pic survient chez les jeunes 
adultes au début de la vingtaine. (144) 
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1.7.3 Clinique :  

Souvent, l'infection herpétique primaire n'est pas détectée ou attribuée à tort par les 

parents à la dentition. Cependant, dans un faible pourcentage de cas, l'infection orale initiale à 

HSV‐1 est fortement symptomatique. (145) Les difficultés alimentaires et la dysphagie 

exposent à la déshydratation, qui est considérée comme la principale complication. En outre, 

le patient peut présenter d'autres symptômes tels que fièvre, hypersialorrhée et 

lymphadénopathie qui durent entre 2 et 10 jours. La pharyngite, la myalgie, l'asthénie et 

l'irritabilité sont également des symptômes prodromiques. Les personnes infectées ressentent 

souvent une douleur, des picotements, des démangeaisons ou une sensation de brûlure autour 

de la bouche avant le début de la maladie. (146) 

Les lésions élémentaires initiales de la gingivostomatite herpétique sont des vésicules, 

rarement observées dans la bouche. Ces vésicules correspondent à un petit soulèvement 

intraépithélial (<0,5 cm) provoqué par la mort des kératinocytes infectés. (147) Sur les 

muqueuses, les vésicules sont fragiles, et elles se dégradent rapidement pour devenir des 

ulcérations à bordure érythémateuse et sont recouvertes de membranes jaune-gris, qui peuvent 

siéger sur toutes les muqueuses buccales mais principalement sur la face interne des joues, la 

langue (face dorsale et ventrale), la face muqueuse des lèvres et les gencives. Elle est 

également accompagnée ou précédée d'une gingivite aiguë, généralisée, hémorragique. Une 

autre manifestation de la stomatite herpétique primaire est une inflammation aiguë du bord 

gingival et de la gencive attachée qui ne s'accompagne pas de lésions vésiculaires. Une 

macroglossie inflammatoire est parfois observée simultanément. (148) La glossite 

géométrique herpétique est décrite comme une manifestation clinique peu fréquente d'une 

infection primaire à HSV‐1, généralement chez les patients immunodéprimés. Elle se 

caractérise par des fissures douloureuses sur le dos de la langue, avec un motif ramifié, avec 

une référence particulière à la progression et aux complications de la gingivostomatite 

herpétique primaire. (148) 

Des vésicules peuvent être observées sur la bordure vermillon et au niveau des joues et 

du menton. A l'air libre, les vésicules se transforment en croûtes. Les lésions à distance sont 

dues à l'auto-inoculation manuelle ; le panaris herpétique causé par la succion digitale ou 
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l'herpès oculaire qui survient lorsque l'enfant se frotte les yeux (Les lésions oculaires sont une 

urgence médicale). Ces lésions guérissent généralement en 5 à 7 jours, tandis que les lésions 

graves peuvent nécessiter plus de 2 à 3 semaines. Ces symptômes peuvent se reproduire 

périodiquement et la fréquence varie d'une personne à l'autre. (149)  

 

 

Figure 18: La gingivostomatite herpétique 
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1.7.4 Evolution /complications :  

- Chez les enfants immunocompétents, la primo-infection herpétique évolue 

spontanément pour guérir en 7 à 10 jours sans laisser de cicatrice. A l'inverse, il existe des 

formes sévères nécessitant une hospitalisation chez les nouveau-nés et les enfants 

immunodéprimés ou dénutris. (147)  

- La gingivostomatite herpétique peut se compliquer par : 

• La déshydratation (150) 

• Encéphalite herpétique (150) 

• La cécité en cas d’atteinte ophtalmique (150) 

• L’eczéma herpétiforme (150)  

1.7.5 Diagnostic positif :  

Le diagnostic de la gingivostomatite herpétique est posé cliniquement et aucun test de 

confirmation n'est nécessaire. (151) Les examens paracliniques qui peuvent être réalisés sont : 

• La culture virale est le gold standard et la plus sensible des techniques de 

diagnostic, mais sa faisabilité est généralement limitée au milieu hospitalier. (152) 

• La technique d'immunofluorescence directe n'est pas facilement disponible et est 

limitée au milieu hospitalier. (152) 

• Le test de Tzanck met en évidence des cellules géantes épithéliales multinucléées 

qui sont compatibles avec une infection par le virus de l'herpès. Il ne détecte 

généralement qu'environ 60 % des infections par le virus de l'herpès simplex 

(HSV). (152) 

• Les frottis ne permettent pas de différencier entre ces différents agents viraux : le 

virus HSV-1, HSV-2 ou Varicella zoster. (152) 
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1.7.6 Diagnostic différentiel :  

• Infection à herpès simplex récurrente (152) 

• Stomatite aphteuse récidivante majeur (152) 

• Érythème polymorphe (152)  

1.7.7 Traitement :  

Les modalités de traitement de la gingivostomatite herpétique aiguë comprennent des 

antiviraux, un traitement symptomatique, ainsi que des suppléments nutritionnels en 

maintenant les liquides et les électrolytes. (153) 

1.7.7.1 Traitement antiviral : 

Le traitement antiviral systémique permet de réduire les symptômes de la 

gingivostomatite herpétique. L'administration des antiviraux (Acyclovir, Valacyclovir, 

Famciclovir) dans les 3 à 4 premiers jours après le début de la maladie peut réduire 

efficacement la durée des principaux symptômes comme la fièvre, les ulcères buccaux et les 

difficultés d'alimentation chez les enfants atteints de la gingivostomatite herpétique. En fait, 

les antiviraux peuvent être utilisés sous forme de crème ou de suspension buvable administrée 

dans un bain de bouche. (153) L'acyclovir est considéré comme l'étalon-or car c'est 

l'inhibiteur le plus puissant de l'ADN polymérase virale. (154) 

Parfois, la thérapie antivirale est utilisée pour prévenir ou réduire la fréquence ou la 

gravité de la récurrence de l'infection herpétique chez les cas immunodéprimés, mais le 

moment optimal et la durée du traitement sont incertains et peuvent varier selon les situations. 

(155) 

1.7.7.2 Traitement symptomatique : 

Des analgésiques, des anesthésiques ou des agents d'enrobage tels que la lidocaïne, la 

diphenhydramine (antihistaminique), peuvent être utilisés pour soulager les symptômes. (156) 

Certains auteurs préconisent l'utilisation d'un bain de bouche composé de diphenhydramine et 

d'hydroxyde de magnésium pour accélérer la cicatrisation des lésions. (157) D’autres études 

ont montré que la thérapie au laser à faible intensité peut être une bonne alternative car elle 

réduit la sévérité des symptômes et accélère la guérison. (158) 
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1.7.8 Prévention :  

Nous devrions recommander aux enfants atteints de gingivostomatite herpétique 

primaire d'éviter de partager les jouets, les sucettes et les ustensiles utilisés au moment des 

repas, sauf s'ils ont été lavés à l'eau et au savon et en contact direct avec une personne 

immunodéprimée, des personnes âgées et des femmes enceintes (159). 

Par ailleurs, les enfants atteints doivent se couper les ongles pour réduire l'intensité du 

grattage et recouvrir les lésions cutanées d'un pansement hermétique la nuit lorsque cela est 

possible. (153) 

Les parents doivent être avertis de ne pas utiliser de produits contenant de la benzocaïne 

chez les nourrissons ou les jeunes enfants atteints de gingivostomatite herpétique primaire, en 

raison de cas de méthémoglobinémie liés au gel de benzocaïne. (153) 

2- Les éruptions bactériennes : 

2.1 L’impétigo 

2.1.1 Définition : 

L’impétigo est une infection cutanée superficielle (sous la couche cornée de 

l’épiderme), non folliculaire responsable d’une dermatose vésiculo bulleuse ou 

ulcérocroûteuse, contagieuse, auto et hétéro inoculable et non immunisante. Il touche 

essentiellement les enfants. Il est causé par le SBHGA et le S. aureus. Ce dernier est devenu le 

germe le plus souvent isolé. (160) 

2.1.2 Epidémiologie : 

• Caractéristiques du streptocoque de groupe A : 

La classification de Lancefield des streptocoques est basée sur les antigènes glucidiques 

C de la paroi cellulaire, allant de A à T. Ainsi que le streptocoque du groupe A englobe 

plusieurs sérotypes selon leur antigénicité de la protéine M Divers streptocoques peuvent être 

commensaux sur le la peau, les muqueuses et le tractus gastro-intestinal. (160) 
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La pathogénicité des streptocoques du groupe A est considérablement plus élevée que 

celle des autres groupes. Ce sont des germes à potentiel invasif, pouvant atteindre plusieurs 

plans tissulaires, comme l'épiderme (impétigo), le derme (ecthyma) ou les tissus sous-cutanés 

plus profonds (cellulite) (161,162).  

La découverte de ces agents dans la peau d'enfants sains précède l'apparition des lésions 

dans environ 10 jours et ils peuvent être isolés de l'oropharynx entre 14 et 20 jours après son 

apparition sur la peau. (160) 

Ainsi, leur chemin va de la peau normale à la peau lésée et peut ensuite atteindre 

l'oropharynx. (160) 

Plusieurs décennies d'études épidémiologiques indiquent qu'il existe certaines souches 

de streptocoques du groupe A qui provoquent des infections oropharyngées, mais rarement 

l'impétigo. D'autre part, il existe une distinction entre des souches qui provoquent une 

infection cutanée mais qui n'affectent pas la gorge. (161)  

La transmission du streptocoque se fait par 3 voies : aérienne par l’intermédiaire des 

aérosols de sécrétions naso-pharyngées, cutanée par contact direct des lésions ou indirect 

(vêtements…), et digestive par ingestion d’aliments contaminés (épidémie d’angine à 

streptocoques). (163)  

• Caractéristiques du staphylocoque Aureus : 

Le S.aureus (à coagulase positive) est parmi les organismes qui constituent la flore 

cutanée, avec environ 18 espèces différentes, ainsi que le Staphylococcus epidermidis (à 

coagulase négative) étant parmi les staphylocoques résidents. (164) 

Le S. aureus se trouve souvent dans la peau, de manière transitoire, chez les enfants 

sains. (160)  

L'état de portage peut se produire dans les narines chez 35 % des populations, dans le 

périnée dans 20%, dans les aisselles et les régions interdigitées dans 5 à 10 %. L'état de 

portage nasal staphylococcique a été retrouvé chez environ 62% des patients atteints 

d'impétigo. (165) Chez les patients atteints de la dermatite atopique, elle peut être retrouvée 

chez 90% des cas à peu près (la sècheresse de la peau et l'hyperkératinisation faciliteraient les 

facteurs d'adhérence pour les staphylocoques). (164) 
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Chez les sujets porteurs, les lésions cutanées peuvent s'expliquer par l’auto-inoculation 

secondaire à une excoriation cutanée par le patient. Le trajet du staphylocoque serait des 

narines ou du périnée à peau normale, et plus tard à la peau lésée. (160) 

L’immunosuppression et les lésions tissulaires sont considérées comme facteurs 

importants dans la genèse du processus pathologique. (160) 

Ainsi qu’un facteur crucial de la virulence de l'infection est la capacité de ces bactéries à 

produire des toxines circulantes. Ces derniers sont capables de favoriser l'activation massive 

des lymphocytes T et la production de diverses lymphokines telles que les interleukines 1 et 6 

et le facteur de nécrose tumorale alpha. Ce qui peut être responsable des éruptions cutanées 

exfoliatives, de vomissements, d'hypotension et de l’état de choc. (160) 

La transmission du staphylocoque se produit essentiellement : par contact direct des 

lésions cutanées ou muqueuses ouvertes, ou à partir des sujets colonisés. La transmission 

indirecte est rare (vêtements, literie, aliments souillés par du personnel porteur de 

staphylocoques…) et elle est aéroportée exceptionnellement. (166) 

• Distribution géographique de l’impétigo :  

L’impétigo a touché à peu près 111 millions d’enfants dans les pays en voie de 

développement (167) où il occupe la troisième place parmi toutes les dermatoses infantiles 

(168). Au Royaume-Uni, l'incidence annuelle de l'impétigo était de 2,8 pour cent chez les 

enfants âgés de quatre ans et de 1,6 pour cent chez les enfants de cinq à 15 ans (169). 

Au Maroc une enquête a été réalisée dans le cadre d’une thèse sur la prise en charge de 

l’impétigo chez l’enfant par le médecin généraliste, et qui a révélé que le nombre de cas 

d'impétigo diagnostiqué par mois variait de 1 à 5 cas/mois pour à peu près la moitié des 

médecins interrogés (47,6%). Par contre en milieu rural, ce nombre dépassait 16 cas par mois 

pour à peu près 9,6% des médecins interrogés (170). 
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2.1.3 Clinique 

• L'impétigo bulleux : (160) 

Il est presque universellement causé par un seul germe, S. aureus appartenant 

principalement au groupe II (80%). Initialement, des petites vésicules commencent à 

s’installer, et qui deviennent des cloques flasques, mesurant jusqu'à 2 cm de diamètre, d'abord 

avec un contenu clair, et qui devient plus tard purulent. Par la suite, le toit de la cloque se 

rompt facilement, révélant un tissu érythémateux, luisant et humide. Le reste du toit constitue 

une collerette à la périphérie et au confluent de lésions favorisant l'apparition de figures 

polycycliques. (160) L'impétigo bulleux survient le plus souvent dans les régions 

intertrigineuses telles que les aisselles et le cou, bien que toute zone cutanée peut être affectée, 

y compris les paumes et les plantes. (164,171) Les adénopathies régionales sont généralement 

absentes. Il est particulièrement important pendant la période néonatale, commençant 

généralement après la deuxième semaine de vie, bien qu'il puisse être présent à la naissance 

en cas de rupture prématurée des membranes. (160) Mais il reste plus fréquent chez les 

enfants âgés de deux à cinq ans. (171) 

• L’impétigo non bulleux (croûteux) : (160) 

Il représente plus de 70% de tous les cas d'impétigo. Il survient chez les adultes et les 

enfants, mais rarement chez nourrissons. L'agent étiologique principal a varié dans le temps. 

S.aureus était l'agent prédominant dans les années 40 et 50, avec une augmentation ultérieure 

de la prévalence du streptocoque.(160) Dans les études menées au cours des trois dernières 

décennies, il y a eu une résurgence de S. aureus comme principal agent de l'impétigo 

croûteux.(172)  S. aureus, seul ou en combinaison avec les SBHGA, est responsable d'environ 

80% des cas, étant l’agent le plus fréquemment isolé.(160) 

L'impétigo croûteux peut survenir sur une peau normale ou une impétiginisation peut 

apparaître sur une dermatose antérieure telle qu'une dermatite atopique, une dermatite de 

contact, piqûres d'insectes, pédiculose et gale. La dénutrition et la mauvaise hygiène sont des 

facteurs prédisposants. La première lésion est une vésicule, située sur une base érythémateuse, 

qui se rompt facilement. Il en résulte une ulcération couverte d'un écoulement purulent qui 
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sèche, et qui donne l’apparition à des croûtes jaunâtres (en couleur miel). Chaque lésion 

mesure 1 à 2 cm de diamètre évoluant d’une manière centrifuge. La découverte de lésions 

satellites, dues à l'auto-inoculation, est fréquente. (160) 

Il existe une prédominance des lésions dans les zones exposées, notamment au niveau 

des membres et du visage. L'adénopathie régionale est fréquente, et la fièvre peut survenir 

dans les cas graves. (173) L'impétigo non bulleux peut se résoudre spontanément sans aucun 

traitement en 2-3 semaines. (174) 

• L’ecthyma :  

Il survient principalement chez des sujets fragiles tels que les enfants dénutris, 

immunodéprimés, et à hygiène précaire. Il a une prédilection pour les membres inférieurs 

(déclivité, mauvaises conditions de circulation locale). (175) L’ecthyma se manifeste 

initialement comme un impétigo banal ; bulle ou pustule. Ces derniers donnent place par la 

suite à une croûte arrondie, large, noirâtre, de 10 à 20 mm de diamètre à fond rouge ou 

purulent (176). Son évolution est prolongée, et il peut laisser en place une cicatrice déprimée 

avec une pigmentation périphérique, qui peut constituer un véritable point de départ d’un 

ulcère de jambe. Le S.pyogène est le plus souvent responsable, mais le S.aureus peut être 

présent également soit en association avec le précédent soit seul. (163) 

• Pyodermite végétante :  

L’impétigo et l’ecthyma peuvent prendre un aspect végétant et papillomateux sous 

l’effet de la macération. (163)  
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Figure 19: L’impétigo 
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2.1.4 Evolution / Complications : 

2.1.4.1 Evolution : 

La guérison est habituellement en 2 semaines en absence de traitement, et sans cicatrice 

résiduelle. Une hypo ou hyper pigmentation peut se développer temporairement (175). Le 

risque d’extension des lésions cutanées par auto-inoculation est présent ainsi que celui de 

récidive vu le caractère non immunisant de la maladie. (176) 

2.1.4.2 Complications : 

Les complications de l’impétigo sont devenues moins fréquentes vue la fréquence de la 

maladie et grâce à l’utilisation des antibiotiques (176). 

L'impétigo peut entraîner des complications septiques (lymphangite, cellulite, 

septicémie), immunologiques (Glomérulonéphrite aigue post-streptococcique), ainsi que des 

complications à distance (ostéoarthrite, ostéomyélite, staphylococcie pleuro-pulmonaire) 

(176). 

 

Figure 20: L’impétigo compliqué de cellulite 
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2.1.5 Diagnostic positif : (163)  

Le diagnostic de l’impétigo est généralement clinique puisque sa symptomatologie est 

très évocatrice, et ne nécessite pas d’examen complémentaire pour les tableaux classiques et 

les patients répondants bien au traitement. Cependant, l’examen bactériologique peut être 

justifié dans les circonstances suivantes :  

- Impétigo récidivant (suspicion de gîtes microbiens) 

- Une forme ulcérante d’impétigo : ecthyma 

- La contamination des lésions en milieu hospitalier (suspicion de staphylocoque 

multi-résistant) 

- En cas d’échec du traitement. 

Le diagnostic biologique est réalisé à partir de la culture du matériel provenant des 

lésions cutanées (écouvillonnage ou par ponction d’une vésiculo-bulle non rompu) pour 

déterminer le germe responsable de l’impétigo et d’en confirmer le diagnostic clinique (177).  

2.1.6 Diagnostic différentiel : 

• Infections virales (178) : - Herpès à HSV                                     

                                                      - Infection à VZV 

                                                      -Infection à Cowpox 

• Infections fongiques (178) : - Teigne 

                                                             -Kérion 

• Infections parasitaires (343) :   - Pédiculose 

                                                                  -Gale 

• Eczéma (163) 

• Candidose néonatale (163) 

• Pustulose céphalique néonatale (163) 

• Acropustulose infantile (163) 
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• Mélanose pustuleuse transitoire (163) 

• Erythème toxique du nouveau-né (163) 

• Maladies bulleuses (163) : - héréditaires : Epidermolyse bulleuse 

                                                          -auto-immunes : Pemphigus vulgaire / Dermatose à IgA 

linéaire 

2.1.7 Traitement : 

Même si l’impétigo évolue spontanément vers la guérison en général, un traitement doit 

être mis en place afin de l’obtenir rapidement, de prévenir les complications et les récidives, 

et d’éviter la contamination de l’entourage. (176)  

La prise en charge thérapeutique de l’impétigo comprend une antibiothérapie (orale ou 

locale selon les indications), un antiseptique cutané, ainsi que des mesures d’hygiène 

élémentaire et une éviction scolaire. (170) 

2.1.7.1 Antibiothérapie :  

2.1.7.1.1 Antibiothérapie locale : 

• Indications :  

D’après L’Agence Française de Sécurité Sanitaire des Produits de Santé (179), une 

antibiothérapie locale est recommandée dans l’impétigo peu sévère, qui est définie comme un 

impétigo croûteux, dont la surface cutanée atteinte < 2% de la surface corporelle totale (1%= 

surface de la paume de la main), avec cinq sites lésionnels actifs et une absence d’extension 

rapide. 

• Antibiotiques locaux recommandés : (160)  

La mupirocine et l'acide fusidique représentent les traitements de première ligne. Des 

études ont été faite et qui ont démontré qu’il n’y a aucune différence entre ces deux 

molécules. (180) 
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- Acide fusidique :  

Il appartient au groupe des fusidanes, considéré comme bactéricide. Cependant, il est 

actif sur le S.aureus essentiellement, alors qu’il est moins actif sur le streptocoque, avec une 

bonne pénétration dans la surface cutanée, ce qui confère une forte concentration au niveau du 

site d’infection. Il existe sous forme de pommade ou de crème dosées à 2%. Généralement, 

elle doit être appliquée 2 à 3 fois par jour pendant 5 à 10 jours. (179) 

- Mupirocine : 

L’acide pneumonique A est le principe actif de la mupirocine qui est produit au cours de 

la fermentation du Pseumonas fluorescens . La mupirocine est très active sur le S.aureus, 

streptococcus pyogènes et sur toutes les espèces du streptocoque sauf ceux du groupe D. Elle 

agit en inhibant la synthèse des protéines bactériennes. Par ailleurs, elle n’altère pas la flore 

cutanée, et donc pas de perturbation de la défense naturelle de la peau. (160) Elle est 

disponible sous forme de crème/pommade dosées à 2%, et peut être utilisée chez les 

nourrissons à partir de 2 mois. (181) Sa posologie est comme celle de l’acide fusidique. (179)  

- Rétapamuline : (160) 

Elle est considérée comme un agent semi-synthétique dérivé d’un champignon 

comestible appelé Clitopilusscyphoides. Elle est active sur S.aureus et S.pyogènes. (182) Il a 

été démontré que la rétapamuline est plus efficace qu’un placebo. Cependant, elle est 

disponible sous forme de pommade dosée à 1%, et qui est indiquée chez les nourrissons âgés 

de plus de 9 mois (182) avec une application biquotidienne pendant 5 jours. (183)  

2.1.7.1.2 Antibiothérapie orale : 

• Indications : 

L’antibiothérapie par voie orale est indiquée dans certaines situations : (176) 

* Impétigo diffus ou sévère. 

* Echec du traitement local  

* Fièvre, lymphadénopathie, pharyngite 
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* Immunodéficience  

* Patient non compliant pour la réalisation des soins locaux  

* Difficulté d’effectuer les soins en raison de l’extension des lésions et de l’atteinte de 

plusieurs membres de la famille. 

* Zones délicates à traiter chez l’enfant : lèvres (problème de succion), siège (surtout 

en cas de port de couches ; traitement rincé par l’urine). 

* Sites peu accessibles (par exemple : les narines ou le cuir chevelu) 

* Allergie aux antibiotiques locaux 

• Antibiotiques oraux recommandés : (160) 

Le spectre de l’antibiothérapie choisi doit couvrir les staphylocoques et les 

streptocoques. Cependant, la benzathine pénicilline ou les autres pénicillines sensibles aux 

pénicillinases ne sont pas indiquées dans le traitement de l'impétigo. (180) 

Alors que les pénicillines résistantes à la pénicillinase (oxacilline, cloxacilline, 

dicloxacilline) peuvent être utilisées. Ainsi que les céphalosporines de première génération, 

comme la céphalexine et le céfadroxil, peuvent être données, et il n’y a aucune différence 

entre eux selon une méta-analyse. (180) 

L'érythromycine, étant moins chère, peut devenir l'antibiotique de choix des populations 

les plus démunies. Mais, il faut tenir compte de la possibilité sa de résistance à S. aureus, qui 

se produit dans des taux variables selon la population étudiée. D'autres macrolides tels que la 

clarithromycine, la roxithromycine et l'azithromycine ont l'avantage de présenter moins 

d'effets secondaires au niveau digestif, mais avec un coût plus élevé. Les souches 

staphylococciques qui sont résistantes à l'érythromycine sont également résistantes à la 

clarithromycine, la roxithromycine et l'azithromycine. (160) 

L’amoxicilline- acide clavulanique est l'association d'une pénicilline avec un inhibiteur 

de bêta-lactamase (acide clavulanique), permettant ainsi une couverture adéquate pour les 

streptocoques et les staphylocoques. (160) 
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Alors que le Clindamycine, le sulfaméthoxazole / triméthoprime, la minocycline, les 

tétracyclines et les fluoroquinolones représentent les antibiotiques de choix pour le 

Staphylococcus aureus résistant à la méticilline (SARM). (160) 

2.1.7.2 Antiseptiques cutanés (AS) : (176) 

Ils possèdent une activité antimicrobienne rapide, mais non spécifique, ce qui les 

oppose aux antibiotiques. Donc leur action est transitoire, nécessitant la répétition des 

applications. Des études comparatives ont été faites entre les antibiotiques et les antiseptiques 

et qui ont montré que ces derniers étaient moins efficaces que les antibiotiques locaux et 

généraux, et que l’association AS - ATB n’apportait aucun bénéfice supplémentaire. Les 2 AS 

qui sont les plus utilisés en dermatologie : la chlorhexidine et la povidone iodée. Cette 

dernière est contre indiquée chez le nouveau-né âgé de moins de 1 mois. 

2.1.7. 3 Eviction scolaire :  

L'impétigo est classé parmi les maladies transmissibles, est donc une éviction scolaire 

est recommandée dans ce cas afin d’éviter les épidémies au sein des collectivités d’enfants. 

(176) 

2.2 Erysipèle :  

2.2.1 Définition : 

L’érysipèle est une dermohypodermite aigue non nécrosante, due essentiellement au 

streptocoque β hémolytique du groupe A (SBHGA). Il se manifeste par un placard 

érythémateux bien circonscrit avec une prédilection au niveau des membres inférieurs, associé 

à des signes généraux (malaise, fièvre, frissons).  

2.2.2 Epidémiologie : 

L’érysipèle est une infection bactérienne, dû dans la majorité des cas (85%) au SBHGA, 

suivi des autres groupes G, B ou C, alors que le S.aureus est rarement isolé. (184) Par ailleurs, 

des études américaines ont montré qu’il y a une ascension du SARM comme germe identifié 

(à peu près 50%). (185) Alors qu’en suisse, le SARM reste beaucoup plus rare comme agent 

responsable (4 à 17%). 



72 

Il touche en général les adultes âgés de plus de 40 ans, alors que dans la population 

pédiatrique, l’âge varie de 5 mois à 15 ans avec une moyenne d’âge de 2 ans (186), avec une 

prédominance féminine dans la plupart des études (187). 

Cependant certaines études ont montré qu’il y a une incidence élevée d’érysipèle en été 

et en automne (188), généralement sous la forme de cas sporadiques. 

Peu d’études épidémiologiques ont été publiées concernant l’incidence de l’érysipèle. 

Elle est estimée à 9 cas/100000 par an (189), mais elle est en augmentation (190). 

Cependant, il existe des facteurs de risque qui favorisent la survenue de la maladie : 

• Locaux (186,191) : la porte d’entrée doit être recherchée systématiquement ; intertrigo 

interorteils, plaie cutanée post piqure ou coupure, impétigo, furoncle, dermatose préexistante : 

eczéma, ulcère veineux du membre inférieur (192), brulures cutanées, perlèche … 

• Locorégionaux :  

      - l’insuffisance veineuse : exceptionnelle chez l’enfant 

                      -lymphoedème : primaire ou secondaire (193) 

• Généraux : (194) 

                      -Diabète 

                      -Obésité 

                      -Prise des anti-inflammatoires (stéroidiens ou non stéroidiens) 

                      - Terrain d’immunodepression (déficit immunitaire primitif ou acquis, 

hémopathie…) 

2.2.3 Clinique : 

2.2.3.1 Forme typique : (187,195) 

• Phase de début : 

Le début est brutal, marqué par une fièvre modérée 38 à 38,5° qui peut être associée à 

des frissons. D’autres signes cliniques peuvent être associés : malaise, nausées, 

vomissements, irritabilité et refus de téter en particulier chez le nourrisson. 
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• Phase d’état : 

Elle est marquée par l’apparition d’un placard inflammatoire, érythémateux, chaud, 

douloureux, œdémateux, généralement bien limité, à bords nets, avec au visage le bourrelet 

périphérique est caractéristique. Ce placard peut atteindre une taille maximale en 4 à 5 jours 

(10 à 15 cm en moyenne). 

Une lymphangite et une adénopathie sensible peuvent exister fréquemment. 

La guérison de l’érysipèle peut se faire d’une manière spontanée. Cependant, la durée 

du placard inflammatoire est de 8 à 15 jours, et qui est suivie généralement par une phase de 

desquamation. 

2.2.3.2 Formes cliniques : 

• Selon la topographie : 

L’érysipèle peut affecter n’importe quelle partie du tégument, mais il y a deux sites de 

prédilection : la jambe et le visage (186,191). 

- Membre inférieur : C’est le site préférentiel de l’érysipèle ; trouvé dans 66 à 76% des 

cas. Le tableau clinique se manifeste par une grosse jambe rouge, aigue, fébrile avec œdème 

(le bourrelet périphérique est rare). Des bulles, des phlyctènes, du purpura peuvent être 

présents sur le placard, ainsi qu’une adénopathie satellite sensible (inguinale) qui est presque 

constante, avec une trainée de lymphangite qui peut être retrouvée. (186,191) 

- Visage : C’est le deuxième site de prédilection de l’érysipèle ; constaté dans 6 à 19% 

des cas. (186,191) La lésion est le plus souvent unilatérale, avec un bourrelet périphérique qui 

est presque constant par rapport aux autres localisations, ce qui peut différencier l’érysipèle 

des autres dermo--hypodermites. (196) En général, il y a respect du menton, ce qui permet de 

distinguer l’érysipèle des cellulites dentaires. (187). Cependant, des adénopathies satellites 

sensibles (prétragiennes, sous-maxillaires) peuvent être trouvées. (187)  

-Autres localisations (moins fréquentes): membre supérieur, nez, oreille, région 

génitale, abdomen, région péri-ombilicale, fesse, érysipèle sur cicatrice d’une prothèse 

articulaire. (187) 
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Figure 21: L’érysipèle du membre supérieur 
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• Formes compliquées : 

- L’érysipèle œdèmato-bulleux (197) : Il résulte d’un décollement cutané suite à la 
nécrose superficielle épidermique ou à l’œdème dermique. Il est caractérisé par la 
présence des bulles avec un contenu clair, plus rarement hémorragique, et qui 
peuvent être arrondies ou confluentes en nappes. Il siège le plus souvent au niveau 
du tiers inférieur de la jambe. 

- L’érysipèle hémorragique (198) : Il se manifeste par des bulles à contenu 
hémorragique, purpura echymotique, et des décollements bulleux importants. 

- L’érysipèle nécrosant (187) : Il est caractérisé par des zones nécrotiques cutanées 
moins profondes que celles des fasciites nécrosantes.  

2.2.4 Evolution/complications : 

2.2.4.1 Evolution  

• Sans traitement : 

L’érysipèle évolue spontanément vers la guérison sans traitement en 1 à 3 semaines 
dans le cas de l’évolution favorable, dans le cas contraire, il y a un risque de complications 
graves ainsi que le taux de mortalité est estimé entre 15 et 40%, alors que chez le nouveau-né, 
il peut atteindre jusqu’à 80%. (199) 

• Sous traitement (antibiothérapie) : 

Avec l’introduction de l’antibiothérapie, le risque de de mortalité est devenu faible avec 
une évolution favorable de l’affection dans la majorité des cas. Le placard érythémateux 
disparait progressivement avec une desquamation fine discrète en périphérie, régression de 
l’érythème en 7 à 8 jours, et plus tardivement l’apparition d’un œdème, ainsi qu’une 
défervescence thermique dans les 48 à 72 h après le début du traitement.  

2.2.4.2 Complications : 

• Complications généraux : 

- La décompensation de tares préexistantes : diabète, cardiopathie, néphropathie. 

- Le syndrome du choc toxique streptococcique : Il est rare (2 à 5% des cas). Son 
tableau clinique est marqué au début par des frissons, de la fièvre, une irritabilité 
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avec des troubles digestifs notamment une diarrhée et des vomissements, et par la 
suite une tachypnée qui précède l’installation des signes de choc et de défaillance 
multiviscérale. (200)  

- La glomérulonéphrite aigue post-streptococcique : Elle est exceptionnelle et 
survient généralement après l’épisode infectieux de 1 à 3 semaines. (201) 

• Complications locorégionales : 

- Les abcès : Ils sont superficiels et localisés, en général d’évolution favorable après 
le drainage. Ils sont parmi les complications locales les plus fréquentes (3 à 12% 
des cas). (202) 

- Les ulcérations superficielles : Ce sont des lésions nécrotiques superficielles 
(conséquences de l’élimination des bulles), au contraire des dermohypodermites 
bactériennes nécrosantes et des fasciites nécrosantes. (203) 

- Les phlébites profondes (surtout des membres inférieurs) : Elles surviennent chez 
des patients avec l’alitement et l’impotence fonctionnelle. (204) 

- Les complications ostéo-articulaires : Elles peuvent être infectieuses comme : les 
ostéites, les arthrites, les tendinites, et les bursites, ou sous forme d’algodystrophie, 
cette dernière est exceptionnelle chez l’enfant. (204)  

- La fasciite nécrosante (205) : Il existe certains auteurs qui considèrent que la 
fasciite nécrosante comme complication de l’érysipèle et d’autres comme une entité 
à part. Mais il y a un continuum entre l’érysipèle ; la forme intermédiaire ou 
érysipèle grave avec des bulles, de la douleur, de l’œdème et du purpura. 

En effet, il existe des signes cliniques/ paracliniques qui évoquent la présence d’une 
infection nécrosante profonde (206) : 

o Douleur intense  

o Sensation d’induration de la lésion  

o Toxicité systémique : fièvre, hyperleucocytose, thrombocytopénie, hypotension/ 
état de choc, troubles de conscience, insuffisance rénale 

o Présence de bulles (liées à l'occlusion des vaisseaux sanguins profonds) 
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o Ecchymose précédant la nécrose cutanée 

o Présence de gaz dans les tissus mous détectée par palpation (crépitation) ou 
imagerie 

o Œdème s'étendant au-delà de la marge de l'érythème 

o Anesthésie cutanée 

o Propagation rapide malgré le début d'une antibiothérapie appropriée 

2.2.5 Diagnostic positif : 

Le diagnostic de l’érysipèle est essentiellement clinique devant un tableau typique ; la 
réalisation des examens complémentaires n’est utile qu’en cas de doute diagnostique, ou de 
forme grave ne répondant pas au traitement. (186) 

Cependant, il existe des critères qui ont été retenus dans des études (195), l’apparition 
d’un placard inflammatoire de façon aigue évoluant dans un contexte de fièvre. Parfois, la 
présence d’une adénopathie/ lymphangite ou une hyperleucocytose est obligatoire. 

En pratique courante, les examens complémentaires qui paraissent nécessaires au 
diagnostic sont : la numération formule sanguine (hyperleucocytose) et l’hémoculture 
(positive dans 5 %des cas, bonne spécificité contre une faible sensibilité). (207) 

Alors que l’imagerie par résonnance magnétique ne peut être demandée qu’en cas de 
suspicion de forme profonde ou de fasciite nécrosante. (187)  

2.2.6 Diagnostics différentiels :(187) 

• Les maladies infectieuses : 

 Fasciite nécrosante 

 Cellulite infectieuse (staphylocoque doré, streptocoque) 

 Cellulites faciales et cervico-faciales : 

-cellulite faciale à Haemophilus influenzae type b 

-cellulite faciale périorbitaires pré-septales 

-cellulites faciales d’origine dentaire 
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 Staphylococcie de la face 

 Zona ophtalmique 

 Ostéomyélite 

 Dermo-hypodermite infectieuse des immunodéprimés 

 Lymphangite 

 Syndrome de Meleney 

 Pasteurelloses à Pasteurella multocida 

 Maladie de Rouget du porc 

• Les maladies non infectieuses : 

 Eczéma aigue 

 Thrombophlébite des membres inférieurs 

 Urticaire aigue : -Urticaire superficielle 

                                             -Œdème de Quincke 

 Syndrome de loges 

 Fièvre familiale méditerranéenne 

 Syndrome de Sweet  

2.2.7 Traitement : 

2.2.7.1 Critères d’hospitalisation : (208)  

L’hospitalisation est recommandée en cas : 

• D’infection nécrosante 

• De patients immunodéprimés 

• Des patients ayant une mauvaise observance des médicaments et du suivi 

• D’échec de traitement ambulatoire  
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2.2.7.2 Traitement étiologique : 

• Traitement antibiotique (209) : 

La pénicilline G injectable reste l’antibiotique de référence pour le traitement de 

l’érysipèle, en absence de contre-indication. La posologie recommandée chez le nourrisson et 

l’enfant est de 50 000 à 100 000 U/Kg/j en 4 à 6 prises/jour par voie intra veineuse. Dès 

l’obtention d’une apyrexie stable avec la régression des signes locaux, le relais peut être 

effectué par voie orale ; amoxicilline à la dose de 80 mg/Kg/j, ou pénicilline V à la dose qui 

est entre 50 000 à 100 000 U/Kg/j en 3 à 4 prises chez le nourrisson et l’enfant dont le poids 

est moins de 40 Kg, ou à la dose qui est entre 25 à 50 mg/Kg/j par voie orale en 3 à 4 prises 

chez le nourrisson et l’enfant de moins de 12 ans. La durée totale du traitement est de 10 à 15 

jours, et qu’il doit être poursuivi au moins 3 jours après la régression complète des signes 

locaux.  

En cas d’allergie aux bêtalactamines, le traitement de deuxième intention porte sur la 

pristinamycine à la dose de 50 mg/Kg/j en 2 à 3 fois/jour par voie orale, ou la clindamycine à 

la dose qui est entre 10 à 25 mg/Kg/j par voie orale en 3 à 4 fois/jour, ou les macrolides : 

érythromycine à la dose qui est entre 30 à 50 mg/Kg/j pendant 10 jours. 

Alors que la couverture du staphylocoque résistant à la méticilline est controversée ; 

mais dans le contexte actuel, l’antistaphylococcique n’est pas recommandé en première 

intention avec l’antistreptococcique. (208) 

• Mesures associées : 

 En cas de fièvre, un antipyrétique à type de paracétamol préférentiellement peut 

être utilisé.  

 La porte d’entrée doit être toujours traitée surtout l’intertrigo interorteil en cas 

d’érysipèle des membres inférieurs. (210) 

 Pour les anticoagulants, ils n’ont pas d’intérêt dans la prise en charge de 

l’érysipèle sauf si le patient présente des facteurs de risque thromboembolique. 

Par ailleurs, les bas de contention élastique peuvent trouver leur place si c’est un 

érysipèle des membres inférieurs en association avec le lever précoce. (211) 
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2.3 Rickettsioses : 

2.3.1 Définition : 

Les rickettsioses sont définies comme des maladies infectieuses, polymorphes, ré-

émergentes causées essentiellement par des bactéries intracellulaires strictes qui appartiennent 

à l’ordre des Rickettsiales, et qui sont transmises par des vecteurs arthropodes ; tiques, puces, 

pouces et d’autres acariens. (212). Le tableau clinique des rickettsioses comprend le plus 

souvent ce trio ; fièvre, céphalées et éruptions cutanée. 

2.3.2 Epidémiologie : (212,213) 

Les rickettsioses sont des zoonoses qui sont causées par des bactéries intracellulaires de 

l’ordre des Rickettsiales, appartenant à la famille des Rickettsiaceae, genre Rickettsia, 

transmises à l’homme par des vecteurs arthropodes incluant 3 grands groupes : groupe 

boutonneux, groupe typhus et groupe Orientia.  

Pour le groupe boutonneux, il comprend 5 formes : 

o Fièvre boutonneuse méditerranéenne : elle est causée principalement par l’espèce 

R.conorii, transmise par des tiques des chiens (Rhipicephalus sanguineus ; 

réservoirs et vecteurs à la fois), de caractère endémique le plus souvent, et qui siège 

essentiellement au niveau du pourtour méditerranéen et de l’Afrique Noire. C’est 

une affect ion saisonnière estivale, qui peut toucher toutes les tranches d’âge.  

o Fièvre pourprée des montagnes rocheuses : elle est causée par R.rickettsii, 

transmise par des tiques du genre Dermacentor, Amnblyomma ou Rhipicephalus à 

partir des rongeurs, de caractère endémique généralement, et qui siège 

essentiellement au niveau de l’Amérique du Nord, l’Amérique centrale, la 

Colombie, le Brésil. 

o  Fièvre à tiques africaine : elle est causée par Rickettsia africae. C’est la 

risckettsiose la plus fréquente en Afrique, même dans le monde.  

o  Fièvre vésiculeuse ou Rickettsialpox : elle est causée par R.akari. 

o  Fièvre boutonneuse à puces : elle est due à R.felis. 
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Pour le groupe typhus, il comprend 2 formes ; 

o Typhus épidémique : il est causé par R. prowasekii, transmise par des poux de 

corps, Pediculis humanus humanus, à partir d’un humain, de caractère épidémique, 

cosmopolite, qui siège principalement à Burundi/Rwanda et à Ethiopie. 

o Typhus murin : il est du à R. typhi, transmise par des puces des rats Xenopsylla 

cheopis, de caractère endémique et cosmopolite. 

Et pour le groupe Orientia, il existe une seule forme ; le typhus des broussailles qui est 

du à Orientia tsutsugamush, transmise par la piqure de la larve de thrombidités du genre : 

Leptotrombidium , de caractère sporadique, et qui siège essentiellement à l’extrême-Orient, à 

l’Inde, au Pacifique Sud. 

2.3.3 Clinique : 

2.3.3.1 Tableau clinique commun : (213) 

Les différentes formes des rickettsioses associent des signes en commun : 

 Début brutal avec une fièvre >39° avec des céphalées intenses et des myalgies. 

 Apparition d’un exanthème généralisé 3 à 5 jours après la piqure. 

 Escarre d’inoculation ou <<tache noire>> : lésion nécrotique présente le plus 

souvent au site de la piqure de la tique, généralement indolente, de couleur noire 

avec pourtour érythémateux.  

 Obnubilation, confusion, et asthénie marquées surtout dans les typhus. 

 Hypotension avec un pouls rapide non dissocié. 

 Signes extra-cutanés selon chaque forme de rickettsiose.  
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Figure 22: L’escarre d'inoculation ou la "tache noire" de la rickettsiose 

2.3.3.2 Formes cliniques : (212) 

• Fièvre boutonneuse méditerranéenne : 

Il apparait au site de piqure de la tique, après 6 à 7 jours d’incubation, une escarre 

d’inoculation unique, au niveau de cuir chevelu/ des aisselles/ pli de l’aine/ du scrotum. Cette 

escarre est associée généralement à un syndrome fébrile avec des céphalées et des myalgies. 

Une éruption maculeuse apparait au 3 -ème jour, qui devient par la suite maculo-papuleuse, 

siégeant au niveau du tronc, des membres, et puis l’extension à tout le corps en 1 à 3 jours, y 

compris les paumes des mains et les plantes des pieds avec une évolution centrifuge. 

L’éruption peut être purpurique parfois, ce qui témoigne d’une forme sévère. L’affection 

cutanée dure généralement de 10 à 20 jours, suivie d’une desquamation. 

Des manifestations extra cutanées peuvent s’y associer :  

 Atteinte neurologique : syndrome confusionnel, convulsions surtout chez les 

nourrissons. 

 Atteinte méningée 
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 Atteinte cardiovasculaire : bradycardie, collapsus initial.  

 Atteinte pulmonaire : Images réticulo-nodulaires hilifuges sur la radiographie 

thoracique, parfois un œdème en aile de papillons peut être retrouvé dans les 

formes compliqués, hypoxémie /une hypercapnie.  

 Atteinte rénale aigue : insuffisance rénale aigue fonctionnelle, glomérulonéphrite 

extra-capillaire, nécrose tubulaire aigue.  

Des troubles biologiques peuvent être retrouvés ; thrombopénie, augmentation des LDH 

ainsi qu’un syndrome inflammatoire.  

 

 

Figure 23: L’aspect purpurique de la rickettsiose 



84 

 

Figure 24: L’aspect maculo-papuleux de la rickettsiose 

• Fièvre pourprée des montagnes rocheuses : 

La durée d’incubation est estimée à 7 jours en moyenne. Le début est caractérisé par 

une fièvre élevée, des céphalées, des myalgies, des signes digestifs ; nausées, vomissements, 

diarrhée, douleur abdominale, ainsi que des adénopathies, tandis que l’escarre d’inoculation 

est absente dans cette rickettsiose. L’éruption apparait au 3 ème jour de la fièvre ; rash 

érythémateux, qui devient érythémato-papuleux évoluant d’une manière centrifuge. Les 

lésions pétéchiales diffuses (y compris les paumes des mains et les plantes des pieds) 

constituent l’aspect le plus fréquemment retrouvé. Des manifestations extra-cutanées peuvent 

se voir : méningées, neurologiques, rénales, cardiaques tel que la myocardite. 

Des troubles biologiques peuvent se voir : hyponatrémie, thrombopénie ainsi que 

l’élévation des enzymes hépatiques. 

• Fièvre à tique africaine : 

La durée d’incubation est estimée à 5 jours. Puis un syndrome fébrile survient par la 

suite associé à des escarres multiples, des adénopathies satellites ainsi qu’un exanthème 

inconstant. 
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Sur le plan biologique : une lymphopénie est fréquente avec une légère thrombopénie, 

augmentation des transaminases… 

•  Fièvre vésiculeuse : 

La durée d’incubation est de 7 à 10 jours. Au site de la piqure, une papule 

érythémateuse apparait, qui devient vésicule par la suite, puis une escarre associée à une 

adénopathie satellite. Après, un syndrome fébrile apparait en association avec des myalgies et 

une photophobie. Des papules érythémateuses se manifestent par la suite centrées sur une 

vésicule ou une pustule. 

• Fièvre boutonneuse à puces : 

Les aspects cliniques de cette entité sont peu connus, car il existe actuellement plusieurs 

tableaux atypiques surtout en Afrique. 

• Typhus épidémique : 

La durée d’incubation est de 10 à 14 jours. Un syndrome fébrile apparait au début 

(brutal) associé à une photophobie, céphalées et myalgies intenses, agitation jusqu’à la 

prostration, et puis la rémission de ces symptômes au 4ème jour du début de la fièvre. Une 

éruption cutanée apparaîtra par la suite (entre le 5ème et le 7ème jour) ; exanthème maculaire/ 

maculo-papuleux/ pétéchial, initialement au niveau du tronc, puis s’étend d’une manière 

centrifuge en respectant en épargnant les paumes et les plantes. Par ailleurs, l’escarre 

d’inoculation n’existe pas au site de piqure des poux. 

Des manifestations extra-cutanées peuvent être présentes dans ce contexte : muqueuses 

tel que la conjonctivite, neurologiques tel que le tuphos/ le délire /le coma, pulmonaires ; 

pneumotyphus avec des images pulmonaires atypiques, splénomégalie.  
 

• Typhus murin : 

La durée d’incubation est de 6 à 14 jours après la piqure qui est prurigineuse le plus 

souvent. Une fièvre aigue apparait à la période d’état associée à des myalgies, des céphalées, 

ainsi qu’une éruption maculo-papuleuse érythémateuse qui survient au niveau du tronc et des 

membres, qui s’étend d’une manière centripète ou centrifuge, cette éruption peut être 
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pétéchiale parfois. Des atteintes extra-cutanées peuvent se voir ; neurologiques, hépatiques, 

respiratoires. Le typhus murin est rarement évoqué en première intention puisqu’il est 

caractérisé d’une diversité des signes cliniques. 

• Typhus des broussailles : 

Le tableau clinique est caractérisé par une papule indolore qui apparait après la piqure, 

puis une lésion crouteuse avec un pourtour érythémateux donnant une escarre par la suite 

associée à une adénopathie satellite. Cependant, une fièvre aigue se présente avec une 

éruption maculo-papuleuse siégeant initialement au niveau du tronc, puis s’étendant aux 

extrémités. Des manifestations extra-cutanées peuvent s’y associer : neurologiques < 

encéphalite>, cardiaques, pulmonaires, rénale< insuffisance rénale aigue>, splénomégalie. 

2.3.4 Evolution/ Complications : 

2.3.4.1 Evolution : (212) 

 La fièvre boutonneuse méditerranéenne à R. conori : 

L’évolution est en général favorable après la prise du traitement (antibiothérapie). 

(214) 

 La Fièvre pourprée des montagnes rocheuses : 

L’évolution est favorable après la prise de l’antibiothérapie, en cas de non réponse au 

traitement. Cependant, la non réponse au traitement est un argument contre le diagnostic de la 

fièvre pourprée des montagnes rocheuses. 

 La Fièvre à tique africaine 

L’évolution est spontanément favorable. 

 La fièvre vésiculeuse : 

L’évolution est favorable en 3 semaines sans traitement 

 Le typhus épidémique 

L’évolution est favorable après la prise du traitement, et la guérison survient dans les 

48h. Alors que l’évolution spontanée conditionne la survenue de plusieurs complications.  
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 Le typhus murin 

L’évolution est favorable après la prise du traitement. En cas de retard ou de non prise 

du traitement, des complications peuvent survenir. (215) 

 Le typhus des broussailles 

L’évolution de la maladie peut être sévère et la survenue des complications est fréquente. 

2.3.4.2 Complications : 

 La fièvre boutonneuse méditerranéenne à R. conori : 

Les formes compliquées surviennent le plus souvent chez les patients diabétiques, 

immunodéprimés. Elles peuvent présenter une éruption purpurique, une atteinte 

multiviscérale ainsi que des troubles de coagulation. La mortalité est estimée à 2 à 5% en 

France. (212) 

 La Fièvre pourprée des montagnes rocheuses : 

Les formes compliquées surviennent sur un terrain sous-jacent : l’ethnie afro-

américaine, le sexe masculin ainsi que le déficit en G6PD. Elles comportent des 

manifestations multiviscérales y compris la myocardite, hypoglucorachie dans l’atteinte 

ménignée ainsi que des hémorragies. Ainsi qu’il existe même des complications à long terme 

surtout si le tableau initial était compliqué : paraparésie, gangrène des extrémités, troubles 

moteurs, troubles du language… (212) 

Cette rickettsiose est la plus sévère et potentiellement mortelle. (212) 

 La Fièvre à tique africaine 

Généralement, il n’existe pas de complications à part le préjudice esthétique transitoire. 

 La fièvre vésiculeuse : 

La maladie est en général bénigne et aucun de mortalité n’a été rapporté à notre 

connaissance. 
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 Le typhus épidémique : 

Plusieurs atteintes multiviscérales peuvent survenir ainsi que de complications 
thromboemboliques telles que les gangrènes distales ainsi que la thrombose cérébrale. Et la 
mortalité survient dans 10 à 60 % des cas non traités. (212)  

 Le typhus murin : 

De multiples atteintes multiviscérales peuvent survenir en l’absence de traitement 
surtout en cas de déficit en G6PD, voire la mortalité. (212) 

 Le typhus de broussailles :  

Plusieurs atteintes extra-cutanées peuvent survenir : encéphalite, insuffisance rénale 
aigue … voire la mortalité (3 à 30 % selon les zones géographiques) (212) 
 

2.3.5 Diagnostic positif : (212) 

Le diagnostic de rickettsioses repose initialement sur des critères épidémiologiques ; 
zone d’endémie…, des critères cliniques ; fièvre, céphalées, éruption cutanée, et des critères 
biologiques ; thrombopénie, cytolyse, mais il doit être confirmé par les méthodes suivantes : 
sérologie/ culture/ biologie moléculaire. 

• La sérologie : elle représente la technique microbiologique la plus fréquemment 
utilisée pour le diagnostic des rickettsioses. L’immunofluorescence indirecte est la 
technique de référence qui permet un diagnostic rétrospectif (IgM de chaque groupe 
de rickettsies). Cependant, le Western blot permet de différencier entre les 
différentes espèces de rickettsies, puisqu’il existe plusieurs réactions croisées au 
sein du genre Rickettsia. (212,213,215) 

• La culture : Elle doit être réalisée au niveau des laboratoires de référence < niveau 3 
de sécurité biologique>, sur le sang et les biopsies tissulaires. Elle peut être 
négative en cas de prise d’une antibiothérapie préalable. (215) 

• La biologie moléculaire (PCR, RT-PCR, et le séquençage) : Elle peut être effectuée 
sur différents prélèvements ; sang, biopsie cutanée, mais l’escarre d’inoculation 
reste le prélèvement de choix. Elle est sensible et spécifique. Elle peut être positive 
malgré la prise d’une antibiothérapie préalable. (212,215)  
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2.3.6 Diagnostic différentiel : 

Il existe plusieurs diagnostics différentiels, dont on peut citer : 

 Borréliose de Lyme 

 Paludisme 

 Viroses tropicales 

 Purpura fulminans 

 Varicelle 

2.3.7 Traitement : (212,213) 

2.3.7.1 Moyens : 

Le traitement des rickettsioses doit comprendre le traitement symptomatique ainsi que 

le traitement étiologique : 

 Le traitement symptomatique comprend l’hydratation soit par voie orale, soit par 

voie intraveineuse, ainsi qu’un antipyrétique type paracétamol. 

 Le traitement étiologique qui comprend l’antibiothérapie d’action intracellulaire 

puisque les rickettsies sont des bactéries à développement intracellulaire 

obligatoire:  

- La doxycycline : C’un antibiotique de la famille des cyclines. Il est considéré 

comme un bactériostatique. Ainsi qu’il est caractérisé par une bonne diffusion 

tissulaire et cellulaire. Son principal mécanisme d’action est l’inhibition de la 

synthèse protéique bactérienne par le biais de l’inhibition de la traduction 

protéique. 

- La josamycine : C’est un antibiotique de la famille des macrolides. Il est 

considéré comme un bactériostatique. Ainsi qu’il est caractérisé par une bonne 

diffusion tissulaire et cellulaire. Son principal mécanisme d’action est 

l’inhibition de la synthèse protéique bactérienne. 

- Autres antibiotiques : vibramycine, clarythromycine, fluoroquinolones et 

azithromycines. 
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2.3.7.2 Indications : 

- Une bonne hydratation soit par voie oral, soit par voie intraveineuse si l’enfant ne peut 
pas boire. 

- En cas de fièvre, le paracétamol est indiqué, alors que les anti-inflammatoires non 
stéroïdiens sont proscrits à cause de risque hémorragique. 

- Antibiothérapie : 

• Pour le groupe boutonneux : le traitement de référence est la doxycycline chez 
l’enfant âgé de plus de 8 ans à la dose de 5mg/Kg/jour, et à poursuivre au moins 3 
jours après la défervescence thermique. Alors que chez l’enfant âgé de moins de 8 
ans ou chez le nourrisson, la josamycine est indiqué à la dose de 50 mg/Kg/jour 
pendant 5jours.  

• Pour la fièvre pourprée des montagnes Rocheuses : la doxycycline est le traitement 
de choix à la dose de 5mg/kg, et il doit être poursuivi au moins 3 jours après la 
défervescence thermique. Si l’enfant est agé de moins de 8 ans ; la josamycine est 
l’alternative.  

• Pour la fièvre à tique africaine : la prise unique de doxycycline permet d’accélérer 
le processus de guérison, sinon la josamycine est une alternative. 

• Pour le typhus épidémique, le traitement est la doxycycline (5 mg/Kg) en prise 
unique. Alors que pour le typhus murin, la même antibiothérapie précédente mais il 
doit être poursuivi trois jours après l’apyrexie. 

2.3.8 Prévention :   

Il n’existe pas de vaccin contre les rickettsioses à ce jour. 

La prévention repose sur la lutte et la protection vectorielle : répulsifs sur la peau 
exposée, port de vêtements longs, traitement des habits par des ascaricides de contact 
(perméthrine 0,5%) …  

L’examen de la peau doit être réalisé de façon fréquente dans la zone infestée afin de 
détecter les tiques attachées le plus tôt possible. Cependant, pour que la transmission de 
R.conorii soit assurée, il faut 20 h d’attachement des tiques au niveau de la peau. De ce fait, 
toute tique retrouvée attachée, son retrait est indispensable avec une désinfection superficielle.  
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3- Les éruptions parasitaires/ fongiques : 

3.1 La leishmaniose cutanée 

3.1.1. Définition : 

La leishmaniose cutanée (LC) est une affection parasitaire due à des protozoaires 

flagellés du genre Leishmania transmise par la piqûre des phlébotomes femelles. Elle 

constitue un véritable problème de santé publique dans le monde. (216, 217, 218) 

3.1.2. Epidémiologie : 

 Distribution géographique 

La distribution de la leishmaniose cutanée dans le monde est en fonction des espèces 

parasitaires :  

-La LC à Leishmania infantum : Il s’agit de cas sporadiques observés dans le Sud de 

l’Europe et le Nord de l’Afrique du Nord (219). 

-La LC zoonotique à Leishmania major : Sa distribution est très étendue en Afrique 

du Nord, en Asie mineure et centrale, en Afrique subsaharienne et au Nord-Ouest 

de l’Inde. La L.C à L.major est essentiellement zoonotique avec un caractère 

épidémique. (220) 

-La LC à Leishmania tropica : Ce parasite est responsable de la forme sèche « 

anthroponotique » et urbaine des Anglo-Saxons (urban dry type) (221) et se 

distribue dans le territoire de l’ex-URSS, en Afghanistan, au Moyen-Orient et en 

Grèce. En Tunisie, L.killicki du complexe L.tropica a été isolée à partir de souches 

isolées à Tataouine (222), puis retrouvées au Yemen. La nomination 

d’anthroponotique se justifie par le fait que L.tropica ne se trouve que chez 

l’homme et qu’aucun réservoir animal n’a été détecté à ce jour. 

-La LC à Leishmania aethiopica : Cette forme se voit surtout en Afrique de l’Est. 

(216) 
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Donc en Afrique du Nord, la maladie est très répandue au Maroc, en Algérie, en Tunisie 

et en Libye, où de nouveaux foyers endémiques surviennent en entraînant une augmentation 

importante de son incidence depuis les années 1980 (223). Au Maroc, la LC sévit à l’état 

endémo-épidémique en fonction des régions et des espèces. Trois espèces sont identifiées : L. 

major, L. tropica et L. infantum (224,225). 

La population pédiatrique constitue un terrain vulnérable devant le risque élevé de 

transmission notamment dans les foyers péri-urbains émergents où les enfants sont plus 

exposés aux piqûres des vecteurs, dans un contexte d’immunité absente ou insuffisante 

(226,227). 

Une étude transversale a été réalisée entre 2010 et 2016 au département de dermatologie 

et de vénéréologie du CHU Ibn Rochd de Casablanca, en collaboration avec le laboratoire de 

parasitologie de la faculté de médecine et de pharmacie (université Hassan II de Casablanca, 

Maroc). Tous les patients présentant une ou plusieurs lésions cutanées évocatrices de LC 

apparues sur les régions découvertes du corps et résistants aux traitements usuels, notamment 

les antiseptiques et les antibiotiques locaux, ont bénéficié d’une exploration parasitologique 

(examen direct et culture) et moléculaire (PCR ITS1—RFLP HaeIII). Seules les données des 

patients ayant un génotypage positif ont été incluses dans cette étude. Durant cette période, 

106 cas de LC ont été diagnostiqués dont 40 cas pédiatriques (37,7 %) et 66 cas (62,3 %) chez 

l’adulte. (218) 

 Vecteur : C’est un diptère nématocère, Phlebotomus spp. dans l’Ancien Monde et 

Lutzomyia spp. dans le Nouveau Monde, dont seule la femelle est hématophage. Il 

a une activité crépusculaire et nocturne. La piqûre qui est classiquement 

douloureuse, passe le plus souvent inaperçue ou elle peut être confondue avec celle 

des moustiques courants. Il est présent toute l’année dans les zones intertropicales 

et l’été dans les régions tempérées. (216) 

 Réservoirs : Ils comportent 20 à 30 espèces de mammifères parmi lesquelles on 

retrouve les rongeurs, les carnivores et l’homme qui est un hôte accidentel. (216) 
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3.1.3. Clinique (216) 

3.1.3.1 Tableau classique 

Le nodule ulcérocroûteux est la présentation clinique la plus fréquemment rencontrée 

(90 %) au cours des leishmanioses cutanées. À la suite d’une piqûre nocturne par le 

phlébotome et après une période d’incubation variable de 1 à 4 mois, on note l’apparition 

d’une petite papule inflammatoire à peine surélevée et rarement prurigineuse. L’évolution se 

fait vers l’augmentation progressive et régulière de la taille de cette papule pour atteindre en 

quelques semaines la taille de la lésion définitive.  

À la phase d’état, la lésion est nodulaire, bien circonscrite, avec des limites en général 

précises. Elle a une forme arrondie ou ovalaire, le grand axe de la lésion suit l’orientation des 

plis cutanés (228).  

Ultérieurement, ce nodule se creuse d’une ulcération centrale, plus ou moins profonde, 

taillée à pic, à fond irrégulier. Elle est bordée par un bourrelet périphérique congestif et 

inflammatoire qui représente la zone active de la lésion.  

L’ulcération est recouverte par une croûte plus ou moins épaisse, assez facile à arracher 

et dont la face inférieure émet vers la profondeur de l’ulcération de petits prolongements 

filiformes. Des papules satellites peuvent émerger autour de la lésion. 

   

Figure 25: La leishmaniose cutanée 
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3.1.3.2 Formes cliniques : (216) 

 Formes cliniques selon les espèces : 

-Leishmaniose cutanée sporadique à Leishmania infantum : Elle touche tous les 

âges et les deux sexes à égalité. Le délai de consultation par rapport à la piqûre par 

le phlébotome est variable qui peut aller d’un mois à 5 ans, avec une moyenne de 3 

à 6 mois. Dans la majorité des cas, les lésions sont uniques et siègent au niveau de 

la face dans 75 à 90 % des cas. Leur taille est souvent décrite comme petite, de 10 à 

20 mm (229). Cependant, les lésions de plus grande taille ne sont pas rares et la 

taille moyenne des lésions dépasse souvent 20 mm (230). Quatre formes principales 

sont décrites : la forme papuleuse, la forme ulcérée, la forme érythématosquameuse 

et la forme infiltrée (231). En fait, cette leishmaniose n’est pas très polymorphe, et 

il est plus simple de distinguer deux formes : 

o La forme papulonodulaire, avec un nodule rouge, régulier, lisse, bien limité, de 

taille variable, recouvert ou non de squames, plus rarement ulcérocroûteux 

avec une croûte de petite taille. 

o La forme en plaque infiltrée de plusieurs centimètres de taille, avec les mêmes 

caractères que le nodule, comportant une surface régulière et squameuse et des 

limites bien précises. Les croûtes sont absentes ou discrètes. 

La durée d’évolution spontanée de cette entité peut dépasser deux ans. 

-Leishmaniose cutanée zoonotique à Leishmania major : En zones d’endémie, plus de la 

moitié des cas surviennent chez les enfants, qui sont plus susceptibles vis-à-vis de 

l’infestation leishmanienne et plus exposés aux phlébotomes à l’extérieur des maisons.   

Elle se caractérise par la multiplicité des lésions qui se regroupent à moins de 10 cm les 

unes des autres, la prédominance sur les membres, ainsi que la courte durée d’évolution des 

lésions (4 mois en moyenne). Par ailleurs, il existe un caractère saisonnier net, 

automnohivernal, à l’apparition des lésions (septembre—janvier). Au mois de mai, toutes les 

lésions sont totalement cicatrisées (232). 
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Cliniquement, le nodule ulcérocroûteux classique reste la forme prédominante. Il 

présente des caractéristiques particulières à L.major : des limites mal définies, une surface 

grenue et irrégulière, une croûte centrale souvent présente et large ainsi que la possibilité de 

dissémination des antigènes leishmaniens sous forme de papules satellites autour de la lésion 

(233). 

La leishmaniose à L.major est aussi caractérisée par un polymorphisme clinique 

comportant d’autres formes plus rares : 

• Les formes en plaques infiltrées, représentent 10 % des cas environ (232). Ces 

plaques ont les mêmes caractéristiques que les nodules ulcérocroûteux : les limites 

mal définies, la surface irrégulière et parfois la présence de papules satellites. 

• Les formes verruqueuses, prédominent aux éminences et aux extrémités, bien 

limitées, à surface rugueuse, papillomateuses ou hyperkératosiques, le plus souvent 

sèches, et elles peuvent cependant se fissurer, devenir suintantes et même s’ulcérer. 

• Les formes ulcéreuses se présentent surtout au niveau des jambes. 

• Les nodules sous-cutanés, sont rares (moins de 10 % des cas). Ils peuvent être 

isolés ou multiples, et peuvent prendre un aspect sporotrichoïde ou en « corde 

nouée » (beaded cord). Il s’agit d’une forme à dissémination lymphatique ou 

lymphangite nodulaire. 

-Leishmaniose cutanée à Leishmania tropica : Les lésions sont uniques dans 70 % des 

cas. L’atteinte de la face s’observe chez 50 % des patients.  Cliniquement, les lésions sont 

dominées par les nodules ulcérocroûteux plutôt secs. Des formes ulcéreuses et extensives sont 

parfois observées. Elles se distinguent essentiellement par leur chronicité ainsi que par leur 

tendance à la récidive.  

-Leishmaniose cutanée à Leishmania aethiopica : Les lésions de cette entité sont les 

moins inflammatoires et les plus chroniques. Cependant, la plupart des lésions ont une 

résolution spontanée dans 80 % des cas au bout de 2 à 5 ans. L.aethiopica est responsable 

principalement de formes localisées nodulaires, moins fréquemment d’une leishmaniose 

cutanéomuqueuse oronasale. Plus rarement, il s’agit de formes diffuses étendues. Les 

ulcérations sont rares ou absentes. 
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 Formes cliniques selon la localisation : 

-Leishmaniose cutanée diffuse : La leishmaniose cutanée diffuse est rare. Elle débute 

par un nodule unique non ulcéré, le plus souvent au niveau de la face, qui est suivi par 

l’apparition extensive de multiples macules, papules, nodules, plaques, et par une infiltration 

diffuse de la peau, surtout sur les zones d’extension des membres et du visage, ce qui donne 

un aspect d’épaississement des sourcils et des lobules des oreilles qui rappelle la lèpre 

lépromateuse (234). 

Des atteintes muqueuses sont possibles, ainsi que des atteintes osseuses. Par ailleurs, 

l’extension viscérale n’a pas été décrite. 

De telles lésions surviennent surtout sur un terrain d’immunodépression cellulaire et en 

cas de dissémination parasitaire sur l’ensemble du tégument. 

La co-infection VIH—Leishmania est à l’origine de leishmanioses cutanées disséminées 

quelle que soit l’espèce. En effet, au cours de cas d’immunodépression acquise, quelques 

tableaux de leishmanioses cutanées disséminées ont été rapportés avec des espèces 

habituellement responsables de lésions localisées telles L. major voire L. infantum (235). 

Les lésions ne s’ulcèrent pas. La maladie ne guérit pas spontanément et les récidives 

sont fréquentes après le traitement. 

-Leishmanioses cutanées disséminées : Elles sont souvent confondues dans la littérature 

avec les leishmanioses cutanées diffuses. Elles désignent les leishmanioses cutanées 

localisées dont les lésions dépassent le nombre de dix.  

-Leishmanioses cutanéomuqueuses : Elles se voient surtout en Amérique du Sud et sont 

dues principalement à des leishmanies du complexe braziliensis. Des cas très rares ont été 

rapportés dans l’Ancien Monde avec L. aethiopica. L’évolution se fait en deux temps. Dans 

un premier temps, les lésions cutanées situées au point de piqûre évoluent spontanément vers 

la guérison en 7 à 12 mois. Puis une période de latence survient, pouvant aller de quelques 

mois à plusieurs années. Et dans un deuxième temps, chez 25 à 30 % des sujets apparaissent 

des lésions muqueuses de la face débutant à la partie antérieure de la cloison nasale et 

aboutissant parfois à sa destruction totale. L’extension peut se faire aux muqueuses buccales, 

nasales et pharyngolaryngées, avec des mutilations très importantes. 



97 

3.1.4 Evolution / Complications : (216) 

 Leishmaniose à L. infantum : La durée d’évolution spontanée peut dépasser 

deux ans. 

 Leishmaniose à L. major : Les formes verruqueuses peuvent se fissurer, devenir 

suintantes et même s’ulcérer. Ainsi qu’une surinfection des lésions peut survenir ou une 

complication à type d’érysipèle, est notée dans 3 % des cas environ. 

 Leishmaniose à L. tropica : Elles se distinguent essentiellement par leur 

chronicité ainsi que par leur tendance à la récidive. 

 Leishmaniose à L. aethiopica : Ses lésions sont caractérisées par une évolution 

lente et par une extension locale. Les ulcérations sont rares ou absentes. 

3.1.5 Diagnostic positif : (216) 

L’examen parasitologique est essentiel. Il a pour but de mettre en évidence les 

leishmanies. Un prélèvement doit être fait en dessous de la croûte adhérente ou sur le 

bourrelet situé en périphérie de la lésion, par grattage au vaccinostyle ou à la curette. Une 

aspiration du produit de ponction peut être faite également, ainsi que des appositions sur lame 

d’une tranche de section de biopsie cutanée. 

Le frottis sur lame, coloré par le May-Grünwald-Giemsa, met en évidence les parasites 

sous forme d’amastigote. Les amastigotes sont de petite taille, de 3 à 5 µm dans les 

leishmanioses à L. infantum et L. tropica, et de plus grande taille, de 5 à 6,5µm dans la 

leishmaniose à L.major. 

Par ailleurs, les cultures permettent d’établir les caractéristiques isoenzymatiques de la 

leishmanie en cause et de faire des tests de sensibilité thérapeutique in vitro. Elles ne sont 

faites que dans des laboratoires spécialisés. En cas de L. infantum, les promastigotes sont 

difficiles à maintenir en culture sur les milieux classiques (CCS et NNN), alors qu’il est plus 

aisé de les cultiver au cours des leishmanioses à L. major et L. tropica. 
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Cependant, l’histologie cutanée, avec la coloration standard à l’hématoxyline éosine ou 

après la coloration par Giemsa, permet le plus souvent de mettre en évidence les corps de 

Leishman à l’intérieur des macrophages. Dans les formes à évolution courte à L. major, on 

note un infiltrat massif fait d’histiocytes et de cellules mononucléées. Et dans les formes à 

évolution longue à L. infantum et   L. tropica, on trouve un aspect de granulome tuberculoïde 

non spécifique. 

L’amplification génique ou PCR est la technique qui est actuellement la plus utilisée 

pour mettre en évidence l’ADN parasitaire au sein de l’échantillon à analyser. Elle permet 

également de réaliser un typage moléculaire des souches sans passer par la culture. 

L’avantage majeur de cette technique est sa sensibilité supérieure à celle des techniques 

traditionnelles.  

Les tests sérologiques pourraient avoir un intérêt dans la leishmaniose cutanée, mais ils 

ne sont pas de pratique courante (236). 

3.1.6. Diagnostic différentiel : (216) 

Sur le plan clinique, les lésions de leishmaniose cutanée doivent être distinguées 

d’autres ulcérations telles que la diphtérie cutanée, les gommes syphilitiques, le pian, le lupus 

tuberculeux, la blastomycose, la chromoblastomycose et les carcinomes cutanés épithéliaux. 

3.1.7. Traitement : (216) 

 Les traitements locaux : 

-Les sels d’antimoine pentavalents (SbV+) constituent encore le traitement de choix 

des leishmanioses toutes formes confondues. Il existe deux présentations 

commerciales : le stibogluconate de sodium (Pentostam®), largement utilisé dans 

les pays anglophones, et l’antimoniate de méglumine (Glucantime®) utilisé en 

Amérique latine et les pays francophones. Les indications thérapeutiques varient 

selon l’espèce de leishmanie en cause et la forme clinique. Pour les leishmanioses 

de l’Ancien Monde, le traitement local est en général suffisant. L’abstention 

thérapeutique peut se justifier en zone d’endémie dans les formes à courte évolution 

(L.major), surtout pour les lésions épargnant la face, de nombre limité et non 
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compliquées. Pour les formes nodulaires, de faible nombre (inférieur à quatre) et en 

l’absence d’atteinte lymphatique, cartilagineuse, périorificielle ou périarticulaire, 

des infiltrations hebdomadaires aux quatre points cardinaux de la lésion à la dose de 

1 ml/cm2 sont suffisantes. 

-Les autres traitements locaux comprennent la thermothérapie, la cryothérapie, la 

paromycine topique et la combinaison de tous ces traitements. 

 Les traitements généraux : 

-Sels organiques pentavalents d’antimoine : Ce traitement est prescrit à la dose de 

20 mg/Kg/j pour injection intramusculaire profonde. 

- Autres traitements systémiques : Pentamidine, amphotéricine B deoxycholate, 

Miltéfosine, allopurinol, dapsone, rifampicine, kétoconazole, itraconazole, 

métronidazole.  

Pour la leishmaniose recidivante à L.tropica, l’OMS recommande un traitement par 

SbV + à la dose de 15 à 20 mg/kg/j par voie intramusculaire ou intraveineuse 

pendant 15 jours avec de l’allopurinol à 20 mg/kg/j pendant 30 jours. 

Pour la leishmaniose cutanée diffuse, l’OMS recommande un traitement par SbV+ 

à la dose de 20 mg/kg/j par voie intramusculaire ou intraveineuse associé à la 

paromomycine 15 mg/kg/j en intramusculaire pendant 60 jours. 

Et le traitement est discuté au cas par cas. 

3.2 La gale : 

3.2.1 Définition :  

La gale est une affection cutanée parasitaire contagieuse courante causée par Sarcoptes 

scabiei var. hominis, qui est un ectoparasite spécifique à l'homme d'environ 0,4 mm de taille 

invisible à l'œil nu. Elle est responsable une morbidité considérable dans le monde. (237) 
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3.2.2 Epidémiologie :  

L'agent pathogène causant la gale est l'acarien de la gale humaine spécifique de l'hôte 

(Sarcoptes scabiei varietas hominis). La femelle adulte mesure env. 0,3 × 0,4 mm et a environ 

deux fois la taille de l'acarien mâle. Ces parasites peuvent se déplacer d'environ 2,5 cm par 

minute sur la surface corporelle chaude. (238) Les femelles enceintes creusent des passages 

superficiels appelés terriers (environ 0,5 à 5 mm par jour) dans la couche cornée, pondant 

deux à trois œufs par jour (239). Alors que les acariens mâles meurent peu de temps après, 

tandis que les femelles gestantes s'enfouissent dans la peau, et le cycle recommence. (238)    

La transmission d'un seul acarien gravide, ou de plusieurs larves, suffit à infester un 

autre hôte humain. Cela nécessite un contact peau à peau intensif (transmission directe) d'une 

durée d'au moins 5 à 10 minutes, comme cela se produit, par exemple, lors de l'allaitement ou 

lors des câlins d'un nourrisson ou autre, ou bien par contact avec du linge, de la literie ou 

encore des vêtements contaminés (transmission indirecte). 

[Pae)La prévalence de la gale dans le monde est estimée entre 200 et 300 millions de 

cas par an, touchant toutes les tranches d'âge. Dans les pays en voie de développement, où 

coexistent un surpeuplement, un assainissement insuffisant et un bas niveau 

socioéconomique, elle y entraîne une morbimortalité importante. (240) 

La prévalence la plus élevée étant chez les nourissons de moins de 2 ans (241) est 

observée dans les régions tropicales telles que l'Amérique centrale, les îles du Pacifique et le 

nord de l'Australie (242). Par ailleurs, une revue systématique mondiale a révélé un large 

éventail de prévalence, dont la plus élevée étant observée en Papouasie-Nouvelle-Guinée 

(71%), au Panama (32%) et aux Fidji (32%). Alors qu’elle est généralement beaucoup plus 

faible dans les pays développés. (243) 

3.2.3 Clinique : 

3.2.3.1 Tableau classique : 

L'infestation par la gale provoque un prurit généralisé, plus accentué la nuit. Souvent, il 

y a des antécédents de contact avec une personne affectée. La présentation la plus courante de 

la gale chez les enfants comprend des sillons scabieux, des papules érythémateuses et des 

nodules inflammatoires, souvent avec une excoriation secondaire. Les sillons et les papules 
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inflammatoires ont une distribution typique, affectant les plis de flexion, y compris les plis 

axillaires antérieurs, les coudes, les poignets, et les chevilles ; les surfaces acrales, en 

particulier les espaces interdigitaux et les pieds ; zone anogénitale ; et les zones du tronc, en 

particulier les mamelons et les zones périombilicales. (244,245)  

Les jeunes enfants présentent souvent des papules et des plaques érythro-squameuses 

étendues et des zones eczématisées excoriées plus mal définies, en particulier sur le tronc. 

Alors que les bébés ne peuvent pas se gratter ni de s’alimenter et ils deviennent irritables. 

(246)  

   

Figure 26: La gale chez un nourrisson 

3.2.3.2 Formes cliniques :  

La gale hyperkératosique (norvégienne), extrêmement rare chez les enfants, se 

caractérise par une infestation de millions d'acariens entraînant des plaques hyperkératosiques 

ou une « peau en croûte » (247). Elle a une prédilection pour les enfants immunodéprimés et 

atteints de maladies chroniques (248). Il s'agit d'une affection hautement contagieuse, 

débilitante et défigurante avec une morbi-mortalité élevée. La charge élevée d'acariens de la 

gale en croûte entraîne une transmissibilité élevée chez les contacts qui manifestent une gale 

simple, souvent à des degrés divers de gravité. (249) 
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3.2.4 Complications : 

Le grattage, le plus souvent persistant, est secondaire à l'irritation cutanée causée par le 

Sarcoptes scabiei provoquant une réponse d'hypersensibilité retardée. Les papules 

érythémateuses érodées, excoriées et les plaques eczémateuses secondaires entraînent une 

altération de la fonction barrière de la peau et une surinfection bactérienne par la suite. (249) 

L'impétiginisation se présente généralement sous forme de vésicules, pustules, dont la rupture 

donne des lésions croûteuses, purulentes/séreuses. Les agents pathogènes les plus courants 

sont le S.Aureus et le streptocoque du groupe A. (250) 

Le S. aureus peut provoquer également un abcès, une cellulite, un ecthyma, une 

paronychie, une furonculose, et ça peut évoluer dans les formes graves vers une ostéomyélite, 

une endocardite et une septicémie bactérienne potentiellement mortelle. (247)  

Par ailleurs, le streptocoque du groupe A peut être responsable des infections locales 

aiguës de la peau et des tissus mous, y compris une pyodermite superficielle, des abcès 

cutanés et une cellulite, jusqu'à une fasciite nécrosante plus grave (249). À la suite 

d'infections cutanées secondaires à streptocoque du groupe A , des complications peuvent 

apparaitre notamment la glomérulonéphrite aiguë post streptococcique et le rhumatisme 

articulaire aigu, qui sont associées respectivement à une insuffisance rénale chronique et à une 

cardiopathie rhumatismale chronique, et qui sont généralement observées dans les populations 

tropicales défavorisées, y compris les peuples des Premières Nations d'Australie et la 

Nouvelle-Zélande ainsi que les petits États insulaires du Pacifique.(251) 

Sans oublier que la gale peut affecter gravement le sommeil de l’enfant, ce qui entraîne 

une fatigue diurne, une diminution de la capacité de concentration et une diminution de la 

productivité. (241) 
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Figure 27: La gale surinfectée chez un grand enfant 

3.2.5 Diagnostic positif : 

La suspicion d'une infestation parasitaire est la condition préalable au diagnostic et, 

surtout, au contrôle de la maladie de l'individu et de son environnement (249). Il est important 

de déterminer les antécédents de prurit chez les autres membres de la famille, les autres 

soignants et les contacts occasionnels, c'est-à-dire l'école, les groupes de jeu et les contacts 

sexuels, qui peuvent fournir des indices importants vers un diagnostic. (252) 

Un examen complet de toutes les surfaces cutanées de l'enfant doit être effectué, à la 

recherche de lésions papuleuses excoriées. Une histoire classique de prurit surtout nocturne, 

avec des lésions papuleuses excoriées de distribution classique suffit à justifier le traitement, 

surtout s’il s’agit d'un patient à haut risque ou dans des communautés à haut risque ou s'il y a 

probablement des contacts affectés. (249) 

Une inspection plus approfondie par dermoscopie est utile pour identifier la gale. (253) 

L'abdomen et les œufs des acariens sont transparents et sont mal visualisés par dermoscopie; 

(254) cependant on peut identifier le « signe de l'aile delta ». (255) Il s'agit d'un petit triangle 

brun à l'extrémité d'une structure translucide ovoïde mal définie, qui représente la tête au 

sommet du corps de l'acarien, et une structure curviligne blanchâtre, qui est cliniquement 

définie comme un terrier contenant les œufs et les matières fécales en aval du site du 

creusement initial. (255) 
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Les méthodes alternatives qui peuvent être utilisées pour diagnostiquer la gale 

comprennent le test à l'encre de Chine et le décapage avec du ruban adhésif.(249) Le test à 

l’encre consiste à l'application d'encre sur les sillons visibles sur la peau, suivie par 

l'élimination de l'excès d'encre avec une préparation à base d'alcool, permettant la 

visualisation d'une structure de sillon curviligne typique.(245) Par ailleurs , le décapage avec 

du ruban adhésif consiste à son application sur zones suspectes faisant l'objet d'une enquête 

pour la gale. Ce test est particulièrement utile dans la gale profuse. (256) Le ruban adhésif est 

appliqué sur la peau puis tiré pour soulever la couche cornée avec les acariens ou leurs 

produits. La bande est ensuite visualisée au microscope après avoir été transférée sur une lame 

à la recherche de signes de gale. (253) 

Les critères de consensus de l'Alliance internationale pour le contrôle de la gale (IACS) 

2020 agissent comme un outil standardisé pour aider les cliniciens dans le diagnostic de la 

gale. Ci-dessous, un résumé des critères a été reproduit avec la permission du Br J Dermatol., 

2020 (237). 

A. Gale confirmée : au moins un critère : 

A1 : Acariens, œufs ou matières fécales au microscope optique d'échantillons de peau 

A2 : Acariens, œufs ou excréments visualisés sur un individu à l'aide d'un appareil 

d'imagerie de grande puissance 

A3 : Acarien visualisé sur un individu par dermoscopie 

B. Gale clinique : Au moins un critère : 

B1 : Sillons de la gale 

B2 : Lésions typiques affectant les organes génitaux masculins 

B3 : Lésions typiques dans une distribution typique et deux caractéristiques déjà citées 

C. Gale présumée : Au moins un critère : 

C1 : Lésions typiques dans une distribution typique et une caractéristique déjà citée 

C2 : Lésions atypiques ou distribution atypique et deux caractéristiques déjà citées 
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Signes fonctionnels : 

H1 : Démangeaisons 

H2 : contact avec des cas positifs 

3.2.6 Diagnostic différentiel : 

Les diagnostics différentiels à considérer lors de l'examen de la gale sont : (244, 257, 

258, 259) 

○ Autres piqûres d'insectes (moustiques, puces et punaises de lit) 

○ Lésions papulosquameuses tels que la dermatite atopique, lichen plan et lichen 

nitidus 

○ Dermatoses infectieuses incluant l'impétigo non compliqué, le molluscum 

contagiosum, la dactylite distale bulleuse, la dermatophytose, la folliculite 

bactérienne et, rarement, la tungose 

○ Urticaire papuleuse 

○ Conditions inflammatoires non infectieuses chez les patients pédiatriques, y 

compris l'acropustulose infantile 

○ Dermatoses rares chez l'enfant, dont la dermatite herpétiforme, l'incontinentia 

pigmenti, l'histiocytose à cellules de Langerhans 

3.2.7 Traitement : 

3.2.7.1 Principes thérapeutiques : 

La prise en charge d'un patient atteint de gale comprend l'éradication des acariens avec 

une modalité pharmacologique, des stratégies pour prévenir la propagation de la gale à 

d'autres personnes, ainsi que la surveillance et le traitement des complications, surtout les 

infections bactériennes secondaires. (241) Par ailleurs, les patients doivent éviter tout contact 

physique étroit jusqu'à ce que les schémas thérapeutiques soient terminés pour éviter une 

nouvelle infestation. (246)  
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3.2.7.2 Moyens thérapeutiques : 

 Traitements topiques :  

- Crème de perméthrine 5 % : La perméthrine est un pyréthrinoïde de synthèse et un 

puissant insecticide. Elle est considérée comme le médicament topique le plus 

efficace pour le traitement de la gale. (260) Elle doit être appliquée sur tout le 

corps, y compris le visage et le cuir chevelu, pendant la nuit ou pendant au moins 8 

à 12 heures, puis lavée, et le processus doit être répété 7 jours plus tard. (261) 

Généralement, la perméthrine est efficace, bien tolérée, sans danger pour les enfants 

(à partir de 2 mois) (262) et a des effets secondaires minimes (249).  

- Le soufre précipité mêlé à de la gelée de pétrole : Il se présente sous forme d'une 

pommade (2 à 10 % pour les patients âgés de moins de 2 mois et 10 à 25 % > 2 

mois), il est recommandé comme alternative à la perméthrine et il ne constitue 

aucun danger pour les nourrissons et les enfants. Cependant, il est désagréable à 

utiliser car il est salissant et malodorant et peut provoquer une irritation de la peau. 

(249) La pommade doit être appliquée sur tout le corps, puis laissée pendant 24 

heures, puis lavée et réappliquée pendant 3 jours avec un nettoyage de la peau entre 

chaque application (c'est-à-dire bain/douche) (241). 

- Crotamiton crème 10 % : il s'est avéré qu’elle est une alternative sûre pour les 

nourrissons, mais nécessite plusieurs traitements. Il doit être appliqué sur tout le 

corps pendant 24 heures, lavé et réappliqué sur tout le corps pendant 3 à 5 jours. 

(249) Certaines études suggèrent que l'efficacité du traitement peut être améliorée 

avec une application quotidienne pendant 10 à 14 jours. (263) Peu fréquemment, 

les effets indésirables peuvent inclure la méthémoglobinémie chez les enfants et la 

dermatite allergique de contact. (264) 

- Benzoate de benzyle : C’est un ester d'acide benzoïque et d'alcool benzylique et est 

neurotoxique pour l'acarien de la gale (265). Il doit être appliqué trois fois sur une 

période de 24 heures sur tout le corps sous le cou, puis rincé. Une nouvelle 

application peut être répétée pendant 7 à 14 jours. Le traitement au benzoate de 

benzyle à 25 % provoque généralement une irritation de la peau et des brûlures 
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après l'application ; par conséquent, pour réduire l'irritation, le produit doit être 

dilué à 12,5 % pour les enfants et à 6,25 % pour les nourrissons. (249) Cependant, 

il a été démontré que la dilution réduit son efficacité. (265) 

- Autres : Ivermectine topique à 1 % (266), la lotion au malathion à 0,5% (318), le 

gel d'huile d'arbre à thé 0,002–2 % (267). 

 Traitement oral : Ivermectine  

L'ivermectine orale est un antiparasitaire anthelminthiques qui est reconnu comme 

efficace et sûr, et il s'est avéré qu’il ne présente aucun risque pour les nourrissons et les 

enfants de moins de 15 kg, avec un effet scabicide efficace et des effets indésirables légers 

peu fréquents. (268,269) L'ivermectine orale consiste en une dose unique de 200 μg/kg suivie 

d'une dose répétée après 1 semaine. (249) 

3.2.7.3 Indications thérapeutiques : 

Dans la gale classique non compliquée, la lotion topique de perméthrine à 5 % est le 

traitement de choix. (260, 264) 

Alors que dans la gale compliquée, l'ivermectine par voie orale est considérée comme le 

traitement de première intention. (269) 

Les options de traitement varient selon les pays et la disponibilité des ressources. (256) 

3.3 Le prurigo : 

3.3.1 Définition : 

Le prurigo est une dermatose prurigineuse excoriée, qui peut être aigue ou chronique. 

Le prurigo strophulus constitue une cause de prurigo aigu, et qui est est fréquent chez 

l’enfant. (270) 

3.3.2 Epidémiologie : 

Le prurigo est une pathologie fréquente, qui peut être aigue ou chronique. L’âge de 

début en général de 1 à 6 ans.  
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Le prurigo aigu est en général de cause parasitaire ; parasitose interne tel que la 

filariose, schistosomiase, toxocarose, trichinose, strongyloïdiase…, ou parasitose externe tel 

que la gale, puces, pédiculose… Le prurigo strophulus constitue la cause la plus fréquente du 

prurigo aigue (5% des motifs de consultation en dermatopédiatrie (271) chez l’enfant de 2 et 7 

ans, et qui représente la conséquence d’une hypersensibilité cellulaire retardée après un 

contact des parasites de l’environnement. (270, 272) 

Alors que le prurigo chronique survient principalement chez les enfants atteints de la 

dermatite atopique. En effet, une étude qui a été faite par Tanaka et al. sur 31 patients et qui a 

révélé que le prurigo atopique représente 65 % des cas versus 35 % des cas du prurigo non 

atopique. (273) Cependant, une autre étude qui a été faite type multicentrique, prospective sur 

le prurigo chronique de l’enfant et qui a révélé que ce type a une nette prédominance 

masculine (57% des garçons), avec un âge moyen de 5,9 ans et qui comporte 3 groupes selon 

les saisons : prurigo estival, périodique et perannuel. (274) 

3.3.3 Clinique :  

3.3.3.1 Tableaux cliniques typiques : 

 Prurigo aigu (ou prurigo simplex acuta) :  

Il se caractérise par la présence des papules érythémateuses très prurigineuses, le plus 

souvent centrées par une vésicule, et qui siègent généralement au niveau des zones 

découvertes ; avant-bras, jambe. Des lésions atypiques peuvent être associées à ce 

tableau clinique ; croûte, lésions pseudo-urticariennes ou bulles. (270) Une 

surinfection staphylococcique est fréquente dans ce contexte. (274) 

 Prurigo chronique :  

Il se caractérise par la présence de papules ou nodules hyperkératosiques, qui sont 

prurigineux, excoriés, voire ulcérés, se répartissent le plus souvent de façon 

symétrique sur la face d’extension des membres et des extrémités en épargnant le 

visage et les faces palmaires. (274)  
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Figure 28: Le prurigo 

 

3.3.3.2 Formes cliniques : 

 Le prurigo strophulus : 

Il constitue une forme particulière du prurigo qui survient généralement chez les 

enfants. En général, les lésions se manifestent après plusieurs heures de la piqûre 

(jusqu’à 24h-36h) ; qui sont initialement papuleuses, érythémateuses, œdémateuses, 

prurigineuses puis vésiculo-bulleuses. Il y en qui considère ce type de prurigo 

comme subaigu puisque la persistance des lésions arrivent jusqu’à 4 à 6 semaines, 

avec des troubles de pigmentation sequellaires qui peuvent rester en place. (274) 

 Prurigo atopique (entité du prurigo chronique): 

C’est une forme particulière de dermatite atopique, survient le plus souvent chez 

l’enfant, où le prurigo constitue la principale manifestation clinique en remplaçant 

les plaques classiques d’eczéma. (274) 



110 

 Prurigo de Besnier (entité du prurigo chronique) : 

C’est un prurigo secondaire survient principalement chez les patients atteints de la 

dermatite atopique, ses lésions correspondent à des lésions prurigineuses de 

dermatite atopique lichénifiées. En général, la dermatite atopique constitue la 

dermatose la plus fréquente associée au prurigo. (275) 

 Prurigo actinique (entité du prurigo chronique) : 

C’est une dermatose photo-induite rare en Europe, affectant principalement les 

amérindiens et les asiatiques avec une prédominance féminine et familiale. Les 

lésions de ce prurigo débutent le plus souvent en phase pré-pubertaire, et elles se 

présentent comme des des papules ou nodules érythémateuses, prurigineux au niveau 

des zones photo-exposées pouvant laisser par la suite des cicatrices allant jusqu’à 

l’alopécie cicatricielle. Les lésions muqueuses sont fréquemment observées ; 

hyperhémie conjonctivale, chéilite et photophobie. Il évolue spontanément à la 

guérison à l’adolescence alors que les formes qui surviennent chez les adultes ont 

plus tendance à la persistance. (270, 276,277) 

 Prurigo chronique sans lésions cutanées associées : 

Ce prurigo survient après un prurit chronique avec des excoriations et des stries 

linéaires de grattage. Par ailleurs, il n’existe pas de dermatose sous-jacente. Il peut 

être en rapport avec plusieurs maladies. (270)  

3.3.4 Evolution/ Complications : 

• Evolution : (274) 

 Les formes aigues du prurigo peuvent survenir d’une manière unique avec 

régression rapide en une semaine généralement, ou récidiver après une exposition 

répétée à l’agent causal. 

 Les formes subaiguës ont généralement un caractère récidivant, ou une 

évolution vers la chronicité. 

 Les formes chroniques qui durent plus de 6 semaines sont d’évolution 

permanente, mais parfois elles peuvent évoluer par poussées récurrentes.  
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• Complications : 

La principale complication qu’on peut citer sur le plan dermatologique est 

l’impétiginisation des lésions de grattage. Par ailleurs, aucun cas n’a été rapporté 

dans la littérature à notre connaissance concernant la transformation des lésions du 

prurigo en un carcinome. Alors que sur le plan général, il n’existe pas un risque de 

mortalité en rapport avec le prurigo (indépendamment de la maladie systémique 

s’elle est associée), par contre, il y a une morbidité importante associée au prurit. 

(274, 278) 

3.3.5 Diagnostic positif : (270) 

Un interrogatoire minutieux doit précéder l’examen clinique des lésions, et qui doit 

chercher les antécédents personnels, familiaux, ainsi que les prises médicamenteuses, et il doit 

préciser également les caractéristiques du prurit notamment la date et le mode de début, la 

manifestation des lésions juste après un séjour en une zone tropicale, les facteurs déclenchants 

ou aggravants ; par exemple un prurit qui est aggravé par le contact avec de l’eau peut orienter 

le clinicien à une polyglobulie ou à un lymphome, la chronologie, la topographie, le 

retentissement sur le sommeil, ainsi que l’existence de prurit dans l’entourage. 

Après, l’examen clinique doit rechercher les lésions du prurigo puisque son diagnostic 

est clinique ; papules érythémateuses excoriées, parfois ils peuvent prendre la forme des 

vésicules, bulles, nodules, ainsi que la recherche des lésions élémentaires qui orientent vers 

une étiologie dermatologique. En cas d’absence, de lésions élémentaires, l’examen clinique 

peut être orienté pour chercher les signes cliniques d’un lymphome ou autres (adénopathies, 

hépatosplénomégalie…). 

Le prurigo aigue ne nécessite pas d’examen complémentaire, par contre, dans le prurigo 

chronique, des examens complémentaires peuvent être demandés dans le cadre du bilan 

étiologique. Parmi les étiologies qui sont responsables de ce prurigo, on peut citer : 

hémopathie, lymphome, insuffisance rénale chronique, cholestase hépatique, dysthyroïdie…   
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3.3.6 Diagnostic différentiel : (274) 

Parmi les principaux diagnostics différentiels, on peut citer : 

• Infectieux :  

-  Impétigo bulleux 

- Varicelle 

• Post ou para-infectieux : 

- Syndrome de Gianotti-Crosti : il survient généralement en post ou para épisode 

virale (EBV, HVA, HVB, coxsakies A16) ou en post infection par la 

toxoplasmose ou par mycoplasma pneumoniae, caractérisé par des papules 

érythémateuses (parfois des vésicules), de répartition symétrique sur les membres, 

le visage et le siège. 

- Acropustulose infantile 

• Dermatose bulleuse auto-immune :  

- Dermatose à IgA linéaire 

• Inflammatoire : 

- Pytiriasis lichénoïde 

- Pytiriasis lichénoïde et varioliforme aigue 

- Papulose lymphomatoïde 

- Lichen plan 

- Lichen simplex (névrodermite) 

3.3.7 Traitement : 

Le traitement du prurigo est essentiellement étiologique, donc en cas du prurigo aigu, le 

problème est rarement posé car l’étiologie est le plus souvent retrouvée, par contre en cas de 

prurigo chronique de cause non encore retrouvée, le traitement est symptomatique 

antiprurigineux avec une surveillance car ce prurigo chronique ne révèlent la cause quelque 

soit dermatologique ou interne qu’après plusieurs mois ou années parfois. (270) 



113 

3.3.7.1 Moyens : 

• Traitements locaux : 

- Les bains d’avoine ou d’amidon 

- Les émollients : Ils améliorent modérément le prurit ; crème à base d’urée 10% 

grâce à ses propriétés hygroscopiques. (274) 

- Le crotamiton 10% : Il a une action antiparasitaire si le parasite est en contact 

avec la peau. (274) 

- La capsaïcine : Elle est utilisée en préparation magistrale en teinture de 

capsicum 25% dans une pommade, une crème, ou lotion neutre. (270) 

- Les dermocorticoïdes (classe forte à très forte) : Ils ont une action anti 

inflammatoire et immunosuppressive. Par ailleurs, des applications de façon continue 

de ces dermocorticoïdes peuvent entrainer une atrophie cutanée. (270) 

- Acide fucidique en pommade : elle agit sur les staphylocoques . 

• La photothérapie UVA, PUVA, UVB : 

Elle s’est avérée qu’elle est efficace dans le prurigo avec une supériorité de la PUVA 

thérapie (en la comparant avec les UVB) selon l’étude de Gambichler et al. (279) 

• Traitements généraux : 

- Les antihistaminiques sédatifs anti H1 permettent la diminution de la sensation 

du prurit alors que les autres anti H1 non sédatifs (deuxième génération) sont prescrits 

fréquemment, mais ils sont d’efficacité inconstante. (274) 

- La thalidomide : constitue un traitement efficace dans le prurigo chronique par 

son effet immunomodulateur, anti inflammatoire, inhibition de la migration 

lymphocytaire, sédatif, son action sur les nerfs périphériques, diminution de 

l’angiogenèse, mais il peut être responsable des effets secondaires comme la 

neuropathie périphérique. (280) 

- Antibiothérapie par voie générale : l’association amoxicilline-acide 

clavulanique qui agit à la fois sur les streptocoques et sur els staphylocoques. 
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3.3.7.2 Indications : 

• Prurigo aigue et strophulus : 

Il faut d’abord savoir les parasites ou les allergènes qui sont en cause pour les cerner, les 

traiter, et assurer leur éviction pour prévenir le prurigo chronique. 

La prise en charge selon Hernandez et al. comprend 3P ; <<Prévention>>, <<contrôle 

du Prurit>>et <<Patience>>. (281) 

 Prévention : elle englobe l’ensemble des mesures afin nd’éviter les facteurs 

déclenchants : moustiquaires, répulsifs, traitement des puces… ainsi que 

l’éviction de la surinfection des lésions du prurigo par la coupure des ongles et 

un antiseptique cutané. 

 Contrôle du Prurit : les antihistaminiques anti H1 sont parfois non suffisants, et 

donc le recours aux dermocorticoïdes sera obligatoire parfois (après 

l’élimination de l’infection). 

 Patience : il faut prévenir les parents et les enfants du caractère récidivant et 

persistant parfois du prurigo strophulus, mais il y a la possibilté d’avoir une 

désensibilisation avec l’âge. 

• Prurigo chronique : 

 Idem à la prise en charge du prurigo aigue et du strophulus. 

 Si l’impétiginisation a eu lieu : le traitement doit être donné base d’amoxicilline-

acide clavulanique et/ou pommade à base d’acide fucidique. 

 Prurigo actinique : le traitement comprend une photothérapie en cabine (UVA, 

PUVA, UVB), ou de la thalidomide avec une éviction scolaire. (270) 

3.4 Herpès circiné : 

3.4.1 Définition : 

C’est une dermatophytose (infection fongique) de la peau glabre dû à des champignons 

filamenteux invisibles à l’œil nu et qui appartiennent à 3 genres : Epidermophyton, 

Microsporum et trichophyton. Elle est fréquente chez les enfants. 



115 

3.4.2 Epidémiologie :  

L’herpès circiné peut se manifester à tout âge, mais elle est fréquente dans la population 
pédiatrique quelque soit le sexe. Les champignons peuvent être transmises par différents voies 
; contact direct avec la peau infectée des humains, contact avec les animaux infectés (chiens, 
chats, chevaux...) ou par des vecteurs passifs dans de rares cas. (282,283) 

Au canada, les principales espèces qui sont incriminées dans l’herpès pédiatrique : (282) 

o Trichophyton rubrum, Trichophyton mentagrophytes 

o Microsporum canis 

o Epidermophyton floccosum 

3.4.3 Clinique : 

Les lésions cutanées apparaissent après 7 à 10 jours de la contamination. Elles se 
présentent sous formes de lésions érythématosquameuses qui s’étendent de façon progressive 
et centrifuge, donnant par la suite des placards arrondis qui sont roses au centre, couverts par 
des squames, et bordés par des petites vésicules. En cas de lésions multiples, elles évoluent 
vers des arabesques, contenant des médaillons avec des cercles concentriques. (284) L’herpès 
circiné à lésion unique est en général de transmission interhumaine, alors que les lésions 
multiples sont de transmission auprès d’un animal contaminé (chat, chien…) Le prurit peut 
être associé aux lésions parfois. L’herpès circiné peut se localiser à n’importe quel site de 
peau glabre, mais le plus souvent, il se manifeste au niveau des bras et du visage. 

   
Figure 29: L’herpès circiné 
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3.4.4 Evolution / complications :  

• Evolution : 

L’herpès circiné peut guérir en 2 à 3 semaines après le traitement, mais une tache 

hyperchromique peut persister comme séquelles.  

• Complications : 

L’herpès circiné ne présente pas de risque généralement. 

3.4.5 Diagnostic positif : 

Le diagnostic positif de l’herpès circiné est principalement clinque si l’aspect est 

caractéristique. En cas de doute diagnostique, le recours peut être vers l’examen à la lumière 

de wood (diagnostic indirect) qui donne une fluorescence variable selon l’espèce en cause, 

ainsi que l’examen direct au microscope optique après le prélèvement mycologique en 

grattant les bordures des lésions par une curette, et la culture sur milieu sabouraud des 

squames. (284) 

3.4.6 Diagnostic différentiel :  

Il existe plusieurs diagnostics différentiels dont on peut citer : 

o Pytiriasis rosé de Gibert 

o Erythème marginé de Besnier 

o Psoriasis 

o Erythème polymorphe 

o Eczéma nummulaire 

o Urticaire 

o Dermatite séborrhéique  
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3.4.7 Traitement : (284_qw) 

3.4.7.1 Moyens : 

•Traitement topique : 

- Antifongique azolé  

- Cicloproxolamine 

- Terbinafine 

- Tolnaftate 

•Traitement oral :  

- Terbinafine 

- Griséofulvine 

3.4.7.2 Indications : 

•En cas de lésion unique ou de nombre limité, le traitement est topique (l’une de ces 

molécules) : 

- Antifongique azolé pendant 2–4 semaines 

- Ciclopiroxolamine pendant 2–4 semaines 

- Terbinafine pendant 1 semaine 

- Tolnaftate pendant plusieurs semaines 

• En cas de lésions profuses, le traitement doit être par voie orale : 

-  terbinafine (4 à 5 mg/Kg/j) pendant 2–6 semaines pour les enfant âgés de plus de 2 

ans.  

-  griséofulvine (10 à 20 mg/Kg/j) pendant 4–8 semaines pour les enfants âgés de 

plus d’un an. 



118 

4- Les éruptions spécifiques du nouveau-né : 

4.1 L’érythème toxique du nouveau-né  

4.1.1 Définition : (285) 

Le terme d’érythème toxique (ET), vient peut-être du fait qu’au début du 20e siècle, 

certains pensaient qu’il pouvait s’agir d’une éruption liée à l’élimination de « toxines » en 

rapport avec la grossesse et transmises de la mère à son bébé. 

L’érythème toxique est la dermatose transitoire la plus fréquente du nouveau-né, et son 

évolution est le plus souvent bénigne. Sa pathogénie n’est pas encore élucidée. Il pose parfois 

un problème de diagnostic dans des formes atypiques. 

4.1.2 Epidémiologie : 

Cette affection cutanée s’observe environ chez la moitié des nouveau-nés à terme sans 

prédilection du sexe. 

4.1.3 Clinique : (285) 

4.1.3.1 Tableau classique 

L’ET survient entre la 24e et la 72e heure de vie, mais les formes congénitales ou 

tardives (jusqu’à la troisième semaine de vie) ne sont pas exceptionnelles. Il se manifeste par 

un érythème plus ou moins diffus qui peut devenir par la suite pustuleux ; les pustules sont 

épaisses et jaunâtres facilement identifiables. L’ensemble du revêtement cutané peut être 

touché à l’exception du cuir chevelu, des paumes et des plantes. Les lésions peuvent être 

localisées ou diffuses à l’ensemble du corps.  
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Figure 30: L’érythème toxique du nouveau-né 

 

4.1.3.2 Formes cliniques : 

Une forme clinique est importante à connaître car elle est parfois d’un aspect déroutant ; 

il s’agit d’une forme s’accompagnant de pustules de grande taille qui posent parfois des 

problèmes diagnostiques avec des pustuloses d’origine infectieuse comme la primo-infection 

herpétique (286), surtout dans des formes du siège. La pustulose mélanique transitoire est 

caractérisée chez des nouveau-nés noirs, par l’existence de pustules fugaces et de taches 

pigmentées de petite taille, siégeant sur l’ensemble du tégument et pouvant être confondues 

avec des éphélides. Ces taches pigmentées persistent habituellement quelques semaines puis 

disparaissent. Décrite en 1976, elle est actuellement considérée comme une forme clinique 

d’ET sur peau noire (287) qui concerne 0,2 à 4 % des nouveau-nés. 

4.1.4 Evolution : (285) 

La régression des lésions est rapide, de l’ordre de quelques jours avec persistance 

parfois de croûtelles en lieu et place des pustules.  
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4.1.5 Diagnostic positif : 

Le diagnostic positif est essentiellement clinique. 

Les examens complémentaires sont demandés que s’il y a un doute diagnostique ou 

pour éliminer des diagnostics différentiels. 

4.1.6 Diagnostic différentiel : (285) 

Devant des ET caractérisés par de grosses pustules (c’est fréquemment le cas sur le 

siège), l’hypothèse infectieuse (herpès en particulier) est facilement écartée par la PCR et le 

frottis, si ce dernier est pratiqué, il va montrer la présence d’un infiltrat riche en éosinophiles 

en cas d’ET (coloration de MayGrunwald). L’exceptionnelle candidose cutanée congénitale 

peut, par sa survenue dès les premières heures de vie, poser un problème, mais la mise en 

évidence de pseudo-filaments sur les frottis de pustules ainsi que le contexte de candidose 

génitale chez la mère permettent de redresser le plus souvent le diagnostic.  

D’autres diagnostics différentiels sont fréquemment cités mais ils sont rares et très 

théoriques : les pustuloses à éosinophiles du nourrisson débutent souvent plus tardivement et 

siègent préférentiellement au cuir chevelu et aux extrémités (acropustulose). L’incontinentia 

pigmenti peut s’accompagner de lésions pustuleuses au début de l’atteinte cutanée, mais elles 

ne sont pas profuses, et elles ont une disposition linéaire suivant les lignes de Blaschko. Enfin, 

d’autres pathologies, exceptionnelles survenant durant les premières semaines de vie, peuvent 

s’accompagner de lésions pustuleuses cutanées et de manifestations systémiques qui peuvent 

être sévères parfois tel que ; l’acné néonatale, la miliaire pustuleuse, l’histiocytose 

langerhansienne, l’impétigo staphylococcique néonatal… Si l’histologie d’une lésion 

douteuse est faite afin de trancher, elle va mettre en évidence une pustule sous-cornée riche en 

éosinophiles en cas d’ET (288). 

4.1.7 Traitement : 

Aucun traitement n’est justifié dans ce contexte de dermatose spontanément, et 

rapidement auto-involutive. 
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4.2. L’acné du nouveau-né 

4.2.1 Définition : (289)  

C’est une dermatose qui survient pendant la période néo natale, c'est-à-dire pendant les 

4 premières semaines de vie. La plupart des cas sont bénins et transitoires. Elle se manifeste 

par des éruptions faciales non inflammatoires, dont l’évolution est courte et spontanément 

résolutive. 

4.2.2 Epidémiologie : 

Cette entité est probablement rare si on ne prend en compte que les formes diffuses 

selon une étude qui a été réalisé au service de dermatologie universitaire pendant 3 ans (1993 

-1996) à l’hôpital de Sygros à Athènes ; révélant 22 cas dont 18 de sexe masculin et 4 de sexe 

féminin. (289, 290) 

4 .2.3 Clinique : (291) 

Elle concerne le nouveau-né dans le premier mois de vie et elle est caractérisée par 

l’existence de lésions pustuleuses et de comédons fermés (microkystes) siégeant sur le visage 

(front, joues et menton). Mais on observe peu de comédons ouverts. 

 
Figure 31: L’acné néonatale 
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4.2.4 Evolution : 

L’évolution de l’acné néonatale est en général favorable. 

4.2.5 Diagnostic positif :  

Le diagnostic est essentiellement clinique. 

4.2.6 Diagnostics différentiels : (291) 

-Une miliaire sudorale : il s’agit alors d’une éruption vésiculeuse faciale très 

transitoire. 

- Un érythème toxique : dont le caractère fugace est très marqué.  

- Une pustulose céphalique transitoire (PCT) : telle que décrite par Aractingi et al. en 

1991 (292), elle touche le nouveau-né entre trois et six semaines de vie et se manifeste par 

une pustulose parfois profuse au niveau du visage, du cuir chevelu et de la nuque, qui guérit 

spontanément ou après un traitement topique imidazolé ou cortisoné. Des travaux récents 

(293) semblent montrer que la pustulose néonatale transitoire est fortement liée à la présence 

sur la peau de Malassezia furfur et plus particulièrement de Malassezia sympodialis. 

4.2.7 Traitement : (291) 

Les possibilités thérapeutiques sont réduites dans l’acné neonatorum et la nécessité de 

traiter est contestable, car l’évolution de l’acné neonatorum est le plus souvent favorable. Le 

recours au péroxyde de benzoyle, ou aux dérivés de la vitamine acide dilués dans un excipient 

non alcoolique, est parfois proposé, mais l’intérêt réel de ces traitements souvent irritants est 

discutable dans cette pathologie d’évolution bénigne. 

4.3 La mélanose pustuleuse transitoire 

4.3.1 Définition : (294,295,296,297) 

La mélanose pustuleuse transitoire est une dermatose pustuleuse amicrobienne, 

généralisée, relativement fréquente, qui touche particulièrement les nouveau-nés, 

d’étiopathogénie mal connue et spontanément régressive. Elle fut initialement décrite en 1961 

sous le terme de lentigine néonatorum et a été clairement individualisée en 1976. 
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4.3.2 Epidémiologie :  

Cette dermatose bénigne, souvent méconnue, atteint plus particulièrement les nouveau-

nés de phototype noir (5 % des cas versus inférieur à 1 % chez les nouveau-nés de phototype 

clair), sans prédominance de sexe (296,298). 

4.3.3 Clinique :  

Le tableau clinique de la mélanose est transitoire et stéréotypé. (294)  

Initialement, des pustules superficielles disséminées apparaissent en siégeant sur une 

peau non érythémateuse pendant les premiers jours de vie. Une prédominance bipolaire des 

lésions, au niveau du visage et du siège, est fréquemment notée (295,298). 

Les pustules se rompent en quelques heures, desquament et évoluent vers de petites 

macules pigmentées de 0,5 à 1 cm de diamètre. Ces macules disparaissent spontanément en 1 

à 3 mois (295,299). 
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Figure 32: Mélanose pustuleuse néonatale chez un nouveau-né de 15 jours 
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4.3.4 Evolution : (294) 

C’est une dermatose qui est spontanément résolutive. 

4.3.5 Diagnostic positif : (294) 

Le diagnostic de la mélanose transitoire se fait cliniquement ; la coexistence de pustules 

et de macules pigmentées évoque fortement le diagnostic. 

En cas de doute, le recours au cytodiagnostic de Tzanck (méthode de diagnostic 

cytologique rapide fondée sur l’analyse de frottis obtenus par grattage ou ponction des 

lésions) confirme le diagnostic en objectivant des polynucléaires neutrophiles, parfois 

associés à des éosinophiles (296,298). 

Cette technique permet d’éliminer facilement les autres dermatoses vésiculobulleuses 

du nouveau-né liées à des dermatoses bulleuses intraépidermiques par acantholyse 

(pemphigus) ou à une infection virale (du groupe herpès, varicelle, zona). La biopsie cutanée 

est généralement inutile en période néonatale. Lorsqu’elle est pratiquée, elle montre une 

pustule intra- ou sous-cornée, alors que le derme est respecté ou siège d’une réaction 

inflammatoire modérée et polymophe à prédominance lymphoplasmocytaire périvasculaire. 

(295,298–300) 

Et devant une pustulose néonatale, il est impératif de rechercher d’abord une cause 

infectieuse telle qu’une candidose, une pustulose bactérienne, une syphilis congénitale, une 

infection virale ou une gale (301,302). 

4.3.6 Diagnostic différentiel : (294, 300, 301,302) 

- une candidose congénitale 

- une pustulose bactérienne (Listeria monocytogenes, Haemophilus influanzae, 

Pseudomonas aeruginosa, Streptocoque B, Staphylococcus aureus) 

- une syphilis congénitale 

-une infection virale (herpès, varicelle, cytomégalovirus)  

-une gale  
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- une miliaire pustuleuse 

- l’acné néonatale  

- l’acropustulose infantile 

4.3.7 Traitement : (294) 

Il s’agit d’une dermatose pustuleuse bénigne, d’évolution spontanément résolutive 

justifiant ainsi l’abstention thérapeutique. 
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La peau du nouveau né à terme est peu différente de celle de l’adulte, contrairement aux 

idées reçues, mais elle reste fragile à cause de sa physiologie imparfaite. Alors que chez le 

prématuré, la peau est encore immature, ce qui l’expose au risque d’hypo/ hyperthermie, de 

déshydratation, d’intoxication par l’application des produits topiques ainsi que l’infection à 

point de départ cutanée. 

En effet, les maladies de la peau représentent un problème de santé publique, et surtout 

dans les pays en voie de dévelopement. En pratique courante, la population pédiatrique reste 

la couche sociale la plus affectée. 

Cependant, l’identification d’une dermatose n’est pas toujours aisée à cause de la 

ressemblance des lésions, la disparition des lésions élémentaires (après l’impétigénisation ou 

autre ) et à la présence de plusieurs diagnostics différentiels pour chacune. 

Et nous évoquons à travers ce travail les dermatoses ambulatoires les plus courantes 

chez le nouveau-né, le nourrisson et l’enfant, qu’elles soient virales, bactériennes, parasitaires/ 

fongiques, ainsi que les éruptions spécifiques du nouveau-né, en abordant leurs description 

clinique pour chacune et en établissant des conduites à tenir qui dérivent des 

recommandations internationales. 
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Eruptions courantes ambulatoires chez l’enfant : 

Diagnostic rapide et traitement 

Les éruptions virales Les éruptions 
bactériennes 

Les éruptions 
parasitaires/ fongiques 

Les éruptions 
spécifiques du 

nouveau-né 
La varicelle 

-Eruption vésiculeuse avec des 
éléments d’âges  différents. 
- Traitement : 
* Mesures d’hygiène 
* Antihstaminiques 
* Paracétamol 
* Eviction scolaire 
*Vaccination 
 

L’impétigo 
-Eruption vésiculeuse, 
bulleuse, ulcéro-  
croûteuses, 
Autocontagieux. 
-Traitement : 
*Mesures d’hygiène 
*Antibiothérapie locale 
(acide fusidique) si 
localisé 
*Antibiothérapie orale si 
diffus ou sévère 

La leishmaniose cutanée 
-Nodule ulcéro-croûteux d’allure 
chronique, siège préférentiel ; le 
visage. 
-Traitement : 
*Leishmanioses de l’Ancien 
monde ; traitement local à base de 
sels d’antimoine pentavalent 
*Leishmaniose récidivante à 
L.tropica ou diffus ; traitement par 
voie intraveineuse ou injection 
intramusculaire des sels 
organiques pentavalents 

L’érythème toxique du 
nouveau-né 

-Erythème diffus parfois 
pustuleux, apparaissant 
pendant la première 
semaine de vie, 
d’évolution bénigne, 
respect le cuir chevelu et 
les membres. 
-Traitement : 
*Abstention thérapeutique 

Le zona 
-Eruption vésiculeuse   avec des 
éléments groupés en bouquet. 

- Traitement : 
* Mesures d’hygiène 
*Paracétamol 
*Aciclovir si terrain 
d’immunodépression ou dans 
les formes compliquées 
*Eviction scolaire 
*Vaccination 
 

L’érysipèle 
-Placard érythémateux, 
douleureux, 
inflammatoire, bordé par 
un liseré, au niveau du 
visage et des membres 
avec parfois des bulles 
en surface. 
-Traitement : 
*Mesures d’hygiène 
*Paracétamol 
*Antibiothérapie 

La gale 
-Eruption prurigineuse avec 
papules, sillons scabieux, nodules 
inflammatoires avec notion de 
contage. 
-Traitement : 
* Lotion topique de perméthrine à 
5% si gale classique non 
compliquée 
*Ivermectine par voie orale si gale 
compliquée 

L’acné du nouveau-né 
-Poussées de boutons 
rouges ou blancs sur le 
visage, d’évolution 
benigne. 
- Traitement :  
*Abstention thérapeutique 
 

Le syndrome pieds-mains-
bouche 

-Eruption vésiculeuse atteignant 
la muqueuse buccale, les pieds 
et les mains, mais elle peut etre 
généralisée.  
- Traitement :  
*Mesures d’hygiène 
*Paracétamol 

Les rickettsioses 
-Fièvre, myalgies, 
arthralgies, éruption 
maculopapuleuse, tache 
noire. 
-Traitement : 
*Paracétamol 
*Antibiothérapie : 
Doxycyclines > 8 ans 
Josamycine < 8ans 

 

Le prurigo 
-Lésions maculopapuleuses très 
prurigineuses, parfois 
vésiculeuses. 
-Traitement : 
*Mesures d’hygiène 
Emollients 
*Dermocorticoides 
*Photothérapie 
*Antibiothérapie si 
impétiginisation 

La mélanose pustuleuse 
transitoire 

-Eruption pustuleuse sur 
peau saine, bipolaire 
(visage et siège), 
desquamation et lésions 
pigmentées. 
- Traitement : 
*Abstention thérapeutique 

L’exanthème subit 
-Eruption maculo-papuleuse 

L’herpès circiné 
-Lésions érythématosquameuses, 
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suite à une apyrexie chez un 
nourrisson. 
- Traitement :  
* Paracétamol 

bordées de petites vésicules. 
-Traitement : 
*Traitement topique si lésion 
unique ou de nombre limité par : 
antifongique azolé, terbinafine… 
*Traitement par voie orale si 
lésions profiuses par : terbinafine, 
griséofulvine. 

Le mégalérythème épidémique 
-Aspect souffleté du visage avec 
un aspect maculeux généralisé. 
- Traitement : 
*Paracétamol 

 
Le molluscum contagiosum 

-Papules groupées ombiliquées, 
pédiculées aux plis. 
- Traitement : 
*Méthodes mécaniques : 
cryothérapie, curetage 
*Méthodes chimiques : 
cantharidine, hydroxyde de 
potassium 
*Méthodes 
immunomodulatrices : 
Imiquimod 5% 
*Cidofovir  

 
La gingivostomatite herpétique 

-Vésicules intra buccales 
ulcérées associées à une 
dysphagie. 
-Traitement : 
*Paracétamol 
*Aciclovir topique ou par voie 
orale 
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Résumé 
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La peau constitue un organe important du corps humain, en termes de masse et de surface 

corporelle. Elle est composée de plusieurs couches tissulaires en formant une barrière de protection de 

l’organisme contre les aggressions extérieures, ainsi qu’en assurant d’autres fonctions telles que la 

thermorégulation, la fonction métabolique, la fonction sensorielle et la fonction d’échange. 

Contrairement aux idées reçues, la peau du nouveau-né à terme est semblable à celle de l’adulte 

à part quelques particularités et elle se mature très rapidement. Tandis que la peau du nouveau-né 

prématuré pose des problèmes particuliers.  

La pathologie dermatologique constitue un problème majeur de santé publique, et 

particulièrement dans les pays en voie de dévelopement. 

Elle représente 20 à 31,5 % des motifs de consultation dermato-pédiatrique vu que la population 

pédiatrique est une couche sociale vulnérable. (3,4,5,6) 

Après quelques rappels anatomo-physiologiques sur la peau ainsi que les particularités chez le 

nouveau-né et le nourrisson, nous avons exposé les dermatoses les plus répandues dans la population 

pédiatrique ; bactériennes, virales, parasitaires/ fongiques et spécifiques du nouveau-né, avec les 

quatre volets, épidémiologique, clinique, diagnostic et thérapeutique. 
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Summary 
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children 

Author : EL HASSANI TAIB Hajar 

Director of the thesis : Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd 

Keywords : Eruption, Child, Varicella, Hand-foot-mouth syndrome 

 

The skin is an important organ of the human body, in terms of mass and body surface. It is 

composed of several layers of tissue, forming a protective barrier for the body against external 

aggression, as well as performing other functions such as thermoregulation, metabolic function, 

sensory function and exchange function. 

Contrary to popular belief, the skin of the full-term newborn is similar to that of the adult except 

for a few peculiarities and it matures very quickly. The skin of the premature newborn, on the other 

hand, poses particular problems. 

Dermatological pathology is a major public health problem, particularly in developing 

countries.It represents 20 to 31.5% of the reasons for dermatopedic consultation, given that the 

paediatric population is a vulnerable social group. (3,4,5,6) 

After some anatomical-physiological reminders on the skin as well as the particularities in 

newborns and infants, we presented the most widespread dermatoses in the paediatric population ; 

bacterial, viral, parasitic/fungal and specific, with the four aspects, epidemiological, clinical, 

iconographic, diagnostic and therapeutic. 
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 ملخص 

 ومراجعة أدبیات الأمراض الجلدیة الشائعة عند حدیثي الولادة والرضع والأطفال  الأیقونیةالعنوان: 

 ھاجر الحساني التائب  :المؤلف

 السعود بن جلون الضخامة  بدر الأستاذة :المشرف

  ، م والفممتلازمة الید والقد ، حماقال، الطفل، طفحال :الأساسیة الكلمات

  

جس في  مھم  عضو  حیالجلد  من  الإنسان  مم  یتكون  الجسم.  سطح  ومساحة  الكتلة  عدةث  من   ن  طبقات 

الاعتداءات    الأنسجة، ضد  للجسم  وقائیاً  حاجزًا  یشكل  وظائف  الخارجیة،مما  ضمان  إلى  مثل    بالإضافة  أخرى 

  ل.الوظیفة الحسیة ووظیفة التباد  الغذائي،وظیفة التمثیل  الحراري،التنظیم 

ًا للاعتقاد   لشخص البالغ باستثناء بعض الخصائص وینضج الكامل یشبھ جلد ا جلد المولود    إنف   الشائع،خلاف

  .بسرعة كبیرة. في حین أن جلد الأطفال الخدج یسبب مشاكل خاصة

الجلد مشكلة صحیة عامة   أمراض  البلدان    كبرى،تعتبر  ٪ من   31.5إلى    20  النامیة. وتمثللا سیما في 

 ) 3,4,5,6. (اجتماعیة ضعیفةطفال یمثلون طبقة نظرًا لأن الأل فاأسباب استشارة الأمراض الجلدیة للأط

والفسیولوجيد  بع التشریحي  إلىل  التذكیر  بالإضافة  الولادة    كرذ  لجلد  حدیثي  الأطفال  خصوصیات 

بین  ناقشنا    والرضع، شیوعًا  الجلدیة  الأمراض  و  فیروسیة،  بكتیریة،  الأطفال؛أكثر  فطریة   / من  طفیلیة  أخرى 

   .علاجیةالتشخیصیة وال ،الأیقونیة ،  یةالسریر لوبائیة،خصائصھا اخلال 
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 بسم ا الرحمان الرحيم 

 أقسم با العظيم 

 :هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية في  

  بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية. 

  وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه. 

 يضي هدفي الأولوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مر .  
 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.  
 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.  
 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.  
 وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.  
 ى احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتهاوأن أحافظ بكل حزم عل.  
 وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.  
 بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما با.  

  . وا على ما أقول شهيد 
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