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DOYENS HONORAIRES :

1962 - 1969: Professeur Abdelmalek FARA]

1969 - 1974: Professeur Abdellatif BERBICH

1974 - 1981: Professeur Bachir LAZRAK

1981 - 1989: Professeur Taieb CHKILI

1989 ~ 1997: Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 - 2003: Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 - 2013: Professeur Najia HAJJA] - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen Professeur Mohamed ADNAOUI
Vice-Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines i
Professeur Brahim LEKEHAL

Vice-Doyen chargé de Ia Recherche et de la Coopération
Professeur Toufiq DAKKA

Vice-Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Younes RAHALI

Secrétaire Général
Mr. Mohamed KARRA

* Ensecignants Militaires



1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L'ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. TAZI Saoud Anas

Pr. AZZOUZI Abderrahim
Pr. BAYAHIA Rabéa
Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed
Pr. SOULAYMANI Rachida
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Pr. FELLAT Rokaya

Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

* Enseignants Militaires

Médecine Interne - Clinigue Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine Interne - Doven de la FMPR
Neurologie

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation- Doyen de FMPO

Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophralmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat

Chimie thérapeutique.

Chirurgie Générale Doyen de FMP1
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Chirurgie Générale

Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la FMPA
Gynécologie Obstétrique




Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996
Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

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

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998
Pr. BENOMAR ALI

* Enseignants Militaires

Chirurgie Générale - Directeur du CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Chirurgie Générale

Gynécologie -Obstétrique

Dermatologie

Urologie lospecteur du SSM

Pédiatrie

Traumatologie - Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Néphrologie

Cardiologie Directeur HMI Mohammed V'

Gynécologie-Obstétrique
Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique
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Pr. BOUGTAB
Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB El Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000
Pr. AIDI Saadia

Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BENABDELJLIL Maria

Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami
Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUMDIN EI Hassane*
Pr. CHAT Latifa

Pr. DAALI Mustapha*

Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL OUNANI Mohamed
Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABIRI EL Hassane®

* Enseignants Militaives

Abdesslam Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Directeur Hop.Cheikh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation

Neurologie

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale

Anesthésie-Réanimation

Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pédiatrie - Directeur Hop. Univ. Cheikh Khalifa
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Thoracique




Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthopédie

Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff Acad. Est.
Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale

Pr. MIKDAME Mohammed* Hématologie Clinique

Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale

Pr. NOUINI Yassine Urologie

Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale

Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane* Anatomie Pathologique

Pr. AMEUR Ahmed * Urologie

Pr. AMRI Rachida Cardiologie

Pr. AOURARH A:ziz* Gastro-Entérologie  Dir.-Adj. Mol wed V
Pr. BAMOU Youssef * Biochimie-Chimie

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene” Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pr. BENZEKRI Laila Dermatologie

Pr. BENZZOUBEIR Nadia Gastro-Entérologie

Pr. BERNOUSSI Zakiya Anatomie Pathologique

Pr. CHOHO Abdelkrim * Chirurgie Générale

Pr. CHKIRATE Bouchra Pédiatrie

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique

Pr. EL HAOURI Mohamed * Dermatologie

Pr. FILALI ADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique

Pr. HAJJI Zakia Ophtalmologie

Pr. JAAFAR Abdeloihab*® Traumatologie Orthopédie

Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss* Gynécologie Obstétrique

Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie

Pr. RAISS Mohamed Chirurgie Générale

Pr. SIAH Samir * Anesthésie Réanimation

Pr. THIMOU Amal Pédiatrie

Pr. ZENTAR Aziz* Chirurgie Générale

Janvier 2004

Pr. ABDELLAH El Hassan Ophtalmologie

Pr. AMRANI Mariam Anatomie Pathologique

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas Orto-Rhino-Laryngologie

Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie

Pr. BOULAADAS Malik Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Pr. BOURAZZA Ahmed* Neurologie

Pr. CHAGAR Belkacem™ Traumatologie Orthopédie

Pr. CHERRADI Nadia Anatomie Pathologique

Pr. EL FENNI Jamal* Radiologie

Pr. EL HANCHI ZAKI Gynécologie Obstétrique

Pr. EL KHORASSANI Mohamed Pédiatrie

Pr. HACHI Hafid Chirurgie Générale

* Enseignants Militaires



Pr. JABOUIRIK Fatima
Pr. KHARMAZ Mohamed
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre *
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006
Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

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

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

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

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SOUALHI Mouna

* Enscignants Militaires

Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hop. Al Avachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardiovasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Hématologie

OR.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio - Vasculaire. Directeur Hopital Ibn Sina Mar
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie - Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Pneumo - Phtisiologie




Pr. TELLAL Saida*
Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007
Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi *
Pr. AMHAJ]JI Larbi *

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed *

Pr. BALOUCH Lhousaine *
Pr. BENZIANE Hamid *

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAOUI Naoual *
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *
Pr. EL BEKKALI Youssef *
Pr. EL ABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LOUZI Lhoussain *

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Aczlarab

Pr. MRANI Saad ~

Pr. OUZZIF Ez zohra *

Pr. RABHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *

Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa *
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar *

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *

* Enscignants Militaires

Biochimie
Pneumo - Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
Parasitologie
Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie
Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie
Chirurgie générale
Traumatologic-orthopédic
Parasitologie
Cardiologie

Médecine interne
Peédiatrie
Chirurgie Générale



Pr. AKHADDAR Ali *

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen *

Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae *

Pr. BOUI Mohammed *

Pr. BOUNAIM Ahmed *

Pr. BOUSSOUGA Maostapha *
Pr. CHTATA Hassan Toufik *
Pr. DOGHMI Kamal *

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid *

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBA] Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. LAMSAOURI Jamal *

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRA] Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufiq*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser®
Pr. E. MAZOUIZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH lkram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

* Enseignants Militaires

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie

Anesthésie Réanimation

Anatomie

Biochimie-chimie

Dermatologie

Chirurgie Générale

Traumatologie-orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique

Chirurgie Cardiovasculaire

Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale

Radiologie

Cardiologie

Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine Interne  Directeur ERSSM
Physiologie

Microbiologie

Meédecine Aéronautique
Biochimie- Chimie

Radiologie

Chirurgie Pédiatrique

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique er Réparatrice
Urologie

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Hématologie
Anatomie Pathologique



Decembre 2010

Pr

. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AMRANI Abdelouahed

. ABOUELALAA Khalil *

. BENCHEBBA Driss *

. DRISSI Mohamed *

. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
. EL OUAZZANI Hanance *

. ER-RAJI Mounir

. JAHID Ahmed

. RAISSOUNI Maha *

Eévrier 2013

. AHID Samir

.AIT EL CADI Mina

. AMRANI HANCHI Laila

. AMOR Mourad

. AWAB Almahdi

. BELAYACHI Jihane

. BELKHADIR Zakaria Houssain

. BENCHEKROUN Laila

. BENKIRANE Souad

. BENNANA Ahmed*

. BENSGHIR Mustapha *

. BENYAHIA Mohammed *

. BOUATIA Mustapha

. BOUABID Ahmed Salim*

. BOUTARBOUCH Mahjouba

. CHAIB Ali *

. DENDANE Tarek

. DINI Nouzha *

. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa

. ELFATEMI Nizare

. EL GUERROUJ Hasnae
. EL HARTI Jaouad

. EL JAOUDI Rachid *

. EL KABABRI Maria

. EL KHANNOUSSI Basma

. EL KHLOUFI Samir
. EL KORAICHI Alae

. EN-NOUALI Hassane *

. ERRGUIG Laila

. FIKRI Meryem

. GHFIR Imade

* Enscignants Militaires

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pncumophtisiologic
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Cardiologie

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie
Informatique Pharmaceutique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomic

Cardiologie
Réanimation Médicale
Pédiatrie

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire



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

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

IMANE Zineb
IRAQI Hind
KABBA] Hakima
KADIRI Mohamed *
LATIB Rachida
MAAMAR Mouna Fatima Zahra
MEDDAH Bouchra
MELHAOUI Adyl
MRABTI Hind
NEJJARI Rachid
OUBE]JJA Houda
OUKABLI Mohamed *
RAHALI Younes
RATBI Ilham
RAHMANI Mounia
REDA Karim *
REGRAGUI Wafa
RKAIN Hanan
ROSTOM Samira
ROUAS Lamiaa
ROUIBAA Fedoua *
SALIHOUN Mouna

. SAYAH Rochde

. SEDDIK Hassan *

. ZERHOUNI Hicham
.ZINE Ali *

AVRIL 2013

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
R
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

. EL KHATIB MOHAMED KARIM *

ACHIR Abdellah
BENCHAKROUN Mohammed *
BOUCHIKH Mohammed

EL KABBA] Driss *

EL MACHTANI IDRISSI Samira *
HARDIZI Houyam

HASSANI Amale *

HERRAK Laila

JANANE Abdellah *

JEAIDI Anass *

KOUACH Jaouad*
LEMNOUER Abdelhay*
MAKRAM Sanaa *
OULAHYANE Rachid*
RHISSASSI Mohamed Jaafar
SEKKACH Youssef*

. TAZI MOUKHA Zakia

* Enseignants Militaires

Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie

Psychiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie

Oncologie Médicale
Pharmacognosie

Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen i la Pharmacie
Génétique

Neurologie

Ophrtalmologic

Neurologie

Physiologie

Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

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

Pneumologie

Urologie

Hématologie Biologique
Génycologie-Obstétrique
Microbiologie
Pharmacologie

Chirurgie Pédiatrique
ccv

Médecine Interne
Génécologie-Obstétrique



DECEMBRE 201
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La dermite séborrhéique infantile (DSI) ou « croutes de lait » se
definit étant une dermatose érythémato-squameuse ; qui survient
particulierement a la petite enfance apparaissant dans la majorité des cas chez
le nourrisson vers I’age de 2 a 3 semaines mais de fagon plus large avant le

3eme mois et évoluant par pousses —remisions .

La DSI était considéerée fréquente jusqu’au début des années 1970, et la
plupart des auteurs font un état de diminution actuelle de cette fréguence, sans

qu’on en connaisse 1I’ampleur ni la raison (1).

Il a été rapporté que La prévalence de cette dermatite est plus élevée chez

les patients atteints de trisomie 21ou syndrome de Down. (80)

C’est une affection cutanée dont la physio-pathologie reste assez
discutée, le réle des levures cutanées (Pityrosporum) s'impose et devenant
synonyme de « pityrosporose ». De plus, la colonisation cutanée ; par les
levures lipophiles ; des nouveau-nés connait un regain d'actualité avec

I'apparition des septicémies néonatales a Pityrosporurn (Malassezia). (78-79)

Deux phénomenes jouent donc un r6le clé dans la physiopathologie de la

dermatite séborrhéique : la séborrhée et les levures du genre malassezia.

La DSI est une affection cutanée le plus souvent bénigne ; affectant les
tissus ou 1’activité sébacée est maximale (le cuir chevelu, le siege, les plis) ;
mais peut s’étendre réalisant ainsi une érythrodermie « maladie de leiner

MOUSSOouUs ».

L'atteinte est souvent bipolaire, atteignant d'une part le cuir chevelu et le

visage, et d'autre part, le siege avec une prédominance aux plis.



Cette dermatite disparait généralement spontanément a 1’age de 6 mois ;
des cas de surinfections et d’extension peuvent aussi étre notés ; mais parfois un
traitement medical doit étre envisagé surtout en cas de récidives ou de formes

graves.

Le traitement de la DS est un probleme fréquent dans 1’exercice de la

dermatologie.

A I’heure actuelle Il n’existe aucun traitement curatif, néanmoins il est
possible d’agir sur la symptomatologie efficacement, principalement par

des traitements topiques, et plus particulierement d’anti fongiques.

Différents topiques ont actuellement 1’autorisation de mise sur le marché

(AMM) et ces traitements sont efficaces dans la majorité des cas.

Le probléme principal auquel tout le monde est confrontés est celui des
récidives. Celles-ci engendre une géne importante pour les parents et souvent un
certain découragement concernant le traitement. Il s’avere donc essentiel de

conseiller un traitement d’entretien pour réduire le risque de récidives.






. Peau

1. Structure générale :

La peau, appelée aussi tégument mot d’origine latine signifiant
couverture est ’organe le plus lourd et le plus étendu de 1’organisme,
pesant 4 Kg et représentant une surface de 2 m2. Son épaisseur varie de 1

a 5 mm en fonction des endroits du corps.

Beaucoup plus qu'une simple enveloppe qui recouvre notre corps, la peau
est en effet le siege de nombreuses fonctions : sensorielle, métabolique,

d’échanges, de thermorégulation et d’autoréparation ou cicatrisation.

Son principal role est la protection de I’organisme contre les agressions
extérieures, qu’elles soient : lumineuses, thermiques, mécaniques, chimigques ou

microbiennes.

Sa structure est une structure hétérogéne composée de trois tissus
superposes, de la superficie vers la profondeur : L’épiderme, Le derme

et L hypoderme.
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Figure 1 : Structure de la peau :



2. Embryologie de la peau : (70)
2.1. Embryologie de I’épiderme :

la couche la plus superficielle de la peau correspond a L'épiderme ,
celui-ci assure une fonction de protection mécanique par sa stratification, de
protection chimique par la présence de kératine, de protection contre les
ultraviolets grace a l'action des mélanocytes. C'est un épithélium de revétement
pavimenteux stratifié kératinisé qui se constitue de quatre populations
cellulaires différentes : les kératinocytes, qui représentent la plus grande
population cellulaire (85 a 90 % des cellules), les mélanocytes, les cellules

de Langerhans et les cellules de Meckel.
2.1.1. Les kératinocytes :

L'épiderme et les annexes qui en dérivent proviennent de la
portion épiblastique de I'ectoblaste. Les cellules forment au debut une
simple couche de cellules & I'origine des kératinocytes. A partir de la 4e
semaine de développement, les cellules proliferent, formant ainsi en
surface un épithélium pavimenteux simple, le périderme, reposant sur
une couche de cellules basales. Les cellules de ce périderme se
kératinisent, desquament et se retrouvent dans le liquide amniotique
formant avec d'autres éléments le vernix caseosa, qui est un élément qui
protége et recouvre la peau du feetus.

Les cellules en desquamation du périderme sont remplacées par des
cellules qui proviennent de la couche basale et qui vont se diviser
activement.

A la 11e semaine de développement, les cellules de la couche

basale, ou stratum germinativum, vont continuer a se proliférer et seront a
I'origine d'une couche intermédiaire qui va se situer sous le périderme. Les
cellules de cette couche sont une source de synthése des protéines de la

famille des kératines.



Au cours du 5e mois du développement, la couche intermédiaire se
différencie progressivement de 1’extremité craniale a 1’extremité caudale
de I'embryon, faisant place, de la profondeur a la surface a : la couche
épineuse (stratum spinosum), la couche granuleuse (stratum granulosum) et
la couche cornée (stratum corneum), qui est formée de plusieurs couches
de cellules mortes chargées de kératine et dont les cellules peuvent étre
retrouvées dans le liquide amniotique. A la naissance, toutes les couches
cellulaire épidermiques sont présentes et le périderme disparait
progressivement. Des dispositions particulieres epaisses des cellules de la
couche germinative dans la peau sont a l'origine des crétes épidermiques qui

donneront les empreintes digitales, ou dermatoglyphes.

de nombreux facteurs vont reguler L'évolution des cellules de la
couche initiale et la stratification de I'épiderme. Parmi eux, citons la voie
Notch impliquée dans I'evolution de I'épiderme, et le facteur de
transcription p63 exprimé dans la couche basale. Des dysplasies
ectodermiques et de tumeurs sont secondaires a des mutations du gene p63.
Les miRNA, en particulier ceux de la famille miR-17, coordonnent les
relations entre la protéine p63 et les MAPK impliquées dans la différenciation

des keératinocytes.
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Figure 2 : Evolution des kératinocytes de I'épiderme depuis la formation de I'épiblaste

jusqu'a la naissance.
A. Formation de I'épiblaste. B. 4e semaine. C. 11e semaine.

D.5e mois. E. A lanaissance.



2.1.2. Les mélanocytes

Durant la 6e semaine du développement ,des cellules des crétes neurales
se détachent de la partie dorsale du tube neural et migrent de facon dorso-
latérale entre I'épiblaste et le dermomyotome. Ces cellules, ou
mélanoblastes, vont envahir I'épiderme au cours du développement, se
transformant ainsi  en mélanocytes et se placant au niveau de la jonction
déermo-épidérmique. La mélanine produite par ces cellules est distribuée
aux kératinocytes soit pendant la période feetale, soit aprés la naissance , et de
nombreux mélanoblastes migrent au niveau des follicules pileux Au cours de la
10e semaine de développement.

Il a été possible de mettre en évidence des facteurs clés impliqués dans la
migration et la différenciation des mélanoblastes grace a I'existence de
mutants naturels et aux pathologies associées chez I'homme. Ainsi, le
MITF (Microphtalmia-associated Factor) est un régulateur essentiel de la
migration et du développement des mélanoblastes ; il est en relation étroite avec
la voie Wnt. D'autre part, les mélanoblastes expriment le récepteur c-Kit ; son
ligand qui joue un réle dans la migration des mélanoblastes, dans la survie et

la prolifération des mélanocytes est le Stem Cell Factor (SCF),
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Figure 3 : Mélanocyte et kératinocytes.

(Synthése de la mélanine dans les mélanosomes au sein du mélanocyte
et migration de la mélanine dans les kératinocytes.) (lllustration par Damien

Schoévaért.)

2.1.3. Les cellules de Langerhans :

Ces cellule dérivent des cellules souches hématopoiétiques :

une part de la population de ces cellules de Langerhans, se
renouvelant de maniére autonome et a une durée de vie longue et
seraient directement issues de précurseurs macrophagiquesqui sont
produits dans la vésicule ombilicale de la 7ea la 9e semaine de

développement ;
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une autre part de cette population, a renouvellement rapide, est issue
des cellules souches hématoporiétiques et situées dans la moelle
osseuse , cette entité cellulaire migre via le sang vers I'épiderme

pendant toute la vie.

la prolifération et la différenciation des précurseurs des

cellules de Langerhans ainsi que leur activation est induite par le GM-CSF .

2.1.4. Les cellules de Merkel : (figure 4)

Entre les 2:et 3:mois dedéveloppementles cellules de Merkel apparaissent
Ils ont comme origine les cellules des crétes neurales.

Cellule de Merkel

kératinocytes

| Epiderme

Neurotransmetteurs

cel
Disque de Merkel

Membrane basal e

Derme

Figure 4 : Cellule de Merkel, .Libération de neuromédiateurs vers les axones dont la
partie terminale se présente sous la forme d'un disque aplati. (Illustration par Damien

Schoévaért.)
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2.2. Embryologie du derme :

Le derme possede une origine a la fois mésoblastique et ectoblastique. En
effet, il provient principalement de la somatopleure de la lame latérale et du
dermatome des somites ce pendant , au niveau de la téte, ce derme provient des
cellules des crétes neurales. A la 4e semaine de développement La
vascularisation du derme commence . Les vaisseaux sanguins prennent leurs
localisations définitives a la 8e semaine de développement. vers la 1le
semaine de développement Le collagéne et les fibres élastiques de ce tissu
conjonctif apparaissent . Le derme continue sa différenciation au cours des
2e et 3e trimestres de la grossesse et aprés la naissance. En méme temps que
les crétes epidermiques les papilles dermiques commencent a se developper
au cours du 3e mois de développement ainsi la formation du derme est sous

I'influence du milieu environnant (tube neural, ectoderme et mésoderme).

Crétes neurales

Dermatome

Somatopleure

Figure 5 : Embryologie du derme. Le derme provient du dermatome des somites, de la

somatopleure de la lame latérale et, au niveau de la téte, des crétes neurales.
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2.3. Embryologie de I’hypoderme :

A partir du 2¢ trimestre de développement I'hypoderme se forme et
continue son développement aprés la naissance. Il se différencie a partir des

éléments mésenchymateux provenant du mésoblaste.

2.4. Embryologie de la vascularisation de la peau :

L'épiderme est avasculaire : il est nourri a partir des capillaires des
papilles dermiques. La vascularisation du derme a non seulement un role
nourricier mais a également un role de thermorégulation (grace a I'existence de
shunts artérioveineux).

La vascularisation commence a s'installer sous forme d'une couche située
sous le derme & la4e semaine de développement. A partir de cette couche
vasculaire, les vaisseaux prennent leur localisation définitive a la 8e semaine de
déeveloppement dans le derme ou ils s‘organisent en deux couches paralléles a
partir desquelles se forment des vaisseaux. Ce systeme vasculaire continue a se

developper aprés la naissance.
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Figure 6 : Vascularisation de la peau. Détails des trois réseaux interconnectés.
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3. Histologie de la peau :
3.1. Histologie de I’épiderme : [2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11]

La couche la plus superficielle de la peau est I’épiderme , dont
1’épaisseur est variable, maximale pour les régions palmoplantaires. (1,5 mm),
minimale au niveau des paupieres (0,05 mm).

Il correspond a un épithélium malpighien pavimenteux pluristratifié
kératinisé, non vascularisé, sa surface comporte des orifices pilosébacés,
des pores et des dépressions plus ou moins importantes (réseau

microdépressionnaire, empreintes digitales, rides, plis.

Cet épiderme est constitue, selon sa localisation, de quatre (peau fine)
ou cing (peau épaisse) couches cellulaires, a niveau dequels on trouve quatre
types cellulaires : Les Kératinocytes représentent (80%) de I’ensemble des
cellules épidermiques, d’autres cellules sont dispersées entre les Kératinocytes
(20%) : Ce sont les Mélanocytes, les cellules de Langerhans et les cellules de
Merkel.

Les Kkératinocytes ( keras : corne) se différencient en permanence de
la profondeur a la superficie pour pouvoir produire de la kératine. C’est ainsi
gue, de l’intérieur vers 1’extérieur, on trouve : La couche basale (ou
germinative), Le stratum spinosum, Le stratum granulosum, Le stratum lucidum,

Le stratum corneum

16



3.1.1. Couche basale :

C’est la couche la plus profonde, elle est formée d’une seule assise de
cellules cubiques implantées perpendiculairement sur la membrane basale qui
sont les kératinocytes ; ces denieres y sont etroitement engrenées par les
pédicelles d’insertion. Leur largeur moyenne est d’environ 6um. Ces cellules
sont plus basophiles que les kératinocytes des couches supérieures et elle ont
une disposition en « palissade », du fait de leur alignement régulier. Le noyau
est dense, ovalaire ou allongé, alors que le cytoplasme est riche en organites
cellulaires et en mélanosomes qui correspondent aux grains de melanine
prévenant des mélanocytes faisant partie de la méme couche. Des
tonofilaments de kératine s’organisent en faisceaux au sein du cytoplasme
et permettent I’ancrage des keratinocytes au niveau de la membrane basale
ainsi que entre eux par I’intermédiaire de systemes de jonctions spécialisés :

hémidesmosomes et desmosomes.

Dans cette couche basale, le nom des cellules germinatives est justifié par
I’activité mitotique intense des cellules. En effet ces kératinocytes se divisent
activement, chacun donnant naissance a deux cellules filles identiques. Une de
ces deux cellules migre vers la couche épineuse et commencant sa

différenciation, alors que 1’autre reste sur place pour se diviser a nouveau.

Les cellules de Merkel font partie integrante aussi de cette couche ce
sont des mécanorécepteurs a adaptation lente responsables de la sensation tactile
fine. ces cellules sont présentes sous forme isolée ou enamas (corpuscules
tactiles). Elles détectent, par leurs microvillosités, les déformations
localisées et libérent des neuromeédiateurs vers des axones dont les parties
terminales sont amyéliniques et qui se présentent sous forme de disques aplatis. De

plus, ce sont des acteurs du systeme neuroendocrino-immunitaire de la peau. (70)
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3.1.2. Stratum spinosum (couche épineuse de Malpighi) :

Elle est formée de cing a six couches de kératinocytes, ces cellules sont
volumineuses, ont une forme polygonale et ont tendance a s’aplatir dans les
régions les plus superficielles. Leur noyau est gros, vésiculeux et clair possédant
souvent double nucléoles. On y trouve de nombreux ribosomes impliqués dans
la synthése de la kératine. Leur cytoplasme contient des tonofilaments
constitués de kératine, en quantité importante que dans la couche basale.
Ces cellules sont également attachées par un nombre plus grand de

desmosomes, ce qui leur donne une allure épineuse.

Cette couche contient aussi des cellules de Langerhans qui sont des

cellules dendritique presentatrices d’antigéne placées entre les keratinocytes
3.1.3. Stratum granulosum (couche granuleuse) :

Elle est formée de 3 couches de kératinocytes aplatis. Ces cellules
possedent un noyau ovale et dense dans lequel la chromatine se raréfie. les
organites se raréfient également Dans le cytoplasme,et les tonofilaments
sont répartis aléatoirement, sans orientation préférentielle. Cette couche
cellulaire tire son nom des grains de kératohyaline trés caracteristiques
présents dans les kératinocytes : ce sont des granulations tres denses,
basophiles, de 1 a 2 um de diametre, dispersées dans tout le cytoplasme. Il
existe en plus dans ces cellules des grains dits lamellaires ou corps d’Odland,
qui sont encore appelés kératinosomes et qui vont fusionner avec la
membrane et déverser leur contenu dans I’espace extracellulaire ; ces
structures jouent un réle de ciment intercellulaire assurant la cohésion et

1’étanchéité des couches supérieures.
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2.4.1. Stratum lucidum (couche claire) :

elle est constitué de plusieurs assises de cellules plates et claires
d’aspect homogeéne. Située au-dessus de la couche granuleuse et ne s’observe

que dans la peau tres épaisse .

3.1.4. Stratum corneum (couche cornée) :

Elle est constituée de quatre a vingt couches de cellules aplaties
completement kératinisées. Ce sont les cornéocytes qui sont anucléées ,et ne

posséde ni d’organites cytoplasmiques, ni de kératohyaline.

Leur membrane est tres épaisse, tres pauvre en lipides, essentiellement
protéique, contient une protéine particuliere, l'involucrine, riche en ponts
disulfures, et hautement insoluble. Environ 80% de la masse cellulaire sont
constitués de macrofilaments de kératine, environnés de filaggrine, participant a
leur assemblage. Les cornéocytes les plus superficiels se détachent du stratum
corneum et desquament. On parle parfois de stratum disjunctum pour identifier la

partie la plus superficielle de I’épiderme.
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Figure 7 : Structure de I’épiderme
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Figure 8 : Coupe transversale de I'épiderme, du derme et de I'hypoderme. Microscopie
optique.

(Source : Anne-Marie Courtot)
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3.2. Histologie de la Jonction dermo-épidermique [70]

La zone de jonction dermo-épidermique constitue une zone de soutien,
d'adhérence et d'échange qui relie deux couches de densité différente qui sont
I'épiderme et le derme. Ces couches peuvent étre soumises a des forces de
cisaillement en particulier au niveau de la pulpe des doigts, de la paume des
mains et de la plante des pieds. Au niveau de ces régions, il existe des
replis remarquables qui augmentent la surface de jonction entre I'épiderme

et le derme, les crétes épidermiques, en relation avec les papilles dermiques.
cette zone de jonction comprend :

®* les hémidesmosomes, qui attachent les cellules de la couche

germinative a la membrane basale par le biais d'intégrines ;

* lamembrane basale, qui est I'interface entre I'épiderme et le derme ; met
en relation le cytosquelette des cellules de la couche germinative avec
le réseau fibreux du derme. C'est un feuillet acellulaire qui

contient la lame basale et la lame réticulée :

- la lame basale vient en contact avec le pOle basal des cellules
de I'épiderme. Elle contient un réseau de fibres de collagéne de type
IV et un réseau de glycoprotéines,

- Les laminines, hébergent la fibronectine et des protéoglycanes
sulfatées ;

- la lame réticulée est élaborée par les cellules du
derme.constituée d'un réseau de fibres de collagéne de type 11

(réticuline) et d'une matrice amorphe.
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-Des fibres de collagéne de type VII du derme traversent la
membrane basale et se relient a la membrane plasmique des cellules de

I'épiderme au niveau des hemidesmosomes.

Créte

épidermique Filaments d’ancrage
Hémidesmosome Plaque dense intracellulaire
Protéines d’ancrage
Epiderme
& Membrane
Derme ~—F
Lame basale
Lame réticulée
/ Fibres d’ancrage
Papille Collagéne
dermique

Figure 9 : Crétes épidermiques, papilles dermiques et jonction dermoépidermique.
(Hlustration par Damien Schoévaért.)

3.3. Histologie du Derme [3, 6]

Le derme est formé d’un tissu conjonctif dense qui constitue le support
solide de la peau, il est richement vascularisé et innervé. Il a pour origine le
mésoblaste intra- embryonnaire.

Son épaisseur moyenne est de 1 a 2 mm ; Il est particulierement fin au
niveau des paupiéres et du prépuce (0,6 mm) ; par contre , il est tres épais au
niveau des paumes et des plantes (3 mm). Il est generalement plus fin a la

face ventrale qu’a la face dorsale du corps et chez la femme que chez I’homme.
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3.4. Histologie de ’hypoderme : [3, 8]

L hypoderme est constitué de tissu adipeux blanc ou d’une couche de
graisse de réserve, rattaché a la partie inférieure du derme par des

expansions de fibres de collagenes et de fibres élastiques.

La localisation anatomique du tissu adipeux est un véritable caractere
sexuel secondaire. Chez I’homme, il predomine au-dessus de la ceinture, au
niveau de I’abdomen et des épaules. Par contre chez la femme, il se
concentre au-dessous de la ceinture et dans la partie basse de I’abdomen et
au niveau des hanches, fesses, et cuisses. Cette localisation liée au sexe
est fortement soulignée en cas d’obésité et fait différentiée deux formes, la

forme androide (de type masculin) et la forme gynoide (de type féminin).

Le tissu adipeux représente, 15 a 20% du poids corporelchez un individu
normal de poids moyen, ce qui correspond a 50 a 80 milliards de cellules

adipeuses ou adipocytes.

Les adipocytes représentent des cellules sphériques dont I’espace
intracellulaire est rempli d’une large vacuole bourrée de triglycérides. Ces
cellules graisseuses peuvent changer rapidement de volume, lors d’un
amaigrissement ou d’une prise de poids. lls peuvent mesurer de 40 a 120 um

de diametre, ce qui correspond a une variation de 27 fois en volume.

Ce tissu adipeux contient également du tissu conjonctif au sein duquel
se trouvent, entre autres, des fibroblastes particuliers, les pre- adipocytes

(cellules précurseurs des adipocytes).
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3.5. Histologie de la vascularisation cutanée : [70]

Il existe un premier réseau artériel hypodermique qui est relié a un réseau
profond dermique qui chemine parallelement a la surface de la peau. Ce réseau
dermique profond envoie des branches ascendantes qui traversent le derme et
forment ainsi un réseau sous-papillaire d'ou partent des capillaires en anse
vers les papilles. D'autres branches vont aller pour irriguer les follicules
pileux, les glandes sudoripares et sébacées. Les veines cheminent en
paralléle aux artéres et les vaisseaux lymphatiques naissent sous forme de
sacs borgnes a partir des capillaires situés dans les papilles et forment deux
plexus qui accompagnent les plexus sanguins.

Dans certaines régions de la peau ; comme la pulpe des doigts et des
orteils, lit de I'ongle, régions palmaires et plantaires et des oreilles ; la
microcirculation est trés développée et il existe des shunts artérioveineux situés
entre les deux plexus principaux, dont certains sont des glomus de Masson. Ce
dernier est un shunt artérioveineux de structure particuliere qui sous-tend
un arc formé d'une artériole possédant une couche de cellules musculaires
lisses importante, de capillaires et d'une veinule. Ces structures sont liées au
r6le thermorégulateur de la circulation sanguine au niveau du derme : en effet,
selon I'état des cellules musculaires, les shunts peuvent réduire le flux sanguin
dans la couche papillaire pour minimiser la perte de chaleur quand il fait froid
et, a I'inverse, ils peuvent accélérer ce flux par temps chaud pour augmenter la

perte de chaleur. Ces shunts sont contrdlés par le systéeme nerveux végétatif.
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3.6. Histologie de ’innervation cutaneée : [70]

La peau est un organe sensoriel majeur. Les trois regions de la peau,
I'nypoderme, le derme et I'épiderme (sauf la couche cornée), sont innervés. Des
fibres motrices vont innerver les vaisseaux, le muscle érecteur du poil ainsi
que les glandes sudoripares dans le derme. De plus, du fait de sa position, la
peau se comporte comme un récepteur majeur de I'organisme qui répond a des
stimulus mécaniques, thermiques ou a la douleur. Cette propriété est due a la
présence d'un grand nombre de récepteurs sensitifs, lls se présentent sous
forme de terminaisons nerveuses libres (récepteurs non encapsulés) ou de
structures plus complexes incluant des capsules conjonctives (récepteurs
encapsulés). Dans ce cas, ces récepteurs sont entourées d'une structure particuliéere
et d'une capsule périneurale, ces éléments renforcant la transduction dans les

axones, on distingue :
Les récepteurs non encapsulés correspondent :

o aux cellules tactiles de Merkel qui sont a l'origine de la sensibilité tactile fine.

e aux terminaisons nerveuses libres du derme papillaire et des couches
inférieures de I'épiderme  qui sont  des fibres
thermoréceptrices et nociréceptrices (perception de la douleur) ;

e aux fibres nerveuses sensitives au niveau de la racine des poils.

Les récepteurs encapsulés sont des mécanorécepteurs tactiles. Les corps
cellulaires des neurones correspondants sont les neurones pseudo-unipolaires
,des ganglions rachidiens. Ils sont en relation avec des cellules d'origine

schwannienne
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et sont entourés d'une capsule conjonctive. Parmi eux, citons :

les corpuscules de Wagner-Meissner, qui sont des corpuscules
présents dans les papilles dermiques de la peau épaisse et dans la
couche papillaire des extrémités des doigts, des paumes des mains et
des plantes des pieds. Ils correspondent a des mécanorécepteurs
sensibles au contact léger et a la pression. Ils sont formés de :
cellules de Schwann organisées en pile, de fibres de collagéne
qui s'attachent a la membrane basale de I'épiderme, d'une
capsule périneurale a leur base, d'axones terminaux organisés en
spirales ;

les corpuscules de Vater-Pacini, qui sont de volumineuses structures
ovalaires localisées dans le derme réticulaire et dans I'nypoderme.
Ces corpuscules sont spécialises dans la perception de vibrations,
de pressions, du toucher grossier et de mouvements. Ils sont
composes d'une capsule externe contenant des cellules de Schwann
organisées en lamelles concentriques, de fibres de collagéne, et,
au centre, d'un axone amyélinique ramifié ;

les corpuscules de Ruffini, sont d'autres mécanorécepteurs
encapsulés sensibles aux pressions qui se trouvent dans le derme.
Quelques cellules d'origine schwanniennes entourent la fibre
nerveuse. Les ramifications nerveuses sont liées a des fibres de

collagéne. une capsule périneurale entoure ces structures .
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Figure 10 : Innervation de la peau. Détails des récepteurs sensitifs.

(Hlustration par Damien Schoévaért.)
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Couche germinative de |
Iépi
Fibres de collagéne

Cellules de Schwann

A- Corbusculé de Wagner-'Meissner

Axone
Cellules de Schwann

Fibres de collagéne

Dendrites

C-Corpuscule de Ruffini

Figure 11 : Récepteurs encapsulés au niveau du derme.

A. Corpuscule de Wagner-Meissner. B. Corpuscule de Vater-Pacini. C. Corpuscule de
Ruffini.

(Hlustration par Damien Schoévaért.)
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4. Roéle de la peau :
La peau joue plusieurs roles dont :

- Barriére de protection contre les agressions externes (soleil,
chaleur,eau ...);

- Maintien de la température ideale et de la teneur en eau de 1’organisme ;

- protection contre les infections ;

- R6le immunologique (adaptation et activation du systéeme
immunologique) ;

- ROle sensoriel (nerfs sensitifs, thermorécepteurs...) ;

- R0le dans la Synthese de la vitamine D.

5. La flore cutanée :

La peau humaine est colonisée par de nombruses especes bactériennes et
fongiques qui constituent la flore commensale cutanée ; Cette derniere

vit sur la surface et dans la profondeur de I'épiderme ; réalisant ainsi
un écosysteme complexe dont la composition résulte d'un équilibre entre les

conditions locales et les propriétés métaboliques de ces micro-organismes.

La flore cutanée est formée par deux populations : la flore résidente,
dont la quantité et la répartition sont relativement stables peuplant ainsi
sous la forme de micro-colonies, la couche cornée et les couches
superficielles de I'épiderme ; la flore transitoire qui provient de
sources exogenes ou dautres flores commensales de I'organisme (la flore
digestive par exemple). et qui est de son tour constituée de micro- organismes
vivant librement a la surface des téguments et principalement sur les parties

découvertes.
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5.1. La flore cutanée résidente :
Composeée de quatre sortes de bactéries :

Les corynébactéries ou Propionibacteria : ce sont des bactéries Gram
positives (Gram +) et anaérobies pour la plupart. Les deux plus connues sont :

Propionibacterium acnes | et Propionibacterium acnes IlI.

Les Micrococcaceae : qui sont des coques Gram positifs et sont représentés

essentiellement par les staphylocoques blancs.
Les streptocoques a- hémolytiques et les streptocoques non évolutifs.

Les bacilles Gram négatifs qui se trouvent dans les régions axillaires,

inguinales ou interdigitales.
5.2. La flore transitoire :

On distingue :

les Bacillus : peuvent étre isolés sur des prélevements cutanés ; il
s'agit alors de souches provenant de I'environnement plutét que d'une
colonisation de la peau.

- les entérocoques : hotes naturels du tube digestif.

- les acinetobacters : sont les seules bactéries a Gram négatif isolées
fréequemment sur la peau humaine : A. baumannii est l'espece
responsable de colonisations et d'infections chez les patients
hospitalisés, alors que A. johnsonii est frequemment isolé sur les
mains du personnel soignant.

- Les autres bactéries a Gram négatif (Pseudomonas aeruginosa,

entérobactéries) peuvent étre également responsables de colonisation
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chez les patients hospitalisés, souvent consécutives a des
contaminations d'origine environnementale.

- Les fongi : La flore cutanée fongique est diminuée par rapport a la
flore cutanée bactérienne. C’est seulement dans certaines
circonstances (modification de I’humidité, du pH), par manque
d’hygiéne ou sur un epithelium altéré que la population fongique
augmente pouvant alors étre responsable des mycoses. On y
trouvera surtout :

Pityrosporum  ovale  (Malassezia  furfur), Trichophyton

mentagrophites, Epidermophyton, Candida albicans.

Il. Annexes cutanées :

La peau renferme également des annexes cutanees représentées par les
glandes et les phaneres. Il existe deux sortes de glandes : les glandes sudoripares
excrétant la sueur et les glandes sebacées excretant le sebum, alors que les

phanéres sont les poils et les ongles [3].
1. Rappel sur la glande sébacée :

La glande sébacée (GS) est une glande exocrinese trouvant dans le
derme moyen c’est une annexe appendue au poil (on parle d’appareil pilo-
sebacé ou de follicule pilo-sébacé). omnipresentes sur ’ensemble du corps
(sauf paumes et plantes), elles sont particulierement nombreuses au cuir

chevelu (cheveux gras) et dans la zone médiofaciale [12].
1.1. Embryologie de la glande sébacee : (70)

Les glandes sébacées sont en relation avec un follicule pileux Dans la
majorité des cas, et se forment a partir d'un bourgeon de la gaine
épithéliale externe du follicule. Ce bourgeon s'enfonce et se ramifie dans le

derme.
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Ces glandes sont actives pendant la période feetale et participent a la
formation du vernix caseosa protecteur qui recouvre le nouveau-né. Ensuite
elles deviennent inactives aprées la naissance,et reprennent leur activité dans
les deux sexes avec l'apparition des androgenes. Elles sécretent alors le
sébum. Ces glandes se forment directement a partir des couches de
I'épiderme Dans certaines régions particulieres comme le gland et les petites

levres de la vulve .
1.2. Histologie de la glande sébacée : (70)

Les glandes sébacées sécretent le sébum , ce dernier est composé d'acides
gras, de triglycérides, de phospholipides, de cholestérol et de débris
cellulaires. Le sébum secreté a des propriétes bactéricides et antifongiques. Il

protege I'épiderme du frottement et de la deshydratation.

Les glandes sébacées sont encrées dans le derme. Leur produit se
deverse dans la partie supérieure du follicule pileux. Ce sont des glandes
exocrines alvéolaires, simples ou composées. Elles sont entourées d'une capsule
conjonctive d'ou se détachent des cloisons. Elles sont formées d'une partie

sécrétrice a trois couches et d'un canal excréteur.
La partie sécrétrice comprend:

- Une couche basale de cellules cubiques indifférenciées quivont se
diviser activement et qui seront a I'origine du renouvellement des
cellules des couches supérieures ;

- Une couche intermédiaire de cellules polyédriques hypertrophiées
dont le noyau s'atrophie et le cytoplasme se remplit de

gouttelettes lipidiques ;
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- Une couche superficielle formée de plusieurs assises de cellules
remplies de lipides, et dont les noyaux pycnotiques se lysent.
Les cellules de cette couche sont libérées avec leur produit de
sécretionsous forme de sébum, dans le canal excréteur (excrétion

de type holocrine).

Le canal excréteur est entouré d'un épithélium pavimenteux stratifié
en continuite avec I'épithélium constituant la gaine autour du poil. Le produit
de sécrétion est ainsi libéré dans I'espace compris entre la tige du poil et la

gaine épithéliale externe, puis a la surface de I'épiderme.

Les glandes sébacées sont reparties de maniere hétérogéne sur le
corps, elles sont absentes dans la paume des mains et dans la plante des pieds,
alors qu'elles sont nombreuses au niveau de la face et du cuir chevelu. Il existe
cependant des glandes sébacées qui ne sont pas associées aux poils se
trouvant ainsi au niveau des levres, des paupiéres (glandes de Meibomius, ou
glandes tarsales), des mamelons et des organes genitaux (gland et petites levres)

et dont les canaux s'ouvrent directement a la surface de I'épiderme.

Il existe des glandes sébaceées et, a leur voisinage, des glandes
cérumineuses qui produisent de la cire Dans le conduit auditif externe, Le
mélange des secrétions de ces deux types de glandes qui est le cérumen,

empéche les corps étrangers de pénétrer dans l'oreille.
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Epiderme

Glande sébacée

C-Follicule pilo-sébacé

" Couche superficielle

Muscle arrecteur
du poil

A-Follicule pileux Couche intermédiaire

Glande sébacée
Figure 12 : Le follicule pilo-sébacé. A. Schéma d'un follicule pilo-sébacé. B. Schéma des

couches de la glande sébacée. C. Coupe transversale d'un follicule pilo-sébacé.
Microscopie optique. (lllustration par Damien Schoévaért et Anne-Marie Courtot).
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1.3. Répartition corporelle :

Les glandes sebacées sont ubiquitaires, sauf au niveau des régions palmo-

plantaire et la lévre inférieure [13].

Leur densité est tres variable : élevée sur le cuir chevelu, le visage et le
dos (400 a 900/cm2) et diminuée ailleurs (100/cm2).

Sur la surface du cuir chevelu, 30000 glandes sébacées environ sont

appendues aux éventuels 100000 cheveux [14].
1.4. Mode de sécrétion :

Les cellules basales qui sont en contact direct avec le tissu conjonctif
dermique forment une seule et unique assise de cellules cubiques. Puis, elles
quittent cette couche basale, se chargent progressivement de gouttelettes
lipidiques, augmentant ansi de volume et prennent une forme de polyedre. Et
finalement aprés avoir perdu leur noyau, les cellules éclatent et versent leur
contenu dans le conduit pilo-sébacé, par I’ intermédiaire du canal excréteur
[16]. Le sébum une fois formé, il s’étale et se mélange aux autres lipides a la

surface de la peau [17].
1.5. Le sébum :
C’est le produit final d’excrétion des glandes sébacées.

v Composition chimigue :

Le sébum est constitué de 3 classes lipidiques :

o Les triglycérides (60 %) ;
e Lescires (25 %) ;
e Squalene (12 %).
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A ce sébum, s’ajoutent & la surface cutanée autres lipides d’origine

épidermique de types stérols, céramides, triglycérides, esters de stérols [18]

Triglycérides : ils ont une origine essentiellement sébacée. Cette classe
d’éléments représente le constituant fondamental du sébum a la surface de la
peau. La grande majorité des acides gras constitutifs des triglycérides sont
constitués d’une chaine de 10 a 20 atomes de carbone. Ces triglycérides
complexes sont la cible de microorganismes résidant dans le canal pilosébacé.
Les lipases de ces bactéries en particulier propionibactéries vont hydrolyser ces
triglycérides en di- et mono glyceérides, ainsi que des acides gras libres et du

glycérol.

Squaléne : C’est un hydrocarbone linéaire en C30, précurseur des
stérols et donc du cholestérol. La présence de squalene est une
specificité de la glande sébacée chez I’humain (rare dans le regne animal), et

on ne le trouve qu’a I’état de trace dans d’autres.

Cires : Deux types de cires apparaissent en fonction de I’origine de la liaison ester :

les mono esters surtout et les diesters.

Ainsi, la composition du sébum, tel qu’il peut étre recueilli sur la peau ou
dans I’infundibulum pilaire, est différente de celle du sébum natif. Ce
dernier s’accumule dans le canal pilo-sébacé, qui est déja encombré des
débris cellulaires protéiniques et lipidiques des cellules sébacées, des
cellules de la gaine épithéliale interne, et habité par la flore microbienne
résidente. Il va donc se mélange aux lipides épidermiques et a la flore

microbienne qui opére des biotransformations. [21].
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v" Role physiologique :

Il a plusieurs réles

e Rodle protecteur : grace a son contenu lipidigue, mélangé aux lipides
d’origine épidermique, il réalise uneveritable barriére imperméable essentielle

a la protection cutanée.

e Role fongistatique : Essentiellement la sécrétion d’acides gras joue
principalement ce role .

e ROle bactéricide [14].

v Taux d’excrétion Sébacée :

Le taux d’excrétion sébacée, appelé aussi débit sébacé provoqué,
correspond a la quantité du sebum issue des réservoirs folliculaires pendant
une période de temps définie. Chez un individu a excretion sebacée normale,
ce débit est inférieur a 0.4ug/cm2 par minute. chez un méme individu placé
dans des conditions environnementales contr6lées ce parametre est
relativement stable dans le temps sur un site donné . Il dépend du débit de
sécrétion des glandes sébacées, du volume du réservoir infundibulaire et du
temps du transit du sebum dans ce dernier. En cas de seborrhée, le débit sébacé

peut atteindre des valeurs plus que 2.5 pg/cm2 par minute [19].
1.6. Variations de la sécrétion sébacée :
Le niveau de la sécrétion sébacée varie :

e Avec la température ambiante : la sécrétion sebacée augmente de 10%
Si la tempeérature augmente de 1°C,

e Selon le sexe : La sécrétion chez garcons est superieure a celle des filles.
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e Selon I’age : sécretion sébacée trés faible chez I’enfant jusqu’a I’age de la
puberté ou elle devient active et se ralentit chez le vieillard.

e Selon la région du corps : sécrétion au niveau du cuir chevelu, la

région medio- faciale est supérieure par rapport aux reste des régions [20].

I11. Levures du genre malassezia :

Les levures du genre Malassezia font partie intégrante de la flore
commensale. Pour les especes retrouvées chez 1’étre humain Elles sont
lipophiles Elles peuvent exister sous une forme levure (le plus souvent associée
a la peau saine) et sous une forme de mycelium. La premiere forme se
développe dans I’infundibulum des follicules pilosébacés et pour la deuxieme
forme son développement se déroule dans la couche cornée de 1’épiderme.
Bien qu’elles appartiennent a la flore commensale, elles sont impliquées
dans des pathologies cutanée notamment, le pityriasis versicolor, la folliculite a

Malassezia, I’exacerbation du psoriasis et de la dermite atopique.

1. Description
1.1. Reproduction

Les levures (champignons unicellulaire) du genre Malassezia se
reproduisent de facon asexuée, par bourgeonnement monopolaire. Les cellules
meéres et filles sont dans un premier temps liées par contre elles sont
separées par un septum. Lors du bourgeonnement, les cellules filles vont
ainsi se séparer de la cellule native par fission laissant alors un bourrelet

cicatriciel par lequel de nouvelles cellules filles vont émerger. (91)

41



1.2. Structure :

Leur paroi est de structure hélicoidale et mal caractérisée, mais Tres
épaisse par rapport a la paroi d’autres levures (environs 0,12 um) elle
représente environ jusqu’a 37% du volume de la levure. Elle contient 70% de

sucres, 10% de protéines et 20% de lipides, un peu de soufre et un peu d’azote.

La composition lipidique de la paroi fongique varie en fonction de la
source de lipides de son milieu de croissance. Une couche lamellaire
entoure la paroi. Elle jouerait un réle dans 1’adhésion de la levure a la peau
humaine. La membrane cytoplasmique adhére intimement a la couche interne
de la paroi. Le nombre et la forme des mitochondries a I’intérieur de chaque
levure sont variables. Le noyau est bien délimité. Les vacuoles lipidiques

du cytoplasme change de taille avec I’age de la levure. (91)

Organisation cellulaire des levures du genre
Malassezia

@ Bandes sombres
)

J4® Bandes claires
(3)Couche interne

(4)Couche externe

Structure multilamellaire
de la paroi

hitp Mwww infectiologie oeg.th

Figure 13 : Organisation cellulaire des levures du genre Malassezia
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2. Mise en évidence des levures du genre Malassezia :

Ces levures nécessitent un milieu de culture spécifique,pour pouvoir
d’assurer leur croissance et leur survie et pour ceci des études du « genre

Malassezia » ont été longues et fatiguantes.
2.1. Les prélevements :

Prélever avec un scalpel mousse, un minimum de 30 squames, poils ou

duvets au-dessus d’une boite de pétri.

L’utilisation du scotch-test ( cellophane adhésive transparente) est possible

Aucun intérét diagnostique n’a été demontré. (93)
2.2. La fluorescence sous rayonnement UV :

La visualisation des lésions cutanees avec la lampe de Wood permet
d’objectiver la présence de substances spontanément fluorescentes
sous un rayonnement ultraviolet d’une fréquence donnée dans les tissus
colonises. On observe une fluorescence en plaque jaune verdatre dans la

dermite séborrhéique et le pityriasis versicolor. (93)
2.3. Examen direct :

Il se pratique sur les squames, les poils ou les duvets sans coloration
specifique ni fixation. Néanmoins, il sera facilité par I’utilisation
d’éclaircissants comme le lactophénol d’Amann. La coloration selon la
technigue de Hotchkiss-Macmanus augmente la sensibilité de cet examen. (48)

La présence de cellules bourgeonnantes, sphéroides, en amas
(grappes de raisins) et des éléments pseudo-mycéliens tubuleux orientera vers le

diagnostic de pityriasis versicolor.
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Par-contre un diagnostic de dermite séborrhéique montrera des cellules

bourgeonnantes sans pseudo-mycélium. (93)
2.4. Mise en culture :

Elle n’est pas nécéssaire en pratique pour poser le diagnostic de
dermatite séborrhéique ou du pityriasis versicolor, mais elle est indispensable

pour la determination des espéces impliqués dans I’apparition des symptomes.

e Lagélose de Sabouraud + huile d’olive :

Le milieu de Sabouraud constitue un milieu classique et
favorable pour laculture et I'identification des levures et des moisissures
saprophytes ou pathogenes. Une substance riche en lipide, 1’huile d’olive y
est additionnée , pour permettre la croissance des levures du genre Malassezia.

Composants:

- 10 grammes de peptone bacteriologique, source d’azote pour la
croissance 20 grammes a 35 grammes de glucose, source
énergétique ;

- 10 ml d'huile d'olive vierge ;

- 0,5 g de chloramphenicol ;

- 0,5 g de cycloheximide ;

- 1 litre d'eau déminéralisée ;

- 12 - 15 grammes d’ Agar agar, agent gelifiant obtenu a partir d’algues

rouges.

Son pH a 25°C est de 5,7 +/- 0,2
Chauffer pour dissoudre la geélose. Stériliser par autoclavage a 120 °C

pendant 15 minutes et multiplie selon les besoins.
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En I’absence d’huile d’olive, la culture sur le milieu de Sabouraud ne permet

d’obtenir que I’espéce M. Pachydermatis.(92)

e Le milieu de Dixon modifié :

Ce milieu favorise la croissance de ces levures et leur confere des
caracteres specifiques, morphologiques ainsi que physiologiques facilitant leur
identification.

Composition :

- 36 g d'extrait de malt ;

- 10 g de peptone bactériologique ;
- 20 g de bile de beeuf desséchee ;
- 10 ml de Tween 40 ;

- 2 ml de glycerol ;

- 2 g dacide oléique ;

- 0,5 g de chloramphenicol ;

- 0,5 g de cycloheximide ;

- 1 litre d'eau déminéralisée ;

- 12-15 g d'Agar agar.

Le pH est ajuste a 6,0. Dissoudre la gelose par chauffage et stériliser a
l'autoclave a 115 °C pendant 15 minutes. (92)

e Le milieu de Leeming et Notman modifié :

Le milieu de Leeming et Notman modifié est principalement utilisé
pour maintenir ces levures et aussi pour etudier la sensibilité des souches de

Malassezia aux antifongiques.
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Composition :

- 10 g de peptone bactériologique ;

- 0,1 g d'extrait de levure ;

- 5gde glucose ;

- 8 g de bile de beeuf desséchée ;

- 1 ml de glycerol ;

- 0,5 g de mono stearate de glycerol ;
- 0,59 de Tween 60 ;

- 10 ml de lait entier graisse de boeuf ;
- 0,5 g de chloramphenicol ;

- 0,5 g de cycloheximide ;

- 1 litre d'eau déminéralisée ;

- 12-15 g d'Agar agar.

Le pH est ajusté a 6,0. Stériliser par autoclavage a 110 ° C pendant 15 minutes.

La croissance sur un milieu de Leeming et Notman maodifié est

beaucoup plus rapide que sur un milieu de Dixon.(92)

Levures Malassezia cultivées dans le milieu de Dixon. A = M.

globosa, B= M. restricta, C= M. furfur
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(@) m. furfur (c) m. obtusa

(f) m, slooffiae

(d) m. pachydermatis (e) m. restricta

Figure 14 : Aspect des colonies de levures du genre Malassezia apres croissance dans le

milieu de Leeming et Notman a 34°C pendant 7 jours
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V. Particularités de la peau du nourrisson et du nouveau-
ne :
1. Particularités anatomiques et histologiques :

La peau du nouveau-né a terme a la naissance est recouverte d’un vernis
protecteur blanchétre et gras, le vernix caseosa. Fabrique principalement par les
glandes sébacées feetales, il a pour role de proteger la peau du feetus qui
baigne dans le liquide amniotique et ainsi que des propriétés lubrifiantes et
antibactériennes. La peau du prématuré (né avant 37 semaines
d’aménorrhée) a la naissance est plus fine, transparente et peut étre recouverte

d’un lanugo, duvet recouvrant le feetus qui n’a pas eu le temps de tomber.

La peau du nouveau-né a terme a une morphologie proche de celle de
I’adulte . L’épaisseur de 1’épiderme est semblable, ainsi que le nombre
d’assises cellulaires. Par contre, la peau du nouveau-né a terme est moins
poilue de ce fait elle est moins protectrice. Elle contient moins de liens
intercellulaires, rendant la peau plus perméable. La protection contre les
rayonnements ultraviolet est diminuee par rapport a 1’adulte, en raison
d’une mélanogénese qui est incomplete. le derme du nouveau-né a terme est
aussi différent de celui d’un adulte : plus mince, plus riche en fibroblastes
mais moins dense en collagene et en fibres élastiques. Malgré ces
ressemblances sur le plan architectural, une desquamation physiologique
transitoire survient chez environ 65 % des nouveaux-nés a terme qui est
probablement liée a une dysfonction initiale de la couche cornée ,ce
pendant ; Elle traduit aussi I’existence d’une Sécheresse cutanée
importante et disparait spontanément dans les deux premieres semaines
de vie (15).
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En revanche, la peau des prématurés est immature, et ce d’autant plus que
I’age gestationnel est faible. L’épiderme est aminci de 20 um a 30 semaines
contre 50 um a 1’age adulte et chez le nouveau-né a terme. La peau est plus
perméable a cause de la couche cornée qui n’a qu’une seule assise cellulaire,.
Cette différence se corrige le plus souvent en deux semaines, grace a

une différenciation des cellules épidermiques (49) (50) (51).

2. Particularités physiologiques :

2.1. Fonction barriére :

Cette fonction de 1’épiderme est liée a plusieurs facteurs dont le principal
est I’épaisseur de la couche cornée. Les lipides de surface, cholestérol et

céramides, font partie également.

. La perte transépidermique en eau :

Les pertes en eau cutanées pour un nouveau-né a terme sont semblables
a celles d’un adulte. En revanche, Pour le prématuré elle peut étre beaucoup
plus élevee, avec un risque de déperdition hydrique et calorique. Ce pendant,
certains néonatalogistes recommandent I’application de corps gras sur la peau du
prémature afin de diminuer la perte hydrique, réduire la colonisation bactérienne

ainsi que les septicémies a point de départ cutané.

. L’absorption percutanée :

Elle est identique chez le nouveau-né a terme que chez 1’adulte, bien que
le rapport surface/poids du nouveau-né soit trois fois supérieur a celui de
I’adulte. 1l en resulte ainsi un risque elevé d’intoxication par voie cutaanée en
période néonatale. De plus, les systemes de transport et de détoxication ne
sont pas assez matures pour neutraliser le processus. L’application fréquente
de topiques sous occlusion favorise plus le risque d’intoxication ; comme

sous les couches,
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Différents accidents de toxicité percutanée ont été rapportés,comme
par des antiseptiques alcooliques, des talcs a I’hexachlorophéne ou des
dermocorticoides appliques de fagon prolongée. Il faut donc étre plus vigilant

concérnant 1’utilisation des topiques chez le nouveau-né (50) (49) (52) (53) (54).

Cette absorption percutanée est fortementaugmentée chez le prématuré
d’un facteur 100 a 10 000 (51).

2.2. Fonction sébacée :

Pendant le premier mois de vie, la quantité de sébum est comparable a celle
d’un adulte. En effet, la stimulation des glandes sébacees du feetus par les
androgenes maternels avant la naissance est responsable de troubles chez le
nouveau-né tels que I’acné néonatale, les grains de milium, I’hyperplasie

néonatale des glandes sebacées ou encore la dermatite seborrheique.

Ensuite, jusqu’a la fin de premier trimestre le taux de sébum chute, puis
reste faible jusqu’a la puberté. Le FHLS est par conséquent déficient, puisqu’il
est constitué uniquement par les lipides épidermiques. Ce qui est a 1’origine d’une
sécheresse cutanée plus ou moins importante. On recommande ainsi 1’utilisation
d’une creme hydratante pour le visage et le corps d’une maniére quotidienne chez
I’enfant. (50) (49) (52) (53) (54).

2.3. Fonction sudorale et thermorégulation :

A la naissance, Les glandes sudorales ne sont pas matures ce qui
explique également 1’aspect de peau séche des nouveau-nés et la sensibilité
manifeste aux agressions climatiques mais durant la premiére année la sécrétion

se normalise.
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De plus, le tonus vasoconstricteur est immature chez le nouveau-né a terme
ainsi que chez le prématuré mais cette maturation se continue apres la naissance (50)
(49) (52) (53) (54).

2.4. pH cutané :

le pH cutané est compris a la naissance, entre 6,2 et 7,5 avec un pouvoir
tampon moins efficace que chez I’adulte. Ce pH baisse rapidement dans la
semaine qui suit la naissance, autant chez le nouveau-né a terme que chez le
prématuré. A la quatrieme semaine de vie le pH atteint des valeurs de 5,0 a 5,5
(50).

2.5. Colonisation bactérienne :

la peau est stérile in utero. A partir d’une semaine, la densité bactérienne
est normale.Certaines bactéeries ne sont en effet pas observées durant la
période néonatale comme les corynebactéries, les propionibactéries ainsi que
Acinetobacter (12) (13).

2.6. Défenses antimicrobiennes et réponse immunitaire :

Plusieurs facteurs permettent de limiter la croissance des germes
pathogénes : la faible teneur en eau en surface ,le pH acide , la présence d’acides
gras libres, d’une flore commensale et de peptides antimicrobiens. Les lipides
extracellulaires ont également un réle mécanique dans I’imperméabilité de la
couche cornée, ainsi q’une une activité antibactérienne. Par exemple, La
densité en staphylocoques dorés Staphylococcus aureus dans la dermatite

atopique est liée a la diminution de certains lipides cutanés et de la sphingosine.
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Le systéme immunitaire cutané est aussi immature a la naissance mais
deviendra mature vers 1’age de 9 mois. Cette immaturité est « compensée » par
la présence de peptides antimicrobiens comme la cathélicidine ou la béta-

défensine humaine (50).

2.7. Au total :

Ainsi, méme si sur le plan constitutif, la peau du nouveau-né a terme est

grossierement similaire a celle de I’adulte, sa physiologie imparfaite la rend plus fragile.

L’¢élévation du pH cutané, le manque de lipides ainsi que I’immaturité du
systéme immunitaire la rend susceptible aux infections. Ceci est largement
majoré chez le prématuré : une barriere épidermique et un systéme
iImmunitaire immatures, un déficit en peptides antimicrobiens, une absence
de vernix caseosa et une vulnérabilité cutanée accrue aux traumatismes
mécaniques (frottements, adhesifs, etc.). Le prémature est donc plus expose
aux risques de complications telles qu’infectieuses , thermiques et hydro

électrolytiques.

Le rapport surface/poids est trois fois supérieur a celui de 1’adulte
correspond a une différence notable entre la peau du nouveau-né et celle
de 1’adulte donc Une attention particuliére devra étre pretée aux produits
appliqués sur la peau. Ce pendant, seuls les agents topiques ne présentant pas
de toxicité par voie systémique pourront étre utilisés chez les nouveau-nés et
les nourrissons. Un nombre restreint de topiques ( sans risque d’irritation ni

de sensibilisation) doit étre conseillé aux parents pour les soins.
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La dermatite séborrhéique a une prévalence estimée entre 2% et

4%.

Sa fréquence varie en fonction de I’age de ce fait elle est trés
fréquente dans les premiers mois de la vie puis elle devient rarissime

apres 3 ans.

Il estpourtant difficile d’en établir la prévalence de fagon fiable et
reproductible, essentiellement en raison des imprécisions
nosologiques et des difficultés de définition meme avec I’evidence de la
frequence de la maladie. En effet, ce que certains denommeront dermatite
séborrhéique dans une forme mineure, sera considéré par d’autres comme un
état séborrhéique «normal ». 1’analyse des facteurs de risque (distinguer les
facteurs de risque de maladie et les facteurs de risque de poussée) et celle des
facteurs pronostiques est devenue difficile a cause des modalités évolutives de
cette dermatite (alternance de pousseées et de rémissions). (22)-(81)

La dermatite séborrhéique peut aussi étre associée a 1’infection par le

Virus d’immunodéficience humaine, le syndrome de down ...

I. Prévalence de la dermatite seborrhéique :

La dermatite seborrhéique est clairement une pathologie courante ; sa
prévalence est genéralement évaluée a peu prés a3 %, mais quelques
d’études ont évalué cette prévalence avec precision.(23)

Elle touche et 40-80% dessidéens et 20-40% des séropositifs
asymptomatiques. (83)
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I1. Etats pathologiques associés a la dérmatite séborrhéique :

Il a été constaté une augmentation de la prévalence de la dermatite

séborrhéique au cours de certaines maladies. (23)
1. Dermatite séborrhéique et infection par le VIH :

Des éruptions cutanées ressemblant a des dermatites séborrhéiques
gravissimes sont observées. La gravité de cette eruption semble corrélée au degré
d’altération de 1’état du malade et au taux de lymphocytes CD4. Sous traitement
antirétroviral (ARV) on note une amelioration , mais rechute a I’arrétdu
traitement. (84)

Dans les populations ou la dermatite séborrhéique est considérée rare,
I’apparition de cette dermatose chez un patient a une valeur predictive
positive de I’infection par le VIH, ce qui n’est pas le cas dansd’autres

populations occidentales ou la dermatite séborrhéique a une prevalence élevée.
2. Stress et dermatite séborrhéique :

Il a été constaté que chez les patients suivis en état de stress la fréquence de la

dermatite séborrhéique est plus élevée. (23)

I11. Facteurs inducteurs de poussées de dermatite séborrhéique :

La dermatite séborrhéique est une maladie chronique. Les facteurs pouvant
participer a I’apparition de la dermatite seborrhéique ou ses poussées ont été peu
étudiés et donc ils sont mal connus. Quelques-uns ont été suspectés a savoir
les facteurs climatiques (amélioration pendant la période estivale) et le stress,
sans que cela ne soit formellement démontré. (85)
Le r6le de la nutrition dans la DS est le plus souvent discuté, mais aucune des etudes

n’a pu demontré un lien entrecette dermatite et la nutrition. (84)
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La physiopathologie de la dermatite seéborrhéique reste encore a 1’heure

actuelle mal connue. [23]

Les trois facteurs principaux qui s’intriquent sont la séborrhée ; la

présence de Malassezia et la susceptibilité individuelle.

I. ROle de la Séborrhée :

L’implication de la séborrhée dans la physiopathologie de la dermatite

séborrhéique se base d’une part sur des arguments chronologiques ; cette

dermatose survient aux ages ou I’activité sébacée est maximale a savoir chez
le nouveau-neé et I’adulte jeune. Et d’une autre part sur des arguments

topographiques : cette dermatose se localise dans les régions ou I’activité

sébacee est plus élevee : la zone médio faciale, le cuir chevelu et la région pre

sternale.

Les limites de ID’implication de la séborrhée dans la dermatite
séborrhéique :26-55-56-57-58-59-60-62

Méme si certaines études constatent des taux accrus de
séborrhée chez les malades [24], d’autresau contraire ne constatent
pas de différence de séborrhée.[25]
Par ailleurs il est inquiétant de constater que les sujets acnéiques avec
une forte séborrhée ne présentent que rarement une dermatite
séborrhéique 26-55-56-57-58.

La dermite séborrhéique du patient immunodéprime :

La prevalence de dermite séborrhéique chez les individus porteurs du virus
du SIDA (VIH) est élevée. Certaines études constatent une prévalence pouvant
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aller a 83 %. Il est reconnu que la composition du sébum de ces malade varie

par rapport a un sujet sain. (65)

Smith et son équipe ont publié en 1994, les résultats de leurs travaux au
cours desquels, ils ont suivi lors de visites périodiques 912 individus atteints
du virus du SIDA de type 1 alors ils ont constaté que La dermite
séborrhéique est la pathologie cutanée récurrente le plus souvent chez ces
personnes. Elle peut s’aggravé avec I’évolution de 1’infection par le VIH-1.
(66)

Girard a comparé en 1990, la composition lipidique a la surface de la peau

des sujets porteurs ou non du VIH et avec ou sans dermite séborrhéique. (67)

Dans chacun des quatre groups, la quantité de cholestérol et de cire était
pesque la meme . En revanche, la quantité de triglycérides et de squaléne
était significativement augmentée chez les patients porteurs du VIH, des
deux groupes par rapport aux sujets sains,. A ’inverse, la quantité d’acides
gras libres était significativement plus faible chez les individus porteurs du
VIH des deux groupes par rapport aux individus sains . [42] Alors la conclusion
été que les anomalies lipidiques de la surface cutanée observées chez les
individus positifs pour le VIH ne sont pas associées au développement de
la dermite séborrhéique mais par contre ils sont associées a I’infection par le
VIH elle-méme. (67)
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Il. ROle de Malassezia :

Depuis tres longtemps, les levures Malassezia sont suspectées de jouer un

role dans I’apparition de cette dermatose séborrhéique. [27]

Il existe sept levures du genre Malassezia qui sont : M. furfur, M. obtusa,

M. globosa, M. sloffiea, M. sympodialis, M. pachydermatis et M. restricta.

« M. globosa et M. furfur » ont été isolées dans les Iésions faciales de
dermatite séborrheique [28] par contre« M. globosa et M. restricta» qui ont éte

isolés dans le cuir chevelu pityriasique. [29]

1. Les especes impliquées dans la dermatite séborrhéique :

1.1. Malassezia furfur

M. furfur est visible in vitro sous ses deux formes : “levure” ovale ou
ronde et “pseudomycélium”. Sa taille peut etre variable. Son implication dans
cette dermatose est d’ailleurs acquise. Elle possede une capacité a survivre
sous des températures élévees ce qui explique sa présence majoritairement
sur les lésions observees sur des individus atteints de pityriasis versicolor dans

des regions au climat chaud. (86)

Plusieurs questions se posent : Cette espece de levure est-elle
vraiment impliquée dans la dermite séborrhéique ? Est elle la seule

espéce du genre a étre impliquée dans cette dermatose ?.

M. furfur est la premiere espece a avoir été identifiee chez I’Homme.
C’est sans doute pourquoi, la quasi-totalité des études qui cherchent a
montrer Defficacit¢é d’un médicament dans le traitement de la dermite

séborrhéique utilisent cette levure comme cible privilégiée. (87)

59



Dans le Vidal, les antifongiques qui sont indiqués dans la dermatite
séborrhéique (le kétoconazole 2% sous toutes ses formes galéniques par
exemple), seule Malassezia furfur est inscrite comme cible de choix du
traitement. (88)

Dans les revues générales, les études ne sont jamais faites dans le sens
d’une autre espéce. Par exemple Ortonne et al. dans leur étude ils corrélent
I’amélioration de 1’érythéme, du prurit et de la desquamation avec une
diminution de la densité des levures M. furfur sur les Iésions dermatologiques.
(89)

1.2. Les autres levures Malassezia dans la dermite séborrhéique :

En 2004, Gupta et Kohli, sur le milieu de Leeming et Notman, ont
remarqueé que la levure M. sympodialis était la plus retrouvée sur la peau saine
des individus qui sont agés de plus de 15 ans, M. globosa arrivant en deuxieme

position. (90)

Plusieurs études réalisées ces derniéres années, dans des zones variées du
monde , avec des milieux de culture différents et des techniques différentes
ont montrer que M. furfur n’est pas le principal genre retrouvée sur les
Iésions de dermatite séborrhéique. Il s’est avéré que M. globosa et M.
restricta sont les deux especes les plus retrouvees sur les lesions. M.

sympodialis arriverait en troisieme position et M. furfur apres.
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(a) m. furfur

(c) m. obtusa

(e) m. restricta () m. slooffiae

(d) m. pachydermatis (g) m. sympodialis

2. Implication de la malssezia dans la dermatite seborrheique :

Le réle de Malassezia dans la dermatite séborrhéique est toujours trés
discuté. L’un des arguments en faveur de cette hypothese est que les
regions atteintes de dermatite seborrhéique sont les régions ou cette levure
est plus abondante. Ce pendant, cette levure est présente naturellement
chez tous les sujets, [30] alors que seuls 3% des sujets présentent une dermatite

séborrhéique.

Le lien entre I’intensité de la dermatite séborrhéique et la densité de
levures est toujours tres discuté : plusieurs etudes n’ont pas démontre une
importante concentration de Malassezia chez les sujets atteints de dermatite
seborrhéique par rapport a une population témoin.[24] par contre , certaines
ont montré un taux plus élevé de Malassezia au sein de la flore chez les
patients atteints de cette dermatose par rapport a des témoins [31] d’ou une
correlation entre 1’intensité de la dermatite séborrhéique et la densité des
levures.[32]
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Un autre argument en faveur du role de Malassezia est d’ordre
thérapeutique. les traitements antifongiques sont efficaces dans la
dermatite séborrhéique et les travaux de Shuster [33] ont montré que
I’amélioration des signes est parallélle a la diminution du portage de
Malassezia sous I’effet du traitement antifongique. Mais ces traitements sont

également efficaces du fait de leur activité anti-inflammatoire associée.

Ce qui permet de conclure que le rbéle de Malassezia est probablement plutét

immunogene, pro-inflammatoire plus qu’infectieux [34]- [35].

2.1. Les arguments en faveur du role de Malassezia :

- Les régions cutanées atteintes de dermatite seborrhéique sont celles ou
la densité des levures de Malassezia est plus forte, 500.000
levure/cm? sur le cuir chevelu. Ce pendant, une relation étroite
entre la survenue et I’intensité des Iésions de la dermatite séborrhéique
ainsi que la densité de ces levures n’est pas bien établie et parait méme

plutdt controversée.

-Certains auteurs pensent que 1’absence de relation quantitative est

contre le rdle infectieux de Malassezia dans la pathogénie de la DS.

- le r6le des levures Malassezia dans cette dermatose est mis en
question a cause de I’efficacité des médicaments antifongiquessur les
lesions cutannées. La plupart des médicaments, qui améliorent les
signes cliniques, réduisent aussi la flore de Malassezia a la surface
cutané. Ceci a été constaté plus avec le kétoconazole , ensuite
avec d’autres dérivés imidazoles dont I’efficacité a été démontré

dans cette dermatose.
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role :

2.2. Arguments contre le réle de Malassezia :

Les faits et constatations suivantes plaident contre mais n’excluent pas ce

Malassezia est une levure ubiquitaire, constamment présente a la
surface cutanée et dans les orifices folliculaires des régions
séborrhéiques ; par ailleurs, seulement 2 a 3% des personnes ont
des manifestations cliniques de dermatite séborrheique.

Il n’y a pas de relation quantitative entre la gravité de la maladie et la
flore cutanée, méme chez les malades immunodéficients, VIH
séropositifs ayant pourtant des dermatites seborrhéiques profuses. Mais il
se pourrait que cette dermatose associée au sida soit une entité distincte.
Les médicaments antifongiques ameliorant ainsi 1’état clinique
pourraient agir par une autre voie pharmacologique autre que la voie
antifongique a savoir I" inhibition de leucotriene, inhibition de la
prolifération de I’épiderme et donc comme conséquence 1’inhibition
de la formation de squames, interférence avec le métabolisme des
rétinoides epidermiques, inhibition et excrétion sébacée par interférence
avec agonistes et récepteurs androgéniques, etc....

Des moyens thérapeutiques démunis de toute activité antifongique
peuvent ainsi améliorer 1’état clinique des malades : succinate de
lithium par voie topique, dermocorticoides, isotretinoide, photothérapie
ultraviolette.

Les variations rapides de I’expression clinique, 1’influence flagrante
des stress emotionnels, le polymorphisme des aspects cliniques, allant
du pityriasis simple aux éruptions carcinées du cou et du tronc sont tous
des faits cliniques difficiles a harmoniser avec 1’idée d’une maladie

infectieuse ou immunitaire due a des levures résidentes. (84)
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I11. Role de la susceptibilité individuelle :

Les acides gras insaturés libérés apres dégradation du sébum par
Malassezia (acide oléique et palmitoléique) vont s’accumuler a la surface de la
peau. Chez certains sujets, ces acides gras vont pénétrer dans le stratum
cornéum, interrompant ainsi la fonction barriéere de la peau et entrainant
aussi une inflammation cutanée. Il existe aussi une susceptibilité individuelle
concernant la toxicité de ces acides gras libres. Elle serait liée aussi bien a un
défaut de la fonction barriére de la peau favorisant ainsi leur pénétration,
qu’ a I’intensité de la réponse inflammatoire cutanée. En effet, cette réponse
inflammatoire semble différente entre les sujets atteints de DS et les sujets ne

sains.

Il semblerait que, les sujets plus susceptibles de développer des lésions
de DS présenteraient initialement une hyperactivité cutané du systeme
immunitaire (SI) aux stimuli environnementaux. Les kératinocytes et
autres cellules du SI cutané sécréteraient des cytokines inflammatoires en
réponse a ces stimuli .Cecivaentrainer 1’existence d’un
microenvironnement inflammatoire cutané. L’association de ce dernier a une
hyperséborrhée favoriserait ainsi la colonisation par Malassezia et la
prolifération de cette derniére. Ensuite , la modification de la composition du
sébum secondaire au Malassezia pourrait entrainer une altération de la

barriére cutanée et par conséquent favoriser la penétration de Malassezia.
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Ceci réalise donc un veritable cercle vicieux. Ainsi,la Malassezia
jouerait un r6le important mais non unique dans la genése des lésions de DS.
La séborrhée a elle seule ne serait pas un véritable facteur causal mais
favorisant puisqu’elle aide a la persistance et la multiplication de
malassezia. Le parameétre essentiel au développement de lésions de cette
dermatose serait donc I’existence d’une susceptibilité¢ du systeme
immunitaire cutané a déclencher une réaction inflammatoire trés intense.
donc, chez ces sujets, la présence de levure type « Malassezia », méme en
faible quantité, va entrainer une réponse inflammatoire cutanée ainsi qu’une
altération de la fonction barriere de la peau, induisant alors une

réponse hyperproliférative et des anomalies de la différenciation cellulaire.
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La DSI débute au cours du premier mois de la vie, elle se manifeste sous
formes limitées ou diffuses ; ces dernieres correspondent le plus souvent a une
complication :

I. Formes en fonction de la localisation :

1. formes limitées :

1.1. Atteinte du cuir chevelu :

La Forme typique est « croutes de lait » qui correspond a des squames grasses
adhérentes plus ou moins jaunatres qui peuvent deborder derriére les oreilles et sur le

front.La Forme étendue du cuir chevelu réalise un véritable « casque ».

Figure 15 : Dermatite séborrhéique du nourrisson ; atteinte du cuir chevelu

1.2. Atteinte du siege :

C’est une atteinte rouge homogéne plus lisse que squameuse ; non
suintante ; avec des limites plus nettes, se localisant souvent au niveau de la

zone couverte par les couches réalisant une véritable « culotte rouge ».
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Figure 16 : Dermatite séborrhéique du nourrisson ; atteinte du siége

Parfois atteinte du siege s’associe avec celle du cuir chevelu donnant ainsi la

forme « bipolaire ».

1.3. Les intertrigos :
- C’estune atteinte rouge homogeéne des plis peu squameuse a limites nettes .
- Elle est de localisation principalement axillaire mais aussi cervicale

et inguinale, par contre les coudes et les genoux ne sont rarement touchés.

Figure 17 : Dermatite séborrhéique du nourrisson ; atteinte axillaire
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2. Formes diffuses :
2.1. Maladie ou érythrodermie de LEINER-MOUSSOUS :[36]

Se caractérise par des Lésions érythémato-squameuses acquises,
généralisées a tous les téguments sans espace de peau saine, apparaissant
toujours chez le trés jeune nourrisson de 1 mois a 2 mois dont la courbe de poids
est plate et qui présente quelques vomissements avec diarrhée sans signe de

déshydratation intense.

Elle n’est qu’une généralisation d’une dermite du siege ou d’une banale
calotte séborrhéique : progressivement apparait une éruption de macules
érythémato-squameuses sans prurit, sur le tronc et I’abdomen, avec extension

vers la péripheérie des lésions du cuir chevelu et du siege.
En quelques jours, I’enfant est érythrodermique :

- La peau est rouge et desquame abondamment. Plus tard, les cheveux,
les sourcils et les cils peuvent tomber, les conjonctives rougissent mais
n’existe jamais de lésions muqueuses vraies ;

- La température oscille, au début, sans jamais dépasser 38°-39°, puis se
stabilise aux environs de 37° ;

- Le nourrisson refuse de s’alimenter ;

- La forme grave s’accompagne souvent de déficit de la 5° fraction du
complément ;

- Erythrodermie de LEINER-MOUSSOUS doit étre différenciée des

érythrodermies des déficits immunitaires.
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Figure 18 : Erythrodermie de LEINER MOUSSOUS

I1. Formes en fonction de I’age :

1. DS chez le nouveau-né :

Chez le nouveau-né la peau est grasse, ainsi que le cuir chevelu. Il
peut s’ajouter a ceci un érytheme, principalement du visage, et des
croutes du cuir chevelu. Le siege est habituellement epargné avant I’age de
3 a4 semaines.

L’atteinte peut rester limitée a la zone ou cette dermatose est
apparue au debut ou devenir plus diffuse, réalisant ainsi une atteinte
bipolaire, voire une érythrodermie. L’état général n’est généralement
pas modifié. Il n’y a pas de prurit (mais le reflexe du grattage n’existe
pas 1’age de 3 mois). L’atteinte peut survenir aussi bien chez les garcons
que chez les filles. En cas de réalisation d’un prélevement
mycologique, les levures du genre Malassezia furfur sont mise en

evidence en grandes quantités .
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Parfois, ces levures peuvent provoquer une éruption
pustuleuse.

La signification de la survenue de la dermatite
seborrhéique a cet age est donc la suivante : 1’ existance d’ une
hyperséborrhée physiologique due aux hormones de la mere, des
levures lipophiles vont proliferer , entrainant ainsi une réaction
d’irritation. Les choses doivent rentrer dans 1’ordre en quelques

jours.
2. DS chez le nourrisson :

A cet age on peut observer la poursuite des lésions retrouvées a I’age
néonatal, mais c’est assez rare. Plus souvent, une éruption érythémato-
squameuse ou érythémato- crouteuse va apparaitre vers la fin du premier mois
de vie ou au deuxieme mois. Le cuir chevelu est le plus souvent atteint. Il
peut étre recouvert de croute jaune epaisses. En plus de 1’atteinte du cuir
chevelu Il peut s’y associer un érytheme rouge vif du siége, réalisant la
forme bipolaire décrite précédement ; ’atteinte du siége peut ressembler au
psoriasis avec des lésionsqui sont érythémato-squameuses et bien limitées , on
parle alors dans ce cas de « napkin psoriasis ».

Parfois,on peut avoir une atteinte des grands plis ou une généralisation
lesionnelle réalisant ainsi 1’érythrodermie de Leiner- Moussous ; cette
derniére est de moins en moins rencontré . A cet age, le nourrisson ne
manifeste aucun grattage.

Ces lesions disparaissent genéralement en quelques semaines. Si ce
n’est pas le cas, il fautsuspecter alors un deficit immunitaire et demander
les examens immunologiques appropriés , en particulier ceux de la maladie de Leiner
familiale, liée a un déficit d’un facteur du complément (fraction C3), les lésions
cutanées sont disséminée s’accompagnant d’une diarrhée persistante, d’infections

locales et genérales.
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On peut confronter une difficulté concernant le diagnostic différentiel
c’est la periode au cours de laquelle la dermatite seborrhéique est en voie de
disparition, alors que des signes de dermatite atopique apparaissent.

Une corticothérapie locale n’a pas d’effet grave sur 1’évolution d’une DS

et qu’en cas de doute I’utilisation de dermocorticoides a titre d’essai n’a
aucune raison d’étre retardée. Certains ont essayé de fusionner la dermatite
seborrhéique et la dermatite atopique (DA) mais Le pronostic différent de
ces deux affections mérite de les séparer nettement et ne pas utiliser un
terme commun comme « séborrhéic pattern of infantile eczéma » pour les
designer. De méme, il vaut mieux ne pas utiliser un terme commun pour la

dermatite Séborrhéique .

Le lien avec le psoriasis etait suspecté depuis longtemps, d’autant
que parfois la dermite séborrhéique du siége a un aspect tres semblable

au psoriasis.

Aucun examen complémentaire n’est indispensable dans les formes
habituelles de la dermatite seborrhéique du nourisson . Si des prélévements
locaux sont effectués, ils vont permettre de trouver Malassezia ou candida

albicans. Ceci n’a habituellement pas de conseéquences sur la thérapeutique .
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3. DS dans P’enfance :

La peau devient séche, jusqu’au commencement de la puberté. A noter
que la dermatite séborrhéique est rare a cet age.de cefait ’apparition de

Iésions érythemato-squameuses doivent faire discuter un psoriasis avant tout.

Il existe un cas particulier qui est I’infection VIH qui, comme chez
I’adulte, peut étre révélée par une dermatite seborrhéique du cuir chevelu ou
du visage ; ce pendant , Une atteinte du siege, des grands plis, voire une
érythrodermie peuvent survenir. Par ailleurs , a coté de I’infection VIH un
déficit immunitaire doit aussi étre recherché : en particulier déficit de la 5e ou de
la 3e fraction du complément et qui peut etre responsable de I’apparition d’une

dermatite séborrhéique .

Les enfants atteints de dermatite séborrhéique peuvent avoir une atteinte
des plis axillaires dont L’aspect peut étre plus évocateur d’un psoriasis
que d’une dermatite séborrhéique . psoriasis, I’impétigo, le pityriasis rosée de

Gibert restent les diagnostics différentiels les plus proches .
4. DS chez le grand enfant :

L’aspect est trés différent et proche de celui de I’adulte. Vers I’age de 10
ans la peau devient grasse. Cette séborrhée peut etre accompagner d’un
érythéme ou d’un etat érythémato-squameux du front, des sillons

nasogeniens ainsi que de la région medio-sternale. [68]
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I. La lésion élémentaire :

La lésion élémentaire fait associer un érythéme, a des squames
jaunatres plus ou moins épaissies. Ces plagues érythémato-squameuses ne
sont pas infiltrées. Elles vont confluer pour former des Iésions a contours
polycyclique, et qui sont assez bien limitées. L’évolution de ces plaques se fait
globalement de maniéere centrifuge, 1’érythéme apparait plus pronnoncé en
périphérie et plus pale au centre. La topographie est caractéristique, les zones
séborrhéiques qui sont impliquer (cuir chevelu, zones medio-faciales médio-

thoraciques).

En fonction de I’ancienneté des lésions I’aspect de la topographie
et des traitements appliqués peut varier . Les Ilésions sont rarement

prurigineuses.

selon les individus et dans le temps chez un méme patient L’étendue des lésions
peut varie.

1. Anatomopathologie :

Elle n’est pas nécessaire au diagnostic. L’aspect n’est pas specifique
aussi . elle objectivera si elle a été realisée des altérations de 1’épiderme avec
une hyper prolifération et un exces de lipide intra et intercellulaire. 1l va s’y
associé une spongiose ainsi qu’une inflammation dermique superficielle,
périvasculaire et périfolliculaire, essentiellement lymphocytaire. Parfois on
peut noter une légere spongiose de 1’épithélium des infundibula pilaires et de

1’épiderme autour des ostia pilaires, ou siegeant des levures de Malassezia.
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Dans les lésions les plus anciennes, on peut noter une acanthose

irreguliere et une parakératose proche de I’histologie du psoriasis.

Cependant, il n’y a pas en regle générale d’exocytose a polynucléaire

neutrophile, a la différence du psoriasis.

On peut aussi observer une atteinte des zones pileuses des régions

genitales, le pubis dans les deux sexes a savoir le périnée, la vulve.

« Donc le diagnostic positif repose sur I’examen clinique, sans

analyse anatomopathologique ou autre examen biologique »
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Chaque chercheur engageé dans la recherche d’un traitement destiné a
traiter et éradiquer la dermite séborrhéique utilise une définition de «
I’amélioration clinique » qui lui est propre, qui se caractérise par la réduction

d’un ou plusieurs signes cliniques parmi lesquels :

- Erythéme

- Desquamation

- Prurit

- Sensation de chéleur

- Séborrhée

Certains vont mémealler jusqu’a utiliser le PASI (Psoriasis Area and
Severity Index) et créer de maniére subjective le SDASI (Seborrheic Dermatitis
Area an Severity Index) qui permet de classer sur une échelle de 0 a 4 la gravite
de quelques signes cliniques et d’additionner chacune des valeurs obtenues par

la correspondance [69].

Ce pendant ;Une standardisation des études cliniques

concernant la dermite séborrhéique s’avere nécessaire.
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Score 0 1 2 K| 4 5 6
Erythema
Induration none | mild | moderate severe | very - -
Desquamation severe
True Area (%) 0 1-9 10-29 30-49 | 50-69 | 70-89 | 90-100
Head (H) Score Lower Limbs (LL) Score
Erythema = Erythema o
Induration H Induration U
Desquamation U Desquamation U
Sum sum UU
xArea U xArea U
= Ou 2
x01= U U x04= U U
Trunk [T) Score Upper Limbs (UL}  Score
Erythema o Erythema U
Induration - Induration -
Desquamation u Desquamation U
Sum sum U0
xArea U xArea U
s WU =
x03= U.U x02= U U
PASI= (HHU U + (MU U + ULU U + (LLJU.U o U u

Psoriasis Area and Severity Index (PASI) score assessment (H, head; LL, lower limbs; T, trunk; UL, upper

limbs).
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D 1agnostics
differentiels
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I. Dermatite atopique :

I1 s’agit d’ un eczéma constitutionnel survenant souvent mais pas toujours
chez les enfants entre 3 mois et 2 ans qui présentent un terrain atopique [38]

(antécédents familiaux d’eczéma, rhinite allergique, asthme)
La dermatite atopique est considérée parmi les dermatites majeures de I'enfance.

Les lésions éerythémato-squameuses et crouteuses de la dermatite
atopigue sont mal-limitées et concernant les joues, le cuir chevelu et les
extenseurs des membres avec un caractére topographique. Le siege est
généralement épargné , elle est se caractérisée par un prurit grave qui va

nuire a l'alimentation et au sommeil.

Donc on peut distinguer la dermatite séborrhéique de la dermatite
atopique d’une part par son début plus précoce, 1’atteinte souvent limitée
au cuir chevelu et a la face, ainsi que le caractéere moins inflammatoire des
Iésions. D’autre part, on peut facilement constaté 1’absence de prurit,
d’irritabilité ou de troubles du sommeil du nourrisson dans la dermatite
seborrheique, contrairement a ce qui est observé dans la dermatite atopique.
Mais parfois les formes débutantes de dermatite atopique peuvent ne se
manifester que par des squames du cuir chevelu et donc prises a tort pour

une dermatite séborrhéique débutante. [37]
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Figure 19 : Lésions de dermatite atopique
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Le diagnostic de Dermatite Atopique (DA) est clinique et

anamnestique (tableau I).

Tableau I. — Critéres de diagnostic de la dermatite atopique de
I'United Kingdom Working Party (d’aprés Williams et al., Br |
Dermatol, 1994 ;131 : 406-6).

Critére obligatoire : dermatose prurigineuse associée a 3 ou plus des
critéres suivants

1. Antécédents personnels d'eczéma des plis de flexion (fosses
antécubitales, creux poplités, face antérieure des chevilles, cou) et/ou
des joues chez les enfants de moins de 10 ans

2. Antécédents personnels d'asthme ou de rhume des foins (ou
antécédents d’asthme, de dermatite atopique, ou de rhinite allergique
chez un parent au premier degré chez I'enfant de moins de 4 ans)

3. Antécédents de peau séche généralisée (xérose) au cours de la
derniére année

4. Eczéma des grands plis visible ou eczéma des joues, du front et des
convexités des membres chez I'enfant au dessous de 4 ans

5. Début des signes cutanés avant I'dge de 2 ans (critére utilisable chez
les plus de 4 ans seulement)
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I1. Psoriasis des langes :

C’est la forme la plus fréquente du psoriasis du nourrisson,

Il apparait a partir de I'dge de trois mois [39], sous forme d'un intertrigo
inguinal et interfessier qui va s'étendre sur les convexités sous forme d’une

nappe rouge sombre, seche et vernissee avec des limites nettes.

Le diagnostic du psriasis peut étre évoquer devant la présence de lésions de
psoriasis a distance ainsi que la résistance aux traitement antimycosique et I'évolution

chronique

Dans les dix ans qui suivent 5 a 25% des enfants développeront un psoriasis classique
[40].

Figure 20 : Psoriasis du nourrisson « psoriasis des langes » :
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Figure 21 : Psoriasis des langes :
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I11. Histiocytose de Langerhans :

L’histiocytose langerhansienne (HL) est une maladie rare qui se
caractérise par I’accumulation clonale de cellules dendritiqgues myéloides

CD1A+/CD207+ pouvant affecter gpratiquement tous les tissus.

Elle se caractérise par plusieurs atteintes : osseuse ; pulmonaire ; cutanée ;

endocrinienne ; ORL ; hématologique ; digestive ; neurologique

Au niveau cutané on observe des lésions de type papuleuses de
petite taille, infiltrées, parfois ombiliquées, recouvertes d’une crodte brunatre,
ces lesions sont inconstante et d’épaisseur variable. Elles sont papulo-
purpuriques, voire papulo- squameuses. C’est leur topographie qui doit ainsi
orienter le diagnostic, a savoir atteinte du tronc (aspect en maillot), le cou, le
visage, les plis (axillaires, inguinaux, péri- anaux, sillons rétro-auriculaires),
le scrotum et I’ombilic. L’atteinte du cuir chevelu est quasi-constante et doit

faire évoquer dans tous les cas le diagnostic.

Ce-pendant I’aspect papulo-squameux ou crolteux peut simuler un

séborrhéique, un psoriasis ou une folliculite suppurée.

D’exceptionnelles formes tumorales ont été observées. Les Iésions
sont douloureuses, infiltrées et ulcérées, voire aphtoides au niveau des
mugueuses buccales, génitales et des régions péri-orificielles. Ces formes
peuvent étre responsables de séquelles en cas de retard au diagnostic et de prise
en charge. Le risque est dominé par I’extension délabrante de ces lésions et la

rancon cicatricielle 41]-[42]

La maladie de Letterer-Siwe,: une forme subaigué de
I'histiocytose X (94). Elle est rare se differenciant ainsi de la dermite

séborrhéique infantile par le caractere papulo-purpurique des lésions
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qui sont localisées surtout au niveau du tronc et des membres, le diagnostic
est confirmé par biopsie cutanée. Toute dermatite séborrhéique du cuir chevelu
résistante a un traitement bien mené doit faire réaliser une histologie cutanée

avec immuno-marquage.

, Moelk
icque

GM-CSF

W\ adp7
Veinuke post Ay JAACAM
cowpilkiire
Celluke de Cellule d'hisbocylse Cellule d'histiocytose
Lotngge hars lange rharsienne boolisée Laingetharsienne dissé minde

Figure 22 : Physiopathologie de la maladie de langerhans
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Figure 23 : Lésions cutanées de I’histiocytose langerhasienne

A : Lésion cutanée « en maillot »
B : Atteinte cutanée abdominale

C : Atteinte du cuir chevelu
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IV. L’érythéme fessier :

C’est la conséquence du frottement des surfaces convexes des fesses et des
organes genitaux sur les couches qui sont humides. Dans ce cas, absence

d'atteinte du cuir chevelu.

Figure 24 : Erythéme fessier
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V. Les teignes tondantes dermatophytiques :

Elles ont un pic de fréquence entre 7 et 8 ans Elles sont faciles a etre
distinguer par leurs plagues squameuses parsemés de cheveux cassés,
plagues et bordures circinees et vésiculeuses, les teignes microscopiques a
la lumiére de Wood, présentent des cheveux qui émettent une
fluorescence verte. L'examen direct et la culture des cheveux sur milieu de
Sabouraud permettent I'isolement facile des dermatophytes et la certitude du

diagnostic.

Ces teignes dermatophytiques sont a différencier de la « fausse teigne
amiantacee d'Alibert », qui est un état squameux sec et diffus du cuir chevelu,
non dermatophytique, non pityrosporique, mais peut étre streptococcique et
qui céde sous traitements antibactériens (néomycine) et sous corticoides

locaux.
V1. Erythrodermies des déeficits immunitaires :

Ce sont des érythrodermies qui surviennent lors des affections du
systeme immunitaire primitif ou secondaires (syndrome de wiskott-aldrich,

SIDA, déficit en lymphocytes).

Elles correspondent au principal diagnostic différentiel de 1’érythrodermie
de LEINER-MOUSSOUS
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Figure 25 : Erythrodermie

Figure 26 : Syndrome de wiskott Aldrich
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Les lésions s’installent trés progressivement, sauf dans certaines formes

cliniques (infection par le VIH).

L’influence saisonniére classique est 1’amélioration en été et I’aggravation en

hiver.

L’évolution va se faire en général par poussées-remission , Entre deux
poussées, la peau peut étre d’aspect normal, souvent un peu erythémateuse.
Elle est dans I’ensemble, sensible aux frottements, aux toxiques irritants et a
I’humidité aussi .

La guérison complete spontanée peut survenir a I’age de 6 mois mais
la surinfection et I’extension des lésions peuvent aussi compliquer cette

dermatose.

I. Guérison spontanée :

En genéral la dermatite séborrhéique a une évolution spontanément
favorable : disparition spontanée vers 1’age de 6 mois, voire juste en réponse au

seul traitement symptomatique.
I1. Extension :

Parfois la forme bipolaire peut s’étendre formant éventuellement
I’érythrodermie de « LEINER MOUSSOUS»
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Figure 27 : Erythrodermie de Leiner Moussouss

I11. Séquelles :

Les chutes de cheveux : parfois surviennent simultanément sur les
régions frontales et/ou occipitales et sont donc en rapport avec « effluvium
télogene » ; et non pas avec la dermatite seborrhéique qui n’est pas

alopéciante ; ces chutes de cheveux sont transitoires et sans conséquences

Chez I’enfant a peau noire la dermatite seborrhéique laisse apres sa
guérison une hypochromie localisée qui inquiete les parents dans la majorite
des cas, il faut savoir que c’est une décoloration a caractére passager et sans

lien avec le vitiligo.
V. Infection :
Les lésions peuvent se surinfecter par des bactéries ou des levures

(candida)
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Le traitement de la DS est une problematique fréquente dans
I’exercice de la dermatologie. Différents topiques ont actuellement
I’autorisation de mise sur le marché(AMM) en France et dans la majorité des
cas, ces traitements locaux sont efficaces.

Des facteurs étiopathogéniques décrits précédemment vont se dégager
les cibles thérapeutiques qui suivent :

- réduire la colonisation cutanée par les levures du genre
Malassezia.
- néttyer le sébum résiduel dans les sites préférentiels de cette dermatose .

- controler la réaction inflammatoire de I’hote.

Ainsi le médecin peut prescrire un anti-inflammatoire ou un
antifongique topiques pour les formes qui ne régressent pas malgré les soins
quotidiens adaptés ou les formes étendues et/ou inflammatoires. En cas de

surinfection bactérienne un antibiotique peut étre prescrit.
I. Principes généraux du traitement :

On peut distinguer deux formes de dermatite seborrhéique : La forme
Iégere, souvent limitée au cuir chevelu, et la forme plus inflammatoire et plus

diffuse. A ces deux formes correspondent deux cadres thérapeutiques différents.

- Pour la premiere forme, la consultation n’est pas souvent nécessaire,
et des champoings antipelliculaires et ainsi que différents topiques
proposés en pharmacie sont habituellement suffisants.

- Pour la deuxiéme forme , il faut distinguer alors le traitement des poussées et celui

d’entretien.
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On peut proposer au moment des poussées deux applications par
semaine de kétoconazole en gel moussant pour le cuir chevelu, le visage

ainsi que le tronc. Les autres imidazolés ont une efficacité aussi equivalente.

Pour le cuir chevelu les champoings au sulfure de sélénium ou la créeme au
bifonazol pour le visage peuvent aussi étre proposes. Dans les localisations
faciales le succinate de lithium devrait constituer une alternative de choix

aux imidazolés et aux corticoides topiques.

Ce pendant ; Les lotions, gels ou crémes aux corticoides doivent étre
employés pendant une durée tres limitée. Ils sont efficaces certe , mais la

corticodependance fréquente rend leur utilisation délicate et limitative.

Le traitement d’entretien consiste a espacer les applications ou a
utiliser les champoings antipelliculaires, kératolytiques ou meme antifongiques
pour le cuir chevelu. , les imidazoles, les émollients, le keluamide, la
piroctone olamine peuvent étre utiles pour le visage et le tronc. Au cours
d’essais thérapeutiques randomisés le traitement d’entretien a été rarement

envisageé, a I’exception du miconazole et du ketoconazole.

Il. Les moyens thérapeutiques et indications :

1. les soins :

< En curatif, un shampoing peut etre appliqué tous les jours
jusqu’a disparition des crodtes de lait. Le soins doit etre a la base
d’un shampoing doux, suivi d’un ringage a 1’eau et d’un brossage
doux du cuir chevelu avec une brosse douce dans le but d’enlever les

croQtes.
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Il existe des shampoings doux spécifiques traitants et/ou préventifs :

- KLORANE bébé Shampoing doux démélant
- MUSTELA Shampoing mousse nourrisson,
- ADERMA PRIMALBA Shampoing mousse crodtes de lait, etc.
N.B : les croQtes ne doivent pas étre enlevées de force, en grattant ou
en utilisant une brosse dure.
Si les crodites sont épaisses et/ou trés adhérentes, un topique spécifique
doit etre appliqué avant le shampoing pour pouvoir ramollir les crodtes et
les décoller délicatement.

Pour pouvoir les ramollir, I’application de vaseline ou d’un soin
kératolytique et hydratant spécifigue comme :

MUSTELA Stelaker,

KLORANE Gel émollient Crodtes de lait,
BIODERMA ABCDerm Babysquam,
AVENE pediatril gel cro(tes de lait.....

Appliquer Ces soins en massant délicatement sur le cuir chevelu. le temps
de pose peut varie en fonction des produits, mais certains peuvent necessiter
seulement un ringcage, par contre d’autres sont suivis de ’application d’un
shampoing doux.
Pour la vaseline le temps de pose est de 2 heures, voire toute la nuit si besoin,
et suivi d’un shampoing doux, tant que le croutes de lait persiste 1’application peut etre

renouvelée

< En préventif, I’application d’un shampoing 2-3 fois par semaine suivi
d’un brossage doux serai suffisant. Le shampoing utilisé est toujours doux ou
specifique preventif : MUSTELA Shampoing mousse nourrisson... [43]- [44]-[46].
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2. Traitement médicamenteux :

2.1. Les topiques antifongiques : (principalement les imidazoles) :

Les traitements antifongiques d’application locale sont les produits les plus
utilises et étudiés dans le traitement de la dermite séborrhéique. Utilisés en
premiere intention dans les dermatoses non compliquées, superficielles

ainsi que localisées.

Mécanisme d’action

L’ergostérol contenu dans ces levures permet le maintien de sa membrane
cellulaire. (71)

Le manque d’ergostérol sera a 1’origine de lésions de la membrane
cellulaire fongique ceci se fait grace aux antifongiques azolés qui vont inhiber
I’enzyme cytochrome P450, la lanostérol 14-o. démethylase, stopant ainsi la
conversion de lanostérol en ergosterol.

Les antifongiques azolés ont donc un effet fongistatique(71)

Le kétoconazole

La molécule de référence dans le traitement de la dermite séborrhéigue est le

kétoconazole .

Il appartient a la famille des imidazolés. C’est un antimycotique a large
spectre qui possede une activité contre les dermatophytes, C. albicans et
les levures du genre Malassezia (72) (uniquement M. furfur selon le vidal). In
vitro, il a une trés bonne activité fongistatique sur toutes les espéces du genre

Malassezia.
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Il est utilisé sous des formes galéniques différentes (créme, shampooing, gel).
(71)

En 2007 une étude a eté menée pour évaluer I’efficacité d’une
mousse de kétoconazole concentrée a 2% dans le traitement de la dermite
séborrhéique du cuir chevelu, du corps et du visage. les patients souffrant d’une
dermatite séborrhéique modérée a sévere, ont été répartis au hasard sur 4

groupes

L’étude conclut a une efficacité significativement supérieure de la mousse
de kétoconazole 2% par rapport a la mousse placebo dans le traitement de la
dermite séborrhéique du cuir chevelu, du corps et du visage avec une
efficacité équivalente entre la mousse de kétoconazole 2% et la creme de

kétoconazole 2%.

Le miconazole :

C’est un antifongique a large spectre de la famille des azolés qui est actif
sur les candidas ainsi que sur autres levures, parmi elles celles responsables
des mycoses buccales (glossites, muguet, gingivites, perléche,stomatites)(73).

N.B :il n’est pas indigué dans le traitement de la dermite séborrhéique en

France.

Le sertaconazole :

C’est un antifongique de la classe des imidazolés. Il posséde un
spectre d'activité in vitro qui est large (levures du genre Candida et
Malassezia, Dermatophytes (microsporum, trichophyton, epidermophyton),
Bacilles Gram + (streptocoques, staphylocoques). Il est donc indiqué dans le
traitement local des infections cutanéo- muqueuses a Candida et

Dermatophytes. 11 ne dispose pas d’AMM pour la dermite séborrhéigue.

(74)
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Le clotrimazole :

Le clotrimazole est un dérivé imidazolé synthétique quia un effet
antifongique a large spectre. Il est efficace sur les dermatophytes, les
moisissures, les levures. Il peut avoir un effet fongistatique ou fongicide en

fonction de sa concentration au site d'infection . (75)

En plus de son action antimycotique, le clotrimazole agit sur les
bactéries a gram positif (Streptocoques, Staphylocoques, Gardnerella

vaginalis), et aussi celles a gram négatif. (75).

Dans le traitement de la dermite séborrhéique modérée a sévere la creme
de clotrimazole 1% a montré une bonne efficacité mais qui reste plus

faible que la creme de sertaconazole 2%.

Le bifonazole :

Le bifonazole est un antimycosique imidazole, ayant un large spectre. 1l
agit contre les dermatophytes, levures, moisissures et des bactéries Gram +
comme le corynebacterium et staphylococcus. In vitro, au-dela de la
concentration de 5 pg/ml il a une action fongicide sur les dermatophytes.

Le shampooing de bifonazole 1% est efficace dans le traitement de la

dermite séborrhéique du nouveau-née. (76)

Une étude randomisée menée en double aveugle a conclu en une efficacité
de la forme galénique a base de bifonazole 1% plus que celle du placebo

dans I’amélioration de I’érythéme, du prurit ainsi que la desquamation. (77)
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Une étude a cherché en 2000 a évaluer I’efficacité d’une creme qui est
composée de bifonazole 1% et d’urée 40% dans le traitement de la dermatite
séborrheique. lls ont eu comme résultat apres I’application pendant 7 a 14 jours
de cette creme, une amélioration de [I’inflammation, des démangeaisons
et de la desquamation. La premiere explication de cette efficacité viendrait
de I’effet antifongique direct du bifonazole qui diminue ainsi la charge
locale en levure mais aussi a 1’urée qui réduit 1’épaisseur des plaques riches en
kératine et donc augmente indirectement 1’effet fongicide du bifonazole .
L’urée est tres utilisee dans les préparations dermatologiques. Elle améliore la
pénetration des substances qui lui sont associées dans les couches de
I’épiderme par ses propriétés keératolytiques et protéolytiques. La deuxieme
explication viendrait de D’effet anti-inflammatoire du bifonazole qui

module le systeme immunitaire local.
2.2. Autres traitement médicamenteux et indications :

Aux soins de base on peut rajouter un shampoing kératolytique a base

d’acide salicylique.

Le médecin peut prescrire un anti-inflammatoire en cas d’atteinte sévéere

(étendue ou tres inflammatoire),

Ainsi, un corticoide topique de puissance faible (hydrocortisone 1%) peut
étre prescrit a la frequence de 2 applications par jour pendant quelques
jours [45]- [47], en cas de sur infection des antibiotiques peuvent aussi etre

donnés.

102



«  Traitement complémentaire homéopathique :

On peut proposé :

Antimonium crudum 9CH : 5 granules, 3 fois par jour. [48]

ou

Calcarea carbonica 15 CH : 1 dose 2 fois par semaine pendant 1 mois,

Et Lycopodium clavatum 9 CH : 5 granules par jour pendant une semaine.
[43]

3. Traitement du nourrisson :

Du fait des données restreintes retrouvées dans la litterature, il est
peut etre impossible de définir une attitude thérapeutique « standard »
concernant la dermatite séborrhéique du nourrisson. Les soins d’hygiéne
sont toujours nécessaires permettant ainsi 1’é¢limination plus rapide des
squames et limitant donc le risque de surinfection. La justification de
I’utilisation d’imidazolés réside dans la présence de pityrosporum ovale
au sein des lesions de la dermatite séborrhéique du nourrisson, et aussi dans
le spectre d’action de la plus part d’entre eux englobant les cocci gram
positifs qui sont fréquemmense trouvees sur le revtement cutanné des
nourrissons souffrant d’une dermatite séborrhéique . L’utilisation du
kétoconazole a fait ’objet de dosages sanguins apres application locale et ils
ont conclue en 1’absence presque total du passage percutanné de la
molecule . Enfin, I’utilisation des dermocorticoides présente une efficacité
significative sur la composante inflammatoire de cette dermatose du

nourrisson .
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Donc dans la dermatite séborrhéique infantile : Traitement
spécifique non nécessaire dans les formes bipolaires non compliquées ;
Traitement local avec du kétoconazole ou du bifonazol est indiqué dans les

formes étendues ou...si les parents sont inquiets
I1l. Quand consulter ?

La dermatite séborrhéique du nourrisson est une dermatose bénigne dans la

majorité des cas, mais Peut nécessiter une consultation médicale dans les cas suivants :

- les crodtes de lait s’étendent au reste du corps et/ou
- apparition d’un érythéme fessier.
- surinfection des crodtes de lait .

- les lésions ne régressent pas apres 2 semaines de soins quotidiens

IVV. informations et conseils pour les parents :

«+ En prévention :

« Utilisation des produits de toilette adaptés aux bébés.

« Utilisation 2-3 fois/semaine d’un shampoing doux , car un shampoing normal

peut avoir un effet irritant pour le cuir chevelu et bien rincerapres application.

o Brossage du cuir chevelu apres chaque shampoing a 1’aide d’une brosse

douce.
< Encuratif :
 Ultiliser des produits de toilette adaptés aux bébés.

o Rassurer les parents sur I’aspect bénin de 1’affection.
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o Expliquer les soins nécessaires :

Lavage la téte a I’aide d’un shampoing doux pour bébés tous les jours et

bien rincer ;

- Utiliser un produit adapté (ex. KLORANE Gel émollient CroGtes de lait,
BIODERMA ABCDerm Babysquam...) pour ramollir les croGtes si le
shampoing parait insuffisant .

- Apres chaque shampoing brosser le cuir chevelu a I’aide d’une brosse

douce pour enlever les cro(tes ;

Informer les parents sur de I’inutilit¢ de changer le lait de I’enfant pour

faire disparaitre les lésions . « il n’y pas de lien entre la dermatite séborrhéique et

I’alimentation » ;

- Faire les soins le plus tot possible pour faciliter la disparition des cro(tes.
- il ne faut pas gratter les croutes avec les ongles, un peigne ou une brosse dure.
[43]-[46].
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Fiche conseil : Dermatite séborrhéique du nourrisson
(ou cro(tes de lait)

Dermatose fréquente du nourrisson. Elle est non contagieuse et le plus souvent bénigne.
La dermatite séborrhéique semble favorisée par un excés de sébum et le développement
excessif d'une levure : Molassezia furfur. Les croltes de lait se forment par agglomération
des cellules mortes de la peau dans le sébum.

Plaques croQteuses grasses, sur fond érythémateux, blanchatres ou jaundtres, d’épaisseurs
variables.
Adhérentes au cuir chevelu et pouvant s'étendre au visage (front, sourcils._.).
Absence de prurit ; Non génantes pour I'enfant.

Le siége et la peau axillaire peuvent étre atteints.

~N

Evolution :
Le plus souvent guérison spontanée en quelques semaines.
Récidives possibles.
I Plus rarement, elle peut persister, s'étendre ou s'infecter par
e des bactéries ou des levures /Candido). )

Traitement :

Les soins d'hygiéne :

Shampoing doux quotidien puls brossage ;
+/- Soin spécifique kératolytique et

M"'.'““'" hydratant avant le shampoing pour ramollir
158 DABN ST les crodtes (ex. KLORANE Gel émollient
5t signes d'infection croltes de lait, AVENE Pediatril gel crodtes
impétiginisation...) ;

% de lait...
-Si absence d’amélioration aprés 2 semaines )

de soins quotidiens. M E’,'f' o
sur prescription, pour les formes sévéres :
Corticoide topique de puissance faible
OU antifongique local

Utilisation de produits de toilette adaptés aux bébés.
Brosser délicatement le cuir chevelu aprés chaque shampoing a I'aide d'une brosse douce ;
Conseils préventifs :
Shampoing doux 2 & 3 fois par semaine puis brossage ;
Conseils curatifs :
Rassurer sur l'aspect bénin ; Rappeler I'absence de lien avec I'alimentation ;
Traiter le plus tdt possible pour plus d'efficacité ;
Ne pas gratter ou enlever de force les plaques.
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Conclusion
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La dermatite seborrhéique est une affection cutanée survenant au cours des
premiers mois de la vie, se Caractérise par des Iésions érythémato-squameuses
atteignant la région medio-faciale et le cuir chevelu dans la forme limitée ; mais

peut se manifester sous 1’aspect d’une érythrodermie dans la forme diffuse
C’est une dermatose dont les facteurs causaux sont principalement :

- la séborrhée

- le malassezia
Le diagnostic est essentiellement clinique

L’ évolution est le plus souvent bénigne avec une régression spontanée
mais malgré sa bénignite les enfants ne sont pas a 1’abri de complications
(extension — surinfection) ou de séquelles (hypochromie chez les enfants a peau

noire).

Le traitement de la dermatite séborrhéique basé essentiellement sur des

soins par des shampoings et des émollients

Les antifongiques sont de mise pour leur composante anti-inflammatoire et

anti-mycotique

Les antibiotiques seront nécessaires dans des cas de surinfection des

lésions

La prévention se fait grace a des soins locaux par des shampoings.

108



109



RESUME :

Titre : Dermatite séborrhéique chez 1’enfant; principales formes et

conduite thérapeutique
Auteur : EIl Houss Salma

Mots clés : Dermatite seborrheique, Séborrhée, Malassezia, Kératolytique,

antifongique

La dermatite séborrhéigque est une affection cutanée survenant au cours des
premiers mois de la vie, Se caractérise par des lésions érythémato-squameuses
atteignant la région medio-faciale et le cuir chevelu dans la forme limitée ; mais

peut se manifester sous 1’aspect d’une érythrodermie dans la forme diffuse
C’est une dermatose dont les facteurs causals sont principalement :

- laséborrhée

- le malassezia
Le diagnostic est essentiellement clinique.
L’évolution est le plus souvent bénigne avec une régression spontanée.

Malgré sa bénignité les enfants ne sont pas a 1’abri de complications

(extension — surinfection) ou de séquelles (hypochromie chez la race noire).

Dans cette étude on va parler de la dermatite seborrhéique, son
épidémiologie, ses principales formes cliniques, diagnostics différentiels,

évolution et prise en charge thérapeutique curative et préventive
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ABSTRACT

Title: Seborrheic dermatitis in children; main forms and therapeutic

behavior
Author: El Houss Salma

Key words: seborrheic dermatitis, seborrhea, malassezia, keratolytic,

antifungal

Seborrheic dermatitis is a skin condition occurring during the first months
of life, Characterized by erythematous-squamous lesions reaching the medio-
facial region and the scalp in the limited form, but may appear as an

erythroderma in the diffuse form
It is a dermatosis in the causal factors are mainly:

the seborrhea

Malassezia
The diagnosis is essentially clinical
The evolution is most often benign with a spontaneous regression.

Despite it benignity children are not immune to complications (extension -

superinfection) or sequelae (hypochromia in children with black skin).

In this study, we will talk about seborrheic dermatitis, its epidemiology, its
main clinical forms, differential diagnoses, evolution and curative and

preventive therapeutic management.
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