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DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969  : Docteur Abdelmalek FARAJ  

1969 – 1974  : Professeur Abdellatif BERBICH  

1974 – 1981  : Professeur Bachir LAZRAK  

1981 – 1989  : Professeur Taieb CHKILI  

1989 – 1997  : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI  

1997 – 2003  : Professeur Abdelmajid BELMAHI  
 

ADMINISTRATION : 
Doyen :   Professeur Najia HAJJAJ  

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines 

Professeur Mohammed JIDDANE 

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération 

Professeur Ali BEN OMAR 

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie 

Professeur Yahia CHERRAH 

Secrétaire Général :  Monsieur El Hassan AHELLAT 

 

PROFESSEURS :  

Décembre 1967 
1. Pr. TOUNSI Abdelkader    Pathologie Chirurgicale 
 

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

3. Pr. BENOMAR Mohammed     Cardiologie 

4. Pr. CHAOUI Abdellatif     Gynécologie Obstétrique 

5. Pr. CHKILI Taieb      Neuropsychiatrie 
 

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

Février 1977  
7. Pr. AGOUMI Abdelaziz     Parasitologie 

8. Pr. BENKIRANE ép. AGOUMI Najia    Hématologie 

9. Pr. EL BIED ép. IMANI Farida    Radiologie 
 

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

11. Pr. SLAOUI Abdelmalek     Anesthésie Réanimation 
 

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

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

14. Pr. MESBAHI Redouane     Cardiologie  

 



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

16. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid    Cardiologie  

17. Pr. EL MANOUAR Mohamed    Traumatologie-Orthopédie  

18. Pr. HAMMANI Ahmed*     Cardiologie  

19. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire  

20. Pr. SBIHI Ahmed      Anesthésie Réanimation  

21. Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique  

 

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

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

24. Pr. BENSOUDA Mohamed     Anatomie  

25. Pr. BENOSMAN Abdellatif     Chirurgie Thoracique  

26. Pr. CHBICHEB Abdelkrim     Biophysique  

27. Pr. JIDAL Bouchaib*     Chirurgie Maxillo-faciale  

28. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma    Physiologie  

 

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

30. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie  

31. Pr. BELLAKHDAR Fouad     Neurochirurgie  

32. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia    Rhumatologie  

33. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine     Cardiologie  

 

Décembre 1984  
34. Pr. BOUCETTA Mohamed*     Neurochirurgie  

35. Pr. EL OUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie  

36. Pr. MAAOUNI Abdelaziz     Médecine Interne  

37. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation  

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

39. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie  

 

Novembre et Décembre 1985  
40. Pr. BENJELLOUN Halima     Cardiologie  

41. Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale  

42. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa   Neurologie  

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

44. Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie  

45. Pr. KZADRI Mohamed     Oto-Rhino-laryngologie  

 

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

47. Pr. AMMAR Fanid      Pathologie Chirurgicale  

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

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

50. Pr. EL HAITEM Naïma     Cardiologie  

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

52. Pr. EL YAACOUBI Moradh     Traumatologie Orthopédie  

53. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie  

54. Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne  

 



 

55. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne  

56. Pr. YAHYAOUI Mohamed     Neurologie  

 

Décembre 1988  
57. Pr. BENHMAMOUCH Mohamed Najib   Chirurgie Pédiatrique  

58. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie  

59. Pr. FAIK Mohamed      Urologie  

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

61. Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie  

62. Pr. TOULOUNE Farida*     Médecine Interne  

 

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

64. Pr. ACHOUR Ahmed*     Chirurgicale  

65. Pr. ADNAOUI Mohamed     Médecine Interne  

66. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne  

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

68. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie  

69. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali   Cardiologie  

70. Pr. CHAD Bouziane      Pathologie Chirurgicale  

71. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale  

72. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH  Pédiatrique  

73. Pr. HACHIM Mohammed*     Médecine-Interne  

74. Pr. HACHIMI Mohamed     Urologie  

75. Pr. KHARBACH Aîcha     Gynécologie -Obstétrique  

76. Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique  

77. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie  

78. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie  

79. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation  

80. Pr. TERHZAZ Abdellah*     Ophtalmologie  

 

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

82. Pr. ATMANI Mohamed*     Anesthésie Réanimation  

83. Pr. AZZOUZI Abderrahim     Anesthésie Réanimation  

84. Pr. BAYAHIA ép. HASSAM Rabéa    Néphrologie  

85. Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale  

86. Pr. BENABDELLAH Chahrazad    Hématologie  

87. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdelatif   Chirurgie Générale  

88. Pr. BENSOUDA Yahia     Pharmacie galénique  

89. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie  

90. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique  

91. Pr. CHABRAOUI Layachi     Biochimie et Chimie  

92. Pr. CHANA El Houssaine*     Ophtalmologie  

93. Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie  

94. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie  

95. Pr. FAJRI Ahmed*      Psychiatrie  

96. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*    Chirurgie Générale  

97. Pr. KHATTAB Mohamed     Pédiatrie  

98. Pr. NEJMI Maati      Anesthésie-Réanimation  

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

 



 

100. Pr. SOULAYMANI ép.BENCHEIKH Rachida  Pharmacologie  

101. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique  

 

Décembre 1992  
102. Pr. AHALLAT Mohamed     Chirurgie Générale  

103. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie  

104. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation  

105. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie  

106. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza    Gastro-Entérologie  

107. Pr. CHAKIR Noureddine     Radiologie  

108. Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstetrique  

109. Pr. DAOUDI Rajae      Ophtalmologie  

110. Pr. DEHAYNI Mohamed*     Gynécologie Obstétrique  

111. Pr. EL HADDOURY Mohamed    Anesthésie Réanimation  

112. Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie  

113. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie  

114. Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne  

115. Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie  

116. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine   Gynécologie Obstétrique  

117. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale  

118. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie  

 

Mars 1994  
119. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie  

120. Pr. AL BAROUDI Saad     Chirurgie Générale  

121. Pr. ARJI Moha*      Anesthésie Réanimation  

122. Pr. BENCHERIFA Fatiha     Ophtalmologie  

123. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie  

124. Pr. BENJELLOUN Samir     Chirurgie Générale  

125. Pr. BENRAIS Nozha     Biophysique  

126. Pr. BOUNASSE Mohammed*    Pédiatrie  

127. Pr. CAOUI Malika      Biophysique  

128. Pr. CHRAIBI Abdelmjid     Endocrinologie et Maladies Métabolique  

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

130. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie  

131. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato Orthopédie  

132. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  

133. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur   Médecine Interne  

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

135. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale  

136. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie  

137. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique  

138. Pr. HADRI Larbi*      Médecine Interne  

139. Pr. HDA Ali*      Médecine Interne  

140. Pr. HASSAM Badredine     Dermatologie  

141. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale  

142. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique  

143. Pr. MAHFOUD Mustapha     Traumatologie Orthopédie  

144. Pr. MOUDENE Ahmed*     Traumatologie Orthopédie  

145. Pr. MOSSEDDAQ Rachid*     Neurologie  

146. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale  

147. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie Obstétrique  

 



 

148. Pr. SENOUCI ép. BELKHADIR Karima   Dermatologie  

149. Pr. SLAOUI Anas      Chirurgie Cardio-vasculaire  

 

Mars 1994  
150. Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie  

151. Pr. ABDELHAK M’barek     Chirurgie - Pédiatrique  

152. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie  

153. Pr. BARHMI Rida Slimane     Gynécologie Obstétrique  

154. Pr. BENTAHILA Abdelali     Pédiatrie  

155. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali    Gynécologie -Obstétrique  

156. Pr. BERRADA Mohamed Saleh    Traumatologie -Orthopédie  

157. Pr. CHAMI Ilham      Radiologie  

158. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie  

159. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie  

160. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie  

161. Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale  

162. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique  

163. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie  

 

Mars 1995  
164. Pr. ABOUQUAL Redouane     Réanimation Médicale  

165. Pr. AMRAOUI Mohamed     Chirurgie Générale  

166. Pr. BAIDADA Abdelaziz     Gynécologie Obstétrique  

167. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique  

168. Pr. BELLAHNECH Zakaria    Urologie  

169. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*    Urologie  

170. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie  

171. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne  

172. Pr. DIMOU M'barek*     Anesthésie Réanimation  

173. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*   Anesthésie Réanimation  

174. Pr. EL MESNAOUI Abbes     Chirurgie Générale  

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

176. Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique  

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

178. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie  

179. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed   Urologie  

180. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie  

182. Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 

183. Pr. BOUGTAB Abdesslam     Chirurgie Générale  

184. Pr. ER RIHANI Hassan     Oncologie Médicale  

185. Pr. EZZAITOUNI Fatima     Néphrologie  

186. Pr. KABBAJ Najat     Radiologie 

187. Pr. LAZRAK Khalid (M)    Traumatologie Orthopédie 

188. Pr. OUTIFA Mohamed*    Gynécologie Obstétrique  

 

Décembre 1996  
189. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie  

190. Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie  

191. Pr. BELMAHI Amin     Chirurgie réparatrice et plastique  

192. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim    Ophtalmologie  

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

194. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie  



195. Pr. GAMRA Lamiae     Anatomie Pathologique  

196. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie  

197. Pr. MAHFOUDI M’barek*     Radiologie  

198. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid    Chirurgie Générale  

199. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne  

200. Pr. MOULINE Soumaya     Pneumo-phtisiologie  

201. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie – Orthopédie  

202. Pr. OUZEDDOUN Naima     Néphrologie  

203. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie  

 

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

205. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale  

206. Pr. BEN SLIMANE Lounis     Urologie  

207. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie  

208. Pr. BOULAICH Mohamed     O.RL.  

209. Pr. CHAOUIR Souad*     Radiologie  

210. Pr. DERRAZ Said      Neurochirurgie  

211. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie  

212. Pr. FELLAT Nadia      Cardiologie  

213. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie  

214. Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation  

215. Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie – Pédiatrique  

216. Pr. KANOUNI NAWAL     Physiologie  

217. Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie  

218. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale  

219. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ     Pédiatrie  

220. Pr. NAZZI M’barek*     Cardiologie  

221. Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie  

222. Pr. SAFI Lahcen*      Anesthésie Réanimation  

223. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie  

224. Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique  

 

Novembre 1998 
225. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 

226. Pr. KHATOURI Ali*    Cardiologie 

227. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 

 

Novembre 1998  
228. Pr. AFIFI RAJAA      Gastro - Entérologie  

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

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

231. Pr. LACHKAR Azouz     Urologie 

232. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie  

233. Pr. MAFTAH Mohamed*     Neurochirurgie  

234. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 

235. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae    Pédiatrie 

236. Pr. MANSOURI Abdelaziz*    Neurochirurgie  

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

238. Pr. RIMANI Mouna    Anatomie Pathologique 

239. Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 

 



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

241. Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie  

242. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie  

243. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd  Pédiatrie  

244. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie  

245. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie  

246. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale  

247. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale  

248. Pr. EL FTOUH Mustapha     Pneumo-phtisiologie  

249. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*    Neurochirurgie  

250. Pr. EL OTMANYAzzedine     Chirurgie Générale  

251. Pr. GHANNAM Rachid     Cardiologie  

252. Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie  

253. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation  

254. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie  

255. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie  

256. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation  

257. Pr. TACHINANTE Rajae     Anesthésie-Réanimation  

258. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne  

 

Novembre 2000  
259. Pr. AIDI Saadia      Neurologie  

260. Pr. AIT OURHROUIL Mohamed    Dermatologie  

261. Pr. AJANA Fatima Zohra     Gastro-Entérologie  

262. Pr. BENAMR Said      Chirurgie Générale  

263. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie  

264. Pr. BOUSSELMANE Nabile*    Traumatologie Orthopédie  

265. Pr. BOUTALEB Najib*     Neurologie  

266. Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie  

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

268. Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie  

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

270. Pr. EL KHADER Khalid     Urologie  

271. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*    Rhumatologie  

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

273. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation  

274. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 

275. Pr. OUZZANI CHAHDI Bahia    Ophtalmologie  

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

277. Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique  

278. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 

 

PROFESSEURS AGREGES : 

Décembre 2001  
279. Pr. ABABOU Adil      Anesthésie-Réanimation  

280. Pr. AOUAD Aicha      Cardiologie  

281. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation  

282. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie  

283. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie  

284. Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie  

285. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie  

286. Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie  



287. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie  

288. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie  

289. Pr. BENYOUSSEF Khalil     Dermatologie  

290. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique  

291. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie  

292. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie  

293. Pr. BOUHOUCH Rachida     Cardiologie  

294. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie  

295. Pr. CHAT Latifa      Radiologie  

296. Pr. CHELLAOUI Mounia     Radiologie  

297. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale  

298. Pr. DRISSI Sidi Mourad*     Radiologie  

299. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira    Gynécologie Obstétrique  

300. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation  

301. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid    Neuro-Chirurgie  

302. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique  

303. Pr. EL MOUSSAIF Hamid     Ophtalmologie  

304. Pr. EL OUNANI Mohamed     Chirurgie Générale  

305. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil     Radiologie  

306. Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie  

307. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie  

308. Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatnique  

309. Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale  

310. Pr. KABBAJ Saad      Anesthésie-Réanimation  

311. Pr. KABIRI EL Hassane*     Chirurgie Thoracique  

312. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie  

313. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique  

314. Pr. MAHASSIN Fattouma*     Médecine Interne  

315. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale  

316. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique  

317. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale  

318. Pr. NABIL Samira      Gynécologie Obstétrique  

319. Pr. NOUINI Yassine     Urologie  

320. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie  

321. Pr. SABBAH Farid      Chirurgie Générale  

322. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique  

323. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia   Pédiatrie  

324. Pr. TAZI MOUKHA Karim    Urologie  

 

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

326. Pr. AMEUR Ahmed*     Urologie  

327. Pr. AMRI Rachida      Cardiologie  

328. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie  

329. Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie  

330. Pr. BELGHITI Laila     Gynécologie Obstétrique  

331. Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

332. Pr. BENBOUAZZA Karima    Rhumatologie  

333. Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie  

334. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*    Gastro – Enterologie  

335. Pr. BERADY Samy*     Médecine Interne  

336. Pr. BERNOUSSI Zakiya     Anatomie Pathologique  

337. Pr. BICHRA Mohamed Zakarya   Psychiatrie    

338. Pr. CHOHO Abdelkrim *     Chirurgie Générale  



339. Pr. CHKIRATE Bouchra     Pédiatrie  

340. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair   Chirurgie Pédiatrique  

341. Pr. EL ALJ Haj Ahmcd     Urologie  

342. Pr. EL BARNOUSSI Leila     Gynécologie Obstétrique  

343. Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie  

344. Pr. EL MANSARI Omar*     Chirurgie Générale  

345. Pr. ES-SADEL Abdelhamid    Chirurgie Générale  

346. Pr. FILALI ADIB Abdelhai     Gynécologie Obstétrique  

347. Pr. HADDOUR Leila     Cardiologie  

348. Pr. HAJJI Zakia      Ophtalmologie  

349. Pr. IKEN Ali      Urologie  

350. Pr. ISMAEL Farid      Traumatologie Orthopédie  

351. Pr. JAAFAR Abdeloihab*     Traumatologie Orthopédie  

352. Pr. KRIOULE Yamina     Pédiatrie  

353. Pr. LAGHMARI Mina     Ophtalmologie  

354. Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie  

355. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*    Gynécologie Obstétrique  

356. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*    Cardiologie  

357. Pr. MOUSTAINE My Rachid    Traumatologie Orthopédie  

358. Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne  

359. Pr. OUJILAL Abdelilah     Oto-Rhino-Laryngologie  

360. Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie  

361. Pr. RAISS Mohamed     Chirurgie Générale  

362. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumo-phtisiologie  

363. Pr. RHOU Hakima      Néphrologie  

364. Pr. RKIOUAK Fouad*     Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

365. Pr. SIAH Samir *      Anesthésie Réanimation  

366. Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie  

367. Pr. ZENTAR Aziz*      Chirurgie Générale  

368. Pr. ZRARA Ibtisam*     Anatomie Pathologique  

 

Janvier 2004  
369. Pr. ABDELLAH El Hassan     Ophtalmologie  

370. Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  

371. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie  

372. Pr. BENKIRANE Ahmed*     Gastro-Entérologie 

373. Pr. BENRAMDANE Larbi*    Chimie Analytique 

374. Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation  

375. Pr. BOULAADAS Malik     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  

376. Pr. BOURAZZA Ahmed*     Neurologie  

377. Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique  

378. Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie  

379. Pr. EL HANCHI Zaki     Gynécologie Obstétrique  

380. Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  

381. Pr. EL YOUNASSI Badreddine*    Cardiologie  

382. Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale  

383. Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  

384. Pr. KARMANE Abdelouahed    Ophtalmologie  

385. Pr. KHABOUZE Samira     Gynécologie Obstétrique  

386. Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  

387. Pr. LEZREK Mohammed*     Urologie  

388. Pr. MOUGHIL Said     Chirurgie Cardio-Vasculaire  

389. Pr. NAOUMI Asmae*     Ophtalmologie  

390. Pr. SAADI Nozha      Gynécologie Obstétrique  



391. Pr. SASSENOU Ismail*    Gastro-Entérologie 

392. Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  

393. Pr. TIJAMI Fouad      Chirurgie Générale  

394. Pr. ZARZUR Jamila     Cardiologie  

 

Janvier 2005 
395. Pr. ABBASSI Abdelah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 

396. Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 

397. Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 

398. Pr. ALLALI fadoua     Rhumatologie 

399. Pr. AMAR Yamama    Néphrologie 

400. Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 

401. Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 

402. Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 

403. Pr. BARAKAT Amina    Pédiatrie 

404. Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 

405. Pr. BENHARBIT Mohamed    Ophtalmologie 

406. Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 

407. Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 

408. Pr. BOUKALATA Salwa    Radiologie 

409. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 

410. Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 

411. Pr. EL HAMZAOUI Sakina    Microbiologie 

412. Pr. HAJJI Leila     Cardiologie 

413. Pr. HESSISSEN Leila     Pédiatrie 

414. Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 

415. Pr. KARIM Abdelouahed    Ophtalmologie 

416. Pr. KENDOUSSI Mohamed*   Cardiologie 

417. Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio Vasculaire 

418. Pr. LYACOUBI Mohammed   Parasitologie 

419. Pr. NIAMANE Radouane*    Rgumatologie 

420. Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 

421. Pr. REGRAGUI Asmaa    Anatomie Pathologique 

422. Pr. SBIHI Souad     Histo Embryologie Cytogénétique 

423. Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam  Ophtalmologie 

424. Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 

 

Avril 2006 
425. Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie 

426. Pr. AFIFI Yasser     Dermatologie 

427. Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 

428. Pr. BELGNAOUI Fatima Zahra   Dermatologie 

429. Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hematologie 

430. Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 

431. Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 

432. Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie – Pédiatrique 

433. Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio-Vasculaire 

434. Pr. CHEIKHAOUI Younes    Chirurgie Cardio-Vasculaire 

435. Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 

436. Pr. DOGHMI Nawal    Cardiologie 

437. Pr. ESSAMRI Wafaa    Gastro-Entérologie 

438. Pr. FELLAT Ibtissam    Cardiologie 

439. Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 



440. Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 

441. Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne 

442. Pr. HNAFI Sidi Mohamed*    Anesthésie Réanimation 

443. Pr. IDRISS LAHLOU Amine   Microbiologie 

444. Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 

445. Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 

446. Pr. KILI Amina     Pédiatrie 

447. Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 

448. Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 

449. Pr. KHARCHAFI Aziz*    Médecine Interne 

450. Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 

451. Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 

452. Pr. NAZIH Naoual     O.R.L 

453. Pr; OUANASS Abderrazzak   Psychiatrie 

454. Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 

455. Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 

456. Pr. SEFIANI Sana     Anatomie Pathologique  

457. Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo-Phtisiologie 

458. Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo-Phtisiologie    

ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES  
PROFESSEURS 
1. Pr. ALAMI OUHABI Naima     Biochimie  

2. Pr. ALAOUI KATIM      Pharmacologie  

3. Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naïma    Histologie – Embryologie  

4. Pr. ANSAR M'hammed    Chimie Organique et Pharmacie Chimique 

5. Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz     Applications Pharmaceutiques  

6. Pr. BOURJOUANE Mohamed    Microbiologie  

7. Pr. DRAOUI Mustapha     Chimie Analytique  

8. Pr. EL GUESSABI Lahcen     Pharmacognosie  

9. Pr. ETTAIB Abdelkader     Zootechnie  

10. Pr. FAOUZI Moulay El Abbes   Pharmacologie 

11. Pr. HMAMOUCHI Mohamed    Chimie Organique  

12. Pr. REDHA Ahlam      Biochimie  

13. Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 

14. Pr. TOUATI Driss      Pharmacognosie  

15. Pr. ZELLOU Amina      Chimie Organique  

 
* Enseignants Militaires  
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AA  

FFEEUU  SSAA  MMAAJJEESSTTEE  LLEE  RROOII  

  

HHAASSSSAANN  IIII  

  

  

  

QQuuee  DDiieeuu  aaiitt  ssoonn  ââmmee  ddaannss  ssoonn  SSaaiinntt  PPaarraaddiiss      



  

  

  

  

AA  

SSAA  MMAAJJEESSTTEE  LLEE  RROOII  

  

MMOOHHAAMMEEDD  VVII  

  

  

  

CChheeff  ssuupprrêêmmee  eett  cchheeff  dd’’ééttaatt  mmaajjoorr  ggéénnéérraall  ddeess  ffoorrcceess  aarrmmééeess  rrooyyaalleess..  

  QQuuee  ddiieeuu  llee  gglloorriiffiiee  eett  pprréésseerrvvee  ssoonn  rrooyyaauummee..  



  

  

  

AA  

  

SSOONN  AALLTTEESSSSEE  RROOYYAALLEE  LLEE  PPRRIINNCCEE  HHEERRIITTIIEERR  

MMOOUULLAAYY  EELL  HHAASSSSAANN  

  

  

  

QQuuee  ddiieeuu  llee  ggaarrddee..  

  

  

AA  TTOOUUTTEE  LLAA  FFAAMMIILLLLEE  RROOYYAALLEE  



  

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  GGéénnéérraall  ddee  BBrriiggaaddee      

AALLII    AABBRROOUUQQ  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  dd’’oottoo--rrhhiinnoo--llaarryynnggoollooggiiee..  

IInnssppeecctteeuurr  dduu  SSeerrvviiccee  ddee  SSaannttéé  ddeess  FFoorrcceess  AArrmmééeess  RRooyyaalleess..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt    

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

  

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr    

MMOOHHAAMMEEDD  HHAACCHHIIMM  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  mmééddeecciinnee  iinntteerrnnee..  

DDiirreecctteeuurr  ddee  ll’’HHMMIIMMVV  ––RRaabbaatt..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt    

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  



  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr    

KKHHAALLIIDD  LLAAZZRRAAKK  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  TTrraauummaattoollooggiiee  OOrrtthhooppééddiiee..  

DDiirreecctteeuurr  ddee  LL’’HHôôppiittaall  MMiilliittaaiirree  ddee  MMeekknnèèss..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt    

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

  

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr    

MMOOHHAAMMEEDD  EELL  JJAANNAATTII  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  CChhiirruurrggiiee  vviissccéérraallee..  

DDiirreecctteeuurr  ddee  LL’’HHôôppiittaall  MMiilliittaaiirree  ddee  MMaarrrraakkeecchh..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt    

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  



  

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr    

MMOOHHAAMMEEDD  AATTMMAANNII  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  rrééaanniimmaattiioonn--aanneesstthhééssiiee..    

DDiirreecctteeuurr  ddee  ll’’EE..RR..SS..SS..MM  eett  ddee  LL’’EE..RR..MM..II..MM..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt    

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

  

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  LLtt  CCoolloonneell    

AAZZIIZZ  EELL  MMAAHHDDAAOOUUII  ::  

CChheeff  ddee  ggrroouuppeemmeenntt  ffoorrmmaattiioonn  eett  iinnssttrruuccttiioonn  àà  ll’’EERRSSSSMM..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt  

  eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

  



  

AA  mmoonn  ttrrèèss  cchheerr  ppèèrree  

TTuu  aass  ééttéé  eett  ttuu  sseerraass  ttoouujjoouurrss  uunn  eexxeemmppllee  ppoouurr  mmooii  ppaarr  tteess  

qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess,,  ttaa  ppeerrsséévvéérraannccee  eett  ttoonn  ppeerrffeeccttiioonnnniissmmee..  

TTuu  mm’’aass  aapppprriiss,,  llee  sseennss  dduu  ttrraavvaaiill,,  ddee  ll’’hhoonnnnêêtteettéé  eett  ddee  llaa  

rreessppoonnssaabbiilliittéé..  

TTaa  bboonnttéé  eett  ttaa  ggéénnéérroossiittéé  eexxttrrêêmmee  ssoonntt  ssaannss  lliimmiitteess..  

TTeess  pprriièèrreess  oonntt  ééttéé  ppoouurr  mmooii  dd’’uunn  ggrraanndd  ssoouuttiieenn  mmoorraall  ttoouutt  aauu  

lloonngg  ddee  mmeess  ééttuuddeess..  

AAuuccuunn  mmoott,,  aauuccuunnee  ddééddiiccaaccee  nnee  ssaauurraaiitt  eexxpprriimmeerr  mmoonn  rreessppeecctt,,  

mmaa  ccoonnssiiddéérraattiioonn  eett  ll’’aammoouurr  éétteerrnneell  ppoouurr  lleess  ssaaccrriiffiicceess  qquuee  vvoouuss  

aavveezz  ccoonnsseennttii  ppoouurr  mmoonn  éédduuccaattiioonn  eett  mmoonn  bbiieenn  êêttrree..  

JJee  ssoouuhhaaiittee  qquuee  cceettttee  tthhèèssee  tt’’aappppoorrttee  llaa  jjooiiee  ddee  vvooiirr  aabboouuttiirr  tteess  

eessppooiirrss  eett  jj’’eessppèèrree  aavvooiirr  ééttéé  ddiiggnnee  ddee  ttaa  ccoonnffiiaannccee..  

PPuuiissssee  DDiieeuu  ttee  ggaarrddeerr  eett  ttee  pprrooccuurreerr  ssaannttéé  eett  lloonngguuee  vviiee..  

 



  

AA  mmaa  mmeerrvveeiilllleeuussee  mmèèrree  

  

DDeess  mmoottss  nnee  ppoouurrrroonntt  jjaammaaiiss  eexxpprriimmeerr  llaa  pprrooffoonnddeeuurr  ddee  mmoonn  

aammoouurr  eett  mmoonn  aaffffeeccttiioonn..  

AA  ttooii  mmaammaann,,  jjee  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill,,  qquuee  ssaannss  ttoonn  ssoouuttiieenn,,  ttoonn  aammoouurr,,  

nn’’aauurraaiitt  ppuu  vvooiirr  llee  jjoouurr..  

TTeess  pprriièèrreess  oonntt  ééttéé  ppoouurr  mmooii  uunn  ggrraanndd  ssoouuttiieenn  mmoorraall  aauu  lloonngg  ddee  

mmeess  ééttuuddeess..  

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr,,  cchhèèrree  mmèèrree,,  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill  llee  ffrruuiitt  ddee  ttoonn  

ddéévvoouueemmeenntt  eett  ddee  tteess  ssaaccrriiffiicceess  aaiinnssii  qquuee  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  mmaa  ggrraattiittuuddee  

eett  mmoonn  pprrooffoonndd  aammoouurr..  

PPuuiissssee  DDiieeuu  ttee  pprréésseerrvveerr  ddeess  mmaallhheeuurrss  ddee  llaa  vviiee  eett  ttee  pprrooccuurreerr  

lloonngguuee  vviiee..  

 



  

  

  

AA  mmeess  TTrrooiiss  jjoolliieess  ssœœuurrss  ::  

  AAssmmaaee  ,,  HHaassnnaaee  ,,SSaallmmaa    

  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  ttoouuttee  ll’’aaffffeeccttiioonn  eett  ddeess  pprrooffoonnddss  sseennttiimmeennttss  

ffrraatteerrnneellss  qquuee  jjee  vvoouuss  ppoorrttee  eett  ddee  ll’’aattttaacchheemmeenntt  qquuii  nnoouuss  uunniitt..  

JJee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  dduu  bboonnhheeuurr  eett  dduu  ssuuccccèèss  ddaannss  ttoouuttee  vvoottrree  vviiee..  

  

 



  

AA  mmoonn  ggrraanndd    ppèèrree  qquuee  DDiieeuu  llee  pprroottèèggee  

  eett  mmaa  ggrraannddee  mmèèrree  qquuee  ddiieeuu  llaa  gguuéérriiee  

AA  mmeess  oonncclleess  ::  MM..FFgguuiigguuiissssee  ,,MMaajjiidd  ,,  AAzziizz  ,,AAbbddeellgghhaannii  

,,MMoohhaammeedd  ,,HHaaffiidd  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  ll’’aaffffeeccttiioonn  qquuee  jjee  vvoouuss  aaii  ttoouujjoouurrss  rréésseerrvvéé..  

JJ’’eessppèèrree  qquuee  vvoouuss  ttrroouuvveerreezz  àà  ttrraavveerrss  ccee  ttrraavvaaiill  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  mmeess  

sseennttiimmeennttss  lleess  pplluuss  cchhaalleeuurreeuuxx..  

JJee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  uunnee  vviiee  pplleeiinnee  ddee  bboonnhheeuurr  eett  ddee  rrééuussssiittee..  

AA  mmeess  ttaanntteess  ::    

QQuuee  ccee  ttrraavvaaiill  ssooiitt  llee  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmoonn  aaffffeeccttiioonn  eett  mmoonn  

aattttaacchheemmeenntt..  

PPuuiissssee  DDiieeuu  vvoouuss  pprrooccuurreerr  ssaannttéé  eett  bboonnhheeuurr..  

  

AA  mmeess  ccoouussiinnss  eett  ccoouussiinneess  ::  

AAnnoouuaarr  HHaakkiimm  ,,SSiimmoo  ,,  HHaayyaatt    ,,AAmmaall  ,,NNaaiimmaa  ,,AAssmmaaee,,  SSoouuffiieennee  

,,  AAcchhrraaff  bboouukkaannssssaa  ,,  YYaanniissss  ,,  SSaabbrriinnaa  ,,  AAcchhrraaff    HHuurrttaaddoo  ,,  yyaassssiirr  

,,FFoouuaadd  bboouucchhmmiiaaaa  eett  sseess  ssœœuurrss,,  MMoouurraadd  bbeellaattiikk  ,,SSaannaaee  bbeellaattiikk……....  

 



  

  

  

AA  ttoouuttee  llaa  FFaammiillllee  SSaakkkkaahh    

  

JJee  vvoouuss  aaii  ttoouujjoouurrss  ccoonnssiiddéérréé  mmaa  ffaammiillllee..  

VVoouuss  mm’’aavveezz  ddoonnnnéé  ddee  ll’’aammiittiiéé  eett  ddee  ll’’aammoouurr    

eenn  lleeuurr  sseennss  llee  pplluuss  ffiiddèèllee..    

QQuuee  DDiieeuu  vvoouuss  aaccccoorrddee  jjooiiee  eett  ssaannttéé..  

  

 



  

AA  ttoouuss  mmeess  aammiiss  eett  ccaammaarraaddeess  ddee  pprroommoottiioonn  

MMaacchhiicchhee  MMoouurraadd  ,,EEssssaaoouuiiddii  MMoohhaammeedd  AAmmiinnee  ,,    

BBeennnnaannii  SSmmiirreess  FFaahhdd  ,,YYaattrriibbii  KKaarraamm  ,,AAllaaoouuii  IIssmmaaiillii  SSaaffooiinnee  

,,BBeerrrraaiiddaa  RReeddaa  ,,TToouuzzaannii  MMoohhaammeedd  YYaassssiirr,,  SShhaaiimmii  HHaalliimmaa  ,,  

MMoouunnaa  MMoouukkiinnee  BBiillllaahh  ,,  SSaallmmii  NNaarriimmaannee  ,,  SSeeddrraattii  YYaassssiinnee  ,,  

BBoouuaabbddii  yyoouusssseeff  ,,LLeemmbbaarrkkii  AAmmiinnee  ,,BBeennkkhhaaddrraa  aammiinnee  ,,  

EEllbbaarroouuddii  AAbbllaa  ,,EEllffeettrrii  CChhaayymmaaee  …………..    

LLeess  mmoottss  nnee  ssaauurraaiieenntt  eexxpprriimmeerr  ll’’eenntteenndduuee  ddee  ll’’aaffffeeccttiioonn  qquuee  jj’’aaii  

ppoouurr  vvoouuss  eett  mmaa  ggrraattiittuuddee..  

JJee  vvoouuss  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  aavveecc  ttoouuss  mmeess  vvœœuuxx  ddee  bboonnhheeuurr,,  ddee  ssaannttéé  

eett  ddee  rrééuussssiittee..  

JJee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  uunnee  vviiee  pplleeiinnee  ddee  bboonnhheeuurr,,  ddee  ssaannttéé  eett  ddee  

pprroossppéérriittéé..  

 



  

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  ccoolloonneell  PPrrooffeesssseeuurr    JJ..CCHHAAAARRII  

..  

  VVoottrree  ccuullttuurree  sscciieennttiiffiiqquuee,,  vvoottrree  ccoommppéétteennccee  eett  vvooss  qquuaalliittééss  

hhuummaaiinneess  oonntt  ssuusscciittéé  eenn  nnoouuss  uunnee  ggrraannddee  aaddmmiirraattiioonn,,  eett  ssoonntt  ppoouurr  vvooss  

ééllèèvveess  uunn  eexxeemmppllee  àà  ssuuiivvrree..  

VVeeuuiilllleezz  aacccceepptteerr,,  cchheerr  MMaaîîttrree,,  ll''aassssuurraannccee  ddee  nnoottrree  eessttiimmee  eett  nnoottrree  

pprrooffoonndd  rreessppeecctt 

 



  

  

  

AA  ttoouuss  cceeuuxx  qquuii  mmee  ssoonntt  cchheerrss  eett  qquuee  jj’’aaii  oommiiss  ddee  cciitteerr..  

AA  ttoouuss  cceeuuxx  qquuii  oonntt  ppaarrttiicciippéé  ddee  pprrèèss  oouu  ddee  llooiinn  àà  

ll’’ééllaabboorraattiioonn  ddee  ccee  ttrraavvaaiill..  

  

AA  ttoouuss  cceeuuxx  qquuii  oonntt  ppoouurr  mmiissssiioonn  cceettttee  ppéénniibbllee  ttââcchhee  ddee  

ssoouullaaggeerr  ll’’êêttrree  hhuummaaiinn  eett  dd’’eessssaayyeerr  ddee  lluuii  pprrooccuurreerr  llee  bbiieenn--êêttrree  

pphhyyssiiqquuee,,  ppssyycchhiiqquuee  eett  ssoocciiaall..  

  

 



  

  
  

RReemmeerrcciieemmeennttss    

  

 



  

AA  nnoottrree  MMaaîîttrree  eett  PPrrééssiiddeenntt  ddee  tthhèèssee    

MMoonnssiieeuurr  llee  PPrrooffeesssseeuurr  MM..BBEENNKKIIRRAANNEE  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  ll’’HHéémmaattoollooggiiee  

  

NNoouuss  ssoommmmeess  ttrrèèss  sseennssiibblleess  àà  ll''hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  nnoouuss  ffaaiitteess  eenn  

aacccceeppttaanntt  llaa  pprrééssiiddeennccee  ddee  nnoottrree  jjuurryy  ddee  tthhèèssee..  

  VVoottrree  ccuullttuurree  sscciieennttiiffiiqquuee,,  vvoottrree  ccoommppéétteennccee  eett  vvooss  qquuaalliittééss  

hhuummaaiinneess  oonntt  ssuusscciittéé  eenn  nnoouuss  uunnee  ggrraannddee  aaddmmiirraattiioonn,,  eett  ssoonntt  ppoouurr  vvooss  

ééllèèvveess  uunn  eexxeemmppllee  àà  ssuuiivvrree..  

VVeeuuiilllleezz  aacccceepptteerr,,  cchheerr  MMaaîîttrree,,  ll''aassssuurraannccee  ddee  nnoottrree  eessttiimmee  eett  nnoottrree  

pprrooffoonndd  rreessppeecctt..  

 



  

  

AA  nnoottrree  MMaaîîttrree  eett  RRaappppoorrtteeuurr  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  PPrrooffeesssseeuurr  YY..SSEEKKHHSSOOKKHH    

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  MMiiccrroobbiioollooggiiee  

  

VVoottrree  sséérriieeuuxx,,  vvoottrree  ccoommppéétteennccee  eett  vvoottrree  sseennss  dduu  ddeevvooiirr  nnoouuss  oonntt  

éénnoorrmméémmeenntt  mmaarrqquuéé..  

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  iiccii  ll''eexxpprreessssiioonn  ddee  nnoottrree  rreessppeeccttuueeuussee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  aaddmmiirraattiioonn  ppoouurr  ttoouutteess  vvooss  qquuaalliittééss  

sscciieennttiiffiiqquueess  eett  hhuummaaiinneess..  

CCee  ttrraavvaaiill  eesstt  ppoouurr  nnoouuss  ll''ooccccaassiioonn  ddee  vvoouuss  ttéémmooiiggnneerr  nnoottrree  

pprrooffoonnddee  ggrraattiittuuddee..  

 



  

  

AA  nnoottrree  MMaaîîttrree  eett  jjuuggee  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  PPrrooffeesssseeuurr    AA..AAOOUURRAARRHH  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  GGaassttrroo--eennttéérroollooggiiee  

  

NNoouuss  aavvoonnss  llee  pprriivviillèèggee  eett  ll''hhoonnnneeuurr  ddee  vvoouuss  aavvooiirr  ppaarrmmii  lleess  

mmeemmbbrreess  ddee  nnoottrree  jjuurryy..  

VVeeuuiilllleezz  aacccceepptteerr  nnooss  rreemmeerrcciieemmeennttss  eett  nnoottrree  aaddmmiirraattiioonn  ppoouurr  vvooss  

qquuaalliittééss  dd''eennsseeiiggnnaanntt  eett  vvoottrree  ccoommppéétteennccee..  

 



  

AA  nnoottrree  MMaaîîttrree  eett  jjuuggee  ddee  tthhèèssee  

MMaaddaammee  llee  PPrrooffeesssseeuurr  FF..JJAABBOOUURRIIKK  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  PPééddiiaattrriiee  

  

NNoouuss  ssoommmmeess  ppaarrttiiccuulliièèrreemmeenntt  ttoouucchhééss  ppaarr  llaa  ssppoonnttaannééiittéé  eett  llaa  

ggeennttiilllleessssee  aavveecc  llaaqquueellllee  vvoouuss  aavveezz  bbiieenn  vvoouulluu  aacccceepptteerr  ddee  jjuuggeerr  ccee  

ttrraavvaaiill..  

NNoouuss  vvoouuss  rreemmeerrcciioonnss  ccee  ggrraanndd  hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  nnoouuss  ffaaiitteess..  

VVeeuuiilllleezz  aacccceepptteerr,,  cchheerr  mmaaîîttrree,,  ccee  ttrraavvaaiill  aavveecc  ttoouuttee  nnoottrree  eessttiimmee  eett  

hhaauuttee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  
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Abréviations 

 

Ac   : Anticorps 

Ag   : Antigene 

ARN  : Acide RiboNucleique 

CFTR  : Cystic Fibrosis Transmenbrane Conductance Reputator 

EDTA  : Ethylène Diamine Tétra Acétique 

ELISA  : Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay 

Ig   : Immunoglobuline 

ME   : Microscope Electronique 

NSP  : Non structural protein 

OMS  : Organisation Mondiale de la Santé 

PCR   : Polymerase Chain Reaction 

RV   : Rotavirus 

SNE   : Système Nerveux Entérique 

SRO  : Sels de Réhydratation Orale 

VP   : Virus protein 
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I.INTRODUCTION 

Découvert en 1973 par Ruth Bishop, le Rotavirus est le principal agent 

responsable de maladies diarrhéiques graves chez le nourrisson et l’enfant de 

moins de cinq ans. Il est responsable de nombreux décès dans les pays en 

développement et occasionne de nombreuse hospitalisations et infections 

nosocomiales dans les pays industrialisés. 

Presque tous les enfants sont infectés par un rotavirus au cours des cinq 

premières années de leur vie. Cette infection peut rester asymptomatique ou 

entraîner une gastro-entérite, dont les rotavirus sont la principale cause. 

L'infection est souvent asymptomatique chez l'adulte. 

On rencontre des gastro-entérites à rotavirus lors d'épidémies hivernales, 

mais il existe également des cas sporadiques tout au long de l'année. 

La transmission d'un sujet à un autre est oro-fécale ou manuportée. En 

milieu hospitalier, les rotavirus sont la cause d'infections nosocomiales. Le 

diagnostic se fait par recherche de l’antigène viral. 

Le traitement est symptomatique, la déshydratation étant le risque 

majeur. Une vaccination serait nécessaire pour enrayer cette infection dans les 

deux premiers mois de la vie. 

L’étude épidémiologique, le diagnostic biologique et la conduite à tenir 

devant une infection à rotavirus constituent les principaux objectifs de notre 

travail. 
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II. CARACTERES DU VIRUS 

1-Morphologie 

Le rotavirus fut isolé pour la première fois en 1973 chez l‘homme par Ruth 

BISHOP et son équipe du département de Gastro-entérologie du Royal 

Children‘s Hospital de Melbourne (Australie) [1-2] . Il fut observé au 

microscope électronique dans la muqueuse duodénale d’enfants admis pour 

une diarrhée non bactérienne.  

Il appartient à la famille des Reoviridae et son nom vient de son apparence 

au microscope électronique avec une coloration négative : il apparaît comme 

une petite roue (rota en latin) ou balle de golf (Figure 1). 

Ce virus n‘est pas enveloppé et sa taille est d‘environ 70 nm. Il est de 

symétrie icosaédrique, c‘est-à-dire sous la forme d’un polyèdre régulier 

constitué de 20 faces triangulaires, 30 arêtes et 12 sommets [3]. (Figure 2) 
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Figure 1 : Particules de RV humains observées en ME. Le prélèvement du selles provient 

d’un enfant hospitalisé pour gastroentérite aigue.les particules virales 

complètes ont un aspect caractéristique en roue ou en balle de golf. 

 

 

Figure 2 :Icosaèdre d’après J.M.Huraux 
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2-Structure 

La particule infectieuse est constituée d’un génome entouré d’une capside 

qui comprend trois couches concentriques de protéines.  

 Le génome ARN double brin est constitué de 11 segments qui comportent 

chacun un gène codant pour une protéine virale, à l’exception du segment 11 

qui contient deux phases ouvertes de lecture codant pour deux protéines. 

(Figure 3, figure 5) 

Les protéines virales comprennent six protéines de structure (VP1—VP4, 

VP6 et VP7) et six protéines non structurales (NSP1 à NSP6). 

 - Les protéines non structurales sont impliquées à des degrés divers dans 

la réplication et la morphogenèse du virus, mais leur rôle précis et leurs 

éventuelles activités enzymatiques ne sont encore que partiellement 

reconnues. Parmi les protéines non structurales, NSP4 est certainement la plus 

remarquable [4]. Elle joue un rôle majeur dans la maturation des particules 

virales en formation dans la cellule infectée. Elle est responsable de l’équilibre 

homéostatique du calcium intracellulaire, facteur indispensable à la stabilité de 

la particule et à la réplication virale. Enfin, elle se comporte comme une « 

entérotoxine », en étant responsable par elle-même du déclenchement de la 

diarrhée. 
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- Les protéines de structure du RV sont au nombre de six : 

 Les protéines VP1, VP2 et VP3 constituent le core qui entoure le 

génome viral. Elles ont chacune un rôle dans la transcription de 

l’ARN et la réplication du virus. 

 *VP2 forme la couche protéique interne de la capside virale qui en 

comprend trois. 

 *VP6 constitue la couche intermédiaire 

 *Les protéines VP4 et VP7 forment la couche externe de la capside 

(Figure 4, Figure 5). 
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Figure 3 : Électrophorétype d’un RV. Chaque segment (milieu) correspond à un gène et 

prend le numéro de son ordre de migration dans le gel de polyacrylamide 

(gauche). Chaque gène code pour l’une des 12 protéines virales (droite) à 

l’exception du segment 11 qui code pour deux protéines. Les protéines virales 

comprennent six protéines de structure (VP) et six protéines non structurales 

(NSP). 
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Figure 4 : Représentation schématique de la structure de la particule virale. Le génome est 

entouré de trois couches protéiques : la couche la plus interne, le core, est 

majoritairement constituée de VP2, la couche intermédiaire (ou capside interne) 

est constituée de VP6, la protéine majeure du RV, la couche la plus externe (ou 

capside externe), est constituée des deux protéines VP7 et VP4. 
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Figure 5: Localisation des différentes protéines de Rotavirus souche (SA-11) 
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3-Caractères Antigenique 

Seules les protéines de structure (VP4, VP6 et VP7) possèdent des 

propriétés antigéniques qui jouent un rôle important dans la réponse 

immunitaire de l’hôte et dans le développement des vaccins (Tableau 1) 

*La protéine VP6 (41 kDa) est la protéine la plus abondante et la plus 

immunogène du virus [5]. Elle induit la production d’anticorps qui ne 

neutralisent pas in vitro le pouvoir infectieux du virus bien que des 

immunoglobulines de type A (IgA) polymériques spécifiques de VP6 puissent 

conférer une protection in vivo, probablement par neutralisation du virus lors 

de la transcytose dans les cellules épithéliales intestinales [6]. 

 VP6 porte les déterminants antigéniques qui permettent de classer les RV 

en sept groupes antigéniques distincts (groupes A à G).  

Seuls les RV des groupes A, B et C ont été isolés à la fois chez l’animal et 

chez l’homme. La quasi-totalité des souches de RV humains appartient au 

groupe A.  

Des sous-groupes (I et II) peuvent également être définis. 

Les protéines de la capside externe VP4 et VP7 portent des déterminants 

antigéniques de type et induisent la synthèse d’anticorps neutralisants. 

*La glycoprotéine VP7 (38 kDa) représente la protéine la plus 

abondante du virus après VP6 et le constituant principal de la capside externe. 

VP7 est l’antigène majeur de neutralisation et possède six domaines variables 

qui sont à la base de la spécificité antigénique de type G (pour glycoprotéine). 
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Les techniques immunologiques de séroneutralisation, d’ELISA ou 

d’immunomicroscopie électronique ont permis d’identifier 14 sérotypes G (G1 

à G14) parmi les RV du groupe A. 

L’étude du gène 9 qui code VP7 (génotypage G) a permis d’identifier 14 

génotypes superposables aux sérotypes G.  

*La protéine VP4 (88 kDa) est une protéine dimérique non glycosylée 

qui forme des spicules à la surface du virus lui donnant cet aspect de roue. Bien 

que VP4 ne représente qu’un constituant mineur de la capside externe, elle 

possède plusieurs propriétés fondamentales. C’est la protéine d’attachement 

du virus au récepteur cellulaire [7] et l’hémagglutinine de certaines souches de 

RV [8]. Elle est aussi impliquée dans la virulence [9]. Le clivage protéasique de 

VP4 produit deux protéines VP5* (60 kDa) et VP8* (28 kDa), cette dernière 

portant les épitopes de neutralisation de VP4.  

La protéine VP4 porte les déterminants antigéniques de type P (pour 

sensible aux protéases). Les techniques immunologiques ont permis de 

distinguer dix sérotypes P (notés P1A, P1B, P2. . .) parmi les RV du groupe A. 

En revanche, l’analyse du gène 4 codant VP4 ( génotypage P ) a aboutit à 

une classification différente des sérotypes en distinguant 20 génotypes de type 

P. Il en résulte une double nomenclature dans la désignation des types P de RV, 

le génotype étant mentionné entre crochets.  
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 Au total, la caractérisation complète d’une souche de RV est relativement 

complexe : elle comprend l’origine animale, le groupe, le sérotype ou le 

génotype G, le sérotype P et le génotype P, à titre d’exemple, la souche de RV 

humain Wa est décrite comme : Hu, A, G1, P1A [8] [10]. 

 

 

 

4-Caractères Physicochimiques 

Les virus infectieux complets ont une densité de 1,36g/m3 en CsC1 et un 

coefficient de sédimentation de 520 à 530 S. Ces virus nus, sont excessivement 

résistants .Ils persistent plusieurs semaines dans le milieu extérieur et résistent 

au chauffage et aux variations de pH. 

Les agents chélateurs(EDTA) agissent sur la capside externe et réduisent 

l’infectiosité virale. 
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L’alcool à 95° inactive très rapidement les rotavirus. Ils sont relativement 

stables à l’action du chloroforme ou de l’éther. 

L’inactivation des rotavirus est rapide à pH compris entre 1,81 et 2,1 (pH 

de l’estomac). Ce fait est à prendre en considération dans la fabrication de 

vaccins oraux. 

La trypsine et les enzymes protéolytiques dans certaines conditions 

augmentent l’infectiosité [11]. 

5-Caractères culturaux 

Les rotavirus se multiplient que très difficilement in vitro sur cultures 

cellulaires. Ils constituent un groupe hétérogène. Leurs caractéristiques 

antigéniques sont peu utilisées pour sérotypage en raison de la quasi-

impossibilité de les cultiver. Toutefois, leur détection et leur étude sont 

possibles car ils sont éliminés en grande abondance dans les selles. Les études 

épidémiologiques se réfèrent à la mobilité éléctrophorétique des différents 

segments du génome qui varie selon les souches et permet un typage. 

Actuellement, après prétraitement des selles par la trypsine, on arrive à 

multiplier 5% des souches de rotavirus humains du groupe A. 

Dans certaines conditions on a pu, après ingestion de rotavirus humains, 

reproduire des diarrhées chez l’animal nouveau-né [12]. 
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III.PHYSIOPATHOLOGIE 

La physiopathologie de l'infection à rotavirus a été très étudiée in vivo 

après l'infection naturelle ou expérimentale de jeunes animaux (souriceaux, 

lapereaux, ratons, porcelets, veaux, agneaux) et in vivo sur différents types 

cellulaires en culture. Cependant, malgré des travaux considérables, les 

mécanismes à l'origine de la diarrhée restent encore imparfaitement élucidés 

[13]. 

L'infection des entérocytes est aiguë et responsable des anomalies 

structurales et fonctionnelles de l'épithélium à l'origine de la diarrhée. 

L'infection à rotavirus a longtemps été considérée comme étant strictement 

limitée aux villosités de l'intestin grêle. Des publications récentes rapportent 

l'existence de manifestations extra-intestinales de l'infection, qui pourraient 

être liées à la présence d'une virémie [14]. 

Les mécanismes impliqués dans la diarrhée associent une malabsorption 

des nutriments et une hypersécrétion des électrolytes. L'infection entraîne 

également l'activation du système nerveux entérique [13,15]. Enfin, une 

protéine non structurale du rotavirus, la protéine NSP4, a été décrite en 1996 

comme étant la première entérotoxine virale [16-17]. 
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1-Caractéristiques générales de l'infection de l'intestin grêle par le 

rotavirus 

Le rotavirus a un tropisme spécifique pour les entérocytes matures du 

sommet des villosités de l'intestin grêle. La fixation du virus puis son entrée 

dans la cellule est un processus complexe en plusieurs étapes impliquant 

plusieurs récepteurs cellulaires actuellement non identifiés. Une première 

étape implique des récepteurs cellulaires apicaux contenant parfois de l'acide 

sialique, puis le virus se fixe à certaines intégrines de la membrane baso-

latérale des entérocytes [18, 19]. L'internalisation dans le cytoplasme 

s'effectue ensuite par un phénomène d'endocytose dépendant du calcium 

[20]. Des protéines et particules virales sont synthétisées lors du premier cycle 

réplicatif et, entre autres, la protéine virale NSP4 est sécrétée. À la fin du cycle 

viral, la lyse des entérocytes permet la libération dans la lumière intestinale des 

particules et des protéines virales nouvellement synthétisées. Au pic de 

l'infection, on dénombre plus de 1011 particules virales par ml de selles. Les 

particules virales peuvent ensuite infecter les cellules adjacentes. L'infection 

des entérocytes et la libération de la protéine NSP4 dans la lumière intestinale 

entraînent une série d'évènements conduisant à la diarrhée (Figure 6). 
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Figure 6 : Physiopathologie de la diarrhée due au rotavirus et à l'entérotoxine NSP4. Le 

schéma, adapté de Lundgren et Svensson , résume les effets du rotavirus et de 

NSP4 sur l'épithéium intestinal (les signes - et + indiquent, respectivement, 

inhibition et activation). 

 

2-Altérations morphologiques de la muqueuse de l'intestin grêle 

observées lors de l'infection par le rotavirus 

L'infection des entérocytes matures du sommet ou du milieu des villosités 

de l'intestin grêle conduit à la mort cellulaire, au raccourcissement des 

microvillosités et à la réduction de la surface d'absorption de l'épithélium 

intestinal. Cependant il n'y a pas de relation claire entre l'infection, les lésions 

muqueuses et la diarrhée. La diarrhée peut apparaître en l'absence ou avant 

toute lésion histologique et, inversement, les lésions histologiques peuvent 

être asymptomatiques. 
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Chez l'homme, les études histologiques sont peu nombreuses [21,22], la 

plupart des études ont été réalisées chez l'animal [23,24]. Les modifications 

histologiques apparaissent dans les 24 à 36 heures post infection (PI), et sont 

maximales dans les 72 heures après l’infection. Leur sévérité dépend à la fois 

des souches virales et de l'hôte. La gravité des lésions histologiques varie allant 

d'une muqueuse normale à des lésions modérées (élargissement des villosités, 

infiltration cellulaire discrète de la lamina propria, vacuolisation des 

entérocytes des villosités) ou sévères (épithélium cuboïdal avec atrophie des 

villosités secondaire à l'exfoliation progressive des cellules du sommet des 

villosités, hypertrophie des cryptes, réaction inflammatoire très importante) 

[21-24]. 

3. Altérations fonctionnelles de l'épithélium de l'intestin grêle 

induites lors de l'infection à rotavirus 

La multiplication du virus dans les entérocytes entraîne des anomalies 

fonctionnelles de ces cellules, expliquant les cas de diarrhée survenant avant 

ou sans lésions morphologiques de la muqueuse intestinale. 

L'infection est responsable d'altérations des fonctions de digestion et 

d'absorption des nutriments de l'épithélium intestinal entraînant une 

diarrhée malabsorptive et osmotique. Les anomalies du transport de l'eau et 

des électrolytes entraînent la diarrhée sécrétoire. Le modèle proposé dans la 

figure 6, adaptée de Lundgren et Svensson, résume les connaissances sur la 

physiopathologie de la diarrhée à rotavirus. 
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3.1. Diminution de l'activité des enzymes de la bordure en 

brosse des entérocytes et diarrhée osmotique 

L'infection à rotavirus diminue l'activité de plusieurs enzymes 

entérocytaires. Les disaccharidases de la bordure en brosse (lactase, maltase 

et saccharase isomaltase) sont particulièrement touchées. La diminution de 

l'activité de ces enzymes a été mise en évidence chez des nourrissons atteints 

de gastro-entérites à rotavirus et dans des modèles animaux et a pu être 

corrélée à une malabsorption des sucres. La diminution d'activité des 

disaccharidases n'est pas corrélée à l'intensité des lésions histologiques 

[25,26]. 

Les mécanismes cellulaires mis en jeu par l'infection virale et impliqués 

dans la diminution de l'activité de plusieurs enzymes entérocytaires ont été 

mieux compris grâce à l'utilisation de cellules humaines en culture de type 

entérocytaire Caco-2 infectées in vitro par le rotavirus. Il a pu ainsi être montré 

que l'infection virale perturbe l'insertion membranaire apicale de la 

saccharase-isomaltase (SI) et diminue son activité ; ces phénomènes 

surviennent avant la phase de lyse entérocytaire [27]. Les modifications de 

l'expression et de l'activité de la SI seraient liées à un mécanisme dépendant 

de la protéine kinase A [28]. Dans ce même modèle, il a été montré que la 

diminution d'activité de la lactase serait liée à l'action de l'entérotoxine virale 

NSP4 [29]. Le rotavirus altère la biosynthèse d'une autre enzyme de la 

bordure en brosse : la dipeptidyl peptidase IV (DPP IV) impliquée dans la 

digestion des protéines [30]. 
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La diminution d'activité de ces enzymes conduit principalement à la 

maldigestion des sucres. Leur accumulation dans la lumière intestinale 

augmenterait l'osmolarité du contenu intestinal et entraînerait la diarrhée 

osmotique. Ce mécanisme constitue le rationnel de l'utilisation des laits sans 

lactose lors de la réalimentation des enfants présentant une intolérance au 

lactose secondaire à l'infection à rotavirus. 

3.2. Diminution du transport intestinal du glucose et des acides 

aminés 

Les capacités d'absorption des entérocytes sont également altérées. La 

leucine et le glucose ont la particularité d'être absorbés par des 

transporteurs dépendants du sodium. Il a été montré que l'absorption du 

sodium, de l'eau et du glucose est fortement diminuée au niveau du jéjunum 

lors de l'infection à rotavirus du porcelet [24]. Cette observation a été 

confirmée dans le modèle du rat nouveau-né, avec une sécrétion nette d'eau 

entre 12 et 48 heures après l’infection, parallèle à la diminution de 

l'absorption du sodium [31]. Dans le modèle murin, il a été montré une 

diminution de l'absorption de la leucine [32]. 

Avec des membranes de bordure en brosse purifiées d'intestin de 

lapins, Halaihel et al montrent que l'infection diminue l'absorption du D-

glucose (par le transporteur SGLT1) et de L-leucine [33]. L'inhibition de 

l'absorption du glucose et de la leucine a lieu lors de l'infection naturelle et 

lors de l'infection expérimentale des lapins. Pour les deux transporteurs 

étudiés, l'infection à rotavirus diminue la vitesse maximale (Vmax) et 
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n'altère ni la constante d'affinité des transporteurs (KT), ni la constante de 

diffusion (Kd). Cette inhibition a lieu sans modification de l'expression 

membranaire de la protéine SGLT1. L'infection agirait sur le fonctionnement 

même de SGLT1 en l'empêchant de transporter son substrat de part et 

d'autre de la membrane. 

L'infection à rotavirus entraîne une inhibition spécifique des 

transporteurs intestinaux permettant l'absorption des solutés organiques 

avec le sodium. Ces transporteurs sont couplés au transport de l'eau, leur 

inhibition entraînerait une inhibition généralisée de la réabsorption de l'eau, 

qui pour-rait être une des causes de la diarrhée à rotavirus en l'absence de 

toute lésion histologique. 

3.3. Modification du cytosquelette d'actine des entérocytes et 

augmentation de la perméabilité intestinale paracellulaire.  

L'infection in vitro par le rotavirus de cellules humaines en culture de 

type entérocytaire Caco-2 entraîne une désorganisation profonde du 

cytosquelette entérocytaire. Le réseau de 2 protéines structurales de la 

bordure en brosse, l'actine et la villine, est complètement redistribué. La 

tubuline, protéine majeure du transport vésiculaire et du maintien de la 

polarité cellulaire et la cytokératine 18 sont également désorganisées par 

l'infection. Ces anomalies sont liées pour la plupart à l'augmentation de la 

concentration du calcium intracellulaire [34]. 
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L'organisation des cellules épithéliales polarisées en monocouche permet 

à l'épithélium intestinal de fonctionner comme une barrière entre la lumière 

intestinale et le milieu intérieur. La perméabilité des jonctions serrées règle la 

diffusion des solutés et de l'eau à travers l'espace paracellulaire. L'infection par 

le rotavirus provoque l'ouverture des jonctions serrées et l'augmentation de la 

perméabilité intestinale [35,36]. La distribution des protéines des jonctions 

serrées telles que la claudine-1, l'occludine, et de la protéine ZO-1 (Zonula 

Occludens-1) est modifiée [37]. La modification de la perméabilité 

paracellulaire peut être secondaire à l'action de NSP4 [27]. Ces modifications 

pourraient être provoquées suite à l'augmentation du Ça++ intracellulaire dans 

les tissus infectés ou suite à l'action de médiateurs de l'inflammation agissant 

directement ou par l'intermédiaire du système nerveux entérique [13]. 

3.4. Sécrétion nette d'électrolytes 

Les modifications du transport de l'eau et des électrolytes entraînent la 

diarrhée de type sécrétoire qui pourrait expliquer les cas de diarrhées 

survenant avant ou en l'absence de lésions histologiques. Dans un modèle de 

souriceaux nouveau-nés infectés par le rotavirus, par des techniques de 

perfusion, Starkey et al observent une sécrétion nette de Cl-dans la lumière 

intestinale (intestin grêle et côlon), maximale 72 heures après l'infection, se 

normalisant à 120-144 heures [38,39]. 
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Récemment, dans un modèle de jeunes lapins infectés par le rotavirus, 

Lorrot et al montrent que la concentration de Cl- dans la lumière intestinale 

diminue dans les 2 premiers jours après l'infection, indiquant une absorption « 

nette », puis augmente à 3 jours pour devenir significative à 7 jours, dénotant 

une sécrétion « nette » [40]. Toutefois, la sécrétion « nette » de Cl- est 

modérée et nettement inférieure à celle observée dans les diarrhées 

sécrétoires causées par les entérotoxines bactériennes de type Vibrio Cholerae 

et Escherichia coli. 

L'infection à rotavirus induit une forte augmentation de l'absorption du Cl-

par les villosités de l'intestin grêle, et non une malabsorption comme au cours 

des diarrhées sécrétoires causées par les entérotoxines bactériennes. En 

effet, le transporteur Cl-/H+ (AE2) qui est l'entité moléculaire responsable de 

l'absorption du Cl- par les entérocytes des villosités est activé au cours de 

l'infection à rotavirus [40]. Avec des membranes de bordure en brosse 

purifiées des entérocytes isolés des cryptes de l'intestin grêle, les mêmes 

auteurs démontrent que l'activité d'AE2 dans les membranes cryptiques n'est 

pas modifiée au cours de l'infection à rotavirus, tandis que l'activité de SGLT1 y 

est très fortement diminuée [41]. 

In vivo, l'infection à rotavirus augmente l'absorption du Cl- au niveau des 

villosités en activant le transporteur AE2. 



Les diarrhées à Ratavirus: "Rotavirus diarrhéa 

 

 

25 

Ce même transporteur n'est pas modifié par l'infection au niveau des 

cryptes (Fig. 6). L'origine de la faible sécrétion de Cl- observée au cours de la 

diarrhée reste à établir [42]. Les entérocytes du sommet des villosités 

pourraient être les cellules sécrétrices [43]. 

4. NSP4 : la première entérotoxine virale 

La glycoprotéine NSP4, une des protéines non structurales du virion, est 

la première entérotoxine virale décrite par l'équipe de M. Estes en 1996. Chez 

le souriceau, la protéine NSP4 entière purifiée ou le peptide synthétique NSP4 

(114-135) induit une diarrhée avec hypersécrétion de chlore et d'eau. La 

diarrhée apparaît en l'absence de lésions histologiques, elle est spécifique de 

NSP4 et n'apparaît que chez les plus jeunes animaux, comme au cours de 

l'infection virale [44]. 

NSP4 peut être sécrétée par les cellules infectées puis agir sur les cellules 

non infectées, en stimulant la sécrétion de chlore de d'eau, d'une manière 

similaire à ce qui est connu pour les entérotoxines bactériennes. A la 

différence des diarrhées à entérotoxines bactériennes qui agissent par le biais 

de médiateurs intracellulaires de type nucléotides cycliques, la diarrhée 

provoquée par le rotavirus dépend de l'élévation du calcium intracellulaire 

[45]. 

Ni les cellules cibles de l'action de NSP4, ni les mécanismes cellulaires 

impliqués dans la sécrétion du chlore dans la diarrhée à rotavirus et/ou suite à 

l'action de NSP4 ne sont connus. Des études ont été effectuées chez des souris 
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knock-out déficientes homozygotes pour le gène CFTR (Cystic Fibrosis 

Transmenbrane Conductance Regulator) codant pour le canal chlore 

responsable de la sécrétion des cellules cryptiques. Ces souris ne développent 

pas de diarrhée suite à l'action d'entérotoxines activant l'AMP cyclique, telle la 

toxine cholérique. Elles présentent une diarrhée suite à l'infection par le 

rotavirus et à l'inoculation par NSP4 ou son peptide actif 114-135. Dans un 

autre modèle de cryptes entières isolées de l'intestin grêle et du côlon de 

souriceaux nouveau-né, NSP4 stimule directement l'influx d'iodine. Cet effet 

est dépendant du calcium et indépendant de l'expression de CFTR [46]. Ainsi, 

NSP4 stimulerait la diarrhée en activant la sécrétion du chlore par un 

mécanisme différent du canal CFTR et impliquant l'augmentation du calcium 

intracellulaire. 

La protéine NSP4 n'a pas d'effet spécifique direct sur le transporteur Cl-

/H+ (AE2) de la membrane apicale des entérocytes villositaires responsable de 

l'absorption du chlore [41]. NSP4 pourrait agir indirectement en stimulant la 

sécrétion de chlore de manière indirecte par le biais de médiateurs chimiques 

(amines ou peptides) sécrétés par les cellules endocrines intestinales et 

capables d'activer le système nerveux entérique (SNE) [13]. 

NSP4 est également impliquée dans certaines modifications des fonctions 

des entérocytes à l'origine de la diarrhée osmotique. 
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Le peptide synthétique NSP4 (114-135) inhibe directement et 

spécifiquement l'absorption du glucose dépendante du Na+ via SGLT1 par un 

phénomène d'inhibition non compétitive, comparable à l'inhibition observée 

in vivo [47] NSP4 est responsable de la diminution d'activité de la lactase 

[29]. NSP4 modifie la perméabilité paracellulaire. Sur des cellules en culture, le 

dépôt apical de NSP4 induit une augmentation de la perméabilité paracellulaire 

et des modifications de la protéine ZO-1 associée aux jonctions serrées [30]. 

Ces effets pourraient être secondaires à l'action de médiateurs de 

l'inflammation produits au cours de l'infection directement ou par 

l'intermédiaire du SNE [48]. 

5. Activation du système nerveux entérique (SNE) et diarrhée 

sécrétoire 

Les entérotoxines bactériennes sont responsables d'une hypersécrétion 

intestinale et accélèrent la motilité intestinale suite à l'activation du système 

nerveux entérique (SNE). L'implication du SNE permet d'expliquer comment 

des entérotoxines, présentes dans la lumière intestinale, déclenchent la 

sécrétion d'eau et d'électrolytes par les cellules cryptiques, sans que ces 

toxines puissent atteindre physiquement les cryptes. Les nerfs situés sous 

l'épithélium intestinal sont activés par les amines et peptides secrétés par 

Les cellules endocrines intestinales et/ou par les cytokines, les 

prostaglandines et le monoxyde d'azote (NO) produits par les entérocytes 

exposés aux micro-organismes [49]. 
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L'activation des réflexes sécrétoires par le SNE pourrait également 

expliquer la diarrhée sécrétoire due au rotavirus [42]. Lundgren et al ont 

montré que les deux tiers de la sécrétion intestinale induite lors de l'infection à 

rotavirus seraient liée à une activation du SNE [50]. Dans un modèle murin, ils 

observent une diminution de la sécrétion d'eau et d'électrolytes induite par 

l'infection à rotavirus après l'utilisation de drogues capables de bloquer la 

transmission nerveuse du SNE [13]. 

Au cours de l'infection à rotavirus, l'infection de quelques cellules du 

sommet des villosités intestinales pourrait stimuler le SNE, peut-être suite à 

l'action de NSP4. La stimulation du SNE pourrait être secondaire à l'action de 

médiateurs de l'inflammation produits lors de l'infection [13]. Dans des 

cellules en culture, NSP4 et le rotavirus stimulent la production de monoxyde 

d'azote (NO). Des métabolites du NO sont retrouvés dans les urines des 

souriceaux et des enfants infectés par le rotavirus. Ainsi, l'absence de diarrhée 

sécrétoire chez les souris adultes infectées par le rotavirus pourrait être 

secondaire à l'absence d'augmentation des cytokines stimulant le SNE chez les 

adultes [49]. 
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IV-EPIDEMIOLOGIE 

1-AGENT PATHOGENE 

Ces 30 dernières années, l’épidémiologie des gastroentérites à rotavirus a 

bien été documentée, particulièrement chez l’enfant. Les infections à rotavirus 

sont endémiques partout dans le monde.  

Trois groupes de rotavirus sont identifiés à ce jour comme pouvant 

infecter l’homme.  

Le groupe A est le principal agent responsable des gastroentérites à 

rotavirus chez l’enfant, et les quatre sérotypes G1, G2, G3 et G4 sont les plus 

fréquents. 

Le groupe B est connu comme étant à l’origine d’épidémies chez les 

adultes en Chine. Une étude sérologique réalisée dans plusieurs pays (Inde, 

Australie, États-Unis et Angleterre) suggère que l’exposition au rotavirus B est 

fréquente avec une prévalence des anticorps contre le rotavirus B qui serait de 

5 à 15%, bien que ces virus n’aient jamais été isolés hors de Chine [51-56]. 

 Le groupe C, beaucoup moins fréquent, est surtout responsable de 

gastroentérites sporadiques un peu partout dans le monde, mais peut aussi 

être à l’origine d’épidémies [57-60]. 
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2-RESERVOIR 

L’homme et l’animal sont les réservoirs connus des rotavirus. Bien qu’il 

n’existe pas de barrière d’espèce, un rotavirus animal pouvant infecté 

l’homme, les virus humains et animaux isolés sur le terrain appartiennent 

généralement à des types différents. [61,62] 

3-MODE DE TRANSMISSION 

3-1 Un virus très contagieux 

Le rotavirus est un virus hautement contagieux et très résistant dans 

l’environnement [63,64], que des mesures d’hygiène simple, ne suffisent ni à 

prévenir ni à faire disparaître Il reste en outre actif pendant un intervalle de 

temps très long : le rotavirus survit des heures sur une table à langer, plusieurs 

semaines sur un jouet, et plusieurs mois dans les selles [65,66]. 

Le rotavirus résiste au lavage avec la plupart des savons et désinfectants 

(seul produit efficace : une solution hydro- alcoolique). Sur les surfaces inertes, 

l’alcool à 95 % reste la solution la plus efficace, mais son impact est limité car il 

est peu utilisé dans la pratique courante. Le virus résiste à la plupart des 

détergents et des désinfectants chimiques, comme l’éther [67]. 

3-2 Une contagiosité difficile à contrôler 

L’amélioration des conditions d’hygiène ne suffit pas pour diminuer le 

risque d’infection [63]. C’est pourquoi, cette pathologie affecte tous les 

enfants, quel que soit le statut socioéconomique et familial [68]. 
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La grande résistance et le caractère hautement contagieux du rotavirus 

rendent cette infection pratiquement inévitable [63].  

Le mode de transmission du rotavirus est principalement la voie féco-

orale, directe ou indirecte. 

Les nourrissons sont particulièrement exposés en raison de la fréquence 

des soins et des contacts (changement des couches, échanges de jouets...) en 

famille mais aussi en collectivité [63]. 

 Par ailleurs, le fait que les petits portent souvent les doigts à la bouche 

peut majorer encore le risque de contamination ; un nourrisson pourra être 

contaminé en portant tout simplement un jouet contaminé à sa bouche. 

Les enfants de plus de trois ans mis en contact avec le virus peuvent 

également devenir des porteurs sains et diffuser la maladie. L’ensemble de 

l’entourage familial ou communautaire (personnel de crèche, école, cantine...) 

est exposé, risquant à son tour de transmettre à d’autres enfants. La 

transmission se fait ainsi par les contacts rapprochés et fréquents de 

l’entourage (les mains) et des enfants (couches, jouets). 

Le risque de contamination est d’autant plus important que seulement dix 

à 100 virions suffisent à contaminer un enfant alors qu’un enfant excrète 

jusqu’à 100 milliards de virions par gramme de selle [65,67]. 

En outre, l’enfant infecté par le rotavirus risque de transmettre le virus 

avant l’apparition des symptômes et après l’arrêt de la maladie [69]. 
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L’excrétion du rotavirus dans les selles débute trois à cinq jours avant la 

survenue de la diarrhée et se prolonge jusqu’à deux semaines après l’arrêt de 

la diarrhée expliquant la contagiosité très élevée de l’affection et sa diffusion. 

Le rotavirus est également impliqué dans 40 à 69 % des gastroentérites 

nosocomiales, en particulier chez les enfants de moins de six mois. Cela génère 

un allongement de la durée de l’hospitalisation [69]. 

La diffusion rapide et massive du rotavirus dans les pays développés 

comme dans les pays en développement suggère que la transmission féco-

orale n’est pas la seule en cause et que la transmission aérienne est possible, 

bien que le rotavirus n’ait pas été identifié dans les sécrétions du tractus 

respiratoire [70]. 

4-Aspect Epidemiologique 

Le rotavirus est le principal responsable des formes les plus graves de 

gastro-entérites chez l’enfant de moins de deux ans [63]. Il affecte les deux 

sexes également. L’étude électrophorétique a permis de démontrer la 

prédominance des rotavirus du groupe A [71].  

Le premier pic d’hospitalisation pour des gastroentérites sévères à 

rotavirus est avant l’âge de six mois [72].Un enfant sur deux hospitalisé pour 

gastroentérite à rotavirus a moins de six mois et huit enfants sur dix 

hospitalisés ont moins d’un an [73]. 
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L’infection par le rotavirus A chez l’adulte est plus rare et survient dans 

des conditions particulières, lors d’épidémies liées à la contamination de l’eau, 

au contact d’enfants malades ou chez les personnes immunodéprimées 

[74,75]. 

 On estimait en 2003, que chaque année, le rotavirus est à l‘origine de 111 

millions d‘épisodes infectieux diarrhéiques dans le monde, nécessitant des soins 

à domicile, 25 millions de visites à l‘hôpital, 2 millions d’hospitalisations et entre 

352 000 et 592 000 morts par an chez les enfants de moins de cinq ans [76].( 

Figure 7 ) 

Le rotavirus est responsable de 8% de toutes les diarrhées à travers le 

monde, mais il est aussi responsable de 28% des visites à l‘hôpital et de 34% 

des hospitalisations pour diarrhées [77]. 
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De Juin 2006 à mai 2007, une étude de surveillance sur 345 enfants de <5 

ans avec gastro-entérite aiguë admis à quatre hôpitaux sentinelles dans 

différentes régions du Maroc, montre que 314 enfants avaient des données 

complètes et, parmi eux, 44% (138) étaient positifs pour le rotavirus. L'infection 

à rotavirus était plus fréquente chez les enfants de moins de 24 mois (95% de 

toutes les hospitalisations à rotavirus). L’infection à rotavirus a été détectée 

dans les quatre sites et toute l'année, mais a été la plus répandue de 

Septembre à Janvier. L’analyse du génotype démontré que 30,6% des 

échantillons ont été G1 [P8], 26% ont été G9 [P8], 7,5% ont été G2 [P6], 3,7% 

ont été G1 *P6+ et 0,7% ont été G2 *P8+. L’analyse de la séquence nucléotidique 

de G ou P souches typables a montré que 4,5% ont été G9 [P8], 2,2% ont été 

G1 [P8], 2,2% ont été G2 [P6] et 1,5% G2 [P4]. Une fréquence élevée d'infection 

mixte (21%) a été trouvée, dont G1G2 [P8] représentaient la majorité (16,4%). 

Au total, Le rotavirus est responsable de 44% de toutes les hospitalisations 

de diarrhée des jeunes enfants dans ces quatre sites distincts au Maroc. Ces 

données aideront à former une décision sur l'introduction du vaccin 

antirotavirus dans les Maroc [78]. 

Dans une étude de Malaisie la fraction attribuable à rotavirus est estimée 

à 38% dont 55 % survient dans la tranche d’âge 6-17 mois [79]. 

Dans une étude française menée sur 4 ans (de janvier 1997 à décembre 

2000), le rotavirus était à l’origine de diarrhée dans 50,89% dont 50,3 des 
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enfants avaient 6 mois ou moins. Pendant cette période de 4 ans, 71,5% des 

enfants positifs au rotavirus ont été hospitalisés entre le premier novembre et 

le premier mars ce qui montre que la distribution est largement saisonnière 

[80]. 

 En 2004 une étude à rotavirus a été faite à travers l’Asie : 44 à 53% des 

gastroentérites hospitalisées en Indonésie, Myanmar, Vietnam, et en 

Thaïlande, étaient attribuable au rotavirus [81]. 

Dans une étude chinoise récente portant sur la durée 1983-2005 ; 44% des 

hospitalisations pour diarrhées sévères dans le milieu urbain sont attribuable 

au rotavirus dont 55% surviennent t à un âge moins d’un an et chaque enfant 

âgé de cinq an a fait au moins de dix épisodes de gastroentérite dont une est 

due à rotavirus. La mortalité est estimée à 35 000 décès par un an. G1 était le 

groupe le plus fréquent [82]. 

En Grande Bretagne on estime que : 

 Les rotavirus est responsable de : 45% des hospitalisations, 25% des 

consultations en pédiatrie et 20% des consultations aux urgences. 

 4,5 des hospitalisations, 9,3 des aux urgences et 28 à 44 des 

consultations en pédiatrie par 1000 enfants (moins de cinq ans) par 

an sont attribuables au rotavirus [83]. 

Aux Etats-Unis, on a estimé à 20, le nombre annuel des décès associé aux 

gastro-entérites à rotavirus [84]. Cette estimation est basée sur l’analyse des 

tendances temporelles des décès associées aux gastro-entérites. 
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Les pourcentages des hospitalisations pour gastro-entérite attribuable au 

rotavirus se situaient respectivement pour les enfants de moins de 4 ans à 

25,3% en Espagne [85] et à 34% en Nouvelle-Zélande [86]. 

Les études sur le rotavirus à travers le monde estiment qu’environ la 

moitié des hospitalisations pour diarrhées dans les services de pédiatrie est 

attribuable à ce virus. 

Pratiquement tous les enfants auront un épisode de gastroentérite à 

rotavirus et la majorité des enfants auront environ 5 infections à rotavirus avant 

l’âge de 5 ans, et qu’avec le nombre, la gravité des épisodes de diarrhées est 

moindre. 

Ainsi, à l’âge de 5 ans, chaque enfant aura eu un épisode de diarrhée due 

au rotavirus, 1 enfant sur 5 aura eu besoin d’une visite à un centre médical, 1 

sur 65 aura été hospitalisé et 1 sur 293 sera mort à cause du rotavirus [77]. 

(Figure 8). 

On peut donc schématiser ce risque par la figure suivante : 
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Figure 8 : Estimation pour un enfant de moins de cinq ans,  

de la prévalence globale de la maladie rotavirale 

 

La gastroentérite à rotavirus est une maladie qui touche également les 

enfants dans les pays en voie de développement et ceux des pays 

industrialisés. [87,63]. En effet, l’incidence des gastroentérites à rotavirus par 

tranche d’âge est analogue parmi les enfants des pays en voie de 

développement et ceux des pays industrialisés [72]. En revanche, l’inégalité 

devant l’accès aux soins majore la gravité des infections et ses conséquences 

dans les pays en voie de développement où la gastroentérite à rotavirus 

constitue une cause importante de mortalité infantile [87,72]. 

Dans les pays en voie de développement, les diarrhées graves à rotavirus 

surviennent chez le nourrisson alors que dans les pays développés, la plupart 

de ces cas graves arrivent après l’âge d’un an [88]. 
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Les gastro-entérites à rotavirus sont trouvées partout dans le monde soit 

sous forme sporadique, soit sous forme épidémique. En régions tempérées, les 

gastro-entérites surviennent le plus souvent pendant les mois d’hiver 

(novembre à mars), en région tropicale elles se voient durant toute l’année 

[89]. 

On peut donc différencier deux types de pays : tout d‘abord les pays en 

développement, majoritairement dans des régions chaudes ou tropicales, et les 

pays industrialisés dans les zones tempérées [90]. 

Alors que dans la plupart des pays tempérés, les gastroentérites à 

rotavirus sont largement saisonnières avec une prédominance l’hiver. Le 

principal problème posé par cette saisonnalité réside dans sa concomitance 

avec d’autres épidémies hivernales, notamment les épidémies de bronchiolite 

et de grippe, participant à la saturation des services hospitaliers pédiatriques à 

cette saison et mettant en difficulté le système de soins. Par ailleurs, le 

caractère saisonnier de la maladie associé au haut degré de contagiosité du 

rotavirus induisent un risque accru de transmission nosocomiale, faisant de la 

gastroentérite à rotavirus l’une des principales causes d’infections 

nosocomiales chez l’enfant à l’origine d’épidémies importantes de diarrhées 

dans les crèches et collectivités et d’hospitalisations prolongées [72]. 
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5-Pre-Immunite 

On considère que la primo-infection naturelle à rotavirus survient le plus 

souvent chez tout enfant avant l’âge de trois ans [63]. cette infection naturelle 

protège partiellement et progressivement contre les réinfections. 

La primo-infection ne protège pas le nouveau-né contre une réinfection 

par le RV, mais elle le protège contre une maladie sévère lors des réinfections 

[91]. À l’inverse, chez le nouveau-né qui n’a pas été infecté durant le premier 

mois de vie, la primo-infection se manifeste plus fréquemment par de la 

diarrhée. 

Chez le nourrisson de moins de deux ans, la protection induite par 

l’infection naturelle atténue la sévérité de la diarrhée lors des réinfections 

[92]. L’efficacité de cette protection augmente avec chaque nouvelle infection 

(Tableau 2). 

Cette protection s’exerce vis-à-vis des réinfections par des souches de RV 

de même sérotype et de sérotype différent. Finalement, bien que l’infection 

naturelle protège le nourrisson contre les réinfections sous forme de 

gastroentérite sévère, un nourrisson peut développer deux épisodes de 

diarrhée à RV d’un même sérotype d’une saison à l’autre. Il peut également 

développer deux épisodes de gastroentérite à RV dans la même saison [93]. 
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V. ETUDE CLINIQUE 

L’infection à rotavirus peut provoquer une grande variété de réponses 

chez le nourrisson et le petit enfant, allant de l’infection infraclinique et de la 

diarrhée modérée, à la déshydratation sévère parfois fatale. 

 En raison de l'immunité acquise dans l'enfance, la plupart des adultes ne 

sont pas sensibles à rotavirus; la gastro-entérite chez l'adulte a généralement 

une cause autre que le rotavirus, mais les infections asymptomatiques chez les 

adultes peuvent maintenir la transmission de l'infection dans la communauté. 

Les réinfections symptomatiques sont souvent dues à un rotavirus sérotype A 

différents. 

1-Mode de début 

La maladie se caractérise par une gastroentérite aigue d’installation 

brutale, après une incubation de deux à quatre jours, souvent marquée par un 

épisode d’otite ou de rhinopharyngite. 

2-Période d’état 

Les signes cliniques comprennent un état fébrile généralement supérieur à 

38°, des vomissements, des diarrhées faites de 4 à 6 selles par jour, afécales, un 

inconfort abdominal, ou l’association de plusieurs de ces signes. La fièvre et les 

vomissements apparaissent souvent avant la diarrhée. Les manifestations 

associées peuvent comprendre une déshydratation, une irritabilité, un 

érythème pharyngé ou tympanique. Les selles sont typiquement abondantes et 

aqueuses et ne contiennent que rarement du sang ou des leucocytes. 
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Les rotavirus peuvent être à l’origine de déshydratations sévères ou 

fatales dans les pays en voie de développement ; des décès ont également été 

documentés dans les pays industrialisés. 

Dans une étude réalisée au Canada, les gastroentérites à rotavirus étaient 

en cause du décès de 21 enfants âgés de quatre à trente mois, sur une période 

d’environ 5 ans. Vingt de ces enfants étaient décédés ou mourants à l’hôpital, 

une de ces infections était d’origine nosocomiale. A l’exception de ce dernier 

enfant et d’un autre, tous étaient en bonne santé avant l’infection à rotavirus. 

Le décès est survenu 1 à 3 jours après le début des symptômes. La 

déshydratation et des perturbations électrolytiques responsables d’un arrêt 

cardiaque, étaient la principale cause présumée du décès chez 16 patients ; 

l’inhalation de vomissements était la cause chez trois patients ; et des 

convulsions étaient un facteur contribuant au décès chez les deux derniers 

[94]. 

Les rotavirus peuvent aussi provoquer une diarrhée chronique avec 

excrétion fécale de virus et antigénémie chez les patients porteurs d’un déficit 

immunitaire primitif sous-jacent. 

On a également associé les infections à rotavirus à des entérocolites 

nécrosantes et à des gastroentérites hémorragiques chez le nouveau né [94]. 

La maladie est le plus souvent limitée à la sphère digestive mais de 

nombreuses localisations extra digestives ont été rapportées. Une 

augmentation modérée des transaminases (1,5 à 2 fois la normale) est 

retrouvée chez 38 % des enfants infectés [95]. La majorité de ces atteintes 
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hépatiques sont bénignes, mais un cas d'hépatite sévère a été documenté chez 

un enfant immunocompétent [95,96]. Des symptômes neurologiques ont été 

retrouvés chez 2,5 à 3,7 % des enfants hospitalisés pour diarrhée à rotavirus 

[97] ; des épisodes de convulsions, des cas de méningites, d'encéphalites, de 

nécrose et d'abcès cérébraux ont été décrits [98-99]. 

La présence de rotavirus a également été retrouvée dans les poumons 

[100], les ganglions mésentériques [101], associée à une augmentation 

significative de l'acide urique [102], avec un cas d'insuffisance rénale aigue 

obstructive due à des calculs d'acide urique [103]. 

3-Evolution 

Si la guérison survient en moins de 4 jours dans 90 % des cas, les diarrhées 

à rotavirus se compliquent de troubles digestifs chroniques dans 10 % des cas : 

persistance de douleurs abdominales et de vomissements, difficulté à 

reprendre une alimentation normale, voire véritable diarrhée chronique avec 

malabsorption et perte de poids réalisant ce qu'il est convenu d'appeler << le 

syndrome post-entéritique >>. 

Le décès est rare, et toujours secondaire à la déshydratation [104]. 

4-Complication 

La seule complication importante de l’infection de rotavirus est la 

déshydratation. 

Une défaillance multivicerales est possible quand la déshydratation mène 

à choquer [104]. 
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VI.DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE 

Le diagnostic biologique d’une infection à rotavirus est essentiellement 

pratiqué pour les formes sévères de diarrhée aigue du nourrisson. 

Le délai de résultat doit être court (au maximum quelques heures) pour 

avoir un intérêt dans la prise en charge du patient. 

1-Prélèvement-transport-conservation 

Seul un prélèvement de selles est nécessaire. Il doit être effectué à la 

phase aiguë de la maladie et consiste à recueillir 2 à 3 g (ou 2 à 3 ml) de selles 

dans un récipient stérile à fermeture hermétique. 

Le prélèvement peut être transmis au laboratoire à température ambiante 

et doit être conservé entre 2 et 6°C (72h) avant l’examen. Pour un stockage 

prolongé, une congélation à une température comprise entre – 18 et – 24°C est 

requise. 

2-Diagnostic virologique 

2-1-Méthodes directes 

-Le diagnostic est facilité par la grande abondance de l’excrétion virale 

dans les selles à la phase aiguë de la maladie. Le diagnostic biologique repose 

sur la détection rapide d’antigènes de rotavirus à l’aide d’anticorps spécifiques. 

Ces anticorps sont dirigés contre la protéine VP6 des rotavirus du groupe A et 

seules les souches appartenant à ce groupe antigénique sont détectées. Cette 

limitation a peu d’incidence pratique, la grande majorité des souches de 

rotavirus humains étant du groupe A. La détection des rotavirus des groupes B 

et C reste pour le moment du domaine de la recherche [105]. 
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2-1-1-Détection rapide de l’antigène : 

La mise en évidence d’antigène de rotavirus dans les selles est réalisée à 

l’aide d’une diversité de techniques : 

a-Techniques immunoenzymatiques (ELISA) : 

Le test immunoenzymatique (EIA) sur microplaque permettant la 

détection des RV de groupe A en 90 minutes environ. Le test se réalise à partir 

d’une dilution de selles à 10 % dans le tampon prévu à cet effet dans le coffret. 

L’interprétation des résultats se fait par le calcul de la différence des densités 

optiques (DO) entre l’échantillon testé et le témoin négatif fourni dans le 

coffret et permettant d’établir un seuil de positivité : DDo = (Do échantillon À 

Do témoin négatif) [106]. 

Les techniques ELISA, bien que très sensibles et spécifiques, sont peu 

praticables en dehors de la routine et des grandes séries. En effet, elles ne sont 

pas adaptées aux analyses unitaires ou aux urgences, car elles requièrent un 

équipement spécialisé ainsi que du personnel qualifié [107,108]. (Figure 9). 
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Figure 9 : Microplaque du test ELISA 

b-Techniques d’agglutination latex : 

Ces tests utilisent des anticorps anti-rotavirus fixés sur des particules de 

latex. Leur principal avantage réside dans la simplicité et la rapidité 

d’exécution. Les limites et inconvénients de ces tests sont : 

 une sensibilité (85 à 90 %) inférieure à celle des tests 

immunoenzymatiques. 

 une subjectivité de la lecture 

 la possibilité d’un résultat indéterminé lié à une agglutination non 

spécifique des billes de latex, obligeant à pratiquer une autre 

technique pour pouvoir conclure [105]. 
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c-Test immunochromatographique : 

C’est un test immuno-chromatographique de détection rapide et 

simultanée de rotavirus dans les échantillons de selles. 

Le test se présente sous forme de savonnette et permet de recevoir dans 

son compartiment « échantillon », deux gouttes d’une solution de selles diluées. 

L’échantillon migre le long de la membrane : une première bande colorée 

apparaît au niveau du contrôle et, lorsqu’il est positif, une seconde bande 

apparaît au niveau des anticorps spécifiques de l’antigène viral détecté [106]. 

(Figure 10). 

Les techniques d’immuno-chromatographie possèdent un double intérêt : 

en outre, une sensibilité très élevée et supérieure aux techniques 

d’agglutination latex mais également une parfaite praticabilité du fait de sa 

facilité et de sa rapidité de mise en œuvre (en général moins de 15 minutes). 

Elle est, par ailleurs, peu couteuse en termes d’équipement ou de personnel, ce 

qui permet son utilisation en situation d’urgence ou au pied du malade [107]. 

 

Figure 10 : Savonnette du test immunochromatographie 
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2-1-2-Microscopie électronique : 

C’est la technique de référence, dont l’utilisation est limitée aux 

laboratoires spécialisés disposant de cet équipement, et qui nécessite un 

observateur entraîné. L’avantage de la microscopie électronique est de pouvoir 

détecter les rotavirus n’appartenant pas au groupe A, et éventuellement 

d’autres virus responsables de gastro-entérite (adénovirus, astrovirus, 

calicivirus….) 

2-1-3-Culture cellulaire : 

-L’isolement du virus en culture cellulaire (sur cellules MA 104, en 

présence de trypsine) est difficile 

2-2-Méthode indirecte : diagnostic serologique [109]  

Le sang (sérum ou éventuellement plasma) représente le seul liquide 

biologique dans lequel il est légitime de rechercher les Ac. La recherche des Ac 

dans la salive ou les urines ; ce qui permettrait d’éviter un prélèvement 

sanglant, n’est réalisé que dans le cadre d’études épidémiologiques. 

Les techniques immunoenzymatiques (EIA ou Elisa), apparues dans les 

années 1980, ont marqué leur supériorité à trois titres : du fait de leur plus 

grande sensibilité, elles peuvent faire la preuve d’un état d’immunité, d’une 

infection latente ou occulte, elles sont automatisables et autorisent un délai de 

réponse court, car elles permettent de discerner la classe à laquelle appartient 

l’Ac (IgG ou IgM). (Figure 11). 
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En effet, la mise en évidence des IgM qui ne persistent que quelques 

semaines après l’épisode infectieux et ne sont habituellement pas 

resynthétisées lors des réinfections, permet d’affirmer une infection sur un 

prélèvement sérique unique et précoce. À l’inverse, la démonstration d’une 

augmentation de la concentration des Ac (titre) entre deux échantillons 

sériques, prélevés l’un au début des signes cliniques et le second dix jours plus 

tard, est requise lorsqu’on utilise, en vue du diagnostic, les techniques dites 

traditionnelles qui ne permettent pas de discerner la classe des Ac. 

L’existence d’une augmentation naturelle de l’affinité des Ac vis-à-vis de 

leur Ag au décours d’une infection est un phénomène connu en immunologie. 

Ainsi, la détermination de l’avidité des IgG permet de distinguer une primo-

infection d’une infection ancienne ou d’une réactivation virale, voire de dater 

approximativement une infection.  

Certains préconisent de confirmer systématiquement tout résultat IgM 

positif par la mise en évidence d’un indice d’avidité peu élevé, mais cette 

possibilité est techniquement limitée aujourd’hui. (Figure 12) 
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Figure 11 : Principes Elisa de recherche des IgG (A) et des IgM (B)  

en sérologie virale. 

 

Figure 12 : Cinétique de synthèse des IgG et IgM (A) et de l’index d’avidité  

des IgG (B) lors des primo-infections et réinfection à rotavirus. 
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Autres techniques sérologiques sont peu utilisées, par manque de 

spécificité ou pour interprétation subjective : 

 Immunofluorescence indirecte ( IF) 

 La radio-immunoassay (RIA) 

 Autres ne permettant pas de discerner la classe des Ac : Agglutination 

passive (AP), la séroneutralisation (SN), l’inhibition de 

l’hémagglutination (IHA) et réaction de fixation du complément (RFC). 

En conclusion les méthodes indirectes (sérologie) n’ont aucun intérêt 

diagnostique, par contre peuvent servir dans le dépistage de sujets immuns 

lors des études épidémiologiques. 

3-Autres Analyses : non spécifique : 

 Une augmentation modérée des transaminases (1,5 à 2 fois la 

normale) est retrouvée chez 38 % des enfants infectés [95]. 

 une augmentation significative de l'acide urique [102], avec 

insuffisance rénale aigue obstructive due à des calculs d'acide urique 

[103]. 

 Hypernatrémie……. 
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Traitement    
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VII-TRAITEMENT 

Il n’existe pas un traitement antiviral spécifique curatif de la 

gastroentérite à  rotavirus. 

La seule réponse à une forme aiguë de gastroentérite à rotavirus est de 

réhydrater l’enfant à l’aide de solutés de réhydratation orale (SRO), puis de le 

réalimenter rapidement [123]. 

La réhydratation orale et la réalimentation précoce constituent les deux 

pierres angulaires du traitement de la diarrhée aiguë du nourrisson [124]. 

Simple et peu onéreuse, la réhydratation orale restaure et maintient la balance 

hydroélectrolytique. La réalimentation précoce facilite la guérison des lésions 

de la muqueuse intestinale et le retour à la normale de l’état nutritionnel, sans 

pour autant aggraver la diarrhée. La place des médicaments est beaucoup plus 

réduite [125]. 

1-Réhydratation par voie orale 

Depuis les années 1970 dans le tiers-monde, les solutés de réhydratation 

orale (SRO) ont permis de réduire la mortalité des diarrhées aiguës chez 

l’enfant de plus de 60 % et de supprimer 80 % des perfusions intraveineuses. 

Quel que soit l’agent infectieux en cause (virus ou bactérie) et la 

physiopathologie de la diarrhée, il persiste une capacité d’absorption des 

électrolytes et donc de l’eau par les entérocytes. Les SRO favorisent cette 

absorption par la présence concomitante de glucose et de sodium. L’efficacité 

des SRO est largement prouvée par de nombreuses études et métaanalyses, 

avec un taux d’échec faible [126]. 
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    La composition des SRO a évolué avec le temps et le lieu d’utilisation 

(Tableau 5). La formule initiale de l’OMS/Unicef contenait 3,5 de chlorure de 

sodium (sodium 90 mmol/l), 2,5 g de chlorure de potassium, 1,5 g de 

bicarbonate de sodium et 20 g de glucose. L’OMS a révisé en 2004 la 

composition des SRO et recommande à l’heure actuelle des solutions à 

osmolarité abaissée à 245 mOsm/l (sodium 75 mmol/l, glucose 13,5 g/l). 

Actuellement, il existe une double tendance vers la réduction des 

quantités de sodium dans les SRO et vers une harmonisation mondiale, suivant 

en cela les recommandations non seulement de l’OMS mais aussi de sociétés 

savantes comme l’European Society of Pediatric Gastroenterology, Hepatology 

And Nutrition (ESPGHAN) [127, 128,129]. 
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Sur le plan pratique, le SRO est administré en petites quantités et très 

fréquemment. Les vomissements ne sont pas une contre-indication à leur 

utilisation. La fréquence des selles peut se majorer transitoirement, ce qui peut 

inquiéter la famille : il faut donc l’expliquer à l’avance. La quantité à 

administrer varie selon l’intensité de la déshydratation, l’âge, le poids et l’état 

clinique de l’enfant. Il boit ad libitum en fonction de ses besoins. Il est aussi 

possible de viser la correction en 4 heures du déficit hydrique, en se fondant 

sur la connaissance de la perte de poids puis d’administrer 10 ml/kg par selle 

diarrhéique ou par vomissement [127]. 

Au cours de cette réhydratation orale, la surveillance par les parents est 

essentielle (conscience, émission d’urines, présence de larmes, poids, nombre 

et aspect des selles et des vomissements. . .). À l’hôpital, cette surveillance se 

fonde aussi sur des paramètres objectifs (pression artérielle, pouls, etc.). 

L’échec de réhydratation orale, se traduisant notamment par une intolérance 

alimentaire totale, est une condition d’hospitalisation obligatoire. 

La réhydratation orale est alors relayée par une réhydratation par sonde 

nasogastrique ou par voie intraveineuse. L’alternative à la perfusion 

intraveineuse d’emblée est l’administration du SRO par gavage gastrique ou à 

la seringue à dose filée (5 ml par 5ml par exemple). 
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Dans les situations de grande urgence avec déshydratation majeure où 

une perfusion est indispensable, il est toujours extrêmement utile de 

commencer à proposer au biberon des SRO pendant qu’on prépare la perfusion 

ou la sonde nasogastrique. Cela permet de « regonfler » les veines de l’enfant 

et de perfuser de façon beaucoup plus confortable. En cas de perfusion 

intraveineuse, des petites quantités de SRO peuvent être administrées per os 

pour aider à la réabsorption de l’eau et du sodium. Il est exceptionnel en cas de 

diarrhée aiguë d’avoir à imposer un repos digestif complet. 

2-Réalimentation 

Chez l’enfant au sein, il faut poursuivre l’allaitement, en alternant prises 

de SRO et tétées [128]. 

 Chez le nourrisson nourri avec une préparation lactée, la réintroduction 

de l’alimentation du nourrisson après quatre heures de réhydratation orale 

exclusive est aussi efficace qu’après 24 heures de réhydratation orale exclusive, 

sans que les vomissements, la pérennisation ou la récidive de la diarrhée ne 

soient plus fréquentes [128,129]. 

Les nourrissons âgés de plus de quatre mois peuvent recevoir après 

quatre heures de réhydratation orale exclusive le lait qu’ils recevaient avant 

l’apparition de la diarrhée, à reconstitution d’emblée normale. La reprise de 

l’alimentation ne contre-indique pas la poursuite de la réhydratation orale, 

avec la prise d’au moins 10 ml/kg de SRO après l’émission de chaque selle 

liquide. Lorsque l’alimentation était déjà diversifiée avant l’apparition de la 
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diarrhée, on associe au lait des aliments classiquement « antidiarrhéiques » 

(carottes, pommes-coings, riz, bananes). L’utilisation d’une préparation lactée 

sans lactose ne s’impose pendant une ou deux semaines qu’en cas de terrain 

fragile sous-jacent (prématurité, retard de croissance intra-utérin, pathologie 

chronique), de réapparition d’une diarrhée profuse dans les heures suivant la 

réintroduction du lait ou de diarrhée persistante. 

 Chez le nourrisson âgé de moins de quatre mois, certains auteurs 

proposent la réintroduction du lait habituel, alors que d’autres conseillent 

l’utilisation systématique pendant une ou deux semaines d’un hydrolysat de 

protéines ne contenant pas de lactose. L’absence d’études contrôlées ne 

permet pas de conclure entre ces deux attitudes [128]. 
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VII-PREVENTION 

A-Quelques conseils [110] 

 Les enfants qui sont asymptomatiques ne devraient pas jouer avec 

les enfants symptomatiques pendant la phase diarrhéique de la maladie parce 

que le rotavirus est très contagieux. 

 Les centres de soin de jour devraient garder les enfants 

symptomatiques ensemble et séparés de ceux qui ne sont pas 

symptomatiques. Dans le meilleur des cas, le personnel devrait être aussi bien 

isolé, de sorte que quelques membres de personnel s’occupent seulement des 

enfants symptomatiques. 

 Le personnel de santé peut être un vecteur pour cette maladie. La 

vigilance supplémentaire en ce qui concerne le lavage et le ménage de main est 

justifiée pendant les manifestations de rotavirus. 

B-Allaitement maternel 

L’allaitement maternel est censé conférer un certain degré de protection 

contre les diarrhées à rotavirus cliniquement significatives chez le nourrisson. 

Cet effet préventif a été particulièrement mis en évidence pour les 

diarrhées aiguës infectieuses du nourrisson dans les pays en voie de 

développement. Mais, de façon constante, toutes les études réalisées, y 

compris dans les pays à niveau socioéconomique élevé, montrent à la fois une 

diminution de l’incidence des diarrhées aiguës et, quand elles surviennent, une 

diminution de leur gravité, qu’elles soient bactériennes ou virales, 

particulièrement à Rotavirus [111]. 
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Même si des biais sont souvent relevés, comme une possible meilleure 

attention familiale pour l’enfant allaité ou des séjours en crèche plus fréquents 

ou plus prolongés des nourrissons alimentés au biberon, cet effet préventif 

n’est pas discuté. Il a été aussi observé une forte corrélation entre la durée de 

l’allaitement et la moindre incidence des diarrhées infectieuses. Un allaitement 

exclusif d’une durée de 6 mois diminue significativement le risque de diarrhée 

aiguë pendant la première année de vie par rapport à un allaitement de 3 mois. 

Le prolongement de l’allaitement maternel au-delà de l’âge de 6 mois ne 

semble pas, en revanche, augmenter l’effet préventif. Cet effet pourrait n’être 

que transitoire ; le risque infectieux étant décalé à un âge plus tardif. Il serait 

alors moindre. L’effet préventif pour les diarrhées aiguës d’un allaitement 

partiel est difficile à analyser en l’absence de données significatives 

disponibles ; il dépend probablement de l’importance de l’apport en lait de 

femme [112]. 

C-Vaccination 

Les données épidémiologiques et cliniques disponibles à travers le monde 

justifient pleinement le développement de la vaccination contre le RV [113]. 

L’infection naturelle ne protège pas contre la réinfection, mais protège le 

nourrisson contre la maladie sévère lors des réinfections [92]. Il est légitime 

d’attendre que l’efficacité des vaccins RV en terme de protection soit 

comparable à celle de l’infection naturelle. Le but de cette vaccination est donc 

de prévenir la survenue de gastroentérites aiguës sévères dues au RV chez le 

nourrisson de moins de deux ans. Cette vaccination doit être efficace non 
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seulement contre les trois sérotypes les plus fréquents du RV dans le monde 

(G1, G2 et G4) mais aussi contre les souches dont le sérotype est plus rare mais 

qui prédomine localement ou qui tend à émerger depuis peu (G6 et G9). De 

nombreux vaccins sont en cours de développement (Tableau 3). Ce sont tous 

des vaccins vivants atténués, administrés par voie orale. 

Un premier vaccin «Rotashield* » a été commercialisé quelques mois en 

1999 aux Etats-Unis avant d’être retiré du marché en raison de son association 

avec des cas d’invaginations intestinales aigues. 

Fin 2006, deux nouveaux vaccins ( Rotateq et rotarix ) ont été 

commercialisés pour l’immunisation active contre le rotavirus. On ne note pas 

d’association particulière à des cas d’invaginations intestinales. 

 Ces deux vaccins ont été développés selon deux approches différentes, 

décrites ci-dessous. 

1-Vaccins monovalents à base de souche de RV humain 

L’une des approches repose sur l’observation que le premier épisode 

d’infection naturelle à RV est capable d’induire une réponse immunitaire 

hétérotypique qui s’élargit progressivement à mesure des réinfections. Cette 

stratégie de développement est basée sur le pari que l’immunisation contre un 

sérotype de RV induira une réponse immunitaire protectrice contre 

plusieurs sérotypes différents. Cette approche a permis de développer des 

vaccins qui comprennent une seule souche de RV humain, isolée à partir soit 

d’un nourrisson soit d’un nouveau-né infecté. 
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Le vaccin Rotarix* (Glaxo Smith Kline Biologicals, Belgique) comprend la 

souche de RV humain de type G1 P1A [8] qui a été isolée en 1988 à partir des 

selles d’un nourrisson hospitalisé pour gastroentérite aiguë à Cincinnati. 

Cette souche a été atténuée par de nombreux passages en culture 

cellulaire, puis purifiée par dilution limite et enfin cultivée sur cellules Vero 

pour obtenir la souche vaccinale finale HRV RIX4414. Ce vaccin fourni sous 

forme de poudre doit être reconstitué avant d’être administré chez le 

nourrisson âgé de plus de six semaines à six mois à raison de deux doses à deux 

mois d’intervalle. Ce vaccin a été testé au cours d’essai clinique de grande 

envergure. Il fait preuve d’une bonne tolérance en termes de fièvre, de 

diarrhée et d’invagination intestinale aiguë [114]. Il protège le nourrisson 

contre les formes sévères de gastroentérite aiguë à RV dans 85 % des cas et 

permet de réduire de 85 % le taux d’hospitalisations pour gastroentérite aiguë 

sévère à rotavirus 

(Tableau3). En mai 2007, Rotarix1 est commercialisé dans plus de 60 pays 

en Amérique latine, en Afrique, en Asie et en Europe. 

2-Vaccins réassortants animal—humain 

L’autre stratégie de développement des vaccins RV a profité du caractère 

segmenté du génome du RV et des propriétés naturelles de réassortiment 

génétique du virus lors de co-infections. Cette approche utilise des souches 

réassortantes de RV animal—humain. Ces souches combinent le bagage 

génétique de la souche animale, dont on pense qu’elle est naturellement 
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atténuée pour l’homme, et un nombre limité de gènes de RV humain 

spécifiquement choisis parce qu’ils codent pour les protéines antigéniques de 

la capside externe du virus : VP7 et/ou VP4. Étant donné qu’il existe plus de 40 

combinaisons naturelles des types P et G et qu’il n’est pas certain que 

l’immunisation avec un seul sérotype protège contre de nombreux sérotypes 

différents, ces vaccins incluent plusieurs souches recombinantes de RV 

animal—humain. Les vaccins ainsi développés comprennent une souche 

animale d’origine soit bovine, soit simienne. 

Le vaccin RotaTeq1 (Merck, États-Unis) a été développé selon la même 

approche de réassortiment génétique que le premier vaccin réassortant RRV -

TV (Rotashield*), mais en utilisant comme fond génétique la souche de RV 

bovin WC3 (G6, P7 *5+) dont on pense qu’elle est moins pathogène pour 

l’homme que la souche simienne. Les réassortants qui entrent dans la 

composition du vaccin incluent les sérotypes humains les plus courants : G1, 

G2, G3 et G4 de VP7 ainsi que le génotype P [8] deVP4 (correspondant au 

sérotypeP1A) (Figure 13). Le génotype P [8] a été inclus dans le vaccin car il est 

souvent associé au sérotype G9. Le vaccin est conditionné sous forme liquide, 

prêt à être administré par voie orale chez le nourrisson âgé de six semaines à 

six mois. Le schéma d’administration comprend trois doses espacées d’au 

moins un mois. RotaTeq1 fait preuve d’une bonne tolérance en termes de 

fièvre, de diarrhée et d’invagination intestinale aiguë [115]. Il protège le 

nourrisson contre toutes les formes de gastroentérite à RV dans 74 % des cas et 

contre les formes sévères de gastroentérite à RV dans plus de 98 % des cas 
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(Tableau 4). Cette efficacité est respectivement de 63 et de 88 % pendant la 

deuxième année qui suit la vaccination. Il permet de diminuer d’environ 94 % le 

taux d’hospitalisations et de consultations aux urgences pour gastroentérite 

aiguë à RV. En mai 2007, RotaTeq1 est commercialisé aux États-Unis et en 

Europe. Une demande d’autorisation de mise sur le marché a aussi été déposée 

dans plus dans 100 pays à travers le monde. 

3-Les vaccins utilisant des souches néonatales 

L’infection du nouveau-né est le plus souvent asymptomatique et induit 

une protection efficace contre la réinfection sous forme sévère [91]. Cette 

observation a conduit à développer plusieurs vaccins qui utilisent des souches « 

néonatales » de RV isolées à partir de selles de nouveau- nés asymptomatiques 

(Tableau 3). La première souche néonatale testée fut M37 (G1, P2A [6]). Cette 

souche isolée au Venezuela s’est révélée inefficace pour protéger le nourrisson 

au cours d’un essai clinique mené en Finlande [116] et son développement n’a 

donc pas été poursuivi. La souche RV3 (G3, P2A [6]) isolée en Australie a été 

atténuée par plusieurs passages en culture cellulaire et semble induire une 

protection d’environ 50 % contre toutes les formes de la maladie. L’évaluation 

plus précise de ce vaccin en termes d’efficacité et de tolérance est en cours. 

Deux autres souches « néonatales » sont également en cours de 

développement en Inde. La souche 116E (G9, P8 [11]) est un virus réassortant 

naturel ayant intégré le gène 4 (VP4) d’un virus bovin dans le fond génétique 

du virus humain. Cette souche monoréassortante est souvent retrouvée dans 

les maternités en Inde et semble protéger le nourrisson contre la diarrhée à RV 
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durant l’année qui suit la primo-infection [117]. L’autre souche, I321 (G10, P8 

[11]), est également une souche naturellement réassortante bovine _ humaine, 

mais dont la plupart des gènes sont d’origine animale [118]. Ces deux souches 

sont en cours d’évaluation chez l’homme. 
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Depuis le début de l’année 2007, l’OMS [119] ainsi que des sociétés 

savantes de pédiatrie européennes [120] se sont positionnées en faveur de la 

vaccination contre le rotavirus de tous les nourrissons de moins de six mois. 

 Elles considèrent que cette vaccination pourrait réduire le nombre élevé 

de consultations et d’hospitalisations d’urgences. 

Elles préconisent d’administrer la première dose dès l’âge de six semaines 

et idéalement avant l’âge de 12 semaines. Le schéma complet de vaccination 

doit impérativement être achevé avant l’âge de six mois. Un bébé ne doit pas 

être vacciné après l’âge de six mois, il n’y a donc pas de rattrapage possible au-

delà de cet âge [119] (Figure 14). 

  

Figure 14 : schéma de la vaccination du rotavirus 
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Le vaccin peut être coadministré avec d’autres vaccins pédiatriques usuels 

monovalents ou combinés. 

Il n’y a aucune restriction concernant la consommation de nourriture ou 

de liquide, y compris le lait maternel, que ce soit avant ou après la vaccination. 

Au Maroc nous disposons d’un vaccin contre le rotavirus qui permet 

d'offrir aux nourrissons une protection durant la période où ils sont les plus 

vulnérables ; à savoir entre 4 et 6 mois. Le bébé peut dès l’âge de 2 mois 

bénéficier de cette vaccination.  

Le vaccin contre le Rotavirus disponible au Maroc est un vaccin oral! Il n'y 

a pas d'injection même si le produit est présenté sous forme de seringue. Il se 

garde au frigo entre +2° et +8° mais ne s'injecte pas. C'est le pédiatre qui 

reconstituera le vaccin avant l'administration par lui même à l'intérieur de la 

joue de l'enfant [121].  

Dans le cadre du plan d'action national du ministère de la Santé pour la 

période 2008-2012, Rabat a connu le Lancement de l'opération de la 

vaccination contre le rotavirus en vu de contribuer à la réduction de la 

mortalité et la morbidité infanto juvéniles et de réaliser les Objectifs du 

Millénaire pour le développement (OMD) et principalement l'objectif numéro 

4, indique un communiqué du ministère de la Santé. 

Le Maroc fait partie des pays pionniers qui se sont engagés pour assurer à 

l'enfant son droit à la vaccination et ce conformément à la Convention des 

droits de l'enfant [122]. 



Les diarrhées à Ratavirus: "Rotavirus diarrhéa 

 

 

71 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Conclusion   



Les diarrhées à Ratavirus: "Rotavirus diarrhéa 

 

 

72 

IX. CONCLUSION 

La diarrhée aigue constitue un problème majeur de santé publique à 

l’échelle mondial, elle est responsable de 18% de l’ensemble de la mortalité 

infantile. 

Au niveau national, c’est la deuxième cause ; après la pneumonie, de 

décès des enfants de moins de cinq ans soit 6000 décès par an. 

Le rotavirus est le principal agent infectieux des gastro-entérites aigues 

des enfants, il est responsable de 50% des hospitalisations pour diarrhées aigue 

pour les services de pédiatrie et ceci est prouvé par la majorité des études 

menées à travers le monde. 

Les rotavirus sont des virus non enveloppé à ARN bicaténaire. 

Les épidémies à rotavirus sont hivernales en Etats-Unis et en Europe par 

contre dans les pays en voie de développement, elles sont per-annuelle. Le 

mode de transmission se fait par voie oro-fécale. 

La symptomatologie des gastro-entérites à rotavirus va de la simple 

diarrhée aqueuse bénigne à la diarrhée sévère avec vomissement conduisant à 

la déshydratation.  

La détection des rotavirus par ELISA et le latex est facile et fiable. 

L’électrophorèse est plus facile et accessible pour les pays en développement 

par contre la PCR est très utile dans les pays riche. L’immunochromatographie, 

caractérisée par sa réalisation simple et rapide, est apparu récemment. La 

microscopie électronique reste la technique de référence dont l’utilisation est 

limitée aux laboratoires spécialisés. 
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La déshydratation est la principale complication des diarrhées aigues à 

rotavirus. 

La réhydratation orale et la réalimentation constituent les deux pierres 

angulaires dans le traitement des diarrhées à rotavirus. 

Récemment deux nouveaux vaccins, Rotateq et Rotarix viennent d’être 

autorisés et utilisés en Europe, aux USA et dans de nombreux pays.  

Les deux vaccins montre un profil d’efficacité impressionnant, le risque 

d’invagination n’apparait pas lors des études de tolérance. 

 Au Maroc l’absence des données épidémiologiques concernant les 

gastroentérites à Rotavirus, ne nous permet pas de situer l’impact réel de cette 

maladie au plan de santé publique. Ainsi la direction de l’épidémiologie et de 

lutte contre les maladies et l’Institut National d’Hygiène avec l’appui de l’OMS 

ont instauré en Juin 2006 un système de surveillance sentinelle des 

Gastroentérites à Rotavirus à l’échelle de quatre provinces : Rabat, Tanger, 

Oujda et Beni Mellal, dont les objectifs est les suivants :  

 Déterminer la fréquence d’hospitalisation pour gastroentérite à 

rotavirus chez les enfants de moins de 5 an..s enfants de moins de 5 

ans. 

 Evaluer l’incidence des gastro-entérites à rotavirus chez les enfants de 

moins de 5 ans. 

 .Analyser sur le plan génétique les souches des rotavirus circulant au 

Maroc. 

 Déterminer l’évolution saisonnière de l’infection liée aux rotavirus au 

Maroc [130].  
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RESUME 

 Thèse n°180 : Les diarrhées a rotavirus 

 Auteur : Abdessamad SAKKOUH 

Mots clés : Rotavirus – Diarrhées aigues – Epidémiologie – Diagnostic biologique – Vaccin. 

      Les rotavirus sont des virus à symétrie cubique, constitués d’acide ribonucléique ; leur 

capside est formée d’une double rangée de capsomères qui lui donnent un aspect en roue 

très caractéristique. 

L’infection à rotavirus survient par épidémie, en hiver et au printemps et affecte les 

enfants dès la naissance jusqu’à  3 ans. Des études expérimentales ont permis de démontrer 

que ces virus se multiplient essentiellement dans les cellules de la muqueuse du duodénum 

et au début de l’intestin grêle. 

La maladie se caractérise par une gastroentérite aigue d’installation brutale, après une 

incubation de 2 à 3 jours. Elle associe un état fébrile, généralement supérieur à 38°, des 

vomissements, une diarrhée faite de 4 à 6 selles par jour, afécales et parfois la survenue 

d’une déshydratation. L’évolution est presque toujours favorable en 4 à 7 jours. 

Le diagnostic d’infection à rotavirus repose essentiellement sur la recherche des 

virions dans les selles en microscopie électronique; les particules virales y sont en effet 

nombreuses et aisément identifiables grâce à leur aspect en roue. Les techniques 

immunoenzymatiques, d’agglutination et récemment immunochromatographiques 

permettent aussi de déceler les rotavirus dans les selles. 

Le traitement est purement symptomatique et vise essentiellement à corriger les états 

de déshydratation qui représentent le risque majeur de la maladie. Une vaccination serait 

nécessaire pour enrayer cette infection dans les deux premiers mois de la vie. 
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ABSTRACT 

Thesis n° 180: Rotavirus diarrhea 

 Author:  Abdessamad Sakkouh 

 Keywords : Rotavirus   - Acute diarrhea -  Epidemiology -  Laboratory diagnosis -  Vaccine. 

Rotavirus are viruses with cubic symmetry, consisting of ribonucleic acid, their capsid is 

formed by a double row of capsids which gives it a very characteristic appearance wheel. 

     Rotavirus infection occurs in epidemics in winter and spring and affects children from 

birth up to 3 years. Experimental studies have demonstrated that these viruses multiply 

mainly in the mucosal cells of duodenum and beginning of the small intestine. 

     The disease is characterized by acute gastroenteritis instalation sudden, after an 

incubation period from two to three days. It combines a fever, usually above 38 °, vomiting, 

diarrhea made four to six stools a day, sometimes without saddles, and sometimes the 

occurrence of déshydratation. Evolution is almost always favorable in 4-7 days. 

The diagnosis of rotavirus infection is mainly based on research into virions in stool by 

electron microscopy; viral particles are indeed numerous and easily identifiable by their 

appearance wheel.Immunoenzymatic techniques, agglutination and recently 

immunochromatographic also identify rotavirus in stool. 

Treatment is purely symptomatic and essentially aims at correcting dehydration states 

that represent the major risk of the disease. A vaccine would be needed to remove this 

infection in the first two months of life. 
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mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  

mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  

dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  

Serment 
d'Hippocrate 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 حينبسن الله السحواى الس

 أقسن بالله العظين

  ْرِ انهحظة انحً ٌحى فٍٓب قبٕنً عضٕا فً انًُٓة انطبٍة أجعٓد علاٍَة:ْرِ انهحظة انحً ٌحى فٍٓب قبٕنً عضٕا فً انًُٓة انطبٍة أجعٓد علاٍَة:فً فً 

  .بأٌ أكسض حٍبجً نخدية الإَسبٍَة.بأٌ أكسض حٍبجً نخدية الإَسبٍَة  

  .َّٕٔأٌ أححسو أسبجرجً ٔأعحسف نٓى ببنجًٍم انري ٌسححقَّٕ.ٔأٌ أححسو أسبجرجً ٔأعحسف نٓى ببنجًٍم انري ٌسححق  

   ًٔأٌ أياابزض يُٓحااً باإاشم يااٍ رااًٍسي ٔصااسفً ضاابعلا  ااحة يسٌضااً ْاادفً ٔأٌ أياابزض يُٓحااً باإاشم يااٍ رااًٍسي ٔصااسفً ضاابعلا  ااحة يسٌضااً ْاادف

  الأٔل. الأٔل. 

  سساز انًعٕٓة  لنً.سساز انًعٕٓة  لنً.ٔأٌ لا أفشً الأٔأٌ لا أفشً الأ  

  .ٔأٌ أحبفظ بكم يب ندي يٍ ٔسبئم عهى انشسف ٔانحقبنٍد انُبٍهة نًُٓة انطب.ٔأٌ أحبفظ بكم يب ندي يٍ ٔسبئم عهى انشسف ٔانحقبنٍد انُبٍهة نًُٓة انطب  

  .ًٔأٌ أعحبس سبئس الأطببء لخٕ  نً.ٔأٌ أعحبس سبئس الأطببء لخٕ  ن  

   ٔٔأٌ أقاإو باإاضبً َحاإ يسراابي باادٌٔ أي اعحباابز ةٌُااً أٔ ٔطُااً أٔ عسقااً أٔ ٔأٌ أقاإو باإاضبً َحاإ يسراابي باادٌٔ أي اعحباابز ةٌُااً أٔ ٔطُااً أٔ عسقااً أ

  سٍبسً أٔ اضحًبعً.سٍبسً أٔ اضحًبعً.

  .ٔأٌ أحبفظ بكم حصو عهى اححساو انحٍب  الإَسبٍَة يُر َشأجٓب.ٔأٌ أحبفظ بكم حصو عهى اححساو انحٍب  الإَسبٍَة يُر َشأجٓب  

   ٍٔأٌ لا أسااحعًم يعهٕياابجً انطبٍااة بطسٌااق ٌضااس بحقاإا الإَساابٌ يًٓااب لاقٍااث يااٍ ٔأٌ لا أسااحعًم يعهٕياابجً انطبٍااة بطسٌااق ٌضااس بحقاإا الإَساابٌ يًٓااب لاقٍااث ياا

  جٓدٌد.جٓدٌد.

  .ًبكم ْرا أجعٓد عٍ كبيم اخحٍبز ٔيقسًب بشسفً.بكم ْرا أجعٓد عٍ كبيم اخحٍبز ٔيقسًب بشسف  

 

 .والله على ها أقىل شهيد

 

 

 قسى أبقساط



 

 

 

 

امسخلا دمحم عةماج  

صيدلة بالرباطلاو  بطلا ةيلك  
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 إسهال روتافيروس
 

 وحةر طأ
 

 .........................:.....ت وًىقشت علاًيت  يىم هدق
 

طرف نم  

 

عبد الصمد سكوح  السيد :   

بمكناس 3891دجنبر  31 المزداد في   
  انسببط –يٍ انًدزسة انًهكٍة نًصهحة انصحة انعسكسٌة 

ـي الطبـه فراـوتــدكال دةـاشـه نـيـللـ  
 

 انكهًبت الأسبسٍة:  زٔجبفٍسٔض – لسٓبل حبة – عهى الأٔبئة – انحشخٍص انًخحبسي -  انهقبح.

 تحت إشساف اللجٌت الوكىًت هي الأساترة

 زئيس      السيد:  هجيد بٌكيساى     

      أسحبذ فً عهى اندو
 هشسف       السيد:  ياسيي سخسىخ              

 أسحبذ يبسش فً عهى الأحٍبء اندقٍقة
 عزيز أوزاغ  السيد: 

 أسحبذ فً أيساض انجٓبش انٓضًً
 زيك السيدة:  فاطوت جابى

 أسحبذ  يبسش  فً طب الأطفبل
 

 اءضعأ 


