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La peau, organe le plus important du corps en termes de masse et de surface 

corporelle, constitue une barrière permettant la protection de notre organisme vis-

à-vis des agressions extérieures. Elle a une composante psycho-sociale particulière, 

puisque c’est la première image que l’on va renvoyer à autrui. Cependant la peau 

du nourrisson et du jeune enfant est caractérisée par sa grande fragilité, ce qui la 

rend plus susceptible de développer certaines dermatoses qui peuvent être sources 

d’inquiétudes pour les parents.  

Les maladies de la peau constituent un problème de santé public dans les pays 

en voie de développement [1] [2]. Elles représentent le troisième motif de 

consultation dans les centres de santé après la fièvre et les maladies diarrhéiques 

[3]. Les enfants représentent la couche sociale la plus touchée. Selon la littérature, 

environ 30% des consultations chez le pédiatre concernent la peau, de façon directe 

ou indirecte. [4] 

Les maladies éruptives, qui constituent la primo-infection, sont causées le 

plus souvent par des agents infectieux, bactériens ou viraux, et plus rarement par 

des agents parasitaires. Elles attribuent ensuite une immunité acquise qui pourrait 

être définitive pour peu qu’elle soit régulièrement entretenue par des contacts infra-

cliniques avec l’agent infectieux causal. [5] 

La démarche diagnostique se fait à partir d’une anamnèse minutieuse qui va 

permettre de collecter les différentes informations concernant le patient que ça soit 

son âge, son sexe et ses antécédents ect …et qui va permet aussi de déterminer les 

caractéristiques de l’éruption que ce soit le contexte d’apparition, le mode de début 

et évolutif, le statut vaccinal ect ... 
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Un examen clinique doit être effectuer de la tête au pied chez un enfant 

déshabillé, il analysera ainsi les caractéristiques sémiologiques des lésions 

cutanées (lésions dermatologiques élémentaires, topographie, lésions de grattage 

en cas de prurit, mode d’extension et association de ces lésions), il permettra aussi 

de préciser les signes physiques associé (fièvre, hépatomégalie, splénomégalie, 

adénopathie). 

Une éruption vésiculeuse se définit comme étant une éruption faite de lésions 

en relief, translucides, de petite taille (1 à 2 mm de diamètre), contenant une 

sérosité claire, située en peau saine ou en peau érythémateuse. La vésicule est une 

lésion fragile et transitoire, qui évolue en quelques heures à quelques jours vers la 

rupture, la coalescence ou la postulation. [6] 

L’analyse réalisée au niveau de ce travail qui inclu 100 patients, a pour but 

d’étudier les caractéristiques épidémiologique, cliniques, thérapeutiques et 

évolutives, des différentes éruptions vésiculeuses exclusivement chez l’enfant en 

ses différentes tranches d’âge, à savoir, « nouveau-né, nourrisson, et enfant », et 

portera essentiellement sur les éruptions vésiculeuses suivantes : 

• L’herpès 

• La gingivo-stomatite herpétique 

• Le zona – varicelle 

• Le syndrome pied main bouche 

• Le prurigo 

• L’impétigo vésiculeux 
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1. TYPE DE L’ETUDE 

Il s’agit d’une étude de type épidémiologique rétrospective et prospective 

descriptive. 

2. LIEU DE L’ETUDE  

Notre étude a été menée au sein du service des urgences médicales 

pédiatriques (UMP) de l’Hôpital d’Enfant de Rabat. 

Notre service, se situe dans un centre hospitalier universitaire (CHU) niveau 

III, qui draine les urgences pédiatriques de la région de Rabat-Salé-Zemmour-Zaër 

(région située au nord-ouest du Maroc et peuplée de plus de quatre millions 

d’habitants), et qui reçoit en moyenne 150 enfants par jour. 

3. DUREE DE L’ETUDE  

L’étude a été menée sur une durée de six mois allant de Juillet 2019 à 

Décembre 2019. 

4. CRITERES D’INCLUSION  

Ont été inclus dans notre étude tout enfant âgé de 0 à 15 ans qui consulte aux 

urgences médicales pédiatriques pour une éruption vésiculeuse. 

5. CRITERES D’EXCLUSION  

Ont été exclues les autres éruptions cutanées. 

6. TRAITEMENT ET ANALYSE DES DONNEES  

Les paramètres épidémiologiques et descriptifs ont été relevés sur une fiche 

d’exploitation standardisée et préétablie (annexe n°1). 

Les données ont été relayées sur Microsoft Excel et les statistiques ont été 

effectuées sur le logiciel SPSS >20. 
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Les données quantitatives ont été exprimées en moyennes, en écart type en 

cas de distribution gaussienne et en médianes et en quartiles en cas de distribution 

non gaussienne. 

Les variables qualitatives ont été exprimées en effectifs et en pourcentages.  
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Résultats 
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Le nombre total de patients ayant consulté au sein des urgences pédiatriques 

médicales du CHU de Rabat sur la période allant du 6 Juillet 2019 au 9 Décembre 

2019 (6 mois) s’est élevé à 45.000. Un total de 100 patients soit 0.22% ont répondu 

aux critères d’inclusion. 

A)  CARACTERISTIQUES EPIDEMIOLOGIQUES, 

CLINIQUES ET THERAPEUTIQUES DES ERUPTIONS 
VESICULEUSES 

I) DONNÉES ÉPIDÉMIOLOGIQUES 

I.1) Caractéristiques des patients  

a) Age :  

L’âge de la population étudiée dans ce travail présentait une médiane d’âge de 

3 ans. 

L’âge minimum de 23 jours, tandis que l’âge maximal était de 15 ans. La 

majorité des patients à savoir 78% (78 patients) avaient un âge entre 23 jours et 5 

ans, 15% (15 patients) avaient un âge entre 5 et 10 ans et le reste à savoir 7% (7 

patients) avaient un âge compris entre 10 et 15 ans.              

Figure 1: Répartition des patients selon l'âge 

78

15 7

0-5 ans 5-10 ans 10-15 ans

RÉPARTION SELON L'AGE 
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b) Sexe 

L’échantillon de notre étude était réparti entre 57% d’enfants de sexe 

masculin et 43% de sexe féminin, soit un ratio H/F de 1,32. 

                                                                                           

c) Scolarité 

L’échantillon comprenait 38% de patients scolarisés et 62% non scolarisés  

57%43 %

SEXE

Masculin

féminin

38%

62%

SCOLARITÉ

Oui

non

Figure 2: Répartition des patients selon le sexe 

Figure 3: La scolarité des patients 
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II) IDONNÉES CLINIQUES 

II.1) Caractéristiques cliniques de l’éruption 

a) Mode de début  

Pour notre échantillon 70% des éruptions vésiculeuses avaient eu un début 

progressif tandis que 30% avaient eu un début brutal. 

b) Lésions associées 

Dans notre série de cas les éruptions vésiculeuses étaient associées à d’autres 

lésions cutanées réparties comme suit: 

•  46% des cas, avaient en plus des lésions crouteuses ; 

•  16% des cas, avaient en plus des lésions érosives ;  

•   14% des cas, avaient des lésions bulleuses; 

•  10% des cas, avaient en plus des lésions maculeuses ; 

30%

70%

MODE DE DEBUT

Brutal progressif

Figure 4: Répartition selon le mode de début 
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• 3% des cas, avaient en plus des lésions ulcéreuses ; 

• 2% des cas, avaient des lésions papuleuses. 

 

Figure 5: Répartition des lésions selon les lésions cutanées associées 

c) Site de l’éruption  

Dans notre groupe les éruptions siégeaient dans 66% des cas au niveau de la 

face, 55% des éruptions étaient localisées, 48% étaient généralisées tandis que 15% 

siégeaient au niveau du cuir chevelu.             

Site Effectifs Pourcentage 

Cuir chevelu 15 15% 

Face 66 66% 

Localisé 55 55% 

Généralisé 48 48% 

Tableau 1: Répartition selon le site de début 
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d) Caractère descendant ou ascendant de l’éruption 

L’extension des lésions était d’une façon descendante pour 89% des cas et 

11% avaient évolué d’une façon ascendante.         

 

    

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

[VALEUR]%

[VALEUR] %

CARACTERE ASCENDANT / DESCENDANT DE L'ERUPTION

ascendant descendant

Figure 6: Le caractère ascendant / déscendant de l'éruption 
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e) Ages différents des lésions  

Les éruptions identifiées comportaient des lésions d’âges différents pour 89% 

des cas et 11% des éruptions étaient faites de lésions du même âge. 

 

       

 

 

 

 

 

  

58%

42%

CARACTERE PRURIGINEUX

Oui

non

Figure 7: Répartition des lésions selon la présence ou non de lésions d’'âge différent 
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f) Le caractère prurigineux des lésions  

Les éruptions avaient un caractère prurigineux dans 58% des cas alors que 

42% des éruptions n’étaient pas prurigineuses. 

  

89%

11%

AGES DES LÉSIONS

lésions d'âge différent lésions du même âge
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g) Evolution de l’éruption 

La majorité des éruptions, soit 44% de notre échantillon, avaient eu une 

évolution courte c’est-à-dire, moins d’une semaine, 40% de notre échantillon 

avaient une évolution intermédiaire entre 1 à 3 semaines et seulement 11% avaient 

eu une évolution lente, à savoir, supérieure à 3 semaines. 

      

h) Signes cliniques associés 

Sur les 100 patients ont été retrouver les signes cliniques suivants : 

§ Une fièvre chez 74 cas dont 66 patients présentaient une fièvre modérée 

tandis que 5 patients avaient une fièvre élevée ; 

§ Des vomissements chez 17 cas ; 

Figure 8: Répartition des lésions selon leurs caractère prurigineux 

11%

44%

40%

L'évolution de l'éruption

lente courte intermédiaire

Figure 9: Répartition des lésions selon leurs évolution  
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§ 17 cas présentaient une anorexie ;  

§ Une diarrhée chez 17 cas ; 

§ Des douleurs abdominales chez 4 patients ; 

§ Une toux chez 2 cas ; 

§ Et 2 cas avaient d’autres signes : 1 patient se présentait avec un œil rouge 

et un autre était asthénique. 

 

 

  

74%

17%
12%

4%

17%

2% 2%0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

fièvre vomissement diarhée douleurs

abdominales

anorexie toux autre

SIGNES CLINIQUES ASSOCIÉS

Figure 10: répartition selon les signes cliniques associés 
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i) La vaccination anti-varicelleuse des patients  

Le statut vaccinal concerne principalement les vaccins anti varicelle. Parmi 

les patients qui ont été sélectionnés dans notre étude, 15% étaient vaccinés contre 

la varicelle dont toutes les vaccinations étaient faites uniquement au privé, tandis 

que 85% des patients n’était pas vaccinés. 

j) Présence de cas similaires dans l’entourage des patients  

L’entourage des patients présentait 56% des cas similaire tandis que 44% ne 

présentait aucun cas similaire aux patients. 

 

 

  Figure 11: Présence de cas similaire dans l'entourage des patients 

 

     

                    

56%

44%

CAS SIMILAIRE

present absent
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k) Contact avec les animaux  

85% des patients n’avaient pas eu de contact avec les animaux, tandis que 8% 

avaient eu un contact avec les chiens, 5% avec les chats et 2% avec les oiseaux. 

 

Figure 12: Répartition des cas selon le contact des patients avec les animaux 

 

II.2) Diagnostics 

Dans notre étude les diagnostics retenus étaient comme suit : 

• Varicelle non compliquée chez 46% des cas; 

• Gingivo-stomatite herpétique chez 26% des cas; 

• Impétigo chez 17% des cas ; 

• Syndrôme pied main bouche chez 4% des cas ; 

• Zona chez 3% des cas ; 

• Prurigo 2% des cas. 

• Herpès chez 2 cas soit 2% 

85%

15%

15%

CONTACT AVEC LES ANIMAUX 

Absence de

contact avec les

animaux

Présence de

contact avec les
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Dans notre étude nous avons pu constater que chez les patients de moins de 2 

ans la gingivo-stomatite herpétique était le diagnostic le plus fréquent avec un 

pourcentage de 50% soit 14 cas, tandis que chez les patients de plus de 2ans le 

diagnostic le plus fréquent était celui de la varicelle avec un pourcentage de 50% 

soit 36 cas. 

  

Figure 13: Répartition des éruptions selon le diagnostic 
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 Age < 2 ans Age > 2 ans 
 Effectif pourcentage Effectif pourcentage 
varicelle 7 cas 25% 36 cas 50% 
Zona 0 cas 0% 3 cas 4.2% 
 gingivo-stomatite 
herpétique 14 cas 50% 12 cas 16.7% 

Impétigo 5 cas 17.9% 12 cas 16.7% 
varicelle compliquée 1 cas 3.6% 2 cas 2.8% 
 MMPB 1 cas 3.6% 3 cas 4.2% 
prurigo 0 cas 0% 2 cas 2.8% 
herpés 0 cas 0% 2 cas 2.8% 

Tableau 2: Répartition des diagnostics selon l'âge des patients 

II.3) Prise en charge  

a) Type de traitement  

• 66% de l’échantillon, soit 66 patients, avaient bénéficié d’un traitement 

symptomatique fait essentiellement d’antipyrétiques, d’antiseptiques, 

d’antihistaminiques. 

• 21% de l’échantillon, soit 21 patients, avaient bénéficié d’un traitement 

étiologique fait principalement d’antibiotiques, d’antiviraux et 

d’antistaphylococciques. 

• 13% de l’échantillon, soit 13 patients, qui présentaient une varicelle 

compliquée ou une gingivo-stomatite herpétique, avaient été 

hospitalisés au service de P1 service de pédiatrie et d’allergologie. 
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b) Durée du traitement  

• 23 patients avaient bénéficié d’une durée de traitement de 5j ; 

• Pour 2 patients le traitement avait duré 10 jours ; 

• Et pour 1 patient le traitement avait duré 8 jours. 

 

  

Figure 14: Répartition selon les traitement  administrés aux patients 

13%

66%

21%

Traitements des patients

hospitalisation Ttt symptomatique Ttt étiologique
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II.4) Evolution 

L’évolution dans notre étude avait été marquée dans 96% des cas par une 

guérison, 4% des cas qui présentaient une varicelle ou un zona avaient été 

compliqués par une surinfection des lésions et aucun cas n’avait eu de récidive. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 15: Evolution des éruptions 
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B) CARACTERISTIQUES EPIDEMIOLOGIQUES, 

CLINIQUES ET THERAPEUTIQUE DE CHAQUE 

ERUPTION : 

En fonction des critères sémiologiques de chaque éruption, nous avons pu 

décrire et rapporter les principaux résultats spécifiques à chaque pathologie. 

I) LA VARICELLE  

Au sein de notre étude la varicelle représentait la pathologie la plus fréquente 

avec un pourcentage de 46%. 

Elle était plus répandue chez les enfants ayant un âge entre 0 à 6 ans avec un 

pourcentage de 74% soit 34 cas. 

La majorité des patients soit 65% des cas avaient des cas similaires au sein de 

leurs entourages. 

Les caractéristiques de l’éruption étaient comme suit : 

 

 Effectifs Pourcentage 

Lésions : 
Vésicules 
Macules 
Croûtes 

 
46 cas 
10 cas 
21 cas 

 

 
100% 
22% 
46% 

Généralisation de l’éruption 39 cas 85% 

Présence de prurit 43 cas 94% 

Lésions d’âges différents 42 cas 92% 

Signes associés : 
Fièvre 

Troubles digestifs 

 
41 cas 
21 cas 

 
91% 
47% 

Evolution courte 39 cas 86% 
Complications 3 cas 9% 

Tableau 3: caractéristiques de l'éruption varicelleuse au cours de notre enquête 
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Le traitement était pour 90% des cas patients soit 41 cas symptomatique. 

Les enfants ayant bénéficié d’une vaccination parmi les 46 cas étaient de 15% 

et elles étaient faites principalement au seins des structures privés, notons que 

l’intensité de l’éruption chez ces patients n’a pas été précisé.  

II) ZONA : 

Le zona dans notre étude représentait 3% des cas soit 3 patients sur 100. 

L’âge moyen du zona était de 9ans, cependant 2 patients étaient âgés de 10 

ans tandis qu’un seul était âgé de 7ans. 

L’éruption était faite de vésicules dans 100% des cas, de bulles chez 2 

patients (66%) et de croutes chez 33% des cas soit un patient avait un aspect 

cicatrisé. L’éruption était localisée chez 2 patients au niveau de l’hémi thorax 

gauche tandis que chez 1 patient elle se localisée au niveau cervicale et rétro-

auriculaire. 

Les 3 patients étaient fébriles. 

L’évolution était lente dans les 3 cas, dans 2 cas elle était marquée par la 

guérison tandis que dans 1 cas elle était marquée par une surinfection. 

Le traitement était principalement symptomatique chez 2 patients, tandis 

qu’un patient avait bénéficié d’une antibiothérapie en raison de la surinfection des 

lésions. 
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III) LA GINGIVO-STOMATITE HERPETIQUE  

Dans notre étude la gingivo-stomatite herpétique représentait 26% des cas. 

Elle touchait dans notre recherche exclusivement les enfants entre 0 à 5 ans. 

Les caractéristiques de l’éruption étaient comme suit : 

 

 Effectif Pourcentage 

Début progressif 17 cas 67% 

Lésion : 

Vésicules 

Erosions 

Croutes 

 

26 cas 

15 cas 

10 cas 

 

100% 

58% 

40% 

Localisation buccale 26 cas 100% 

Signes associé : 

Fièvre 

Dysphagie 

 

23 cas 

16 cas 

 

92% 

65% 

Évolution intermédiaire 26 cas 100% 

Tableau 4: caractéristiques de la gingivo-stomatite herpétique au cours de notre enquête 

Le traitement des cas était comme suit : 50% des cas soit 13 cas avaient un 

traitement symptomatique, 39% soit 10 cas avaient été hospitalisé en p1 et 11% 

soit 2 cas avaient bénéficié d’un traitement anti-viral (acyclovir). 

Dans notre étude tous les patients ont été guéri de la gingivo-stomatite 

herpétique sans complications. 
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IV) HERPES  

L’herpès représente que 2% des pathologies de notre étude soit 2 cas parmi 

100 cas. Elle touchée des enfants de 5 ans. 

L’éruption était faite de vésicules et de croûtes avec chez un patient la 

présence d’érosions, et s’accompagnait d’un prurit. 

Son évolution était marquée par la guérison en deux semaines. 

Le traitement était symptomatique chez un patient âgé de 5 ans, nous avons eu 

recours à un antiviral chez un autre patient âgé de 5 ans. 

V) IMPETIGO CROUTEUX 

L’impétigo dans notre étude représentait 17% des pathologies. 

La tranche d’âge la plus concerné était celle de 0 à 5 ans avec un pourcentage 

de 75% soit 12 patients.  

Les caractéristiques de l’éruption : 

 Effectif Pourcentage 
Lésions 

Vésicules 
Bulles 

Croutes 

 
16 cas 
9 cas 
11 cas 

 
100% 
58% 
70% 

présence de cas similaire 4 cas 12.5% 
Présence de lésions d’âges 

différents 
10 cas 60% 

Absence de fièvre 14 cas 90% 
Localisation 

Face 
Généralisée 

 
8 cas 
8 cas 

 
50% 
50% 

Evolution intermédiaire 11 cas 70% 

Tableau 5: caractéristiques de l’éruption de l’impétigo au cours de notre étude. 

Tous les patients avaient été guéri après l’administration d’un traitement 

antibactérien. 
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VI) PRURIGO  

Dans notre étude le prurigo intéressait 2 patients soit 2%, âgés de 3 et 4ans.  

L’éruption était faite de vésicules associé à des papules chez un patient.  Elle 

se localisé au niveau des membres dans un cas et elle était généralisée dans l’autre 

cas. Un caractère prurigineux a été noté ainsi qu’une évolution lente chez les deux 

patients. 

Le traitement était symptomatique. 

VII)LE SYNDROME PIED MAINS BOUCHE  

Le syndrome pied main bouche concerne 4 patients de notre étude. 

Les 4 patients avaient un âge compris entre 1mois - 5 ans.  

L’éruption était faite de vésicules associé dans la majorité des cas (80%) à des 

ulcérations en endobuccales et dans (20%) des cas à des croûtes, elle était localisée 

au niveau de la bouche, main et pied chez tous les patients. Les patients avaient 

dans 80% des cas similaires dans leurs entourages. L’éruption était fébrile dans 

(80%) des cas et avait une évolution courte vers la guérison pour tous les cas. Le 

traitement prescrit était symptomatique pour tous les cas cas.  
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Au cours de notre étude sur les éruptions vésiculeuses chez l’enfant, la 

moyenne d’âge était de 4.49 ans, il y avait une légère prédominance masculine 

avec un pourcentage de 57%. 

Les lésions associées aux vésicules étaient le plus fréquemment des croûtes 

avec un pourcentage de 46%.  L’éruption s’accompagné de fièvre dans 74% des 

cas de prurit dans 58%, son évolution était dans 44% des cas courtes. 

Le pronostic des éruptions était généralement bon puisque 94% ont été guérit. 

Le traitement prescrit était dans 56% des cas uniquement symptomatique. 

I) LES LÉSIONS ÉLÉMENTAIRES  

La description et la connaissance des différentes lésions élémentaires 

contribuent à la reconnaissance des différentes dermatoses [7]. Il peut être 

nécessaire de distinguer les lésions élémentaires primaires qui correspondent aux 

lésions initiales, des lésions élémentaires secondaires qui représentent l’évolution 

ou la complication de la lésion primaire. [8] 

I.1) Lésions primaires 

a) Les lésions visibles mais non palpable : la macule  

Une macule est une lésion cutanée se présentant sous la forme d’une tache 

avec modification de la couleur de la peau. Elle est sans relief, non palpable et 

mesure moins de 1 cm. [8] 

b) Lésions palpables 

Ce sont des lésions perceptibles lorsqu’on promène la pulpe des doigts sur la 

peau, on voit bien que la lésion a du corps et qu’elle évolue parallèlement à la 

surface cutanée. [10]. 
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1) Lésions à contenu liquide 

• La vésicule 

La vésicule est une lésion visible, en relief, de petite taille inférieure à 3 mm 

de diamètre, retrouvée sur peau saine ou érythémateuses. 

Elle contient une sérosité claire qui peut s’en écouler en cas de rupture, 

laissant place à la formation d’une croute à la surface. [9] 

La vésicule est une lésion caractérisée par une forme qui peut être arrondie 

(hémisphérique), conique (acuminée) et qui évolue vers la formation d’une 

dépression centrale (ombiliquée) en particulier quand elle vieillit. [9] 

Sa distribution peut être disséminée sur une peau saine (varicelle), regroupée 

en bouquet (herpès récurrent), regroupée en bande suivant un métamère sensitif 

(zona). [6] 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 16: Montrant une vésicule sur peau saine  

(photographie du service UMP/HER) 
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•  Bulles 

La bulle est une lésion visible, en relief, ressemblant à une vésicule mais de 

plus grande taille (supérieure à 5 mm). Elle peut être sous-épidermique (comme 

dans la pemphygoide bulleuse), sous la couche cornée (ex : dermatite 

herpétiforme) ou intra-épidermique (ex : pemphigus). [9] 

Les bulles contiennent un liquide clair, jaunâtre ou hémorragique et peuvent 

être localisées sur une peau saine ou érythémateuse. [9]  

•  Pustule 

C’est une lésion qui est le plus souvent en relief, visible et palpable, due à une 

accumulation de polynucléaire neutrophiles dans l’épiderme ou dans les follicules 

pilo-sébacés. Sa taille est variable mais généralement inférieure à 1 cm. Son 

contenu est tout de suite trouble ou purulent contrairement aux vésicules et aux 

bulles. [8,9] 

Les pustules ont tendance à s’ombiliqué au bout de quelques jours et quand 

elles sont rompues, forment des croutes assez épaisses comme dans l’impétigo. 

On distingue ainsi : [10] 

- les pustules folliculaires : centrées par un poil. 

- les pustules non folliculaires : siègent là où il n’y a pas de poils. 

- les pustules à hypopion : ce sont des pustules à eau et air séparées par 

un niveau. 
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Figure 17: montrant une pustule chez un nourrisson  

(photographie du service UMP/HER) 

  

2) Lésions à contenus solide  

•  La papule  

La papule est une lésion visible, de consistance solide à la palpation, de petite 

taille inférieure à 1 cm et légèrement surélevée par rapport à la peau voisine, sa 

surface peut être lisse, érosive, ulcéré, nécrotique, ou encore recouverte de 

squames ou de croutes. [8 ,9] 

La papule peut être sessile, soit directement sur la peau avec une base large, 

pédiculée avec l’existence d’un petit cordon la reliant à la peau, ou encore 

acuminée avec une extrémité longue et pointue. [10] 
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Figure 18: montrant des papules (photographie du service UMP/HER) 

• Le plaque 

La plaque est une lésion en relief, plus étendue en surface qu’en profondeur et 

qui est souvent due à la coalescence de papules. [10] 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 19: montrant des plaques (photographie du service UMP/HER) 

• Le nodule 

C’est une masse non liquidienne, de taille supérieure à 1cm, pouvant être de 

siège dermique ou hypodermique, de durée très variable, de sémiologie peu riche 

et qui est généralement due à un infiltrat cellulaire bénin ou malin, ou à une 

surcharge. [8,9,10] 
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On peut différencier entre deux entités : [10] 

- La nouure qui se définit comme étant tout nodule de taille supérieure à 

5cm et à extension hypodermique. 

- La gomme qui est tout nodule hypodermique évoluant en 3 stades : stade 

de crudité (nouure), stade de ramollissement qui se fait du centre vers la 

périphérie et le stade d’ulcération avec issue de liquide 

•  Lichénification 

Épaississement cutanée avec exagération des sillons avec un aspect rêche de 

la peau, souvent accompagné d’un prurit important. [10] 

• Tubercule 

Le tubercule est une lésion intradermique, mobile, profonde et à évolution 

chronique laissant le plus souvent une cicatrice. [10] 

I.2) Lésions élémentaires secondaires ou modes évolutifs  

a) Erosion 

L’érosion est une perte de substance très superficielle, qui peut se définir par 

la disparition de l’épiderme ou du derme superficiel. L’érosion est une lésion qui 

se recouvre secondairement par des croutes et dont la plancher est le siège de 

papilles dermiques. La guérison se fait sans laisser de cicatrice. [10] 

Figure 20: montrant une excoriation (photographie du service UMP/HER) 
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b) L’excoriation : 

L’excoriation peut se définir comme étant des traces d’un grattage qui a éraflé 

l’épiderme. [10] 

c) L’ulcération  

L’ulcération est une perte de substance cutanée touchant le derme et 

l’épiderme qui peut se recouvrir d’un enduit fibrineux blanchâtre, d’une croute 

séro-sanglante ou d’une plaque de nécrose. [10] 

Son évolution est marquée par l’apparition d’une cicatrice consécutive à la 

destruction des téguments par atteinte vasculaire ou inflammatoire. [12] 

d) Croûtes 

Les croûtes sont des lésions qui font suite, le plus souvent, à une autre lésion 

telle que la vésicule, bulle, plaie, etc. [8]. Elles sont généralement de consistance 

plus au moins dure, rugueuse, adhérente mais détachable à la curette et de couleur 

variant du jaune au rouge foncé. Elles se forment lors de la coagulation de 

sérosités, de sang, ou de pus. [9] 
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II) GENERALITE SUR LE VZV 

II.1) Définition 

Les VZV sont des virus neurotropes qui s’attaquent principalement aux filet 

nerveux, et sont responsables de pathologies infectieuses généralement bégnines 

mais de par leurs localisations peuvent donner des complications gravissimes. [13]  

Le virus de varicelle-zona est un virus à ADN d’environ 200 nm, sa structure 

au microscope électronique est semblable à celle des autres herpès virus. Son 

génome est composé d’une capside icosaédrique faites de 162 capsomères et d’une 

enveloppe composée d’une double couche lipidique où sont ancrées les 

glycoprotéines. Entre ces deux entités se trouve une structure amorphe et fibreuse, 

appelé le tégument, comportant des protéines virales exprimées au cours du cycle 

de réplication du VZV. [14] 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 21: Représentation schématique du virus VZV [15] 
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II.2) Physiopathologie  

a) La primo-infection du virus varicelle-zona  

Après la contamination par voie aérienne [14 ,16], le virus intègre les 

conjonctives, les muqueuses et le tractus respiratoire supérieur. Ensuite il subit un 

premier cycle de réplication virale au niveau des ganglions lymphatiques du 2ème 

au 3ème jour, entre le 4ème et 5ème jour le virus gagne le foie et la rate : c’est la 

première virémie. Après un deuxième cycle de réplication dans le système 

réticuloendothélial, une deuxième virémie dissémine le virus dans tout 

l’organisme, y compris les cellules endothéliales capillaires de la peau, atteignant 

l’épiderme du 14ème au 16ème jour avec l’apparition de l’éruption vésiculeuse : c’est 

la varicelle. [16]  

                

  

Figure 22: Infection primaire à virus varicelle-zona [17] 
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b) Réactivation du virus : zona 

Après la primo-infection, il se produit une migration axonale sensitive des 

virions vers le ganglion sensitif dans lequel va s’installer une infection latente, qui 

intéresse les ganglions trigéminés, spinothoracique et géniculés. Le mécanisme de 

maintien de cet état de latence est inconnu. 

Des années plus tard, la réactivation de l’infection suite à un déclin de 

l’immunité cellulaire anti-vzv spécifique entraine un syndrome algique associé à 

une éruption radiculaire unilatérale caractéristique du zona. Au cours de cette 

réactivation il se produit une réplication virale ganglionnaire, une réponse 

inflammatoire et nécrosante au seins des neurones.  

Au cours de notre étude, nous avons noté 3 cas de zona, deux en phase 

évolutive et un en phase de guérison (crouteux) souvent la douleur motive la 

consultation. 
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III) LA VARICELLE 

III.1) Définition  

Varicelle : du latin varus est une éruption sur la face. La varicelle est une 

infection virale très contagieuse et immunisante ; c’est la primo-infection du vzv. 

Survenant essentiellement chez l’enfants, elle est généralement bénigne mais 

peut se compliquer en particulier lorsqu’elle touche les sujets adultes. [18] 

III.2) Épidémiologie 

La contamination de la varicelle se fait principalement par voie aérienne par 

l’intermédiaire des gouttelettes et des sécrétions, mais peut se faire aussi par 

contact direct avec les vésicules ou par passage trans-placentaire qui peux se faire 

tout au long de la grossesse et qui est de 2 % avant la 24ème semaine, et quasiment 

nul au troisième trimestre de gestation. [19] 

Dans notre étude les résultats concordent avec la littérature vu que presque la 

moitié des patients (65% des cas) avaient un cas similaire dans leur entourage, ce 

qui confirme le mode de transmission interhumain de la varicelle. 

La durée de l’incubation est de 14jours en moyennes. [20] Elle n’a pas été 

précisée chez nos patients.  

La varicelle est endémique et évolue par poussées épidémiques, surtout au 

printemps et en hiver. Elle touche principalement l’enfant entre 6 et 10 ans avec un 

pic à l’âge de 7 ans. Les formes de l’adulte sont rares avec une atteinte pulmonaire 

essentiellement, tandis que chez le nourrisson elle survient de façon 

exceptionnelle. [10] 
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Au Mexique, l’incidence globale de la varicelle par année, de 1995 à 2010, a 

fluctué de 2,33 à 3,81 pour 100.000, avec une moyenne de 2,98. [21] 

En France, la varicelle est surveillée par un réseau sentinelle. Les 

extrapolations à partir des cas déclarés ont permis d’estimer à 680.400 le nombre 

moyen annuel des cas de varicelle survenus entre 1991 et 1998. [20] 

Au Maroc il n’y a pas de donnée précise sur l’épidémiologie de la varicelle. 

Les résultats de notre enquête étaient de 22% des cas avec un âge entre 6 et 

10ans, et 74% des cas avec un âge inférieur à 6 ans, et cela n’est pas en accord 

avec la littérature, ceci peut être expliqué par la prise en charge des cas classique 

de varicelle au niveau des centres de santé majoritairement. 

III.3) Clinique  

a) Le tableau classique 

La symptomatologie de la varicelle débute par la phase d’incubation qui est le 

plus souvent silencieuse et dure de 10 à 21 jours (14 jours en moyenne). Ensuite 

vient la phase prodromique qui précède de 24h à 48h le début de l’éruption et qui 

associe une fièvre, céphalées et éventuellement des douleurs abdominales. [20] 

La phase d’état est caractérisée par la succession de 3 phases ; l’apparition de 

macules rosâtres légèrement érythémateuses, arrondies de quelque mm et qui 

siègent au début de l’éruption au niveau de la face, du tronc et du cuir chevelu pour 

se généraliser secondairement, au bout de quelques heures, des vésicules à contenu 

clair se développent sur ces macules donnant un aspect de gouttes de rosée. [22] 
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L’éruption s’accompagne d’un prurit intense et d’une fièvre modérée 

dépassant rarement 38.5 °C. En 24 à 48 heures, le contenu des vésicules devient 

trouble et louche, elles s’ombiliquent en leurs centre et les croutes commencent à 

se former. [20]                                                                   

Les lésions cutanées apparaissent par vagues successives qui atteignent le 

tronc puis les extrémités. De ce fait, il est habituel de constater la présence, chez le 

même malade, d’éléments d’âges différents. [22] 

A côté de cet énanthème, on peut avoir un aspect érosif des muqueuses 

surtout la muqueuse bucco pharyngée, néanmoins les muqueuses génitales et 

oculaires peuvent aussi être touché. [20] 

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

apparaissent, s’étale habituellement sur 1 à 7 jours [20]. L’apparition de nouvelles 

lésions au-delà du septième jour est rare. Le nombre de vésicules, habituellement 

inférieur à 300, il est très variable, avec des extrêmes allant d’une dizaine à près de 

2000. Les formes inapparentes représentent environ 5% des cas, mais il existe des 

formes très limitées qui ne sont reconnues que dans un contexte épidémique. [23] 

La maladie se termine par la chute des croutes qui laissent une 

dépigmentation transitoire de la peau et parfois des cicatrices en cas d’arrachement 

des croutes, en particulier sur le front. [20] 
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Figure 23: Eruption vésiculeuse au cours de la varicelle 

 (photographie du service UMP/HER) 

 

Figure 24: Lésions d'âges différents au cours de la varicelle  

(photographie du service UMP/HER) 
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Les données de la littérature concorde avec les données de notre étude 

puisque les éruptions était faites de vésicules (100%), 22% de macules et de 

croutes à raison de 46%. Elles étaient caractérisées par la présence de lésions 

d’âges différent (92%), par leurs débuts progressifs après une phase d’incubation 

non précisée dans notre fiche d’exploitation et par leurs caractère généralisé dans 

environs 85%. Les éruptions avaient une évolution courte ne dépassant pas une 

semaine dans 86% des cas. 

Les lésions cutanées étaient accompagnées dans 91% cas d’une fièvre 

principalement modérée, de prurit dans 94% et 47% avaient une symptomatologie 

digestive. 

b) Formes cliniques 

A côté de cette forme typique, on peut retrouver également : [10] 

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

• Une forme bulleuse par la confluence des petites vésicules entre elles. 

• Une forme ecchymotique qui s’accompagne d’un purpura 

ecchymotique. 

• Des formes particulières de par leurs gravités mettant en jeu le 

pronostic vital : 

1) Forme de l’immunodéprimé  

Les sujets ayant un déficits immunitaires congénitaux ou acquis, présentent le 

plus souvent des formes graves, ulcéro-hémorragiques, profuses, ou compliquées 

d’atteinte viscérale (pulmonaire notamment).  
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Les sujets à risque sont surtout les patients traités par immuno-suppresseurs 

ou une corticothérapie générale. 

L’infection par le VIH ne semble pas aggraver le pronostic mais prolonger 

l’évolution. [22] 

 

 

 

 

 

 

Figure 25: montrant une varicelle chez un immunodéprimé  
(photographie UMP/HER) 

 

III.4) Complications  

Bien que généralement bégnine, la varicelle peut engendrer des 

complications, parfois gravissime qui surviennent dans 3 à 5% des cas, entrainant 

un nombre non négligeable d’hospitalisations et de décès [25,26]. 

a)  Les surinfections bactériennes  

La surinfection est la complication la plus fréquente, due principalement au 

staphylococcus aureus, au streptococcus pyogène et au streptocoque b 

hémolytique. [27,28] Elle est favorisée par le manque d’hygiène. [10] 
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Et cela concorde avec nos résultats vu que la seule complication retrouvée 

dans notre étude concernant la varicelle était la surinfection avec un pourcentage 

de 9%. 

Les infections des tissus mous sont principalement les lymphangites, abcès 

sous cutanés et les cellulites [27]. 

Des études ont montré l’incidence croissante des formes gangreneuses, et des 

fasciites nécrosante d’où l’interdiction formelle des AINS. [27, 29,30] 

La dermo-hypodermite bactérienne avec fasciite nécrosante est une nécrose 

de l’hypoderme associé à une thrombose vasculaire de l’aponévrose superficielle 

sous-jacente se propageant au derme, engendrant des troubles circulatoire et une 

menace de la vitalité des extrémités nécessitant des interventions mutilantes. [31] 

 

 

Figure 26: Montrant une dermo-hypodermite rapidement extenssive [31] 
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Figure 27: Montrant une fasciite nécrosante [32] 

L’épidermolyse staphylococcique est une éruption scarlatiniforme puis 

desquamative qui peut survenir au cours de la varicelle chez l’enfant par la 

sécrétion d’une toxine staphylococcique. [33] 

 

 

Figure 28: Montrant une épidermolyse 
staphylococcique [33] 
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Parmi les complications infectieuses de la varicelle on retrouve également les 

septicémies avec un tableau clinique comportant un état de choc avec hypotension, 

tachycardie, marbrure, oligoanurie et un syndrome de coagulation intravasculaire 

disséminée, et qui peut se compliquer de localisation secondaire en particulier 

ostéo-articulaire et pulmonaire. [34] 

b) Les complications neurologiques  

Parmi les complications neurologiques on distingue : 

- Le syndrome de Rey qui est une encéphalopathie aigue avec stéatose poly 

viscérale due à l’administration de l’aspirine ou d’autre salicylés d’où 

l’interdiction formelle de l’aspirine au cours d’une infection virale. On 

note que ce syndrome peut engager le pronostic vital du patient. [33] 

- Les complications spécifiques tel que l’ataxie cérébelleuse régressive sans 

séquelles, plus rarement on retrouve l’encéphalite, méningite 

lymphocytaire, myélite et la polyradiculonévrite. [27] 

- Les convulsions due à l’hyperthermie que provoque la varicelle. [35] 

c) Pneumopathies varicelleuses  

Elle survient essentiellement chez l’adulte, mais peut aussi se voir chez le 

nouveau-né et le nourrisson [33], entre le 1er et 6ème jour après l’éruption, et se 

manifeste par une toux, dyspnée, fièvre, hémoptysie et parfois une détresse 

respiratoire aigüe. Elle est favorisée par le tabagisme, la corticothérapie et 

l’asthme. A la radiographie thoracique on retrouve des micro et macro opacités 

nodulaires multiple. [27,33,36] 
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d) Complications digestives 

Les complications digestives sont représentées par les intolérances 

alimentaires, les gingivo-stomatites et par des hépatites cytolytiques qui sont le 

plus souvent bénignes. [37] 

e) Complications oculaires  

Les complications oculaires décrites au cours de la varicelle sont la kérato-

conjonctivites ou kératite pouvant engendrer une plaie cornéenne. [10] 

III.5) Diagnostic positif  

Le diagnostic est principalement clinique de par sa simplicité, et sa 

spécificité, néanmoins l’interrogatoire doit rechercher une notion de contage 

devant toute suspicion de varicelle. 

En cas de doute de diagnostic, dans les formes graves ou dans le cadre d’une 

étude, on peut réaliser une culture virale qui est l’examen de référence mais qui 

reste un examen long, couteux et qui est effectué uniquement au seins laboratoires 

de virologie expérimentés. On peut également prélever le liquide du contenu des 

vésicules qui fera l’objet d’un cytodiagnostic de Tzank qui montrera des cellules 

géantes par immunofluorescence avec un anticorps monoclonal ou qui fera l’objet 

d’un examen par PRC. Le dosage des IgM peut aussi être pratiqué. [38]  

III.6) Diagnostic différentiel 

Se pose rarement mais on peut confondre la varicelle avec d’autres 

pathologies, surtout chez l’enfant [10] : 

- Dermatite herpétiforme. 

- Zona généralisé chez l’immunodéprimé. 

- Les syphilides 

- Le para-psoriasis 
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III.7) Prise en charge thérapeutique  

a) Formes bénignes  

Pour les formes simples le traitement est essentiellement symptomatique et 

repose sur les soins locaux, une antibiothérapie anti staphylococcique ou 

antistreptococcique en cas de surinfection des lésions, des antihistaminiques en cas 

de prurit intense et d’antipyrétiques si présence de fièvre. Par ailleurs les enfants 

atteint de varicelle devront éviter de se gratter et d’aller à l’école pendant 15jours 

[22].  

En accord avec la littérature, les traitements prescrit au cours de notre enquête 

étaient principalement symptomatiques (90%). 

b) Formes particulières  

L’utilisation d’aciclovir (Zovirax) par voie veineuse est recommandée dans 

les indications suivantes [22] : 

- Varicelle du nouveau-né ; 

- Nouveau-né avant toute éruption si la mère a débuté une varicelle 5 jours 

avant ou 2 jours après l’accouchement ;  

- Forme grave de l’enfant de moins de 1 an ;  

- Varicelle compliquée, en particulier pneumopathie varicelleuse ; 

- Immunodéprimés quelle qu’en soit la cause.  
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III.8) Classes médicamenteuses contre indiquées au cours de la 

varicelle 

Au cours de la varicelle certaines molécules médicamenteuses sont 

formellement contre indiquées notamment les corticoïdes qui pourraient provoquer 

la survenue de formes grave de varicelle ainsi qu’une immunodépression surtout 

s’ils sont prescrits au long court. [20,27] 

Les AINS sont aussi contre indiqué en raison d’une part de leurs pouvoir 

inhibiteur de l’inflamation et d’autre part en masquant les signes généraux ce qui 

retarde le diagnostic et le traitement adequat. [20,39] 

L’administration de l’acide acétyle salicylé favorise le risque de syndrôme de 

Rey.[40] 

III.9) Vaccination  

Deux vaccins monovalents contre la varicelle sont actuellement disponibles : 

Varivax® et Varilrix®. Dans les deux cas, il s’agit d’un vaccin vivant atténué, 

produit sur cellules diploïdes humaines (MRC-5) à partir de la souche OKA 

(souche reconnue par l’OMS). 

Au Maroc, la vaccination anti-varicelle ne fait pas partie du PNI, cependant ce 

vaccin peut être administré en deux dose dont la première est injecté entre l’âge de 

12 à 15mois et la seconde est injectée entre 1 et 12 ans. L’administration 

simultanée de vaccin ROR en un point d’injection différent est également efficace. 

Pour les adolescents et adultes, l’administration de 2 doses à 4 ou 8 semaines 

d’intervalle semble plus immunogène qu’une seule dose [41]. 
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En France, dans son avis du 5 juillet, le HCSP (Haut conseil de la santé 

publique) n’a pas recommandé dans une prescription de santé publique la 

vaccination généralisée contre la varicelle. Elle est recommandée pour des sujets à 

risque [42]. 

Les résultats de notre étude concordent avec la littérature vu que la majorité 

des patients soit 85% des cas n’étaient pas vaccinés contre la varicelle, cependant 

l’importance de l'éruption par rapport aux autre patients vaccinée n’as pas été 

rapporté. 
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IV) ZONA 

IV.1) Définition 

C’est la traduction clinique de la réactivation des virus latents dans les 

ganglions lymphatiques. [43] 

IV.2) Epidémiologie 

L'incidence du zona augmente avec l’âge, elle passe de 20 cas pour 100000 

personnes années en dessous de 4 ans à 400 cas pour les plus de 75 ans.   

 L’apparition de la varicelle dans la première année de vie ou durant la 

période prénatale augmente l'incidence du zona chez l’enfant. [44,45] 

 L’incidence du zona augmente avec l’âge et l’immunodépression. [46] 

 

Age du patient Incidence 

0-4 ans 20* 

15-19 ans 36* 

25-30 ans 100* 

Plus de 75 ans 400* 

Tout âges 131* 

* *: événement pour 100.000 patients années [45] 

Tableau 6: l'incidence du zona en fonction de l'âge 

Nos résultats concordant avec la littérature vu que nous n’avons trouvés dans 

notre étude que 3 cas soit 3%.  
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IV.3) Physiopathologie 

Le zona n’est que l’expression clinique de la réactivation du VZV, favorisée 

par l’âge ou l’immuno-dépression.[46] 

Le virus se déplace le long du trajet nerveux pour atteindre le territoire cutané 

métamérique et produit ainsi une éruption dans le territoire innervé par le nerf, 

d’où son aspect le plus souvent limité à une zone de la peau, et à un côté du corps. 

[47,48] 

Il existe toujours un facteur déclenchant, celui-ci peut être un traumatisme, 

l'âge, les maladies cancéreuses, les irradiations, les traitements cytotoxiques, 

l'immunodépression, les infections intercurrentes, certaines affections 

neurologiques, etc. [49] 

VI.4) Clinique 

Les signes cliniques du zona de l'enfant sont similaires à celles de l'adulte 

mais l'éruption est limitée et la douleur zostérienne est modérée ou absente : 

a) Phase de début  

La phase des prodromes est caractérisée dans plus de 90% des cas par 

l’apparition des douleurs radiculaires qui signe la réactivation du virus dans le 

dermatome où va apparaître l'éruption. Ces douleurs sont unilatérales, à type de 

brûlure, parfois en coup de poignard [52], surviennent de 3 ou 4 jours avant 

l’éruption et peuvent persister au-delà. Leur intensité et leur durée sont très 

variables selon l’âge. Modérées et rapidement régressives chez le sujet jeune, 

contrairement au sujet âgé où elles sont le plus souvent intenses, voire lancinantes. 
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 Elles sont en général accompagnées d’une hypo ou une anesthésie de la zone 

atteinte. Un syndrome pseudo grippal fait de fièvre, frissons, céphalées, et de 

malaise peut aussi être présent. [47] 

Le diagnostic à cette étape est difficile du fait du délai entre la phase 

prodromique et l'éruption. 

b) L’éruption  

L’éruption survient au niveau de la zone douloureuse, elle est caractérisée par 

la survenue de plaques érythémateuses, légèrement surélevées qui se recouvriront 

après 24h de vésicules. [53] 

Ces vésicules sont à liquide clair et sont regroupées en bouquet sur fond 

érythémateux, confluant parfois pour donner des phlyctènes, qui, au bout de 4 à 

5jours, vont se troubler, se rompre et se dessécher en formant des croûtes brunâtres 

pouvant parfois s’ulcérer avec une guérison plutôt lente. [54] 

Les croûtes tombent 10 à 15 jours plus tard laissant place parfois à des petites 

cicatrices achromiques ou pigmentées. [55] 

L’évolution se fait par poussé ce qui peux expliquer la présence de lésions 

d’âges différents. [55] 

L’élément caractéristique de cette éruption est sa topographie unilatérale et sa 

localisation à un métamère pouvant déborder sur les métamères adjacents. Cet 

élément topographique permet d’orienter le diagnostic dans les formes débutantes 

et atypiques. [47] 

L’état général est habituellement conservé. Il peut exister un syndrome 

infectieux discret et on retrouve fréquemment une adénopathie satellite. [10] 
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Figure 29: Zona au stade de début de cicatrisation après  semaine  
( photographie du service UMP/HER) 

Figure 30: Eruption de zona  
(photographie du service UMP/HER) 
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Figure 31: montrant un zona facial  

(photographie du service UMP/HER) 

Nos résultats sont en accord avec la littérature vue que la symptomatologie 

dans notre enquête a commencé par des prodromes dont la fièvre était le principale 

signe, l’éruption était faite essentiellement de vésicules, avec des bulles chez 2 

patients et de croutes en plus chez 1 patient, elle était caractérisé par sa localisation 

métamérique au niveau cervicale, rétro auriculaire et hémi-thoracique. 

VI.5) Formes clinique 

a) Selon la topographie 

1) Zona intercostal : [45,53,54,55,56,57,58,59] 

Il s'agit de la forme topographique la plus fréquente du zona et représente 50- 

60% des cas de la littérature.  

 L'éruption est unilatérale, radiculaire, en hemi-ceinture touchant un ou 

plusieurs métamères adjacents. Elle dépasse exceptionnellement la ligne médiane, 

et forme une bande discontinue. Dans cette localisation, l'atteinte D3 D7 est la plus 

habituelle. 
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 On peut cependant rencontrer des zona intercostaux hauts thoracobrachials 

avec une éruption se localisant au niveau de la face interne du bras ou en thoraco-

abdominaux, c'est dans ces formes que peuvent s'observer les manifestations 

viscérales à type de douleurs épigastriques, de troubles du transit et de dysurie.  

2) Zona ophtalmique 

Le zona ophtalmique est une urgence qui peut éventuellement compromettre 

le pronostic visuel entraînant une cécité. Il traduit l’atteinte du ganglion de Gasser, 

et donc de la branche ophtalmique du nerf trijumeau. Il est caractérisé au début 

par des douleurs frontales ou orbitaires, anesthésie cornéenne et un œdème 

palpébral. [60,61] 

L’éruption peut toucher le territoire des trois branches du nerf ophtalmique 

(NFL) : le nerf nasal, le nerf frontal qui peut être responsable d'un œdème 

palpébral, et le nerf lacrymal qui peut entrainer des douleurs de la moitié externe 

de la paupière supérieure et de la région temporale, une conjonctivite, et une 

augmentation de la sécrétion lacrymale. [55,56,62] 

En plus de la cécité la complication la plus grave du zona ophtalmique, est la 

vascularite cérébrale qui risque d’entraîner une hémiplégie ou une hémiparésie 

controlatérale, mettant ainsi en jeu le pronostic neurologique. [10] 

b) Selon le terrain  

1) Zona du nourrisson 

Bien que le zona ne soit pas fréquent chez les enfants âgés de moins de 1 an, 

une revue de la littérature révèle qu'il peut se produire. La raison la plus fréquente 

pour les nourrissons immunocompétents est l'exposition intra-utérine au VZV. 

[51,63,64]  
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Le zona peut ainsi survenir chez les nourrissons dont la mère a contracté la 

varicelle durant la deuxième partie de la grossesse. Une importante étude 

prospective a concerné 1 300 femmes enceintes ayant eu une varicelle au deuxième 

trimestre de la grossesse (en moyenne, autour de la 25ème semaine). Dix 

nourrissons ont présenté un zona précoce, avant 1 an. [44] 

 Des anomalies de l’immunité spécifique (lymphocytes T), non spécifique 

(cellules NK) ou des cytokines dirigées contre le virus VZV ont été mises en 

évidence chez ces nourrissons, suggérant en cas de zona précoce, une perturbation 

de la réponse immune contre le VZV. [44]  

Cette forme est rarement reconnue et ce pourrait être due à la discrétion des 

manifestations cliniques chez cette tranche d'âge et aussi à l'espoir que les 

anticorps maternels seront protecteurs. Il est possible que les lésions vésiculeuses 

de ces formes soient confondues avec l'impétigo ou autres désordres cutanés. 

2) Particularité du zona chez l’enfant 

Les mécanismes impliqués dans la survenue d’un zona chez un enfant sain 

restent discutés. Plusieurs études suggèrent que la diminution de l’activité des 

cellules NK ait un rôle dans la réactivation virale. [61,65] 

La survenue d’une varicelle dans les 12 premiers mois de vie est désormais 

considérée comme un facteur favorisant la survenue du zona [61,65]. En effet, la 

plupart des cas de zonas ont été décrits chez des enfants ayant présenté une 

varicelle avant l’âge de 1 an [62]. Le délai entre la primo-infection varicelleuse et 

l’apparition du zona est en moyenne de 5 ans, Ce délai est significativement plus 

court lorsque la varicelle est survenue avant l’âge de 1 an. [44] 
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Chez l’enfant sain, le zona est de gravité moyenne, avec une mortalité rare. 

L’évolution des lésions est plus rapide, moins aiguë, et moins marqué de 

complications que chez l’immunodéprimé. Le risque de survenue douleurs post-

zostériennes est rare. Avant l’âge de 7 ans les formes thoraciques sont les plus 

fréquentes cependant pour les enfants plus âgés ce sont les formes cranio-

cervicales qui se trouve en tête de liste. [44] 

La forme disséminée est exceptionnelle chez l’enfant sain. Elle survient 

environ 1 semaine après le zona localisé. Malgré sa présentation clinique bruyante, 

son évolution reste bénigne en l’absence de déficit immunitaire. [66,67] 

 L’apparition d’un zona chez un enfant apparemment sain doit faire 

rechercher une immunodépression (en particulier une infection par le virus VIH), 

surtout si de nouvelles lésions apparaissent quelques semaines après la première 

éruption. Par ailleurs, quelques cas de zona ont été rapportés après vaccination anti 

varicelle chez des enfants sains. [66,67] 

3) Zona de l’immunodéprimé 

Cette forme peut s’associer à une atteinte multiviscérale avec hépatite, 

neuropathies…. La contagiosité chez les sidéens est plus élevé avec une éruption 

atypique dépassant le plus souvent la ligne médiane et caractérisée par des placards 

très étendus, graves, avec croûtes noirâtres nécrotiques et parfois bilatérales. [10] 

Le risque est 17 fois supérieur au zona du sujet immunocompétent et apparaît 

surtout lorsque le taux de CD4 ‹ 500/mm³. [10] 
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VI.6) Diagnostic 

a) Diagnostic positif  

Le diagnostic est principalement clinique ; en cas de doute, on peut s’aider du 

cytodiagnostic de Tzanck qui va mettre en évidence l’effet cytopathogène du virus. 

[47,63] 

b) Diagnostic différentiel 

Le diagnostic différentiel peut se faire avec l’herpès, la varicelle et la forme 

bulleuse et hémorragique de l’érysipèle. [10] 

VI.7) Evolution 

L’évolution du zona est marquée par la guérison spontanée des lésions en 3 à 

4 semaines ; le véritable problème se pose devant les douleurs post zostériennes 

qui peuvent persister plusieurs mois si l’on ne traite pas à temps et se voient surtout 

chez le sujet âgé. Les récidives sont généralement rares chez le sujet 

immunocompétent. [10] 

La littérature concorde avec nos résultats vus que 100% avaient une évolution 

lente. 

VI.8) Complications 

La principale complication à craindre est les algies post zostériennes définies 

comme étant des douleurs persistantes ou réemergentes dans un dermatome après 

rémission complète des lésions cutanées du zona [62]. Elles peuvent être 

intermittentes, paroxystiques, en éclair ou constantes ; à type de de fourmillement, 

picotement, brûlure, particulièrement présente la nuit ou encore sous forme d'une 
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allodynie qui est une douleur au moindre frôlement, toucher froid ou mouvement. 

Les APZ peuvent persister un an ou plus [47,68].  

Nos résultats sont en accord avec la littérature vu qu’aucun des patients ne 

présentais les APZ puisque ces dernières sont rare chez les enfants, cependant un 

patient avait présenté une surinfection des lésions. 

On peut rencontrer d’autres complications, qui sont essentiellement 

neurologiques, notamment : 

• Paralysie des nerfs crâniens. 

• Paralysie périphérique dans le territoire du nerf atteint. 

• Encéphalopathie. 

• Vascularite cérébrale. 

• Atteinte viscérale. 

• Troubles trophiques. 

• Séquelles des cicatrices du zona. 

• Kératite ou cécité en cas de zona ophtalmique. 

VI.9) Traitement  

Le traitement du zona a pour but de maitriser les douleurs aigue, de guérir 

plus rapide des lésions cutanées, de prévenir et traiter les douleurs de la névralgie 

post zostérienne. 
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a) Chez le sujet immunocompétent 

1)  Chez le sujet jeune 

Le traitement curatif de la forme simple du zona chez le sujet jeune 

immunocompétent se réduit à une antisepsie des lésions, associée aux 

antihistaminiques en cas de prurit important et une antibiothérapie en cas de 

surinfection des lésions. [69] 

Dans notre enquête 2 patients avaient bénéficié d’un traitement 

symptomatique tandis qu’un seul patient avait bénéficié d’une antibiothérapie à 

base d’acide fucidique vu la surinfection des lésions ce qui est en accord avec la 

littérature.  

 Il convient par ailleurs de couper les ongles de l’enfant. L’antiviral n’est 

administré qu’en cas de zona au niveau de la zone trigéminée qui comporte un 

risque d’atteinte ophtalmique. [63,70] 

2) Chez le sujet âgé 

Chez le sujet âgé l’acyclovir est administré avant les 72 heures de la phase 

éruptive, par voie intra veineuse. [10] 

b) Chez le sujet immunodéprimé 

Le traitement du zona chez l’immunodéprimé est basé sur l’antiviral en 

intraveineux dont la dose varie en fonction de l’âge : 
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Chez l’adulte 15 mg/kg/8h 

Chez le nouveau-né 500 mg/m²/8h 

Chez l’enfant 10 mg/kg/8h 

c) Traitement des douleurs post zostériennes 

Les douleurs légères à modérées peuvent être contrôlées par l’utilisation de 

paracétamol ou d’anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) seuls ou en 

association avec des agonistes opioïdes faibles ou le tramadol. [72,73] cependant 

chez les sujet fragiles, multi-tares les AINS doivent être prescrits avec précaution 

du fait de leurs nombreux effets secondaires. [74] 

En cas de douleurs modérées à sévères, les opiacés sont alors indiqués 

[72,73].  

VI.10) Prévention   

Il est primordial de limiter les hospitalisations d’un enfant atteint de zona dans 

un service de pédiatrie où séjournent des patients ayant une maladie et/ou un 

traitement déprimant l’immunité. En cas d’hospitalisation, il convient d’isoler le 

patient jusqu’à cicatrisation complète des lésions, en raison du risque de 

transmission de la varicelle aux enfants réceptifs. Tout contact avec une femme 

enceinte doit être évité. [50]  

La vaccination contre la varicelle induit une séroconversion chez 90-100% 

des sujets et confère une protection totale à 80% des vaccinés. [50] 
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V) HERPÈS 

V.1) Définition  

L’herpès cutanéo-muqueux est une infection virale fréquente ; le plus souvent 

bénigne mais récidivante. Des complications sont possibles surtout chez les 

nouveau-nés, les femmes enceintes et les patients immuno-déprimés.[75] 

V.2) Physiopathologie et épidémiologie  

L’herpès est causé par les herpès simplex virus (HSV) qui sont des virus à 

ADN enveloppé de la famille des Herpesviridae. Ils ont la capacité de persister 

sous forme latente après la primo-infection et de se réactiver par la suite, et sont 

caractérisés par leurs effets neurotropes. [75] 

 Il existe deux types d’herpès simplex virus (HSV) pathogènes pour l’homme. 

Ils peuvent tous les deux infecter n’importe quelle zone cutanéo-muqueuse du 

corps. Cependant le HSV-1 est plus impliqué dans les infections touchant la partie 

supérieure du corps (herpès orofacial, oculaire, cérébrale) alors que le HSV-2 est 

plutôt responsable des infections des parties inférieures du corps (herpès génital, 

anal, péri-anal et herpès néonatal). L’homme est le seul réservoir des virus. 

[76,77,78] 

Le HSV de type 1 est responsable en majeure partie de l’herpès orofacial de 

l’enfant et c’est donc celui-ci que nous développerons par la suite.  

La primo-infection à HSV-1 se fait généralement au cours des premières 

années de la vie, le plus souvent entre 6 mois et 4 ans. A 5 ans environ un tiers des 

enfants ont eu une séroconversion, cependant la séroprévalence en France est de 

70% à l’âge adulte. [79] 
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Ces données de la littérature se confirment avec notre étude puisque plus de 

75% des cas de notre série avaient un âge compris entre 6mois et 4ans. 

L’herpès est une maladie contagieuse qui se transmet par contact direct avec 

lésions au niveau de la peau, les muqueuses ou les sécrétions (salive) d’une 

personne infectée. Un baiser, un toucher ou un gratter les lésions peuvent être 

différentes sources de contamination. L’herpès peut également se transmettre en 

absence de signes cliniques, en effet le virus peut se retrouver au niveau de la 

salive sans que la personne n’ait de symptômes. [78,80] 

En effet les résultats de notre étude concordent avec la littérature puisque 75% 

avaient des cas similaire dans la famille ; et 89% n’avaient pas de contact avec les 

animaux ce qui élimine une transmission indirecte.  

 Le HSV-2 est généralement transmis au cours des rapports sexuels ou lors de 

l’accouchement d’une mère infectée au fœtus qui sera responsable de l’herpès 

néonatal. Le nouveau-né peut se contaminer de trois façons : In utero, lors de 

l’accouchement, ou pendant la période postnatale. L’herpès néonatal est rare 

(environ 20 cas par an en France [81]) mais grave. [77,78,82] 

Après transmission, l’incubation est d’environ 4 jours (entre 2 et 12 jours). 

[76] 

La primo-infection de l’herpès orofacial est le plus souvent asymptomatique 

(environ 90% des cas). La forme symptomatique typique est la gingivo-stomatite 

herpétique qu’on rencontre en général chez l’enfant. [75,76] 

Nos résultats s’accordent avec la littérature vue que 93% des cas présentaient 

une gingivo-stomatite herpétique. 
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Après la primo-infection, le virus reste latent au niveau des ganglions nerveux 

sensitifs (le ganglion trigéminé est le plus concerné pour l’herpès orolabial). [75] 

Du fait de certains éléments déclencheurs comme l’immunodépression, 

exposition au soleil, traumatisme, fatigue, état infectieux, fièvre...) le virus peut se 

réactiver : la réplication virale reprend au niveau des cellules du ganglion sensitif 

hibernant le virus latent. Cette réactivation peut être symptomatique : herpès 

orolabial par exemple, on parle alors de récurrence. Mais elle peut être aussi 

asymptomatique. Même en absence de signes cliniques, il y a une réplication virale 

et le patient peut être contagieux. [77,80] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 32: cycle de réactivation de l'herpès simplex virus [83] 
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Une auto-inoculation à un autre territoire cutané est possible par exemple 

l’enfant qui met ses doigts à la bouche en cas d’herpès orolabial peut développer 

un panari-herpétique. [75] 

L’infection par HSV-1 ne protège pas totalement de HSV-2 et inversement. 

En effet, l’immunité croisée est partielle entre HSV-1 et HSV-2. [75,78] 

V.3) Clinique  

Le tableau clinique de l’herpès est souvent plus bruyant en cas de primo 

infection et/ou d’immunodépression. [78] 

La vésicule est considérée comme la lésion élémentaire de l’herpès. 

L’éruption herpétique typique est une éruption vésiculeuse, en bouquet, sur fond 

érythémateux, et évoluant vers l’érosion puis la formation de croûtes. [84] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 33: vésicules au cours de l'herpès  

(photographie du service UMP/HER) 
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a) Primo-infection  

1) Forme inapparente 

Les formes silencieuses sont les plus fréquentes. De ce fait, la majorité des 

adultes sont porteurs d’anticorps sans jamais avoir eu d’herpès. [85] 

2) La primo-infection buccale (la gingivo-stomatite) : HSV 1 

Elle survient le plus souvent chez le petit enfant à partir de 6 mois, quand les 

anticorps maternels ont disparu. [76] 

Après une incubation de 3 à 6 jours, précédée d’algies, de dysphagie, 

d’hypersialorrhée, l’éruption apparaît dans un contexte de malaise général avec une 

fièvre dépassant souvent 39°C. [76,85] 

 Les lésions faites d’érosions grisâtres se développent au niveau des gencives 

tuméfiées et au niveau de la muqueuse buccale, ces dernières sont serties d’un 

liséré rouge, et fusionnent en érosions polycycliques, recouvertes d’un enduit 

blanchâtre. [77,85] 

On peut observer la présence de quelques vésicules groupées en bouquet ou 

croûteuses visibles sur les lèvres ou le menton. L’haleine est fétide, l’alimentation 

impossible. Il existe des adénopathies cervicales sensibles. [81,84] 

 Malgré ces caractères impressionnants, l’évolution est favorable en 10 à 15 

jours. [85] 

Nos résultats étaient comment suit : 92% présentaient une fièvre, 65% 

présentaient une dysphagie. L’éruption était faite principalement de vésicules 

(100%), d’érosion (58%), de croûtes (40%) et elle était caractérisée par un début 

progressif dans 67% des cas, la localisation était exclusivement buccale et 

l’évolution était marqué par une guérison de tous les cas. Ces données 

correspondent à ceux de la littérature.  
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Le diagnostic est parfois difficile avec : [85] 

- un syndrôme de Stevens-Johnson ;  

- une aphtose ;  

- une stomatite candidosique ou à virus Coxsackie ; 

- une monucléose infectieuse. 

  

3) La primo-infection herpétique génitale : HSV 2 

La primo-infection génitale est le plus souvent due au HSV2. L’éruption est 

caractérisée par l’apparition de vésicules en bouquet, sur le pénis, le gland ou le 

méat urinaire chez le garçon, et sur les lèvres, la vulve et le périnée chez la jeune 

fille (vulvo-vaginite) ; une atteinte anale est possible. [86] 

Figure 34: Gingivo-stomatite herpètique chez un enfant  

(photographie du service UMP /HER) 
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L’éruption est accompagnée de fièvre, sensations de malaise, et 

d’adénopathies inguinales sensibles. Ce tableau clinique dure en moyenne de 10 à 

20 jours et peut se compliquer transitoirement par une atteinte méningée, un 

syndrome de la queue de cheval, une rétention d’urines. [86] 

 

 

 

 

 

Figure 35: Herpès génitale chez un garçon  

(photographie du service UMP/HER) 

 

b) La récurrence 

Les récurrences sont favorisées par certains facteurs : [87] 

- Infection générale fébrile ; 

- UV ;  

- Stress ;  

- Traumatisme ; 

- Immunidépression.  
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1) Herpès labiale  

L’éruption est faite de vésicules, à contenu clair ou trouble, groupées en 

bouquet sur base érythémateuse, siégeant sur la lèvre, menton, bas des joues, et 

parfois autour des narines. [81,10] 

L’évolution, se fait vers l’érosion ; le contenu vésiculaire se dessèche ; puis 

coagulent en croûtes qui tombent avec ou sans cicatrice selon le grattage. Le tout 

se fait en 7 à 10 jours. [84,10] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 36: montrant un herpès labiale  

(photographie du service UMP/HER) 

 

La symptomatologie clinique dans notre série de cas concorde avec la 

littérature puisque les deux patients atteint d’herpes labiale présentaient un prurit et 

une éruption faites de croutes et de vésicules au niveau buccal dont un patient 

présentait en plus des érosions. 
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L’herpès oculaire est le plus souvent unilatérale et peut concerner la paupière, 

la conjonctive ou la cornée. Elle est souvent associée à une atteinte cutanée ou 

labiale.   

L’atteinte de la cornée qui est responsable d’une kératite est la plus grave et se 

manifeste par une sensation de corps étranger dans l’œil, avec larmoiements et 

photophobie. Des douleurs et une baisse de l’acuité visuelle sont également 

possible. [75] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 37: montrant un herpès sous oculaire  

(photographie du service UMP/HER) 

L’herpès peut toucher n’importe quelle partie du corps de l’enfant.  Les mains 

et en particulier les doigts (panari herpétique) peuvent être touchés. 
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V.4) Formes graves 

a) Chez l’immunodéprimé  

C’est principalement l’HSV1 qui en est la cause. 

Ce sont des formes atypiques et étendues pouvant se généraliser et se 

compliquer d’atteinte viscérales. 

Les récurrences sont très bruyantes, très ulcéreuses, et nécrotiques ; devant un 

tableau similaire, il faut absolument éliminer un VIH. [10] 

  

Figure 38: Herpès du visage  

(photographie du service UMP/HER) 
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b) Chez l’atopique 

La gingivo-stomatite est particulièrement importante.  

Un syndrome de Kaposi-Juliusberg observé essentiellement chez l’enfant et 

due à la greffe du virus herpétique sur les lésions d’un eczéma profus. Dans un 

contexte d’altération de l’état général, l’éruptions apparait et se caractérise par des 

vésicules hémorragiques et des pustules ombiliquées se propageant rapidement du 

visage et à l’ensemble du corps, dans un contexte d’altération de l’état général. 

L’évolution est favorable sous traitement antiviral parentéral, en absence de 

traitement ce syndrome peut se compliquer d’une méningite herpétique, 

encéphalite, atteinte viscérale ou une septicémie. [10,85] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 39: montrant un syndrome de kaposi-juliusberg 

(photographie du service UMP/HER) 
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c) Chez le nouveau-né 

L’herpès néonatal se manifeste dans les jours qui suivent l’accouchement et 

peut se présenter de différentes manières :  

- Herpès néonatal cutanéo-muqueux la plus fréquente : la mortalité est 

nulle pour les formes uniquement cutanéo-muqueuses.  

- Herpès néonatal neurologiques avec 15% de mortalité est responsable 

d’une méningo-encéphalite avec troubles du comportement et/ou de la 

conscience et convulsions. 

- Herpès néonatal disséminé qui est rare mais mortalité importante (entre 

40 et 70% de mortalité). Elle associe une atteinte cutanée importante à 

une atteinte polyviscérale. [78,81,82] 

V.5) Diagnostic  

a) Diagnostic positif 

Le diagnostic est essentiellement clinique pour les formes classiques. En cas 

de doute, de forme atypique, de patient à risque de complications ou de forme 

grave, un prélèvement au niveau des lésions, du nasopharynx ou des yeux, est 

effectué pour confirmer le diagnostic. [78] 

Après prélèvement, une culture pour détection du génome viral est réalisée 

soit par PCR, ou le cytodiagnostic de Tzank qui met en évidence l’effet 

cytopathogène du groupe herpès virus. Rarement, une sérologie peut être réalisée 

avec recherche des anticorps spécifiques. [78,88] 
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b) Diagnostic différentiel 

Le diagnostic différentiel peut se faire avec : 

- Aphtose buccale 

- Herpangine 

- Maladie pieds-mains-bouche 

- Impétigo 

- Zona  

V.6) Evolution  

La primo-infection symptomatique caractérisée par une gingivo-stomatite, 

l’herpès cutané ou orofacial chez un enfant immunocompétent sont le plus souvent 

bénignes et évoluent vers la guérison en environ 2semaines. [75] 

L’évolution de l’infection dans notre enquête a été marqué par une guérison 

aux environs de 2 semaines chez tous nos patients ce qui est en accord avec la 

littérature. 

L’évolution chez l’immunodéprimé est marquée par le risque de survenue de 

complications.  [75] 

 L’herpès oculaire nécessite une consultation en urgence chez un 

ophtalmologue. Cette forme peut être très grave et peut provoquer une cécité. 

L’herpès oculaire est la 1ère cause de cécité d’origine infectieuse dans les pays 

développés. [75] 
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V.7) Complications 

Plusieurs complications sont possibles, néanmois elles sont plus fréquentes 

chez certaines personnes à risque notamment les femmes enceintes (pour elles-

même et pour le fœtus), nouveau-nés, sujets atopiques et immunodéprimés. [75,76] 

L’herpès peut se compliquer lors d’une primo-infection mais aussi lors d’une 

récurrence. 

Parmi les complications : [10,75,76] 

- Méningo-encéphalite qui est une complication rare mais mortelle dans 70% 

des cas, elle est due principalement à l’HSV1 et touche surtout l’enfant lors de la 

PI. Le tableau clinique est fait de fièvre, céphalées et signes neurologiques à type 

de convulsions, troubles psychiques, hallucinations olfactives ou auditives. La PL 

doit être réalisée et met en évidence une méningite lymphocytaire. La TDM montre 

un œdème et des images hypo-denses au niveau de la corticale.  C’est une 

complication grave, un traitement par aciclovir doit être débuté le plus rapidement 

possible. Des séquelles pour environ 30% des cas peuvent persister après guérison. 

- Atteintes viscérales tel que l’hépatite, la pneumonie, l’œsophagite…  

- Déshydratation qui représente la principale complication des gingivo-

stomatites.  

- Surinfection bactérienne des lésions. 
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V.8) Traitement  

A l’heure actuelle, il n’existe pas de vaccin contre l’herpès et les traitements 

ne permettent pas d’éradiquer l’infection.  

a) Herpès labiale 

1) Primo-infection : la gingivo-stomatite herpétique 

La gingivostomatite herpétique est traité par l’aciclovir qui est un antiviral, et 

qui doit être prescrit le plus tôt possible à dose de 5mg/Kg/8h pendant 5 à 10 jours. 

[75] 

La voie privilégiée est la voie orale, le comprimé est indiqué à partir de 6 ans 

et la suspension buvable à partir de 2 ans. [89] 

Si la voie orale n’est pas possible, on administrera l’aciclovir par voie 

intraveineuse. [77] 

En cas de lésions cutanées, la désinfection des lésions est recommandée. Une 

réhydratation et des antalgiques peuvent compléter le traitement. [81,89] 

Les résultats de notre recherche ne sont pas en adéquation avec la littérature 

vu que 50% des cas avaient bénéficié d’un traitement symptomatique, 39% ont été 

hospitalisé en P1 en raison de la déshédratation et 11% uniquement ont été traité 

par un antiviral. 

2) Les récurrences 

Pour l’herpès labial le traitement consiste en un antiviral topique. Pour être 

efficace il doit être appliqué, dès l’apparition des prodromes, mais même dans ce 

cas l’efficacité est limitée, puisqu’il réduirait de peu la contagiosité et la durée des 

lésions. 
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Selon notre enquête 50% des patients ont bénéficié d’un traitement anti-virale 

tandis que 50% avaient bénéficié d’un traitement symptomatique uniquement vue 

la simplicité du tableau clinique qu’ils présentaient.  

b)  La primo-infection de l’herpès génitale 

Le traitement de la primo-infection est à base d’aciclovir per os ou en 

intraveineux à dose de 5 mg/kg/8 h pendant 10 jours. [83] 

c) Herpès néonatale 

Tout herpès néonatal doit être pris en charge par une équipe médicale 

spécialisée.  

Le traitement est basé sur l’aciclovir par voie intraveineuse à dose de 60 

mg/kg/jour répartie en 3 injections toutes les 8 heures pendant 14 jours pour les 

formes localisées et 21 jours dans les formes disséminées. Le traitement est débuté 

dès suspicion d’herpès néonatal avant la confirmation virologique. [75,82] 

d) Chez l’immunodéprimé 

Aciclovir 250 mg/m² *3 /jour chez l’enfant de plus de 3 mois pendant 5 à 10 

jours. [76] 

V.9) Préventions [91,81,92,93] 

Parmi les préventions on peut noter : 

• Restreindre les contacts avec les nouveau-né. 

• Contrôler les facteurs déclenchant.  

• Aciclovir par VO en traitement prolongé si récidives à dose de :  

• Herpès labial : 400mgx2/J pendant 6 mois à 1an 

• Herpès génital : 400mgx2/J pendant 6mois à 1an 

• Chez l’Immunodéprimé, on peut avoir une résistance à l’aciclovir par voie 

IV, on peut utiliser le Foscarnet (indisponible au Maroc) 
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VI) IMPÉTIGO  

VI.1) Définition 

L’impétigo est une infection superficielle de la peau, au niveau de l’épiderme, 

d’origine bactérienne [10]. Les bactéries en causes sont [94] : 

- Staphylococcus aureus (ou Staphylocoque doré) : bactérie la plus 

fréquemment rencontrée. 

- Plus rarement, les bactéries du genre Streptococcus, essentiellement 

les Streptococcus pyogènes.  

Parfois, il existe une co-infection simultanée par ces deux agents bactériens. 

[95]   

Il s’agit d’une infection, contagieuse et non immunisante. [94,95] 

VI.2) Épidémiologie 

 L’impétigo est le plus souvent retrouvé chez l’enfant entre 2 et 5 ans. 

Cependant il peut également être observé chez l’enfant plus âgé et l’adulte. Il est 

considéré comme étant la 3ème pathologie cutanée la plus fréquente chez l’enfant, 

après la dermatite atopique et les verrues et peut être responsable de petites 

épidémies dans les collectivités (écoles, crèches…) en particulier en été ou par 

temps chaud. [94,95] 

Ces données concordent avec notre étude vu que plus de la moitié soit 60% 

des patients avaient un âge compris entre 2 et 5ans. 
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VI.3) Physiopathologie 

L’impétigo est une infection contagieuse, se transmettant par contact direct 

avec les lésions ou indirectement via le linge de toilette, les vêtements, les objets 

contaminés. [94] 

L’auto-inoculation peut aussi être une voie de contamination, pouvant 

entraîner la dissémination des lésions à d’autres parties du corps. [94,96] 

Les facteurs favorisant l’impétigo sont : [97] 

- Les lésions de la peau ; 

- Un manque d’hygiène ;  

- Les infections nasales à staphylocoque doré ; 

- L’immunodépression.  

Plus de trois tiers des cas (87.5%) dans notre étude n’ont pas de cas similaire 

dans leurs entourages et cela pourrait s’expliquer par la contamination indirecte de 

nos patients. 

Par ailleurs aucun des patients de notre enquête n’avait été en contact avec les 

animaux ce qui coïncide avec les données de la littérature vu que la transmission se 

fait sans vecteur animal. 

VI.4) Clinique 

L’impétigo existe sous différentes formes. Cependant l’impétigo croûteux est 

le plus fréquent représentant 70% des cas, suivis de l’impétigo bulleux et de 

l’ecthyma. [96] 

Dans notre recherche on s’intéressera essentiellement à l’impétigo crouteux. 
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L’impétigo crouteux est caractérisé par l’apparition de vésicules ou de bulles 

sur une peau érythémateuse. Ces vésicules ou bulles vont se rompre facilement en 

quelques heures, donnant place à des lésions suintantes, puis former une croûte 

jaunâtre dite mélicérique.  [98] 

Les lésions d’impétigo se développent sur une peau saine ou sur une 

dermatose préexistante par impétiginisation, souvent au niveau de la face, près des 

orifices (narines, bouche…), et peuvent s’étendre au reste du corps par 

manuportage et grattage des lésions. [97] 

 

Sauf si complication, l’enfant est en bon état général, apyrétique. Cependant 

une adénopathie régionale est fréquente. [96,97,98] 

Le tableau clinique retrouvé chez différents patients lors de l’étude concorde 

avec la littérature vu que tous les patients avaient des vésicules, 10 patients soit 

58% présentaient une éruption vésiculo-bulleuse et 12 patients soit 70% 

présentaient des croutes. 

Figure 40: Gâle surinfectée impétiginisée 

(photographie du service UMP/HER) 
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Plus de 60% des cas avaient des lésions d’âges différents. 

Les lésions se trouvaient dans 50% des cas au niveau de la face et dans 50% 

des cas l’éruption était généralisée. 

Plus de deux tiers des patients soit 90% ne présentaient pas de fièvre. 

 

VI.5) Diagnostic 

Le diagnostic est généralement clinique, un tableau clinique évocateur et une 

anamnèse bien conduite permettent de poser le diagnostic. [95] 

Les examens complémentaires ne sont pas recommandés pour les formes 

bénignes d’impétigo. Cependant en cas de doute diagnostic, des prélèvements 

bactériologiques des lésions peut s’avérer utile, afin d’identifier le ou les germe(s) 

en cause. [95] 

Au cours de la consultation, la recherche d’une dermatose associée est 

nécessaire afin d’être traitée simultanément.  [95] 

Figure 42: montrant un impétigo 

(photographie du service UMP/HER) 

Figure 41: montrant un impétigo 

cicatrisé avec croutes (photographie 

du service UMP/HER) 
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VI.6) Evolution 

L’évolution de l’impétigo est favorable ; marqué par une guérison en deux 

semaines. Puisque l’atteinte est superficielle, les lésions disparaissent sans laisser 

de cicatrice sauf en cas de grattage. [97]  

L’évolution de l’impétigo dans notre étude était dans plus de 70% des cas 

intermédiaire soit entre 2 et 3 semaines ce qui confirme la littérature. Et tous les 

patients avaient été guéris. 

En cas de récidives, un examen bactériologique sera réalisé pour confirmer la 

présence de la bactérie et traiter le patient. [97] 

En absence de traitement l’impétigo peut s’étendre, se compliquer et/ou 

persister pendant plusieurs semaines ou mois. [97] 

VI.7) Complications 

Les complications de l’impétigo sont rares. [96] 

Cela est en accord avec les résultats de notre étude vu qu’aucun patient de 

notre série n’avait présenté des complications. 

Cependant on peut retrouver dans certains cas : [96,97,98,99,100] 

- Un passage systémique de l’infection bactérienne pouvant entraîner 

pneumonie ou septicémie (rare).  

- Des complications locales sont possibles telles que : abcès, lymphangite, 

arthrite septique.   

- Exceptionnellement, une glomérulonéphrite aiguë en cas d’impétigo 

streptococcique. 
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VI.8) Traitement 

La prise en charge de l’impétigo associe des mesures d’hygiène et une 

antibiothérapie, qui a pour but de prévenir la récidive et de limiter la transmission 

de l’infection. [101] 

Parmi les mesures d’hygiène, il y a lieu de citer : [102] 

• Une toilette à l’eau et au savon, plusieurs fois par jour ; 

• L’application d’une pommade type vaseline pour faciliter l’élimination 

des croûtes ; 

• L’utilisation de gants jetables à usage unique pour effectuer les soins des 

lésions cutanées ; 

• L’application de pansements non-occlusifs et non-adhésifs pour protéger 

les lésions ; 

• Le changement fréquent des sous-vêtements (de préférence en coton); 

• Des contacts limités de l’enfant atteint avec les autres membres de la 

famille. 

Le traitement médicamenteux comprend une antibiothérapie à base d’acide 

fusidique ou de la mupirocine, administrés localement ou par voie orale. Dans les 

formes peu sévères, seule une antibiothérapie locale est indiquée pendant 5 à 10 

jours. [101] 

Dans les formes plus sévères, des antibiotiques par voie orale sont administrés 

pendant plusieurs jours : [103] 

- La pristinamycine chez les enfants de plus de 6 ans ; 
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- L’amoxicilline – acide clavulanique chez les nourrissons et les jeunes 

enfants; 

- Des céphalosporines ou des macrolides en cas de contre-indication aux 

antibiotiques précédents. 

L’utilisation d’antiseptiques locaux peut être recommandé pour désinfecter les 

lésions avant traitement. 

Du fait de la contagiosité de l’impétigo, l’éviction scolaire est nécessaire 

quand les lésions cutanées ne peuvent pas être protégées du contact avec les autres 

enfants. Elle est obligatoire jusqu’à guérison complète en cas de traitement local, 

ou 72 heures après le début du traitement en cas d’antibiothérapie orale. [103] 

Les résultats de la littérature ont été confirmé par notre étude vu que tous les 

patients ont bénéficié d’une antibiothérapie locale et d’antiseptique.  

VI.9) Mesures préventives 

Des mesures simples peuvent permettre de limiter l’extension de l’impétigo et 

prévenir la survenue d’épidémies au niveau des familles et des collectivités : [104] 

• Un lavage fréquent des mains en particulier après chaque contact avec 

l’enfant atteint ; 

• Une toilette quotidienne à l’eau et au savon ; 

• La désinfection systématique de toute plaie, égratignure, coupure ou 

brûlure ; 

• Une prise en charge adaptée des pathologies cutanés ; 

• Des ongles coupés courts; 
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• Une surveillance de l’enfant pour éviter qu’il ne se gratte, qu’il suce son 

pouce ou ronge ses ongles ; 

• Un change fréquent des sous-vêtements de l’enfant ; 

• Le lavage et la désinfection des surfaces potentiellement souillées ; 

• Une limitation des contacts entre les enfants. 
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VII) PRURIGO 

VII.1) Définition  

Le terme de prurigo est universellement utilisé, pourtant il ne correspond pas 

à des affections nettement définies sur le plan clinique histologique ou étiologique.  

[105,106] 

Néanmoins il s’agit d’une dermatose qui se caractérise cliniquement par des 

lésions cutanées prurigineuses, papuleuses, érythémateuse et excoriées qui peuvent 

avoir la forme de nodules, vésicules ou de bulles. [107,108] 

Il existe trois principaux type de prurigo, le prurigo aigue dont le prurigo 

strophulus que nous développerons particulièrement par la suite, le prurigo 

subaiguë et chronique. 

VII.2) Épidémiologie  

Il existe peu de données sur l’épidémiologie du prurigo dans la littérature.   

Dans une étude Japonaise multicentrique (170 centres) intéressant 67448 

patients, dont enfants et adultes, entre 2007 et 2008, le prurigo était à la 15ème 

position des pathologies rencontrées par ordre de fréquence (soit 1.82% des motifs 

de consultation). [109] 

La répartition géographique du prurigo est variable vu que certains prurigos 

comme le prurigo strophulus, sont en rapport avec la répartition des facteurs 

environnementaux (chiens et chats).  

A notre connaissance, il n’existe pas d’étude épidémiologique concernant le 

prurigo au Maroc. 
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Les 2 sexes sont touchés, avec une prédominance féminine pour le prurigo 

subaigu et masculine pour le prurigo chronique de l’adulte. [110,111] 

 Le prurigo semble toucher tous les âges, du nourrisson au sujet âgé.  

Cependant le prurigo aigue est plus fréquemment rencontré chez l’enfant 

précisément entre l’âge de 2 à 7 ans, tandis que chez l’adulte (de plus de 60 ans), le 

prurigo chronique est plus courant. [111,112] 

Les données de la littérature concordent avec les résultats de notre étude vu 

que 100% des cas atteint de prurigo avaient un âge compris entre 2 et 7ans. 

VII.3) Physiopathologie 

Le prurigo aigue est souvent de cause parasitaire ou ectoparasitaire tandis que 

le prurigo chronique est fréquemment associé à une pathologie cutanée ou maladie 

interne, il peut être aussi induit par un médicament ou être idiopathique. [113] 

Le prurigo strophulus qui est le plus fréquent chez l’enfant met en jeu des 

mécanismes allergologiques avec une réaction d’hypersensibilité cellulaire retardée 

à des parasites ou insectes de l’environnement. [114] 

Les arthropodes en causes seraient essentiellement les puces de chat et de 

chien, les moustiques, les parasites des chats et des chiens, les acariens 

domestiques ou de l'herbe comme les aoûtats. [108] 

Les résultats de notre étude sont en accord avec la littérature puisque 100% 

des cas atteints du prurigo étaient en contact avec les chats et les chiens. 
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VII.4) Clinique 

a) La forme aigue 

La lésion élémentaire est une papule érythémateuse, prurigineuse, centrée par 

une vésicule ou bulle. [108] 

Siégeant au niveau des membres découverts, leur évolution est généralement 

favorable en une semaine. [107] 

Prurigo strophulus : 

Le prurigo strophulus est caractérisé cliniquement par des lésions papuleuses 

surmontées par des vésicules. Cependant il existe aussi une forme bulleuse. [107] 

Ces lésions sont très prurigineuses, facilement excoriées et peuvent 

s’impétiginiser. [107] 

Elles se situent surtout au niveau des zones découvertes des membres mais 

toutes les localisations restent possibles en fonction des habitudes de l’insecte 

piqueur. [107] 

Des lésions cicatricielles déprimées et/ou pigmentées peuvent être observées 

du fait de l’importance du grattage. [107] 

L’évolution est souvent chronique et récidivante l’année suivante. [107] 

Cela concorde avec nos résultats puisque les éruptions étaient faites de 

vésicules et de papules dans 50% des cas. Elles avaient un caractère prurigineux 

dans 100% des cas et se localisaient essentiellement au niveau des membres dans 

50% des cas et dans 50% elles étaient généralisées. 
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b) La forme subaiguë 

Le prurigo subaigu survient préférentiellement chez les femmes d’âge moyen. 

[110] 

Cliniquement les lésions sont sous forme de papules prurigineuses et 

excoriées, qui se situent sur le haut du dos, le visage, le cuir chevelu, le cou, les 

lombes, les fesses et sur les régions facilement accessibles au grattage 

contrairement aux extrémité qui sont le plus souvent épargnés. 

Les lésions peuvent évoluer vers des cicatrices dépigmentées [107].  Elles 

durent généralement moins de 6-8 semaines.  

  

Figure 43: Prurigo chez l'enfant (photographie 

du service UMP/HER) 
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Figure 44: Prurigo impétiginisé  

(photographie du service UMP/HER) 

A vrai dire c’est une entité controversée par certains auteurs que l’on pourrait 

en fait assimiler au prurigo chronique. [110] 

c) La forme chronique  

Elle est semblable à la forme subaiguë et se caractérise par des papules 

excoriées qui siègent essentiellement sur la face d’extension des membres, le haut 

du tronc et les fesses. Là encore paumes et plantes sont respectés. [107] 

 VII.5) Diagnostic 

a) Diagnostic positif  

Le diagnostic positif est clinique et repose essentiellement sur les 

caractéristiques de l’éruption, sa topographie et son caractère prurigineux. 

Dans certains cas le diagnostic peut être difficile comme pour les formes 

bulleuses ou impétiginisés, cependant on peut avoir recours aux examens 

complémentaires : 
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- Biopsie cutanée relevant un aspect conservé de l’épiderme, ou siège d’une 

discrète spongiose. Un œdème du derme papillaire et un infiltrat 

inflammatoire du derme superficiel et moyen peuvent être observés. On 

note une importante leucocytoclasie. Les capillaires ont un endothélium 

turgescent sans nécrose. La coloration par le PAS est négative. [115] 

- Prélèvement bactériologique en cas de surinfection, le germe le plus 

retrouvé est le staphylocoque doré. [115] 

- Tests allergologiques : un test d’allergie positif indique seulement que 

l’enfant est sensibilisé à un allergène. [116] 

b) Diagnostic différentiel 

Le diagnostic différentiel peut se faire avec : 

• Un syndrome de Gianotti-Crosti est une infection faite d’une éruption 

contenant de petites papules bien limitées, érythémateuses, parfois de 

vésicules, symétriques, sur les membres principalement, mais aussi sur le 

siège et le visage.  Il touche le plus souvent l’enfant entre 2 et 6ans, 

persiste 2 à 3 semaines et régresse spontanément sans traitement. [117] 

• L’impétigo vésiculo-bulleux 

• La varicelle 

• Le lichen plan 

• La gale 
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VII.6) Evolution 

Le prurigo aigue évolue généralement vers la guérison rapide en moins d’une 

semaine. Contrairement au subaiguë qui dure 6 à 8 semaines. 

Cependant pour le chronique l’évolution des lésions est supérieure à 6 

semaines. [108] 

Le prurigo strophulus persiste entre 4 et 6 semaines. [108] 

Ces données s’accordent avec nos résultats puisque 100% des cas avaient une 

évolution lente. 

VII.7) Traitement  

a) Traitement spécifique  

Le traitement spécifique du prurigo est basé sur deux molécules : [118] 

- Les déparasitants topiques (Eurax ou Prurex) sous forme de crème de 10 

à 15 gramme à posologie d’une application biquotidienne par jour. 

- Les dermocorticoides sont utilisés pour faire disparaitre les 

hypopigmentations. Plusieurs classes peuvent être utilisées. Ils sont 

administrés par voie locale en crème ou pommade biquotidiennement au 

niveau des lésions. [118] 

b) Traitement adjuvent 

Le traitement adjuvent est fait principalement d’anti-histaminique pour lutter 

contre le prurit, d’un traitement antiseptique topique (éosine 2%) et des bains 

quotidiens en période estivale et bihebdomadaire en temps froid.  

Cela concorde avec nos résultat vu que tous les patients avaient bénéficié d’un 

traitement symptomatique. 
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En cas de surinfection une antibiothérapie par voie générale spécialement 

dirigé contre les streptocoques et les staphylocoques associé à des soins locaux 

sont indiqués. [118] 

VII.8) Prévention : [118] 

Parmi les mesures préventives du prurigo et des surinfections des lésions : 

• Protection des parties découvertes   

• Dormir sous moustiquaire   

• La lutte contre les vecteurs 

• Couper les ongles ras  

•  Utiliser un savon antiseptique 
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VIII) SYNDROME PIED MAIN BOUCHE  

VIII.1) Définition 

Le syndrome pieds-mains-bouche est une maladie infectieuse, très 

contagieuse qui est causée par un groupe de virus appelé entérovirus, qui comprend 

le virus Coxsackie et l’entérovirus. [119,120]. Cette maladie est caractérisée par 

une éruption au niveau de la bouche, la paume des mains ainsi qu’au niveau de la 

plante des pieds. [120] 

VIII.2) Physiopathologie  

Le syndrome pied main bouche est causé par des entérovirus, le plus souvent 

par virus Coxsackie A16, A4, A5, A9, A10, B2 ou B5 ou l'entérovirus 71. [121]. 

Le virus Coxsackie A-16 entraîne généralement une éruption spontanément 

résolutive avec peu de complications, alors que l'entérovirus-71 est associé à des 

complications graves, voire mortelles. [122] 

Le syndrome pied main bouche peut se transmettre par voie directe ; puisque 

le virus peut être éliminé par les voies respiratoires ou par les selles, l’exposition 

aux sécrétions du nez ou de la gorge, de la salive, aux liquides qui coulent des 

ampoules ou aux selles d’une personne infectée peut cependant être source de 

contamination de personnes saines. [119] 

La maladie est plus contagieuse au cours de la première semaine. Les virus en 

cause peuvent survivre longtemps sur certaines surfaces d’où la possibilité de 

transmission indirecte par le contact avec des objets infectés. [119] 

La littérature confirme nos résultats puisque 80% des patients avaient au 

moins un cas similaire dans leur entourage. 
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VIII.3) Épidémiologie 

Depuis 1997, des flambées épidémiques dues à l’EV-71 ont eu lieu en Asie et 

dans le Pacifique, en particulier en Malaisie en 1997, à Taïwan en 1998, en 

Australie en 1999, à Singapour en 2000, en Chine en 2008. [124] 

Le syndrome pied main bouche concerne essentiellement les enfants entre 3 et 

9 ans [123]. Et se propage souvent au niveau des crèches et des garderies. 

Cependant même les adultes peuvent être concernés. [119] 

 Les épidémies sont observées du printemps à l’automne. [123] 

Les résultats de notre enquête s’accordent avec la littérature puisque 75% des 

cas avaient un âge entre 3 et 9ans. 

VIII.4) Clinique 

a) La forme typique 

Le syndrome pieds-mains-bouche comme son nom l’indique est caractérisé 

par des signes clinique assez typiques, au niveau de la bouche, des plantes des 

pieds et des paumes des mains. 

Le tableau clinique est marqué d’abord par une phase d'incubation 

asymptomatique qui dure de 3 à 6 jours, puis survient la phase d’invasion où on 

peut observer un syndrome fébrile modéré accompagné d'un malaise général, d'une 

diminution de l'appétit, de douleurs abdominales et une diarrhée pendant environ 2 

jours. [126] 
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L’éruption au niveau de la cavité buccale est faite de petites vésicules sur un 

fond érythémateux qui se rompent secondairement laissant place à des ulcérations 

grisâtres et coalescentes. Ces lésions se localisent sur le fond de la langue, les 

gencives, le palais et la muqueuse jugale. [125] 

Au niveau cutané les lésions se situent sur la face dorsale et latérale des 

mains, sur les paumes et les plantes des pieds et sur les régions péri-unguéales, 

l’éruption est formée de maculopapules érythémateuses évoluant vers la formation 

de vésicules ovalaires de couleur grise de 3 à 4 mm de diamètre, et évoluant vers la 

formation d'une croute qui tombe entre 4 et 7 jours sans laisser de cicatrice. 

[125,126] 

Cependant le tableau clinique peut ne pas être complet. [126] 

Les données de la littérature concordent avec nos résultats puisque l’éruption 

était faite dans 100% des cas de vésicules associé dans 80% des cas à des 

ulcérations et dans 20% des cas à des croutes. Les lésions étaient accompagnées 

dans 80% des cas de fièvre, et siégeaient au niveau de la bouche, des mains et des 

pieds. 

 

 

Figure 45:Lésions buccale du syndrome pied main bouche 

(photographie UMP/HER) 
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b) Forme atypique 

La MMPB atypique est due au virus coxsackie A6, elle est caractérisée par 

l’association le plus souvent d’une forte fièvre avec des lésions vésico-bulleuse 

étendues ou purpurique, qui peuvent être confondues avec un eczéma coxsackium, 

un syndrome de GianottiCrosti. [127] 

Figure 47: Lésions au niveau de la 

paume des mains au cours du 

syndrome PMB 

(photographie UMP/UPR) 

Figure 46: Lésion au niveau de la plante 

des pieds au cours du syndrome PMB 

(photographie UMP/HER) 
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VIII.5) Diagnostic 

a) Diagnostic positif 

Le diagnostic est principalement clinique dans les formes non compliquées. 

Cependant dans les formes compliquées, des examens complémentaires 

s’avèrent nécessaire, et reposent sur la culture virale et la PCR à partir des 

prélèvements des voies aériennes supérieures, des lésions cutanées, des selles. 

[128] 

b) Diagnostic différentiel 

Parmi les diagnostics différentiels du syndrome pied main bouche : 

• L’herpangine 

C’est une infection due au virus coxackie A4. Elle concerne surtout l’enfant et 

l’adulte jeune. L’infection débute par une asthénie associée à une fièvre et des 

céphalées, on note également la présence d’une dysphagie importante. [123] 

Ensuite apparait l’énanthème constitué de vésicules situées à la partie 

postérieure de la cavité buccale et dans l’oropharynx.  

L’herpangine est caractérisé par l’absence de lésions au niveau des lèvres, des 

gencives et du plancher, et par l’absence d’exanthème. [123] 

• L’érythème polymorphe 

L’érythème polymorphe (EP) est une pathologie marquée par une atteinte 

bulleuse cutanéo-muqueuse aiguë. Les infections sont les principaux facteurs 

déclenchants, essentiellement l’herpès, dans plus de 50 % des cas.  Il existe deux 

formes d’érythème polymorphe l’une mineure, dont les symptômes sont frustres, 

l’autre majeure, avec une atteinte cutanéo-muqueuse buccale et/ou génitale, et peut 



 

101 

 

entraîner une altération de l’état général. L’atteinte buccale se présente sous la 

forme de lésions bulleuses laissant rapidement place à des érosions plus ou moins 

étendues. Des croûtes sanguinolentes sont également présente au niveau des lèvres. 

L’atteinte cutanée en cocardes est caractéristique mais inconstante. Le traitement 

est symptomatique comportant des antalgiques et des antiseptiques topiques, pour 

les formes récidivantes, un traitement préventif est prescrit, dans le cas où le 

facteur déclenchant est connu. [131] 

• La gingivo-stomatite herpétique (voir chapitre correspondant) 

• La Varicelle (voir chapitre correspondant)  

VIII.6) Evolution et complications 

La MMPB est généralement bénigne et spontanément résolutive en 5 à 10 

jours. 

Les données de la littérature s’accordent avec ceux de notre enquête puisque 

100% des cas avaient une évolution rapide marquée par une guérison. 

 La survenue de complications est rare. Cependant dans certains cas le tableau 

clinique peut se compliquer : [129,130] 

- En cas d’infection à virus Coxsackies, d’une déshydratation, d’une 

méningite aseptique ou virale.  

- Ou d’une déshydratation, de complications neurologiques (encéphalite, 

méningite, paralysie flasque aiguë), pulmonaires (œdème pulmonaire, 

hémorragie pulmonaire), cardiaques (myocardite) en cas d’infection par 

l’EV-71, qui peuvent être cause de décès.  
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VIII.7) Traitement  

Il n’existe pas de traitement curatif, le traitement est principalement 

symptomatique et consiste en une bonne hydratation, des antipyrétiques, des 

antalgiques, une antibiothérapie en cas de surinfection, une hygiène bucco-dentaire 

méticuleuse et un régime alimentaire qui ne comprend pas d'aliments acides ou 

salés. [128] 

Les principes du traitement du syndrome pied mains bouche dans la littérature 

s’accordent avec nos résultats vu que tous les patients avaient reçu un traitement 

symptomatique uniquement.  

Cependant l’administration d’immunoglobulines en intra-veineuses peut 

prévenir les formes graves chez les patients immunodéprimés ou en cas de risque 

vital. [128] 

VIII.8) Prévention :  

La prévention de la MMPB est basée principalement sur un bon lavage des 

mains après avoir changé une couche, avoir essuyé le nez d’un enfant, avant de 

préparer de la nourriture, etc....un désinfectant pour les mains peut aussi être utilisé 

en plus du lavage des mains. Nettoyer et désinfecter, tous les jours, les surfaces 

dans la salle de bain et toutes les surfaces sur lesquelles ont été posé les mains. 

[120] 
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Une éruption vésiculeuse se définit comme étant une éruption faite de lésions 

en relief, translucides, de petite taille (1 à 2 mm de diamètre), contenant une 

sérosité claire, située en peau saine ou en peau érythémateuse. La vésicule est une 

lésion fragile et transitoire, qui évolue en quelques heures à quelques jours vers la 

rupture, la coalescence ou la postulation. 

Le diagnostic des éruptions vésiculeuses est essentiellement clinique mais 

parfois il est difficile à déterminer. Cependant, on peut avoir recours à des examens 

biologiques (histopathologie cutanée, tests sanguins, examens bactériologique). 

 Malgré leur évolution soit généralement bénignes, une prise en charge 

précoce et adaptée de ces pathologies est nécessaire pour éviter la survenue de 

complications qui peuvent être fatales engageant parfois le pronostic vital. 

La prophylaxie est basée sur le respect des mesures d’hygiène et de 

l’éducation sur l’éviction des agents infectieux. Cependant une vaccination anti-

varicelleuse et l’administration d’un anti-viral (acyclovir ) peut prévenir de la 

survenue de quelques pathologies comme la varicelle ou l’herpès. 

Devant ces maladies cutanées assez fréquentes en consultation pédiatrique, le 

médecin (pédiatre ou généraliste) doit être en mesure de reconnaitre les formes 

atypiques et les formes compliquées de ces pathologies et de les prendre en charge 

de façon adéquate, comme par exemple une varicelle chez un immunodéprimé. 
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FICHE TECHNIQUE 

Sujet de thèse : Eruptions vésiculeuses chez l’enfant  

Ø Caractéristiques sociodémographiques : 
          
         -Nom : 
…………………………………………………………………… 
           -Numéro : ……………………………………………………………. 
           -Date de naissance : ……………………………………………… 
           -Age : 
…………………………………………………………………… 
           -Sexe :  
                     Féminin :  
                     Masculin :  
           -Scolarisé :  
                     OUI :  
                     NON:  
 

Ø Caractéristiques cliniques : 
       -Début: 
 Brutal:  
 Progressif:  
        -Lésions : 
 Vésicules:  
Macules :  
Bulles :  
Ulcérations :  
Érosion :  
Croutes :  
Pustules : 
       -Site de l’éruption: 
Localisé :  
Généralisé :  
Au niveau de la face :  
Au niveau du cuir chevelu :  
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       -Eruption : 
Ascendante :  
Descendante :  
       -Age différent des lésions :  
OUI :  
NON :  
       -Prurigineuses :  
OUI :  
 NON :   
    -Signes associés : 
                              Fièvre : 
                                           Elevée :  
                                           Modérée :  
                                           Absente :  
                              Cathare :  
                              Signes digestifs : 
                                             Vomissement :  
                                             Diarrhées :  
                                             Douleurs abdominale :  
                                             Anorexie :  
                              Signes respiratoires : 
                                             Douleurs thoraciques :  
                                             Toux :  
                                             Dyspnée :  
                              Autre : 
……………………………………………………… 
  -Statut vaccinal contre le VZV:  
Pas de vaccination :  
Vacciné selon PNI :  
Vacciné au privé :  
 -Contact avec les animaux :  
OUI :  
NON :  
 -Cas similaire :  
OUI :  
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NON :  
 
 
-Evolution : 
Courtes soit moins d’une semaine :  
Intermédiaire soit entre 1 à 3 semaines :  
Lente soit supérieur à 3 semaines :  
 

Ø Diagnostic : 
Varicelle :  
Zona :  
Herpès : 
Gingivo-stomatite herpétique :  
Impétigo :  
Prurigo :  
Syndrome pied main bouche :  
 

Ø Prise en charge: 
 

- Traitement  

Symptomatique:  

Etiologique:  

Hospitalisation au service p1:  

 

-Durée : ………………………………………………. 

    -Evolution :     

Guérison :  

Récidive :  

Complications :       
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RÉSUMÉ 
Introduction : le but de ce travail est de faire une enquête sur les différentes éruptions 

vésiculeuses de l’enfant de 0 à 15 ans. Cette enquête a permis de révéler l’importante de la 

varicelle qui vient en tête de liste. Cette fréquence pourrait être due aux modes et pouvoirs de 

contagion du virus VZV, à son évolution qui se fait par poussée épidémique et aussi à ses 

caractéristiques cliniques. 

Matériels et méthodes : Il s’agit d’une étude épidémiologique rétrospective et prospective 

descriptive, au sein du service des urgences pédiatriques médicales (UMP) de l’hôpital d’enfant 

de Rabat, sur une période de 6 mois allant de juillet 2019 à Décembre 2019. Portant sur les 

éruptions vésiculeuses chez l’enfant. 

Résultats : 

ü La tranche d’âge la plus touché est entre 0 à 5ans à raison de 78%. 

ü Le diagnostic le plus fréquent est celui de la varicelle avec un pourcentage de 46%, suivis 

de la gingivo-stomatite herpétique (26%), de l’impétigo (17%), du syndrome pied main 

bouche (4%), du zona (3%), et enfin l’herpès et le prurigo avec un pourcentage de 2%. 

Discussion : Le diagnostic est essentiellement clinique, sauf en cas de tableau clinique atypique 

ou de complications sévères ou d’urgence, on a recours à des examens complémentaires. 

L’évolution est souvent favorable mais parfois met en jeu le pronostic vital et fonctionnel en cas 

de complications. Le traitement est pour la majorité des pathologies symptomatique ; 

l’hospitalisation est nécessaire uniquement si les maladies cutanées s’associent à d’autres 

manifestations viscérales aggravant l’état général de l’enfant. 

Conclusion : L’étude qu’on a effectuée présente des similitudes cliniques, évolutives et 

thérapeutiques avec les données de la littérature. 
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ABSTRACT :  
Thesis Tittle:  Children Vesicular Eruptions. 
Author: LINA KENZA BENBRAHIM 
Key words: Vesicles, Chickenpox, zoster, herpes simplex, Gingivo-stomatitis herpetica, impetigo, 
purigo, Hand-foot and mouth syndrome. 
Introduction: Skin diseases are very common in the pediatric population. In this work we have raised the 
various vesicular eruptions of the child from 0 to 15 years observed, and we were mainly interested in 
Vesicles, zoster, herpes simplex, Gingivostomatitis herpetica, impetigo, prurigo, and the Hand-foot-and-
mouth syndrome. This investigation has revealed the significant number of chickenpox that tops the list. 
This frequency could be due to the modes and powers of contagion of the varicella-zoster virus (VZV) to 
its evolution which is made by epidemic push and also to its clinical characteristics. 
Materials and methods: This is a retrospective and prospective descriptive epidemiological study, 
within the pediatric medical emergency department at the Children Hospital of Rabat, over a period of 6 
months from July 2019 to December 2019. Concerning vesicular eruptions in children. 
Results: 

ü The most affected age group is between 0 to 5 years old at the rate of 78%. 
ü The majority of children are not attending school. 
ü Most of the children were not vaccinated, did not have a similar case around them except in case 

of chickenpox and did not have contact with animals. 
ü The most frequent diagnosis is that of chickenpox with a percentage of 46%, followed by 

Gingivostomatitis herpetica (26%), impetigo (17%), Hand-foot-and-mouth syndrome (4%), zoster 
(3%), and finally herpes simplex and prurigo with a percentage of 2%. 

ü The Most of the eruptions :  
- Had a brutal beginning ;  
- Accompanied by other lesions ; 
- Their evolutions were going top-down; 
- They were itchy ; 
- Had lesions of different ages; 
- Had short developments ;  
- Had a primarily facial location; 
- Had a primarily facial location; 
- Accompanied by clinical signs mainly of fever ;  
- Had symptomatic treatment ; 
- The evolution is towards healing. 

Discussion: The diagnosis is essentially clinical, except in the event of an atypical clinical picture or 
severe or emergency complications, additional examinations are used. The evolution is frequently 
favorable but sometimes involves the vital and functional prognosis in the case of complications. 
Treatment is for the majority of symptomatic pathologies; hospitalization is necessary only if skin 
diseases are associated with other visceral manifestations escalating the general condition of the child. 
Conclusion: The study that we carried out presents clinical, evolutionary and therapeutic similarities with 
the data in the literature. 
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 بسم ا الرحمان الرحيم
 أقسم با العظيم

 :لمهنة الطبية أتعهد علانيةهذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوة في افي 
 .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية×
 .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه×
 . وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلة صحة مريضي هدفي الأول×
 .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي×
 .اليد النبيلة لمهنة الطبوأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتق×
 .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي×
 .وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي×
 .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها×
 .لاقيت من تهديد وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما×
×بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسمة با. 

.وا على ما أقول شهيد  
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