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1 - ENSEIGNANTSCHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Reéda

Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim
Pr. BAYAHIA Rabeéa
Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

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

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

* Enseignants Militaires

Meédecine Interne - Clinigue Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Meédecine Interne -Doyen de la FMPR
Neurologie

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation- Doyen de FMPO

Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pediatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Chimie thérapeutique,

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Chirurgie Générale

Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doven de /a FMPA
Gynécologie Obstétrique



Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994
Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

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

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAQUI Abbes

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

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

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

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997
Pr. ALAMI Mohamed Hassan

Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998
Pr. BENOMAR ALI

* Enseignants Militaires

Chirurgie Générale - Directeur du CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Chirurgie Générale

Gynécologie -Obstétrique

Dermatologie

Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie

Traumatologie - Orthopédie
Ophtalmologie

Gyneécologie Obstétrique
Pediatrie

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

Ophtalmologie
Génétique

Reéanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pediatrie
Néphrologie

Cardiologie Directeur HMI Mohammed V.

Gynécologie-Obstétrique
Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pediatrie

Psychiatrie Directeur Hép.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doven de la FMP Abulcassis



Pr. BOUGTAB Abdesslam Chirurgie Générale

Pr. ER RIHANI Hassan Oncologie Médicale

Pr. BENKIRANE Majid* Hématologie

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed* Pneumo-phtisiologie

Pr. AIT OUAMAR Hassan Pediatrie

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd Pédiatrie

Pr. BOURKADI Jamal-Eddine Pneumo-phtisiologie Directeur Hép. My Youssef
Pr. CHARIF CHEFCHAQOUNI Al Montacer ~ Chirurgie Générale

Pr. ECHARRAB El Mahjoub Chirurgie Générale

Pr. EL FTOUH Mustapha Pneumo-phtisiologie

Pr. EL MOSTARCHID Brahim* Neurochirurgie

Pr. TACHINANTE Rajae Anesthésie-Réanimation
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida Meédecine Interne

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia Neurologie

Pr. AJANA Fatima Zohra Gastro-Entérologie

Pr. BENAMR Said Chirurgie Générale

Pr. CHERTI Mohammed Cardiologie

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma Anesthésie-Réanimation

Pr. EL HASSANI Amine Pédiatrie - Directeur Hop.Cheikh Zaid
Pr. EL KHADER Khalid Urologie

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Peédiatrie

Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham® Anesthésie-Réanimation

Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie

Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie

Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie

Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie

Pr. BENNANI Rajae Cardiologie

Pr. BENOUACHANE Thami Pediatrie

Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie

Pr. BOUMDIN El Hassane* Radiologie

Pr. CHAT Latifa Radiologie

Pr. DAALI Mustapha® Chirurgie Générale

Pr. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie

Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique

Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. ETTAIR Said Pediatrie - Directeur Hop. Univ. Cheikh Khalita
Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie

Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale Directeur Hpital Ibn Sina
Pr. KABIRI EL Hassane™ Chirurgie Thoracique

* Enseignants Militaires



Pr. LAMRANI Moulay Omar

Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*

Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HAJJI Zakia

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RAISS Mohamed

Pr. SIAH Samir*

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004
Pr. ABDELLAH El Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem®

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal®

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. HACHI Hafid

* Enseignants Militaires

Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff Acad. Fst.
Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Pediatrie

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

Dir.-Adj. HMI Mohammed V'

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Chirurgie Générale
Pediatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopedie
Pediatrie

Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Pediatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pediatrie

Chirurgie Générale



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

Pr. OUBAAZ Abdelbarre *
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005
Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZQOUZI Abdellah
Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. DOUDOUH Abderrahim®*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

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

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

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

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

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

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

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

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SOUALHI Mouna

* Enseignants Militaires

Pediatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Rhumatologie
Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hép. Al Avachi Salé

Pediatrie

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pediatrie

Radiologie

Chirurgie Cardiovasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Hématologie

OR.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio - Vasculaire. Directeur Hopital Ibn Sina Mar

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Meédecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pediatrie

Psychiatrie

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



Pr. TELLAL Saida*
Pr. ZAHRAQOUI Rachida

Octobre 2007
Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

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

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed *

Pr. BALOUCH Lhousaine *
Pr. BENZIANE Hamid *

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

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LOUZI Lhoussain *

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRANI Saad *

Pr. OUZZIF Ez zohra *

Pr. RABHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *

Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa *
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar *

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *

* Enseignants Militaires

Biochimie
Pneumo - Phtisiologie

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

Meédecine interne
Pediatrie
Chirurgie Générale



Pr. AKHADDAR Ali *

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen *

Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae *

Pr. BOUI Mchammed *

Pr. BOUNAIM Ahmed *

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

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid *

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBA] Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. LAMSAOURI Jamal *

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRA] Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufiq*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama®

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir®
Pr. NAZIH Mouna®

Pr. ZOUAIDIA Fouad

* Enseignants Militaires

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hép.des Spécialités

Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie
Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie
Meédecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pediatrie
Pédiatrie
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardiovasculaire
Pédiatrie
Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie
Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Meédecine Interne ~ Directeur ERSSM
Physiologie
Microbiologie
Meédecine Aéronautique
Biochimie- Chimie
Radiologie
Chirurgie Pédiatrique
Pediatrie
Radiologie
Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Hématologie
Anatomie Pathologique



Decembre 2010

Pr

. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AMRANI Abdelouahed

. ABOUELALAA Khalil *

. BENCHEBBA Driss *

. DRISSI Mohamed *

. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
. EL OUAZZANI Hanane *

. ER-RAJI Mounir

.JAHID Ahmed

. RAISSOUNI Maha *

vrier 2013

E¢
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr:
Pz,
Pr.
Pz
Pr.
Pr:
Pz,
Pr.
Pt
Pr.
Pt
Pz,
Pr.
Pz
Pr.
Pt
Pz,
Pr.
Pt
Pr.
Pt
P,
Pr.
Pt
Pr.

. AHID Samir

.AIT EL CADI Mina

. AMRANI HANCHI Laila

. AMOR Mourad

. AWAB Almahdi
BELAYACHI Jihane
BELKHADIR Zakaria Houssain
BENCHEKROUN Laila
BENKIRANE Souad
BENNANA Ahmed*
BENSGHIR Mustapha *
BENYAHIA Mohammed *
BOUATIA Mustapha
BOUABID Ahmed Salim*
BOUTARBOUCH Mahjouba
CHAIB Ali *

DENDANE Tarek

DINI Nouzha *

ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
ELFATEMI Nizare

EL GUERROU]J Hasnae
EL HARTI Jaouad

EL JAOUDI Rachid *

EL KABABRI Maria

EL KHANNOUSSI Basma
EL KHLOUFI Samir

EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane *
ERRGUIG Laila

FIKRI Meryem

GHFIR Imade

* Enseignants Militaires

ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali

Anatomie Pathologique

Chirurgie pediatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pediatrique
Anatomie Pathologique
Cardiologie

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

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie
Réanimation Médicale
Pediatrie

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-chirurgie
Meédecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pediatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Meédecine Nucléaire



Pr. IMANE Zineb

Pr. IRAQI Hind

Pr. KABBA] Hakima

Pr. KADIRI Mohamed *
Pr. LATIB Rachida

Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra
Pr. MEDDAH Bouchra
Pr. MELHAOUI Adyl
Pr. MRABTI Hind

Pr. NEJJARI Rachid

Pr. OUBEJJA Houda

Pr. OUKABLI Mohamed *
Pr. RAHALI Younes

Pr. RATBI Ilham

Pr. RAHMANI Mounia
Pr. REDA Karim *

Pr. REGRAGUI Wafa
Pr. RKAIN Hanan

Pr. ROSTOM Samira

Pr. ROUAS Lamiaa

Pr. ROUIBAA Fedoua *
Pr SALIHOUN Mouna
Pr. SAYAH Rochde

Pr. SEDDIK Hassan *

Pr. ZERHOUNI Hicham
Pr. ZINE Ali *

AVRIL 2013

Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM *

MARS 2014
Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed *
Pr. BOUCHIKH Mohammed
Pr. EL KABBA]J Driss *

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira *

Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale *

Pr. HERRAK Laila

Pr. JANANE Abdellah *

Pr. JEAIDI Anass *

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. LEMNOUER Abdelhay*
Pr. MAKRAM Sanaa *

Pr. OULAHYANE Rachid*
Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar
Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

* Enseignants Militaires

Pediatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie

Psychiatrie

Radiologie

Medecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie

Oncologie Médicale
Pharmacognosie

Chirugie Pediatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie
Geénétique

Neurologie

Ophtalmologie

Neurologie

Physiologie

Rhumatologie

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

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Chirurgie Thoracique
Traumatologie- Orthopedie
Chirurgie Thoracique
Néphrologie
Biochimie-Chimie
Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pediatrie

Pneumologie

Urologie

Heématologie Biologique
Geénycologie-Obstétrique
Microbiologie
Pharmacologie

Chirurgie Pédiatrique
CcCcV

Meédecine Interne
Génécologie-Obstétrique



DECEMBRE 2014
Pr. ABILKACEM Rachid*
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et ta présence au quotidien.

A mon cher Mohamed BENCHIKH

Merci d étre exactement comme tu es,

Jje te remercie pour m avoir donné un si bon exemple.
Pour ton extraordinaire soutien da toute épreuve

Par tous les profonds et sincéres liens qui nous unissent
merci pour ['équilibre et le bonheur que tu m’apportes.
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A mes cheéres tantes Naima BENBRAHIM,

%o

Amina BENBRAHIM,
Aicha JENNANE Et Najia BENBRAHIM
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Pour votre soutien tout au long de mon parcours,
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té et d’amour infini qui nous unit.
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ENnerosi

Ve

pour votre grande g
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Je vous dédie cette these en témoignage de toutes [affection,
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la gratitude et [amour que je vous porte.
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A ma cheére cousine Yasmina Benmessaoud
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Pour le soutien que tu m’apporte au quotidien.
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Que ce travail soit le témoignage de toute mon affection
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et ma gratitude.
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A ma chére amie et seeur de coeur Salma BENNANI
Pour tes perpétuels encouragements et ta bienveillance, £
Je e peux trouver les mots justes et sinceres pour t’exprimer mon
affection et mes pensées les plus profondes, tu es pour moi une sceur
qui assure son role comme il le faut depuis plus de 15 ans, qui a été
présente dans les pires comme dans les meilleurs moments.
Je te dédie cette thése, en témoignage de amour

que je te porte et de ma grande gratitude.

A tous mes amis notamment _Asmae EL ALANOUI,
Sofia GUISSI et Mouad EL MOUDNI. ..

Pour les bons souvenirs, pour les meilleurs moments partagés,
pour les années d études et surtout pour vos soutiens le long
de mon parcours et pour la vraie amitié. Veuillez trouver

dans ce travail [expression de mes sentiments les plus distingués.
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Professeur Amal Thimou,
professeur d la Faculté de Médecine et de Pharmacie de Rabat
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A mon maitre et président de thése

o

Je vous remercie profondément de ['honneur

o

de theése et de juger mon travail par votre expertise.

que vous me faites en acceptant de présider mon jury
ma profonde reconnaissance et mon sincére respect.
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Veuillez, cher maitre, trouver ici [expression de ma haute considération,




A mon maitre et Rapporteur de thése

[ |
‘ 4
2 Professeur Benjelloune Dakhama Badr Saoud é’o
| )
I Professeur a la Faculté de Médecine et de Pharmacie de Rabat OH
. |
I o . . : 1l
. Je tiens a vous exprimer ma profonde reconnaissance pour [’honneur i
[ [
s . . . o
iy que vous m’avez fait en acceptant de me confier ce travail. &
\ \

Cet écrit ne saurait étre suffisant pour vous remercier pour le temps |

| que vous m’'avez consacré, votre investissement a la réalisation de ce

|

«  travail, et a Caccueil chaleureux que vous avez manifesté d notre égard =
mais aussi pour vos précieux conseils et pour votre bienveillance.

Veuillez recevoir, Professeur, [expression de ma sincére reconnaissance

| |
4 et Lassurance de mon profond respect. i
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A mon maitre et Juge de thése

%0

Professeur Alaoui Mdeghri
Professeur a la Faculté de Médecine et de Pharmacie de Rabat
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Tout ["honneur est pour moi de vous voir, cher maitre,

* s

siéger parmi nos juges.

%o
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TVotre gentillesse et vos qualités humaines ont toujours

%o

suscité mon admiration.

%o

Veuillez trouver ici le témoignage de ma profonde

%o

gratitude et de mon grand respect.
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Professeur Nour EL MeRgoui
professeur a la Faculté de Médecine et de Pharmacie de Rabat
reconnaissance et admiration.
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travail et d avoir accepté de faire partie de nos juges.
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Permettez-nous de vous remercier pour avoir participer
et notre gratitude, vos remarquables qualités humaines

Veuillez trouver ici le témoignage respectueux de notre
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Ce petit mot ne pourra certainement pas refléter nos sentiments
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LISTE DES ABREVIATIONS :

AINS : anti-inflammatoire non stéroidien
PCR : Polymerase Chain Reaction

PI : Primo-infection

PL : Ponction lombaire

TDM : Tomodensitométrie

IgM : Immunoglobuline M

PNI : Programme nationale d’immunisation
ROR : Rougeole-Oreillon-rubéole

PAS : Periodic Acid Schiff

APZ : Algies post-zostériennes

EV : Entéro-virus

MMPB : Syndrome pied main bouche
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Introduction




La peau, organe le plus important du corps en termes de masse et de surface
corporelle, constitue une barriere permettant la protection de notre organisme vis-
a-vis des agressions extérieures. Elle a une composante psycho-sociale particuliere,
puisque c’est la premiere image que 1’on va renvoyer a 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 étre sources

d’inquiétudes pour les parents.

Les maladies de la peau constituent un probleme de santé public dans les pays
en voie de développement [1] [2]. Elles représentent le troisieme motif de
consultation dans les centres de santé apres la fievre 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 fagon 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
étre définitive pour peu qu’elle soit régulierement entretenue par des contacts infra-

cliniques avec I’agent infectieux causal. [5]

La démarche diagnostique se fait a partir d’une anamnese minutieuse qui va
permettre de collecter les différentes informations concernant le patient que ¢a soit
son age, son sexe et ses antécédents ect ...et qui va permet aussi de déterminer les
caractéristiques de I’éruption que ce soit le contexte d’apparition, le mode de début

et évolutif, le statut vaccinal ect ...



Un examen clinique doit étre effectuer de la téte au pied chez un enfant
déshabillé, il analysera ainsi les caractéristiques sémiologiques des Iésions
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 (fievre, hépatomégalie, splénomégalie,

adénopathie).

Une éruption vésiculeuse se définit comme étant une éruption faite de lésions
en relief, translucides, de petite taille (1 a 2 mm de diametre), contenant une
sérosité claire, située en peau saine ou en peau €rythémateuse. La vésicule est une
Iésion fragile et transitoire, qui évolue en quelques heures a 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 I’enfant en
ses différentes tranches d’age, a savoir, « nouveau-né, nourrisson, et enfant », et

portera essentiellement sur les éruptions vésiculeuses suivantes :
e L’herpes
e La gingivo-stomatite herpétique
e Le zona — varicelle
e Le syndrome pied main bouche
e Le prurigo

e 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 ¢té menée au sein du service des urgences médicales

pédiatriques (UMP) de I’Hopital d’Enfant de Rabat.

Notre service, se situe dans un centre hospitalier universitaire (CHU) niveau
II1, qui draine les urgences pédiatriques de la région de Rabat-Salé-Zemmour-Zaér
(région située au nord-ouest du Maroc et peuplée de plus de quatre millions

d’habitants), et qui regoit 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 a

Décembre 2019.

4. CRITERES D’INCLUSION
Ont été inclus dans notre ¢tude tout enfant agé de 0 a 15 ans qui consulte aux

urgences médicales pédiatriques pour une €ruption vésiculeuse.

5. CRITERES D’)EXCLUSION

Ont ¢été exclues les autres éruptions cutanées.

6. TRAITEMENT ET ANALYSE DES DONNEES
Les parametres €épidémiologiques et descriptifs ont été relevés sur une fiche

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

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

effectuées sur le logiciel SPSS >20.



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.



ycae 2
e S

(Z

P

Résultats

«
=%
(¢

%
M2

»



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 a 45.000. Un total de 100 patients soit 0.22% ont répondu

aux critéres d’inclusion.

A) CARACTERISTIQUES EPIDEMIOLOGIQUES,
CLINIQUES ET THERAPEUTIQUES DES ERUPTIONS
VESICULEUSES

I) DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES
I.1) Caractéristiques des patients
a) Age :

L’4ge de la population étudiée dans ce travail présentait une médiane d’age de

3 ans.

L’4ge minimum de 23 jours, tandis que 1’d4ge maximal était de 15 ans. La
majorité¢ des patients a savoir 78% (78 patients) avaient un age entre 23 jours et 5
ans, 15% (15 patients) avaient un age entre 5 et 10 ans et le reste a savoir 7% (7

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

REPARTION SELON L'AGE

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

Figure 1: Répartition des patients selon 1'age



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.

SEXE

B Masculin

i féminin

Figure 2: Répartition des patients selon le sexe

¢) Scolarité

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

SCOLARITE

MW Oui

B non

Figure 3: La scolarité des patients



ITI) IDONNEES CLINIQUES

I1.1) Caractéristiques cliniques de I’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.

MODE DE DEBUT

B Brutal M progressif

Figure 4: Répartition selon le mode de début

b) Lésions associées

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

Iésions cutanées réparties comme suit:
e 46% des cas, avaient en plus des lésions crouteuses ;
e 16% des cas, avaient en plus des lésions €rosives ;
e 149% des cas, avaient des Iésions bulleuses;

e 10% des cas, avaient en plus des 1ésions maculeuses ;
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¢3% des cas, avaient en plus des 1ésions ulcéreuses ;

®2% des cas, avaient des Iésions papuleuses.

LESIONS ASSOCIEES

50% 46%
45%
40%
35%
30%
25%
20% 16%
15% 10% 14%
10%

59 2% 3%

0%

macules papules bulles ulcerations croutes érosion

Figure 5: Répartition des lésions selon les lésions cutanées associées
¢) Site de I’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) Caractére descendant ou ascendant de I’éruption

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

11% avaient évolué d’une fagon ascendante.

CARACTERE ASCENDANT / DESCENDANT DE L'ERUPTION

[VALEUR]%

R [VALEUR] %

W ascendant M descendant

Figure 6: Le caractére ascendant / déscendant de 1'éruption
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e) Ages différents des lésions

Les éruptions identifiées comportaient des I€sions d’ages différents pour 89%

des cas et 11% des €ruptions étaient faites de Iésions du méme age.

CARACTERE PRURIGINEUX

M Oui

H non

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

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

42% des éruptions n’étaient pas prurigineuses.

AGES DES LESIONS

M lésions d'age différent M Iésions du méme age
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g) Evolution de I’éruption

La majorité des éruptions, soit 44% de notre échantillon, avaient eu une
évolution courte c’est-a-dire, moins d’une semaine, 40% de notre échantillon
avaient une évolution intermédiaire entre 1 a 3 semaines et seulement 11% avaient

eu une ¢volution lente, a savoir, supérieure a 3 semaines.

L'évolution de I'éruption

= lente = courte = intermédiaire

Figure 9: Répartition des lésions selon leurs évolution

h) Signes cliniques associés
Sur les 100 patients ont été retrouver les signes cliniques suivants :

» Une fievre chez 74 cas dont 66 patients présentaient une fievre modérée

tandis que 5 patients avaient une fievre élevée ;

* Des vomissements chez 17 cas ;
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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 ceil rouge

et un autre était asthénique.

SIGNES CLINIQUES ASSOCIES

80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%

10%

0%
fievre vomissement diarhée douleurs anorexie toux autre
abdominales

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 I’entourage des patients

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

présentait aucun cas similaire aux patients.

CAS SIMILAIRE

present = absent

44%
56%

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

CONTACT AVEC LES ANIMAUX

= Absence de
contact avec les
animaux

Présence de
contact avec les
animaux

u chiens = Chats = oiseaux

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

I1.2) Diagnostics
Dans notre étude les diagnostics retenus étaient comme suit :
e Varicelle non compliquée chez 46% des cas;
e (Gingivo-stomatite herpétique chez 26% des cas;
e Impétigo chez 17% des cas ;
e Syndrome pied main bouche chez 4% des cas ;
e Zona chez 3% des cas ;

e Prurigo 2% des cas.

® Herpeés chez 2 cas soit 2%
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REPARTITION DES ERUPTIONS
SELON LE DIAGNOSTIC

herpes [l 2
Prurigo [l 2
Sd pied main bouche [lllM 4
zona |l 3
Impétigo | IMMMMIMIMIMIIMIIIII 17
Gengivo-stomatite herpetique  IMMNIEIRRIIITHImTImmmmm 26
Varicelle I NI - 46

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50

Figure 13: Répartition des éruptions selon le diagnostic

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.
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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 1'age des patients

I1.3) Prise en charge

a) Type de traitement

66% de I’échantillon, soit 66 patients, avaient bénéficié d’un traitement
symptomatique fait essentiellement d’antipyrétiques, d’antiseptiques,

d’antihistaminiques.
21% de I’échantillon, soit 21 patients, avaient bénéfici€¢ d’un traitement
¢tiologique fait principalement d’antibiotiques, d’antiviraux et

d’antistaphylococciques.

13% de I’échantillon, soit 13 patients, qui présentaient une varicelle
compliquée ou une gingivo-stomatite herpétique, avaient été

hospitalis€s au service de P1 service de pédiatrie et d’allergologie.
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Traitements des patients

M hospitalisation ~ M Ttt symptomatique  ETtt étiologique

Figure 14: Répartition selon les traitement administrés aux patients

b) Durée du traitement

e 23 patients avaient bénéficié¢ d’une durée de traitement de 5j ;
e Pour 2 patients le traitement avait duré 10 jours ;

e Etpour 1 patient le traitement avait duré 8 jours.
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11.4) 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 1ésions et aucun cas n’avait eu de récidive.

EVOLUTION DES ERUPTIONS

complications

récidive

guérison 96

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Figure 15: Evolution des éruptions
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B) CARACTERISTIQUES EPIDEMIOLOGIQUES,
CLINIQUES ET THERAPEUTIQUE DE CHAQUE
ERUPTION :

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

décrire et rapporter les principaux résultats spécifiques a 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 age entre 0 a 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 I’éruption étaient comme suit :

Effectifs Pourcentage
Lésions :

Vésicules 46 cas 100%
Macules 10 cas 22%
Croftes 21 cas 46%
Généralisation de I’éruption 39 cas 85%
Présence de prurit 43 cas 94%
Lésions d’ages différents 42 cas 92%

Signes associés :
Fievre 41 cas 91%
Troubles digestifs 21 cas 47%
Evolution courte 39 cas 86%
Complications 3 cas 9%

Tableau 3: caractéristiques de I'éruption varicelleuse au cours de notre enquéte
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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

I’intensité de I’éruption chez ces patients n’a pas été précisé.
IT) ZONA :

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

L’age moyen du zona était de 9ans, cependant 2 patients étaient agés de 10

ans tandis qu’un seul était 4gé de 7ans.

L’éruption ¢tait 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 I’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

[ésions.
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ITIT) 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 a 5 ans.

Les caractéristiques de I’éruption étaient comme suit :

Effectif Pourcentage
Début progressif 17 cas 67%
Lésion :

Vésicules 26 cas 100%
Erosions 15 cas 58%
Croutes 10 cas 40%

Localisation buccale 26 cas 100%
Signes associé :
Fievre 23 cas 92%

Dysphagie 16 cas 65%

Evolution intermédiaire 26 cas 100%

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

Le traitement des cas €tait comme suit : 50% des cas soit 13 cas avaient un
traitement symptomatique, 39% soit 10 cas avaient été hospitalisé en pl et 11%

soit 2 cas avaient bénéfici¢ 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 herpés 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 crolites 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 agé de 5 ans, nous avons eu

recours a un antiviral chez un autre patient g€ de 5 ans.

V) IMPETIGO CROUTEUX

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

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

de 75% soit 12 patients.

Les caractéristiques de 1’éruption :

Effectif Pourcentage
Lésions
Vésicules 16 cas 100%
Bulles 9 cas 58%
Croutes 11 cas 70%
présence de cas similaire 4 cas 12.5%
Présence Qe }esmns d’ages 10 cas 60%
différents
Absence de fievre 14 cas 90%
Localisation
Face 8 cas 50%
Généralisée 8 cas 50%
Evolution intermédiaire 11 cas 70%

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

Tous les patients avaient ¢té guéri apres I’administration d’un traitement

antibactérien.
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VI) PRURIGO

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

L’éruption était faite de vésicules associé a des papules chez un patient. Elle
se localisé au niveau des membres dans un cas et elle était généralisée dans 1’autre
cas. Un caractere prurigineux a €té noté ainsi qu’une ¢volution 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 4ge compris entre 1mois - 5 ans.

L’éruption était faite de vésicules associ€ dans la majorité des cas (80%) a des
ulcérations en endobuccales et dans (20%) des cas a des crofites, 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 I’enfant, la
moyenne d’age dtait de 4.49 ans, il y avait une légére prédominance masculine

avec un pourcentage de 57%.

Les I€sions associées aux vésicules étaient le plus fréquemment des crofites
avec un pourcentage de 46%. L’éruption s’accompagné de fievre 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 LESIONS ELEMENTAIRES

La description et la connaissance des différentes I€sions ¢lémentaires
contribuent a la reconnaissance des différentes dermatoses [7]. Il peut Etre
nécessaire de distinguer les l€sions élémentaires primaires qui correspondent aux
Iésions initiales, des Iésions élémentaires secondaires qui représentent 1’évolution

ou la complication de la 1ésion primaire. [§]
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 1ésions perceptibles lorsqu’on promene la pulpe des doigts sur la
peau, on voit bien que la 1ésion a du corps et qu’elle évolue parallelement a la

surface cutanée. [10].
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1) Lésions a contenu liquide
e Lavésicule

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

de diametre, retrouvée sur peau saine ou érythémateuses.

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

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

La vésicule est une Iésion caractérisée par une forme qui peut étre arrondie
(hémisphérique), conique (acuminée) et qui €évolue vers la formation d’une

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

Sa distribution peut étre disséminée sur une peau saine (varicelle), regroupée
en bouquet (herpes récurrent), regroupée en bande suivant un métamere sensitif

(zona). [6]

Figure 16: Montrant une vésicule sur peau saine

(photographie du service UMP/HER)
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e Bulles

La bulle est une Iésion visible, en relief, ressemblant a une vésicule mais de
plus grande taille (supérieure a 5 mm). Elle peut étre 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, jaunatre ou hémorragique et peuvent
étre localisées sur une peau saine ou érythémateuse. [9]

e Pustule

C’est une Iésion qui est le plus souvent en relief, visible et palpable, due a une
accumulation de polynucléaire neutrophiles dans 1’épiderme ou dans les follicules
pilo-sébacés. Sa taille est variable mais généralement inférieure a 1 cm. Son
contenu est tout de suite trouble ou purulent contrairement aux vésicules et aux

bulles. [8,9]

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

elles sont rompues, forment des croutes assez épaisses comme dans I’ impétigo.
On distingue ainsi : [10]

- les pustules folliculaires : centrées par un poil.

- les pustules non folliculaires : sicgent la ou il n’y a pas de poils.

- les pustules a hypopion : ce sont des pustules a eau et air séparcées par

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

(photographie du service UMP/HER)

2) Lésions a contenus solide

e Lapapule

La papule est une 1ésion visible, de consistance solide a la palpation, de petite
taille inférieure a 1 cm et 1égérement surélevée par rapport a la peau voisine, sa
surface peut étre lisse, érosive, ulcéré, nécrotique, ou encore recouverte de

squames ou de croutes. [8 ,9]

La papule peut étre sessile, soit directement sur la peau avec une base large,
pédiculée avec D’existence d’un petit cordon la reliant a 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)

e Le plaque

La plaque est une 1ésion en relief, plus étendue en surface qu’en profondeur et

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

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

e Le nodule

C’est une masse non liquidienne, de taille supérieure a 1cm, pouvant étre de
siege dermique ou hypodermique, de durée tres variable, de sémiologie peu riche
et qui est généralement due a un infiltrat cellulaire bénin ou malin, ou a 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 a

Scm et a 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

e Lichénification

Epaississement cutanée avec exagération des sillons avec un aspect réche de

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

Le tubercule est une 1ésion intradermique, mobile, profonde et a 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 tres superficielle, qui peut se définir par
la disparition de I’épiderme ou du derme superficiel. L’érosion est une lésion qui
se recouvre secondairement par des croutes et dont la plancher est le sicge 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

I’épiderme. [10]
¢) L’ulcération

L’ulcération est une perte de substance cutanée touchant le derme et
I’épiderme qui peut se recouvrir d’un enduit fibrineux blanchatre, d’une croute

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

Son évolution est marquée par 1’apparition d’une cicatrice consécutive a la

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

Les crofites sont des I€sions qui font suite, le plus souvent, a une autre 1ésion
telle que la vésicule, bulle, plaie, etc. [8]. Elles sont généralement de consistance
plus au moins dure, rugueuse, adhérente mais détachable a 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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IT) GENERALITE SUR LE VZV
I1.1) 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 a ADN d’environ 200 nm, sa structure
au microscope électronique est semblable a celle des autres herpes virus. Son
génome est compos€ d’une capside icosaédrique faites de 162 capsomeres et d’une
enveloppe composée d’une double couche lipidique ou 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]

Tégument

(IE4, IE62, |IE63,
ORF8p, ORF10p,
ORF47p et ORF66p)

Enveloppe +
glycoprotéines
(ORFSAp, gB,
gC. gE, gH. gl.
gk, gL, gM (?) et
gN (7))

ADN viral

Capside

(ORF40p, ORF33.5p,
ORF33, ORF20p (?),
ORF23p (7). ORF41p (?))

Figure 21: Représentation schématique du virus VZV [15]

36



I1.2) Physiopathologie
a) La primo-infection du virus varicelle-zona

Apres la contamination par voie adrienne [14,16], le virus integre les
conjonctives, les muqueuses et le tractus respiratoire supérieur. Ensuite il subit un

2éme

premier cycle de réplication virale au niveau des ganglions lymphatiques du

eéme

au 3™ jour, entre le 4™ et 5™ jour le virus gagne le foie et la rate : c’est la
premicre virémie. Apres un deuxieme cycle de réplication dans le systéme
réticuloendothélial, une deuxiéme virémie dissémine le virus dans tout
I’organisme, y compris les cellules endothéliales capillaires de la peau, atteignant
I’épiderme du 14°™ au 16°™ jour avec I’apparition de 1’éruption vésiculeuse : c’est

la varicelle. [16]

Primo-contact
via la conjonctive ou
le sytéme respiratoire
supérieur

@ @ Réplication primaire
@ @ dans les ganglions .
@ % lymphatiques
©) NN Réplication
@ @ % dans le systéme
' réticulo-endothélial
\"i.rém.lc 5, @
primaire \
i
Y
@ Migration Virémie
Eruption /

vésiculeuse \

-

vers la peau secondaire

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

Apres 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 a un déclin de
I’timmunité cellulaire anti-vzv spécifique entraine un syndrome algique associé a
une €ruption radiculaire unilatérale caractéristique du zona. Au cours de cette
réactivation 1l 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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IIT) LA VARICELLE
IT1.1) Définition

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

infection virale trés contagieuse et immunisante ; ¢’est la primo-infection du vzv.

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

peut se compliquer en particulier lorsqu’elle touche les sujets adultes. [18]
I11.2) Epidémiologie

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

4éme

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

nul au troisieme 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 I’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 1’enfant entre 6 et 10 ans avec un
pic a I’age de 7 ans. Les formes de ’adulte sont rares avec une atteinte pulmonaire
essentiellement, tandis que chez le nourrisson elle survient de fagon

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

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

En France, la wvaricelle est surveillée par un réseau sentinelle. Les
extrapolations a partir des cas déclarés ont permis d’estimer a 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 I’épidémiologie de la varicelle.

Les résultats de notre enquéte étaient de 22% des cas avec un age entre 6 et
10ans, et 74% des cas avec un age inférieur a 6 ans, et cela n’est pas en accord
avec la littérature, ceci peut étre expliqué par la prise en charge des cas classique

de varicelle au niveau des centres de santé¢ majoritairement.
I11.3) 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 a 21 jours (14 jours en moyenne). Ensuite
vient la phase prodromique qui précede de 24h a 48h le début de 1’éruption et qui

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

La phase d’état est caractérisée par la succession de 3 phases ; ’apparition de
macules rosatres légerement érythémateuses, arrondies de quelque mm et qui
siegent au début de 1’éruption au niveau de la face, du tronc et du cuir chevelu pour
se généraliser secondairement, au bout de quelques heures, des vésicules a 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 fievre modérée
dépassant rarement 38.5 °C. En 24 a 48 heures, le contenu des vésicules devient
trouble et louche, elles s’ombiliquent en leurs centre et les croutes commencent a

se former. [20]

Les Iésions cutanées apparaissent par vagues successives qui atteignent le
tronc puis les extrémités. De ce fait, il est habituel de constater la présence, chez le

méme malade, d’éléments d’ages différents. [22]

A coté de cet énanthéme, on peut avoir un aspect érosif des muqueuses
surtout la muqueuse bucco pharyngée, néanmoins les muqueuses génitales et

oculaires peuvent aussi étre touché. [20]

La phase évolutive de la maladie, pendant laquelle de nouvelles lésions
apparaissent, s’étale habituellement sur 1 & 7 jours [20]. L’apparition de nouvelles
Iésions au-dela du septieme jour est rare. Le nombre de vésicules, habituellement
inférieur a 300, il est tres variable, avec des extrémes allant d’une dizaine a pres de
2000. Les formes inapparentes représentent environ 5% des cas, mais il existe des

formes tres 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'ages 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 a raison de 46%. Elles étaient caractérisées par la présence de lésions
d’ages différent (92%), par leurs débuts progressifs apres une phase d’incubation
non précisée dans notre fiche d’exploitation et par leurs caractere généralisé dans
environs 85%. Les éruptions avaient une évolution courte ne dépassant pas une

semaine dans 86% des cas.

Les Iésions cutanées étaient accompagnées dans 91% cas d’une fievre
principalement modérée, de prurit dans 94% et 47% avaient une symptomatologie

digestive.
b) Formes cliniques
A coté de cette forme typique, on peut retrouver également : [10]
e Une forme frustre marqué par I’absence ou la rareté des I¢sions.
e Une forme bulleuse par la confluence des petites vésicules entre elles.

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

ecchymotique.

e Des formes particuliéres de par leurs gravités mettant en jeu le

pronostic vital :
1) Forme de '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 a 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

I’évolution. [22]

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

I11.4) Complications

Bien que généralement bégnine, la varicelle peut engendrer des
complications, parfois gravissime qui surviennent dans 3 a 5% des cas, entrainant

un nombre non négligeable d’hospitalisations et de déces [25,26].
a) Les surinfections bactériennes

La surinfection est la complication la plus fréquente, due principalement au
staphylococcus aureus, au streptococcus pyogeéne et au streptocoque b

hémolytique. [27,28] Elle est favorisée par le manque d’hygiene. [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, abces
sous cutanés et les cellulites [27].

Des études ont montré 1’incidence croissante des formes gangreneuses, et des

fasciites nécrosante d’ou I’interdiction formelle des AINS. [27, 29,30]

La dermo-hypodermite bactérienne avec fasciite nécrosante est une nécrose
de ’hypoderme associ€ a une thrombose vasculaire de 1’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 I’enfant par la

sécrétion d’une toxine staphylococcique. [33]

acsn: AR

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 a I’administration de I’aspirine ou d’autre salicylés d’ou
I’interdiction formelle de I’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 I’ataxie cérébelleuse régressive sans
séquelles, plus rarement on retrouve [I’encéphalite, méningite

lymphocytaire, my¢lite et la polyradiculonévrite. [27]
- Les convulsions due a I’hyperthermie que provoque la varicelle. [35]
¢) Pneumopathies varicelleuses

Elle survient essentiellement chez 1’adulte, mais peut aussi se voir chez le
nouveau-né et le nourrisson [33], entre le 1 et 6™ jour aprés 1’éruption, et se
manifeste par une toux, dyspnée, fievre, hémoptysie et parfois une détresse
respiratoire aigiie. Elle est favorisée par le tabagisme, la corticothérapie et
I’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]
II1.5) Diagnostic positif

Le diagnostic est principalement clinique de par sa simplicité, et sa
spécificité, néanmoins I’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
¢tude, on peut réaliser une culture virale qui est ’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 I’objet d’un cytodiagnostic de Tzank qui montrera des cellules
géantes par immunofluorescence avec un anticorps monoclonal ou qui fera I’objet

d’un examen par PRC. Le dosage des [gM peut aussi étre pratiqué. [38]
II1.6) Diagnostic différentiel

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

pathologies, surtout chez I’enfant [10] :

Dermatite herpétiforme.

Zona généralisé chez I’immunodéprimé.

Les syphilides

Le para-psoriasis
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II1.7) 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 fievre. Par ailleurs les enfants
atteint de varicelle devront éviter de se gratter et d’aller a 1’école pendant 15jours

[22].

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

¢taient principalement symptomatiques (90%).
b) Formes particuliéres

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 mere a débuté une varicelle 5 jours

avant ou 2 jours apres 1’accouchement ;
- Forme grave de I’enfant de moins de 1 an ;
- Varicelle compliquée, en particulier pneumopathie varicelleuse ;

- Immunodéprimés quelle qu’en soit la cause.
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IT1.8) Classes médicamenteuses contre indiquées au cours de la

varicelle

Au cours de la varicelle certaines molécules médicamenteuses sont
formellement contre indiquées notamment les corticoides 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 I’'inflamation et d’autre part en masquant les signes généraux ce qui

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

L’administration de 1’acide acétyle salicylé favorise le risque de syndrome de

Rey.[40]
IT1.9) 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 diploides humaines (MRC-5) a partir de la souche OKA

(souche reconnue par I’OMS).

Au Maroc, la vaccination anti-varicelle ne fait pas partie du PNI, cependant ce
vaccin peut étre administré en deux dose dont la premiere est injecté entre 1’4ge de
12 a 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, 1’administration de 2 doses a 4 ou 8 semaines

d’intervalle semble plus immunogene 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 Ia
vaccination généralisée contre la varicelle. Elle est recommandée pour des sujets a

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
I’importance de l'éruption par rapport aux autre patients vaccinée n’as pas &té

rapporte.
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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 1’age, elle passe de 20 cas pour 100000

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

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

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

L’incidence du zona augmente avec 1’age et I’immunodépression. [46]

Age du patient Incidence
0-4 ans 20%
15-19 ans 36*
25-30 ans 100*
Plus de 75 ans 400*
Tout ages 131*

* x événement pour 100.000 patients années [45]

Tableau 6: l'incidence du zona en fonction de 1'age
Nos résultats concordant avec la littérature vu que nous n’avons trouvés dans

notre ¢tude que 3 cas soit 3%.
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IV.3) Physiopathologie

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

par I’age ou I’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’ou son aspect le plus souvent limité a une zone de la peau, et a un c6té du corps.

[47,48]

Il existe toujours un facteur déclenchant, celui-ci peut €tre un traumatisme,
I'age, les maladies cancéreuses, les irradiations, les traitements cytotoxiques,
I'i'mmunodépression, les infections intercurrentes, certaines affections

neurologiques, etc. [49]
V1.4) Clinique

Les signes cliniques du zona de l'enfant sont similaires a celles de 1'adulte

mais I'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
I’apparition des douleurs radiculaires qui signe la réactivation du virus dans le
dermatome ou va apparaitre 1'éruption. Ces douleurs sont unilatérales, a type de
brilure, parfois en coup de poignard [52], surviennent de 3 ou 4 jours avant
I’éruption et peuvent persister au-dela. Leur intensité et leur durée sont tres
variables selon I’age. Modérées et rapidement régressives chez le sujet jeune,

contrairement au sujet 4gé ou 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 fievre, frissons, céphalées, et de

malaise peut aussi étre présent. [47]

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

prodromique et I'éruption.
b) L’éruption

L’éruption survient au niveau de la zone douloureuse, elle est caractérisée par
la survenue de plaques érythémateuses, légerement surélevées qui se recouvriront

apres 24h de vésicules. [53]

Ces vésicules sont a liquide clair et sont regroupées en bouquet sur fond
érythémateux, confluant parfois pour donner des phlycténes, qui, au bout de 4 a
Sjours, vont se troubler, se rompre et se dessécher en formant des crofites brunatres

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

Les crofites tombent 10 a 15 jours plus tard laissant place parfois a des petites

cicatrices achromiques ou pigmentées. [55]
L’évolution se fait par poussé ce qui peux expliquer la présence de I€sions

d’ages différents. [55]

L’élément caractéristique de cette éruption est sa topographie unilatérale et sa
localisation a un métameére pouvant déborder sur les métameres adjacents. Cet
¢lément 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 30: Eruption de zona
(photographie du service UMP/HER)

Figure 29: Zona au stade de début de cicatrisation aprés semaine
( photographie du service UMP/HER)
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Figure 31: montrant un zona facial
(photographie du service UMP/HERr)

Nos résultats sont en accord avec la littérature vue que la symptomatologie
dans notre enquéte a commencé par des prodromes dont la fievre était le principale
signe, I’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.
V1.5) 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 métameres adjacents. Elle dépasse exceptionnellement la ligne médiane,
et forme une bande discontinue. Dans cette localisation, 1'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 a 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 entrainant une cécité. Il traduit I’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 cedéme

palpébral. [60,61]

L’éruption peut toucher le territoire des trois branches du nerf ophtalmique
(NFL) : le nerf nasal, le nerf frontal qui peut étre responsable d'un cedéme
palpébral, et le nerf lacrymal qui peut entrainer des douleurs de la moitié externe
de la paupiere 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’entrainer 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 4gés de moins de 1 an,
une revue de la littérature révele 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 mere a contracté la
varicelle durant la deuxiéme partie de la grossesse. Une importante étude
prospective a concerné 1 300 femmes enceintes ayant eu une varicelle au deuxieéme
trimestre de la grossesse (en moyenne, autour de la 25¢me semaine). Dix

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

Des anomalies de I'immunité spécifique (lymphocytes T), non spécifique
(cellules NK) ou des cytokines dirigées contre le virus VZV ont été mises en
¢vidence 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 étre due a la discrétion des
manifestations cliniques chez cette tranche d'dge et aussi a l'espoir que les
anticorps maternels seront protecteurs. Il est possible que les 1€sions vésiculeuses

de ces formes soient confondues avec 1'impétigo ou autres désordres cutanés.
2) Particularité du zona chez I’enfant

Les mécanismes impliqués dans la survenue d’un zona chez un enfant sain
restent discutés. Plusieurs ¢tudes suggeérent que la diminution de I’activité des

cellules NK ait un role 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 I’age de 1 an [62]. Le dé€lai entre la primo-infection varicelleuse et
I’apparition du zona est en moyenne de 5 ans, Ce délai est significativement plus

court lorsque la varicelle est survenue avant I’age de 1 an. [44]
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Chez I’enfant sain, le zona est de gravité moyenne, avec une mortalité rare.
L’évolution des Iésions est plus rapide, moins aigué, et moins marqué de
complications que chez 'immunodéprimé. Le risque de survenue douleurs post-
zostériennes est rare. Avant I’age de 7 ans les formes thoraciques sont les plus
fréquentes cependant pour les enfants plus 4gés ce sont les formes cranio-

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

La forme disséminée est exceptionnelle chez I’enfant sain. Elle survient
environ 1 semaine apres le zona localisé. Malgré sa présentation clinique bruyante,

son évolution reste bénigne en I’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 I€sions apparaissent quelques semaines apres la premiere
¢ruption. Par ailleurs, quelques cas de zona ont été rapportés aprés vaccination anti

varicelle chez des enfants sains. [66,67]
3) Zona de P'immunodéprimé

Cette forme peut s’associer a 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

tres étendus, graves, avec crolites noiratres nécrotiques et parfois bilatérales. [10]

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

surtout lorsque le taux de CD4 « 500/mm?. [10]
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V1.6) 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 I’effet cytopathogene du virus.

[47,63]
b) Diagnostic différentiel

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

bulleuse et hémorragique de I’érysipele. [10]
V1.7) Evolution

L’évolution du zona est marquée par la guérison spontanée des Iésions en 3 a
4 semaines ; le véritable probleme se pose devant les douleurs post zostériennes
qui peuvent persister plusieurs mois si I’on ne traite pas a temps et se voient surtout
chez le sujet agé. Les récidives sont généralement rares chez le sujet

immunocompétent. [10]

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

lente.
VI1.8) Complications

La principale complication a craindre est les algies post zostériennes définies
comme étant des douleurs persistantes ou réemergentes dans un dermatome apres
rémission complete des Iésions cutanées du zona [62]. Elles peuvent étre
intermittentes, paroxystiques, en éclair ou constantes ; a type de de fourmillement,

picotement, briilure, particulicrement présente la nuit ou encore sous forme d'une
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allodynie qui est une douleur au moindre frolement, 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 dernieres 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 :
e Paralysie des nerfs craniens.
e Paralysie périphérique dans le territoire du nerf atteint.
e Encéphalopathie.
e Vascularite cérébrale.
e Atteinte viscérale.
e Troubles trophiques.
e Séquelles des cicatrices du zona.
e Kératite ou cécité en cas de zona ophtalmique.

VI1.9) 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 a une antisepsie des lésions, associée aux
antihistaminiques en cas de prurit important et une antibiothérapie en cas de

surinfection des Iésions. [69]

Dans notre enquéte 2 patients avaient bénéficié d’un traitement
symptomatique tandis qu’un seul patient avait bénéficié d’une antibiothérapie a
base d’acide fucidique vu la surinfection des 1ésions ce qui est en accord avec la

littérature.

Il convient par ailleurs de couper les ongles de I’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) Chezle sujet agé

Chez le sujet agé 1’acyclovir est administré avant les 72 heures de la phase

¢ruptive, par voie intra veineuse. [10]
b) Chez le sujet immunodéprimé

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

intraveineux dont la dose varie en fonction de 1’age :
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Chez I’adulte 15 mg/kg/8h

Chez le nouveau-né 500 mg/m?/8h

Chez I’enfant 10 mg/kg/8h

¢) Traitement des douleurs post zostériennes

Les douleurs légeres a modérées peuvent étre controlées par 1’'utilisation de
paracétamol ou d’anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) seuls ou en
association avec des agonistes opioides faibles ou le tramadol. [72,73] cependant
chez les sujet fragiles, multi-tares les AINS doivent étre prescrits avec précaution

du fait de leurs nombreux effets secondaires. [74]

En cas de douleurs modérées a séveres, 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 ou séjournent des patients ayant une maladie et/ou un
traitement déprimant I’immunité. En cas d’hospitalisation, il convient d’isoler le
patient jusqu’a cicatrisation complete des lésions, en raison du risque de
transmission de la varicelle aux enfants réceptifs. Tout contact avec une femme

enceinte doit étre évité. [50]

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

des sujets et confere une protection totale a 80% des vaccinés. [50]
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V) HERPES
V.1) Définition

L herpés 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’herpés est causé par les herpes simplex virus (HSV) qui sont des virus a
ADN enveloppé de la famille des Herpesviridae. Ils ont la capacité de persister
sous forme latente apres la primo-infection et de se réactiver par la suite, et sont

caractérisés par leurs effets neurotropes. [75]

Il existe deux types d’herpés simplex virus (HSV) pathogenes pour I’homme.
I[lIs 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 (herpes orofacial, oculaire, cérébrale) alors que le HSV-2 est
plutot responsable des infections des parties inférieures du corps (herpes génital,
anal, péri-anal et herpes néonatal). L’homme est le seul réservoir des virus.

[76,77,78]

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

I’enfant et ¢’est donc celui-ci que nous développerons par la suite.

La primo-infection a HSV-1 se fait généralement au cours des premieres
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% a I’age 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 age compris entre 6mois et 4ans.

L herpés est une maladie contagieuse qui se transmet par contact direct avec
Iésions 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 étre
différentes sources de contamination. L herpes 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 symptomes. [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
I’accouchement d’une mere infectée au feetus qui sera responsable de 1’herpes
néonatal. Le nouveau-né peut se contaminer de trois fagons : In utero, lors de
I’accouchement, ou pendant la période postnatale. L herpes néonatal est rare

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

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

[76]

La primo-infection de I’herpes 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 I’enfant. [75,76]

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

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

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

Du fait de certains éléments déclencheurs comme I’immunodépression,
exposition au soleil, traumatisme, fatigue, état infectieux, fievre...) le virus peut se
réactiver : la réplication virale reprend au niveau des cellules du ganglion sensitif
hibernant le virus latent. Cette réactivation peut €tre symptomatique : herpes
orolabial par exemple, on parle alors de récurrence. Mais elle peut étre aussi
asymptomatique. Méme en absence de signes cliniques, il y a une réplication virale

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

Le cycle du virus

1- le virus se multiplie. 2- le virus reste
Lors de la rupture des endormi dans un
veésicules, il remonte ganglion de la

: le long des fibres glle épiniere

' nérveuses jusqu'a la
c@lonne vertébrale.

3- le virus se réveille et
fait le chemin inverse
le long des fibres
nerveuses. L'herpes
se reactive, les lésions
reaparaissent.

Figure 32: cycle de réactivation de 1'herpés simplex virus [83]
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Une auto-inoculation a un autre territoire cutané est possible par exemple
I’enfant qui met ses doigts a la bouche en cas d’herpés orolabial peut développer

un panari-herpétique. [75]

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

En effet, 'immunité croisée est partielle entre HSV-1 et HSV-2. [75,78]
V.3) Clinique
Le tableau clinique de I’herpes est souvent plus bruyant en cas de primo
infection et/ou d’immunodépression. [78]

La vésicule est considérée comme la lésion élémentaire de [’herpes.
L’éruption herpétique typique est une éruption vésiculeuse, en bouquet, sur fond

érythémateux, et évoluant vers 1’érosion puis la formation de crofites. [84]

Figure 33: vésicules au cours de I'herpes

(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’herpes. [85]
2) La primo-infection buccale (la gingivo-stomatite) : HSV 1

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

anticorps maternels ont disparu. [76]

Apres une incubation de 3 a 6 jours, précédée d’algies, de dysphagie,
d’hypersialorrhée, I’éruption apparait dans un contexte de malaise général avec une
fievre dépassant souvent 39°C. [76,85]

Les Iésions faites d’érosions grisatres se développent au niveau des gencives
tuméfides et au niveau de la muqueuse buccale, ces dernieres sont serties d’un
liséré rouge, et fusionnent en érosions polycycliques, recouvertes d’un enduit
blanchatre. [77,85]

On peut observer la présence de quelques vésicules groupées en bouquet ou
crouteuses visibles sur les leévres ou le menton. L’haleine est fétide, I’alimentation

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

Malgré ces caractéres impressionnants, 1’évolution est favorable en 10 a 15

jours. [85]

Nos résultats étaient comment suit: 92% présentaient une fievre, 65%
présentaient une dysphagie. L’éruption était faite principalement de vésicules
(100%), d’érosion (58%), de crotites (40%) et elle était caractérisée par un début
progressif dans 67% des cas, la localisation était exclusivement buccale et
I’évolution était marqué par une guérison de tous les cas. Ces données

correspondent a ceux de la littérature.
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Le diagnostic est parfois difficile avec : [85]
- un syndrome de Stevens-Johnson ;
- une aphtose ;

- une stomatite candidosique ou a virus Coxsackie ;

- une monucléose infectieuse.

Figure 34: Gingivo-stomatite herpétique chez un enfant

(photographie du service UMP /HER)

3) La primo-infection herpétique génitale : HSV 2
La primo-infection génitale est le plus souvent due au HSV2. L’éruption est
caractérisée par I’apparition de vésicules en bouquet, sur le pénis, le gland ou le
méat urinaire chez le garcon, et sur les levres, la vulve et le périnée chez la jeune

fille (vulvo-vaginite) ; une atteinte anale est possible. [86]
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L’éruption est accompagnée de fievre, sensations de malaise, et
d’adénopathies inguinales sensibles. Ce tableau clinique dure en moyenne de 10 a
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: Herpeés génitale chez un garcon

(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) Herpés labiale
L’éruption est faite de vésicules, a contenu clair ou trouble, groupées en
bouquet sur base érythémateuse, siégeant sur la lévre, menton, bas des joues, et

parfois autour des narines. [81,10]

L’évolution, se fait vers I’érosion ; le contenu vésiculaire se desseche ; puis
coagulent en crolites qui tombent avec ou sans cicatrice selon le grattage. Le tout

se faiten 7 a 10 jours. [84,10]

Figure 36: montrant un herpés 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 €rosions.

71



L herpés oculaire est le plus souvent unilatérale et peut concerner la paupicre,
la conjonctive ou la cornée. Elle est souvent associée a 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 I’ceil, avec larmoiements et
photophobie. Des douleurs et une baisse de I’acuité visuelle sont également

possible. [75]

Figure 37: montrant un herpés sous oculaire

(photographie du service UMP/HER)

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

et en particulier les doigts (panari herpétique) peuvent étre touchés.
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Figure 38: Herpés du visage
(photographie du service UMP/HER)

V 4) Formes graves
a) Chez 'immunodéprimé
C’est principalement ’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 tres bruyantes, trés ulcéreuses, et nécrotiques ; devant un

tableau similaire, il faut absolument éliminer un VIH. [10]
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b) Chez ’atopique
La gingivo-stomatite est particulierement importante.

Un syndrome de Kaposi-Juliusberg observé essentiellement chez 1’enfant et
due a la greffe du virus herpétique sur les lésions d’un eczéma profus. Dans un
contexte d’altération de 1’état général, I’éruptions apparait et se caractérise par des
vésicules hémorragiques et des pustules ombiliquées se propageant rapidement du
visage et a I’ensemble du corps, dans un contexte d’altération de 1’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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¢) Chezle nouveau-né

L’herpés néonatal se manifeste dans les jours qui suivent I’accouchement et

peut se présenter de différentes manieres :

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

nulle pour les formes uniquement cutanéo-muqueuses.

- Herpés néonatal neurologiques avec 15% de mortalité est responsable
d’une méningo-encéphalite avec troubles du comportement et/ou de la

conscience et convulsions.

- Herpées néonatal disséminé qui est rare mais mortalité¢ importante (entre
40 et 70% de mortalité). Elle associe une atteinte cutanée importante a

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 a risque de complications ou de forme
grave, un prélevement au niveau des lésions, du nasopharynx ou des yeux, est

effectué pour confirmer le diagnostic. [78]

Apres prélevement, une culture pour détection du génome viral est réalisée
soit par PCR, ou le cytodiagnostic de Tzank qui met en évidence [I’effet
cytopathogene du groupe herpes virus. Rarement, une sérologie peut étre 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,
I’herpes cutané ou orofacial chez un enfant immunocompétent sont le plus souvent

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

L’évolution de I’infection dans notre enquéte 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 I'immunodéprimé est marquée par le risque de survenue de

complications. [75]

L’herpes oculaire nécessite une consultation en urgence chez un
ophtalmologue. Cette forme peut étre treés grave et peut provoquer une cécité.
L’herpés oculaire est la 1ere 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 a risque notamment les femmes enceintes (pour elles-

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

L’herpes 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 a ’HSV1 et touche surtout I’enfant lors de la
PI. Le tableau clinique est fait de fievre, céphalées et signes neurologiques a type
de convulsions, troubles psychiques, hallucinations olfactives ou auditives. La PL
doit étre réalisée et met en évidence une méningite lymphocytaire. La TDM montre
un cedéme et des images hypo-denses au niveau de la corticale. C’est une
complication grave, un traitement par aciclovir doit étre débuté le plus rapidement

possible. Des séquelles pour environ 30% des cas peuvent persister apres gucrison.
- Atteintes viscérales tel que I’hépatite, la pneumonie, I’cesophagite. ..

- Déshydratation qui représente la principale complication des gingivo-

stomatites.

- Surinfection bactérienne des 1€sions.
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V.8) Traitement

A T’heure actuelle, il n’existe pas de vaccin contre I’herpés et les traitements

ne permettent pas d’éradiquer I’infection.
a) Herpés labiale
1) Primo-infection : la gingivo-stomatite herpétique

La gingivostomatite herpétique est traité¢ par I’aciclovir qui est un antiviral, et
qui doit étre prescrit le plus tot possible a dose de Smg/Kg/8h pendant 5 a 10 jours.
[75]

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

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

Si la voie orale n’est pas possible, on administrera 1’aciclovir par voie

intraveineuse. [77]

En cas de 1ésions cutanées, la désinfection des l€sions 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 I’herpés labial le traitement consiste en un antiviral topique. Pour étre
efficace il doit étre appliqué, des I’apparition des prodromes, mais méme dans ce
cas I’efficacité est limitée, puisqu’il réduirait de peu la contagiosité et la durée des

Iésions.
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Selon notre enquéte 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 I’herpés génitale

Le traitement de la primo-infection est a base d’aciclovir per os ou en
intraveineux a dose de 5 mg/kg/8 h pendant 10 jours. [83]

¢) Herpés néonatale

Tout herpés néonatal doit étre pris en charge par une équipe médicale
spécialisée.

Le traitement est basé sur I’aciclovir par voie intraveineuse a 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
des suspicion d’herpes néonatal avant la confirmation virologique. [75,82]

d) Chez ’immunodéprimé

Aciclovir 250 mg/m? *3 /jour chez I’enfant de plus de 3 mois pendant 5 a 10
jours. [76]

V.9) Préventions [91,81,92,93]
Parmi les préventions on peut noter :
e Restreindre les contacts avec les nouveau-né.

Controler les facteurs déclenchant.

Aciclovir par VO en traitement prolongé si récidives a dose de :

Herpes labial : 400mgx2/J pendant 6 mois a lan

e Herpes génital : 400mgx2/J pendant 6mois a lan

o Chez I’'Immunodéprimé, on peut avoir une résistance a I’aciclovir par voie

IV, on peut utiliser le Foscarnet (indisponible au Maroc)
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VI) IMPETIGO
VI.1) Définition
L’impétigo est une infection superficielle de la peau, au niveau de I’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 pyogenes.
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) Epidémiologie

L’impétigo est le plus souvent retrouvé chez I’enfant entre 2 et 5 ans.
Cependant il peut également étre observé chez I’enfant plus 4gé et ’adulte. 11 est
considéré comme étant la 3¢me pathologie cutanée la plus fréquente chez 1’enfant,
apres la dermatite atopique et les verrues et peut €tre responsable de petites
¢pidémies dans les collectivités (€coles, creches...) en particulier en été ou par

temps chaud. [94,95]

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

des patients avaient un 4ge compris entre 2 et Sans.
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V1.3) Physiopathologie

L’impétigo est une infection contagieuse, se transmettant par contact direct
avec les l1ésions ou indirectement via le linge de toilette, les vétements, les objets

contaminés. [94]

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

entrainer la dissémination des 1ésions a d’autres parties du corps. [94,96]
Les facteurs favorisant I’impétigo sont : [97]
- Les 1ésions de la peau ;
- Un manque d’hygiene ;
- Les infections nasales a 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 enquéte n’avait ét€ en contact avec les
animaux ce qui coincide avec les données de la littérature vu que la transmission se

fait sans vecteur animal.
V1.4) Clinique

L’impétigo existe sous différentes formes. Cependant I’impétigo croliteux est
le plus fréquent représentant 70% des cas, suivis de I’'impétigo bulleux et de

I’ecthyma. [96]

Dans notre recherche on s’intéressera essentiellement a I’impétigo crouteux.
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L’impétigo crouteux est caractérisé par I’apparition de vésicules ou de bulles
sur une peau érythémateuse. Ces vésicules ou bulles vont se rompre facilement en
quelques heures, donnant place a des 1ésions suintantes, puis former une crofite

jaunatre 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, pres des
orifices (narines, bouche...), et peuvent s’étendre au reste du corps par

manuportage et grattage des I¢sions. [97]

Figure 40: Gale surinfectée impétiginisée

(photographie du service UMP/HER)

Sauf si complication, I’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 1’étude concorde
avec la littérature vu que tous les patients avaient des vésicules, 10 patients soit
58% présentaient une fEruption vésiculo-bulleuse et 12 patients soit 70%

présentaient des croutes.
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Plus de 60% des cas avaient des Iésions d’ages différents.

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

des cas I’éruption était généralisée.

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

Wy "SI
Figure 42: montrant un impétigo Figure 41: montrant un impétigo
(photographie du service UMP/HER) cicatrisé avec croutes (photographie
du service UMP/HER)
V1.5) Diagnostic

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

anamngese 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 prélévements
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’étre traitée simultanément. [95]
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VI1.6) Evolution

L’évolution de I’impétigo est favorable ; marqué par une guérison en deux
semaines. Puisque I’atteinte est superficielle, les 1€sions disparaissent sans laisser

de cicatrice sauf en cas de grattage. [97]

L’évolution de I'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 I’impétigo peut s’étendre, se compliquer et/ou

persister pendant plusieurs semaines ou mois. [97]
V1.7) Complications

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

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

notre s€rie n’avait présenté des complications.
Cependant on peut retrouver dans certains cas : [96,97,98,99,100]

- Un passage systémique de I’infection bactérienne pouvant entrainer

pneumonie ou septicémie (rare).

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

arthrite septique.

- Exceptionnellement, une glomérulonéphrite aigué en cas d’impétigo

streptococcique.
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VI.8) Traitement

La prise en charge de I’impétigo associe des mesures d’hygieéne et une
antibiothérapie, qui a pour but de prévenir la récidive et de limiter la transmission

de I’infection. [101]
Parmi les mesures d’hygiéne, il y a lieu de citer : [102]

e Une toilette a I’eau et au savon, plusieurs fois par jour ;

L’application d’une pommade type vaseline pour faciliter I’élimination

des crotes ;

e [’utilisation de gants jetables a usage unique pour effectuer les soins des

1ésions cutanées ;

e [’application de pansements non-occlusifs et non-adhésifs pour protéger

les 1€sions ;
e Le changement fréquent des sous-vétements (de préférence en coton);

e Des contacts limités de I’enfant atteint avec les autres membres de la

famille.

Le traitement médicamenteux comprend une antibiothérapie a base d’acide
fusidique ou de la mupirocine, administrés localement ou par voie orale. Dans les
formes peu séveres, seule une antibiothérapie locale est indiquée pendant 5 a 10

jours. [101]

Dans les formes plus séveres, 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 étre recommand¢ pour désinfecter les

Iésions avant traitement.

Du fait de la contagiosité¢ de I’'impétigo, I’éviction scolaire est nécessaire
quand les lésions cutanées ne peuvent pas étre protégées du contact avec les autres
enfants. Elle est obligatoire jusqu’a guérison complete en cas de traitement local,

ou 72 heures apres 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.
V1.9) Mesures préventives

Des mesures simples peuvent permettre de limiter I’extension de 1I’impétigo et

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

e Un lavage fréquent des mains en particulier apres chaque contact avec

I’enfant atteint ;
e Une toilette quotidienne a 1’eau et au savon ;

e [a désinfection systématique de toute plaie, égratignure, coupure ou

brilure ;
e Une prise en charge adaptée des pathologies cutanés ;

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

pouce ou ronge ses ongles ;
Un change fréquent des sous-vétements de I’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
a 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
Iésions 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 particulicrement par la suite, le prurigo

subaigué et chronique.
VIL.2) Epidémiologie
I1 existe peu de données sur I’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 a la 15¢me
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 1’adulte. [110,111]

Le prurigo semble toucher tous les ages, du nourrisson au sujet agg.
Cependant le prurigo aigue est plus fréquemment rencontré chez 1’enfant
précisément entre 1’age de 2 a 7 ans, tandis que chez I’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 age compris entre 2 et 7ans.
V11.3) Physiopathologie

Le prurigo aigue est souvent de cause parasitaire ou ectoparasitaire tandis que
le prurigo chronique est fréquemment associé a une pathologie cutanée ou maladie

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

Le prurigo strophulus qui est le plus fréquent chez I’enfant met en jeu des
mécanismes allergologiques avec une réaction d’hypersensibilité cellulaire retardée

a des parasites ou insectes de I’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 I'herbe comme les aoftats. [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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VIIL.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 tres 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 I’insecte

piqueur. [107]
Des I¢ésions cicatricielles déprimées et/ou pigmentées peuvent étre observées
du fait de I’importance du grattage. [107]

L’évolution est souvent chronique et récidivante I’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 caractére prurigineux
dans 100% des cas et se localisaient essenticllement au niveau des membres dans

50% des cas et dans 50% elles étaient généralisées.
g
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Figure 43: Prurigo chez I'enfant (photographie
du service UMP/HER)

b) La forme subaigué
Le prurigo subaigu survient préférentiellement chez les femmes d’age moyen.

[110]

Cliniquement les Iésions 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 1ésions peuvent évoluer vers des cicatrices dépigmentées [107]. Elles

durent généralement moins de 6-8 semaines.
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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 I’on pourrait

en fait assimiler au prurigo chronique. [110]
¢) La forme chronique

Elle est semblable a la forme subaigué et se caractérise par des papules
excoriées qui siegent essentiellement sur la face d’extension des membres, le haut

du tronc et les fesses. La encore paumes et plantes sont respectés. [107]
VIIL.5) Diagnostic
a) Diagnostic positif

Le diagnostic positif est clinique et repose essentiellement sur les

caractéristiques de 1’éruption, sa topographie et son caractere prurigineux.

Dans certains cas le diagnostic peut étre 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 I’épiderme, ou siege d’une
discrete spongiose. Un cedéme du derme papillaire et un infiltrat
inflammatoire du derme superficiel et moyen peuvent étre observés. On
note une importante leucocytoclasie. Les capillaires ont un endothélium
turgescent sans nécrose. La coloration par le PAS est négative. [115]

- Prélevement 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

I’enfant est sensibilisé a un allergene. [116]
b) Diagnostic différentiel
Le diagnostic différentiel peut se faire avec :

e 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
siecge et le visage. Il touche le plus souvent I’enfant entre 2 et 6ans,

persiste 2 a 3 semaines et régresse spontanément sans traitement. [117]
e L impétigo vésiculo-bulleux
e La varicelle
e Le lichen plan

e Lagale
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VIIL.6) Evolution

Le prurigo aigue évolue généralement vers la guérison rapide en moins d’une

semaine. Contrairement au subaigué qui dure 6 a 8 semaines.

Cependant pour le chronique I’évolution des Iésions est supérieure a 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.
VIL.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 créme de 10
a 15 gramme a posologie d’une application biquotidienne par jour.
- Les dermocorticoides sont utilisés pour faire disparaitre les
hypopigmentations. Plusieurs classes peuvent étre utilisées. Ils sont

administrés par voie locale en creme ou pommade biquotidiennement au

niveau des 1ésions. [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.

94



En cas de surinfection une antibiothérapie par voie générale spécialement
dirigé contre les streptocoques et les staphylocoques associé a des soins locaux

sont indiqués. [118]
VIIL.8) Prévention : [118]
Parmi les mesures préventives du prurigo et des surinfections des Iésions :
e Protection des parties découvertes
e Dormir sous moustiquaire

La lutte contre les vecteurs

Couper les ongles ras

Utiliser un savon antiseptique

95



VIII) SYNDROME PIED MAIN BOUCHE
VIIIL.1) Définition

Le syndrome pieds-mains-bouche est une maladie infectieuse, tres
contagieuse qui est causée par un groupe de virus appelé entérovirus, qui comprend
le virus Coxsackie et I’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]
VI1I1.2) Physiopathologie

Le syndrome pied main bouche est causé par des entérovirus, le plus souvent
par virus Coxsackie A16, A4, AS, A9, A10, B2 ou B5 ou l'entérovirus 71. [121].
Le virus Coxsackie A-16 entraine généralement une éruption spontanément
résolutive avec peu de complications, alors que l'entérovirus-71 est associ€ a des

complications graves, voire mortelles. [122]

Le syndrome pied main bouche peut se transmettre par voie directe ; puisque
le virus peut étre éliminé par les voies respiratoires ou par les selles, I’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 étre source de

contamination de personnes saines. [119]

La maladie est plus contagieuse au cours de la premicre semaine. Les virus en
cause peuvent survivre longtemps sur certaines surfaces d’ou 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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VIIL.3) Epidémiologie

Depuis 1997, des flambées épidémiques dues a I’EV-71 ont eu lieu en Asie et
dans le Pacifique, en particulier en Malaisie en 1997, a Taiwan en 1998, en

Australie en 1999, a 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 creches et des garderies.

Cependant méme les adultes peuvent étre concernés. [119]
Les épidémies sont observées du printemps a I’automne. [123]

Les résultats de notre enquéte s’accordent avec la littérature puisque 75% des

cas avaient un age entre 3 et 9ans.
VIII.4) Clinique

a) La forme typique

Le syndrome pieds-mains-bouche comme son nom I’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 a 6 jours, puis survient la phase d’invasion ou on
peut observer un syndrome fébrile modéré accompagné d'un malaise général, d'une
diminution de '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 a des ulcérations
grisatres et coalescentes. Ces I¢sions se localisent sur le fond de la langue, les

gencives, le palais et la muqueuse jugale. [125]

Au niveau cutané les 1ésions se situent sur la face dorsale et latérale des
mains, sur les paumes et les plantes des pieds et sur les régions péri-unguéales,
I’éruption est formée de maculopapules érythémateuses évoluant vers la formation
de vésicules ovalaires de couleur grise de 3 a 4 mm de diametre, 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 étre complet. [126]

Les données de la littérature concordent avec nos résultats puisque 1’éruption
¢tait faite dans 100% des cas de vésicules associ¢ dans 80% des cas a des
ulcérations et dans 20% des cas a des croutes. Les 1ésions étaient accompagnées
dans 80% des cas de fievre, et siégeaient au niveau de la bouche, des mains et des

pieds.

Figure 45:Lésions buccale du syndrome pied main bouche

(photographie UMP/HER)



Figure 47: Lésions au niveau de la Figure 46: Lésion au niveau de la plante
paume des mains au cours du des pieds au cours du syndrome PMB
syndrome PMB (photographie UMP/HER)
(photographie UMP/UPR)

b) Forme atypique

La MMPB atypique est due au virus coxsackie A6, elle est caractérisée par
I’association le plus souvent d’une forte fievre avec des lésions vésico-bulleuse
¢tendues ou purpurique, qui peuvent étre confondues avec un eczéma coxsackium,

un syndrome de GianottiCrosti. [127]
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VIIL.5) Diagnostic
a) Diagnostic positif
Le diagnostic est principalement clinique dans les formes non compliquées.

Cependant dans les formes compliquées, des examens complémentaires
s’averent nécessaire, et reposent sur la culture virale et la PCR a partir des
prélevements des voies aériennes supérieures, des Iésions cutanées, des selles.

[128]
b) Diagnostic différentiel
Parmi les diagnostics différentiels du syndrome pied main bouche :
e [’herpangine

C’est une infection due au virus coxackie A4. Elle concerne surtout I’enfant et
I’adulte jeune. L’infection débute par une asthénie associée a une fievre et des

céphalées, on note également la présence d’une dysphagie importante. [123]

Ensuite apparait 1I’énantheme constitué de vésicules situées a la partie

postérieure de la cavité buccale et dans I’oropharynx.

L’herpangine est caractérisé par I’absence de lIésions au niveau des levres, des

gencives et du plancher, et par I’absence d’exantheme. [123]
e [’érytheme polymorphe

L’érythéeme polymorphe (EP) est une pathologie marquée par une atteinte
bulleuse cutanéo-muqueuse aigué. Les infections sont les principaux facteurs
déclenchants, essentiellement 1’herpes, dans plus de 50 % des cas. Il existe deux
formes d’érytheme polymorphe I'une mineure, dont les symptomes sont frustres,

I’autre majeure, avec une atteinte cutanéo-muqueuse buccale et/ou génitale, et peut
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entrainer une altération de 1’état général. L’atteinte buccale se présente sous la
forme de 1ésions bulleuses laissant rapidement place a des érosions plus ou moins
étendues. Des crolites sanguinolentes sont également présente au niveau des levres.
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 ou le

facteur déclenchant est connu. [131]
e La gingivo-stomatite herpétique (voir chapitre correspondant)
e La Varicelle (voir chapitre correspondant)
VIIIL.6) Evolution et complications

La MMPB est généralement bénigne et spontanément résolutive en 5 a 10

jours.

Les données de la littérature s’accordent avec ceux de notre enquéte 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 a virus Coxsackies, d’une déshydratation, d’une

méningite aseptique ou virale.

- Ou d’une déshydratation, de complications neurologiques (encéphalite,
méningite, paralysie flasque aigu€), pulmonaires (cedéme pulmonaire,
hémorragie pulmonaire), cardiaques (myocardite) en cas d’infection par

I’EV-71, qui peuvent étre cause de déces.
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VIIL.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 hygieéne 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 recu un traitement

symptomatique uniquement.

Cependant D’administration d’immunoglobulines en intra-veineuses peut
prévenir les formes graves chez les patients immunodéprimés ou en cas de risque

vital. [128]

VIIL.8) Prévention :

La prévention de la MMPB est basée principalement sur un bon lavage des
mains apres 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 étre 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 Iésions
en relief, translucides, de petite taille (1 & 2 mm de diametre), contenant une
sérosité claire, située en peau saine ou en peau €rythémateuse. La vésicule est une
Iésion fragile et transitoire, qui évolue en quelques heures a quelques jours vers la

rupture, la coalescence ou la postulation.

Le diagnostic des €ruptions vésiculeuses est essentiellement clinique mais
parfois il est difficile a déterminer. Cependant, on peut avoir recours a 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 étre fatales engageant parfois le pronostic vital.

La prophylaxie est basée sur le respect des mesures d’hygiene et de
I’éducation sur I’éviction des agents infectieux. Cependant une vaccination anti-
varicelleuse et I’administration d’un anti-viral (acyclovir ) peut prévenir de la

survenue de quelques pathologies comme la varicelle ou I’herpes.

Devant ces maladies cutanées assez fréquentes en consultation pédiatrique, le
médecin (pédiatre ou généraliste) doit étre en mesure de reconnaitre les formes
atypiques et les formes compliquées de ces pathologies et de les prendre en charge

de fagon adéquate, comme par exemple une varicelle chez un immunodéprimé.
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FICHE TECHNIQUE

Sujet de thése : Eruptions vésiculeuses chez I’enfant

» Caractéristiques sociodémographiques :

-Age :

Féminin : (J

Masculin ()
-Scolarisé :

oul (O

NONO

» Caractéristiques cliniques :

-Début:

Brutal: O
Progressif: ()

-Lésions :
Vésicules:
Macules :
Bulles :
Ulcérations :
Erosion :
Croutes :
Pustules :

-Site de I’éruption:
Localisé :
Généralisé :
Au niveau de la face :
Au niveau du cuir chevelu :

0000000

0000
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-Eruption :
Ascendante : )

Descendante : ()
-Age différent des lésions :

our: U
NON: U
-Prurigineuses :
our: O
NON ()
-Signes associés :
) Fievre :
Elevée : J
Modérée (J
Absente :(J
Cathare : (J
Signes digestifs :
Vomissement : O
Diarrhées : O
Douleurs abdominale :(J
Anorexie : O

Signes respiratoires :
Douleurs thoraciques : (J
Toux : O
Dyspnée :(J

-Statut vaccinal contre le VZV:

Pas de vaccination : O
Vacciné selon PNI : O
Vacciné au priveé : O
-Contact avec les animaux :
oul: (O

NON: (O

-Cas similaire :

our: J

107



NON :(J

-Evolution :

Courtes soit moins d’une semaine : )
Intermédiaire soit entre 1 a 3 semaines : O
Lente soit supérieur a 3 semaines : O

» Diagnostic :
Varicelle :
Zona :
Herpes :
Gingivo-stomatite herpétique :
Impétigo :
Prurigo :
Syndrome pied main bouche :

00000 O

» Prise en charge:

- Traitement
Symptomatique: O
Etiologique: O

Hospitalisation au service pl: (]

-Evolution :
Guérison : O
Récidive : O

O

Complications :
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RESUME

Introduction : le but de ce travail est de faire une enquéte sur les différentes éruptions
vésiculeuses de I’enfant de 0 a 15 ans. Cette enquéte a permis de révéler I'importante de la
varicelle qui vient en téte de liste. Cette fréquence pourrait étre due aux modes et pouvoirs de
contagion du virus VZV, a son évolution qui se fait par poussée épidémique et aussi a 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 1’hopital d’enfant
de Rabat, sur une période de 6 mois allant de juillet 2019 a Décembre 2019. Portant sur les

éruptions vésiculeuses chez I’enfant.
Résultats :
v' La tranche d’age la plus touché est entre 0 a Sans a raison de 78%.

v' Le diagnostic le plus fréquent est celui de la varicelle avec un pourcentage de 46%, suivis
de la gingivo-stomatite herpétique (26%), de I'impétigo (17%), du syndrome pied main

bouche (4%), du zona (3%), et enfin I’herpes et le prurigo avec un pourcentage de 2%.

Discussion : Le diagnostic est essentiellement clinique, sauf en cas de tableau clinique atypique
ou de complications séveres ou d’urgence, on a recours a 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 ;
I’hospitalisation est nécessaire uniquement si les maladies cutanées s’associent a d’autres

manifestations viscérales aggravant I’état général de I’enfant.

Conclusion : L’¢tude 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:
v The most affected age group is between 0 to 5 years old at the rate of 78%.
v" The majority of children are not attending school.
v 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.
v' 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%.
v 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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