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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT  
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 

 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION : 
Doyen    : Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération  
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie  
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS   

PROFESSEURS : 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENSAID Younes    Pathologie Chirurgicale 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie   
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
 



 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir du 

CEDOC  
 
 
Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la 

FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  



 

Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BENTAHILA Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 
 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur HMI Med V 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 



 

Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
 
 
 
 
 
 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine 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. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

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   Pédiatrie 
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. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
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     Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 



 

Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila      Cardiologie  
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 



 

Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 



 

Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr ZOUBIR Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 



 

Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie Directeur Hôpital My Ismail  
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
 
 
 
 
 

Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
 
Mai 2012 



 

 

Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  
Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
 
Février 2013 
 

Pr. AHID Samir     Pharmacologie – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina    Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila   Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane    Réanimation Médicale  
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila    Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad    Hématologie 
Pr. BENNANA Ahmed*    Informatique Pharmaceutique 
0. 
Pr. BENSGHIR Mustapha*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*   Néphrologie  
Pr. BOUATIA Mustapha    Chimie Analytique 
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LES ABREVEATIONS 

ADN   : Acide désoxyribonucléique 

AMM   : Autorisation de mise sur le marché 

IST   : Infection sexuellement transmissible 

HGF   : Hépatocyte Growth Factor 

HLA   : Humain Leucocyte Antigène 

HSV   : Herpès Simplex Virus 

IGF   : Insulin-Like Growth 

PCR   : Polymerase Chain reaction 

PFU   : Plaque-forming units 

SSSS   : Staphylococcal scaled skin syndrome. 

TGF-β1  : Transforming Growth Factorbeta 1 

UV  : Ultraviolet 

VEGF  : Le Vascular Endothelial Growth Factor 

VIH   : Virus d’Immunodéficience humaine 

VZV   : Virus Zona Varicelle 

IV   : Intra-veineuse 

VHD   : Le virus de l’hépatite D  

VHB   : Du virus de l’hépatite B  

VHC   : Le virus de l’hépatite C  

HPV   : Les Human Papilloma Virus  

HCG   : L’hormone gonadotrophine chorionique humaine  

IFA  : Immunofluorescence  



 
 

IP  : Immunoperoxydase  

WB  : Western Blot. 

NK  : Natural-killer  

LAK  : Lymphokine active killer cells 

rIL-2  : Recombinant interleukine- 2 

TLR  : Toll-Like Receptors 

HHV7  : Human herpes virus 7 et 6  

CHU   : Centre hospitalier universitaire 

SIDA   : Syndrome de l'immunodéficience acquise 

USA   : Etats unis de l’Amérique 

HVSK  : Herpes virus associe au sarcome de kaposi 

HHV8  : 8eme herpes virus humain 

MI   : Membres inferieurs 

MS   : Membres supérieurs 

IHC   : Immunohistochimie 

CD   : Classe de différenciation 

TDM   : Tomodensitometrie 

FOGD  : Fibroscopie eoso-gastroduodenale 

ABV   : Adriablastine-bleomycinevinblastine 

IM   : Intra-musculaire 

PEL   : Lymphome des cavités 

MCD   : Maladie de Castleman multicentrique 

VHS   : Virus herpes saimiri 



 
 

EBV   : Virus d’Epstein Barr 

CMV   : Cyto-Megalo virus 

ORF   : Open Reading Frame (cadre de lecture ouvert) 

LANA  : Antigène nucléaire de latence 

IL   : Interleukine 

TNF   : Facteur de nécrose tissulaire 

INF   : Interféron 

VEGF  : Facteur de croissance de l’endothelium vasculaire 

VEGFR  : Récepteur du facteur de croissance de l’endothelium vasculaire 

VGPCR  : Récepteur viral couple à la protéine G 

IRF   : Facteurs de régulation des interférons 

RNA   : Acide ribonucleique 

Bcl-2   : B-cell leukemia protein-2 (proteine de la cellule B de leucemie) 

FLIP   : Proteine inhibitrice de FLICE 

PDGF  : Facteur de croissance derive de plaquettes 

ANGPT  : Angiopoietine 

β-cat   : β-catenine 

CDK   : Cycline kinase-dependante 

GSK   : Kinase glycogene synthetase 

HIF   : Facteur inducteur de l’hypoxie 

Kb   : Bases genetiques  

PAI   : Inhibiteur de proteines de l'apoptose 

NF-kB             : Facteur nucleaire-kB 



 
 

PKC   : Proteine kinase C 

PLC   : Phospholipase C 

HCG   : Hormone Chorionique Gonadotrope 

HLA-DR : Human leukocyte antigen D related 

OGE   : Organes genitaux externes 

DLCO  : Diffusion libre du monoxyde de carbone 

HE   : Hemateine-eosine 

PAS   : Acide Periodique Schiff 

KS   : Kaposi’s sarcoma 

CMH   : Complexe majeur d’histocompatibilité de type 1 

MIP-1  : Alpha, protéine inflammatoire macrophagique 

IL   : L’interleukine 

MC   : Molluscum contagiosum 
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La peau est le plus grand organe du corps humain et présente 16% de son poids total, 

elle est composée de plusieurs couches de tissus et constitue une barrière entre le milieu 

extérieur et intérieur de notre corps, c’est un organe complexe dont le fonctionnement a deux 

finalités : 

 La première, assurer la communication entre notre propre organisme et le milieu 

environnant 

 La deuxième, protéger notre organisme des agressions extérieures. 

En dermatologie comme dans les autres spécialités il y a plusieurs pathologies 

infectieuses spécialement virales généralement bénignes mais qui peuvent engager le 

pronostic fonctionnel, esthétique ou vital si elles sont non ou mal prises en charge ou si elles 

surviennent sur un terrain d’immunodépression chez la femme enceinte ou chez les patients 

atteints de VIH... 

Dans notre travail on va essayer de faire une revue bibliographique afin de : 

Discuter à la lumière de la littérature les nouvelles données épidémiologiques, 

physiopathologiques, étiologiques et thérapeutiques concernant ces dermatoses virales.  

Rapporter les différentes stratégies thérapeutiques adoptées et la réponse à ces 

thérapeutiques. 

Profiter de ce travail pour une meilleure gestion des patients atteints de dermatoses 

virales. 
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Partie I : Anatomie cutanée,  

flore microbienne  

et fonctions de la peau 
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1. Anatomie de la peau et de ses annexes : 

Sur le plan anatomique, la peau est constituée de 2 parties principales : la partie 

superficielle externe qui constitue l’épiderme, et une partie interne plus épaisse constituant le 

derme et l’hypoderme, l’ensemble peau et phanère (ongles-poils) constitue le tégument [1] 

(Figure 1). 

 

Figure 1 : les 4 régions de la peau 

1-épiderme   2-jonction dermo-hypodermique  3-derme  

4-hypoderme      5-aponévrose          6-tissu musculaire  

1.1. L’épiderme [2] : (figure 2, 3) 

C'est un épithélium malpighien kératinisé. Sa surface est trouée de multiples orifices 

correspondant aux ostiums des follicules pilaires et de glandes sudorales. La jonction avec le 

derme forme un relief escarpé parcouru de crêtes épidermiques s'enfonçant dans le derme. De 

la profondeur à la superficie de l'épiderme, plusieurs couches successives de kératinocytes se 

différencient par leur aspect morphologique : 

• La couche basale : siège principal des mitoses, est faite de cellules cubiques 

implantées perpendiculairement sur la membrane basale. 

Après division, certaines cellules se différencient et migrent vers les couches supra 

basales. 
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• La couche spineuse : est formée de plusieurs assises de cellules polyédriques 

contenant des tonofibrilles se fixant à proximité de la membrane cytoplasmique, au niveau des 

desmosomes, structures assurant la cohésion des kératinocytes. 

• La couche granuleuse : est caractérisée par la disparition des noyaux cellulaires et la 

présence de grains de kératohyaline. 

• La couche cornée, dans cette couche les cornéocytes, cellules lamelleuses anucléés, 

aux limites floues, sont empilées en plusieurs couches, desquamant en superficie. Leur 

cytoplasme contient des microfibres de kératine. 

D'autres types cellulaires sont présents dans les couches profondes de l'épiderme: les 

mélanocytes, cellules dendritiques élaborant la mélanine : 

• Les cellules de Langerhans, également dendritiques, jouant un rôle essentiel dans les 

réactions immunitaires. 

• Les cellules de Merkel, cellules épithéliales ayant une fonction sensorielle 

 

 

 Figure 2: les 4 populations cellulaires de l’épiderme 

 1-kératinocytes    2-mélanocytes  

3-cellules immunocompétentes  4-cellules de Merkel 
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 Figure 3 : les 4 couches de l’épiderme  

 1-couche basale     2-couche épineuse 

 3-couche granuleuse    4-couche cornée  

 Peau épaisse-coupe semi-fine-bleu de toluidine/safranine 

1.2. La jonction dermo-hypodermique : 

Elle forme une ligne ondulante de crêtes correspondant à des "papilles" dermiques. La 

zone basale qui sépare l'épiderme du derme est constituée de plusieurs couches : 

- Membrane basale liée à l'épiderme par les hémidesmosomes, 

- Lamina lucida (translucide aux électrons) 

- Lamina densa (dense aux électrons) 

Avec un réseau de fibres d'ancrages et de fibrilles qui permettent la connexion de 

l'ensemble de ces structures au derme et assure la cohésion et la résistance de la peau aux 

traumatismes de friction [2]. 
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1.3. Le derme : 

Véritable charpente de la peau, il est constitué de cellules fixes que sont les fibroblastes 

et de cellules mobiles que sont les cellules sanguines. A ces cellules s’associent des fibres de 

collagène, d’élastine et de réticuline. La cohésion de l’ensemble est assurée par la substance 

fondamentale constituée essentiellement de mucopolysaccharides et parmi eux l’acide 

hyaluronique identifiée par le bleu de toluidine. Au sein du derme se trouvent les vaisseaux 

qui s’arrêtent à la couche basale de l’épiderme, ce dernier ne contenant pas de vaisseaux [1]. 

1.4. L’hypoderme : 

Couche la plus profonde de la peau, elle constitue la graisse plus ou moins épaisse selon 

les individus, elle est contenue dans des lobules séparés les uns des autres par des fibres 

identiques à celles du derme, ces fibres assurant à la fois la nutrition et la tenue de 

l’hypoderme. Cette couche hypodermique a essentiellement une fonction d’amortisseur des 

chocs et de protection du froid par isolation. Les cellules souches dérivées des cellules 

adipeuses apparaissent une cible de plus en plus intéressante pour le traitement du 

vieillissement cutané mais aussi d’autres pathologies du fait notamment de la production de 

facteurs de croissance comme le Vascular Endothelial Growth Factor(VEGF), l’Insulin- Like 

Growth Factor (IGF), Hépatocyte Growth Factor (HGF), et le Transforming Growth 

Factorbeta 1 (TGF-β1). Elles auraient notamment un effet antiradicalaire, stimulant de la 

synthèse et de la migration des fibroblastes [3] 

1.5. Les annexes cutanées [1] : 

Les annexes cutanées regroupent des glandes cutanées et des phanères. 

Les glandes cutanées sont les glandes sudoripares eccrines, les glandes sudoripares 

apocrines et les glandes sébacées. Les phanères sont les poils (cheveux) et les ongles (figure 

4). 
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Figure 4 : Derme, hypoderme et annexes épidermiques 

1 = épiderme, 2 = follicule pilo-sébacé, 3 = derme, 4 = hypoderme,  

5 = glandes sudorales eccrines (5a = portion sécrétrice, 5b = portion excrétrice) 

Immunomarquage en peroxydase, de la bêta-caténine 

1.5.1. Les glandes cutanées : 

Les glandes sébacées sont annexées aux poils constituant ainsi le follicule pilosébacé. 

Les glandes sudoripares apocrines sont annexées aux follicules pilosébacés dans 

certaines régions de l’organisme, notamment les plis axillaires, les plis inguinaux et les plis 

inter fessiers. Elles ont une sécrétion opaque grasse et alcaline. La sécrétion est de type 

apocrine avec un canal excréteur qui débouche dans le conduit pilosébacé en aval de la glande 

sébacée. 

Par contre, les glandes sudoripares eccrines sont indépendante des poils et s’ouvrent 

directement à la surface de la peau. Ces annexes cutanées sont d’origine ectoblastique 

Les glandes sudoripares eccrines sont nombreuses, en moyenne 2 à 5 milliards chez 

l’homme. Elles élaborent un liquide aqueux, incolore et sale que l’on appelle la sueur. 
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Ce sont des glandes exocrines avec un canal excréteur directement abouche à l’extérieur 

1.5.2. Les phanères : 

Le poil présente un cycle pilaire constitué de 3 phases : 

-La phase anagène, phase de croissance ou le follicule est profond et a une activité 

kératogène. Cette phase dure de 2 à 3 ans chez l’homme et de 6 à 8 ans chez la femme. Durant 

cette période, le poil s’allonge de 0,2 à 0,5 millimètre par jour 

- La phase catagène est courte, 3 semaines en moyenne. La partie profonde du follicule 

pileux se résorbe- La phase télogène dure 3 à 6 mois. Le poil est au repos, puis un nouveau 

follicule anagène 

L’ongle est constitué de 2 parties : 

- Une partie visible : le corps de l’ongle ; 

- Une partie cachée sous un repli cutané : la racine 

1.6. La vascularisation cutanée [4] : 

L'épiderme, comme tout épithélium, n'est pas vascularisé il est nourri par inhibition des 

réseaux capillaires des papilles dermiques. 

Le derme et l'hypoderme sont en revanche richement vascularisés par un réseau très 

systématisé d'artérioles de moyen, puis petit calibre, de capillaires et de veinules. 

Des anastomoses artério-veineuses se trouvent au niveau du lit des ongles et des régions 

palmoplantaires (mains, doigts, pieds et orteils). Elles jouent un rôle fondamental dans la 

thermorégulation. 

1.7. L’innervation cutanée : [1] 

La peau possède différents types de terminaisons nerveuses et de récepteurs qui 

réagissent en fonction de stimuli différents et renvoient des informations interprétables par le 

cerveau : 

- Des terminaisons nerveuses du système nerveux autonome amyélinique destinées 

aux vaisseaux et aux annexes épidermiques ; 
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- Des terminaisons nerveuses des voies de la sensibilité myélinisée ou amyélinique. 

- Des terminaisons nerveuses libres. 

- Des terminaisons nerveuses du complexe de Merkel. 

- Des terminaisons nerveuses des corpuscules de Meissner, de Vater- Pacini, de 

Krause, et de Ruffini. Ces fibres se regroupent pour former des nerfs de calibres de 

plus en plus gros du derme papillaire vers l’hypoderme. 

Les terminaisons nerveuses libres pénètrent dans l’épiderme. Elles comprennent des 

mécanorécepteurs C : ce sont des récepteurs à la pression peu sensible à l’étirement, des 

thermorécepteurs (chaud et froid repartis dans toute la peau), des nocicepteurs ou récepteurs à 

la douleur qui sont sensibles au pincement, a la piqure, aux températures supérieures à 40°C 

ou inférieure à 20°C. Ils ne sont pas sensibles en général aux stimuli des mécanorécepteurs. 

2. La flore microbienne cutannee [5] : 

La peau humaine est colonisée par un grand nombre d'espèces bactériennes et fongiques 

constituant la flore commensale cutanée. Sa composition résulte d'un équilibre entre les 

conditions locales et les propriétés métaboliques des micro-organismes. Cette flore se répartit 

en deux populations distinctes : la flore résidente dont la quantité et la répartition est 

relativement stable et la flore transitoire qui provient de sources exogènes ou d'autres flores 

commensales de l'organisme. 

La flore cutanée joue un rôle primordial dans la genèse des infections nosocomiales. En 

effet, dès qu'il existe une brèche cutanée (brulure, cathéter, plaie opératoire), les micro-

organismes peuvent coloniser la lésion et être l'origine d'infections locales ou systémiques. La 

prévention de ces infections repose sur une asepsie rigoureuse et un respect strict des règles 

d'hygiène. 

2.1. La flore cutanée résidente : 

Elle est dominée par les espèces à Gram positif, avec deux familles principales : les 

staphylocoques, les bactéries corynéformes aérobies (Corynebacterium spp) et anaérobies 

(Propionibacterium spp). 
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2.1.1. Les staphylocoques 

Les staphylocoques à coagulase négative représentent les espèces les plus fréquemment 

trouvées dans la flore cutanée normale. Trois espèces prédominent : Staphylococcus 

epidermidis que l'on peut isoler sur l'ensemble du territoire cutané, mais dont les sites 

préférentiels de colonisation sont la face, les narines antérieures et le creux axillaire, 

Staphylococcus hominis qui est isolé fréquemment du creux axillaire, du creux inguinal et du 

périnée et Staphylococcus haemolyticus qui est surtout rencontré au niveau des bras, des 

jambes et des espaces interdigitaux. La colonisation cutanée par Staphylococcus epidermidis, 

Staphylococcus hominis et Staphylococcus haemolyticus survient très tôt dans la vie, les 

autres espèces n'apparaissant qu'après les premiers mois. 

II existe, chez l'homme, une résistance naturelle à la colonisation par S.aureus. 

Cependant, un portage peut être détecté chez 19 à 40 % de la population au niveau des 

narines, du creux axillaire et du creux inguinal. Les variations individuelles du portage 

pourraient être liées à différents facteurs tels que les groupes HLA : les individus du groupe 

DR3 seraient plus facilement colonisés par S. aureus que les individus des groupes DR1 et 

DR2. 

2.1.2. Les corynéformes aérobies 

Le genre Corynebacterium spp est aujourd'hui bien défini. II regroupe de petits bacilles 

à Gram positif, formant des palissades, non mobiles, possédant une catalase, caractérisés par 

la présence d'arabinogalactane, d'acide mésodiaminopimé- lique dans la paroi, d'acides 

mycoliques avec 22 à 36 atomes de carbones, de ménaquinones majeures dihydrogènes à 8 ou 

9 unités isoprénoides. 

Les corynébactéries lipophiles (C. minutissimum, C. jeikeium, C. urealyticum...) sont les 

plus importantes en bactériologie clinique. En effet, elles sont rencontrées très fréquemment 

sur l'ensemble du territoire cutané, avec une prédilection pour certaines régions anatomiques. 

Ainsi, lors d'une étude réalisée chez 50 adultes jeunes, la prévalence du portage était estimée à 

100 % au niveau du périnée, de 92 % au niveau des narines antérieures, de 66 % au niveau du 

creux axillaire contre 10 % au niveau des avant-bras et 16 % au niveau de la face. 
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Par ailleurs, C. jeikeium est caractérisée par une multirésistance à de nombreuses 

familles d'antibiotiques : béta-actamines, macrolides, lincosamides, quinolones et 

fosfomycine. 

2.1.3. Les corynéformes anaérobies 

Propionibacterium acnes est le plus important des bacilles à Gram positif anaérobie 

isolé sur la peau. Deux autres espèces peuvent être également rencontrées : P. granulosum et 

P. avidum. P. acnes se développe surtout dans les régions riches en glandes sébacées, au 

niveau desquelles le taux de triglycérides et d'acides gras libres est élevé : cuir chevelu, face, 

ailes du nez. 

2.1.4. Les autres bactéries de la flore résidente 

Les microcoques : certaines espèces sont présentes sur la peau en particulier 

Micrococcus kristinae et M. sedentarius. 

Le genre Brevibacterium est parfois isolé au niveau des espaces interdigitaux. 

2.2. La flore cutanée transitoire 

Les autres genres bactériens que l'on peut rencontrer sur la peau appartiennent pour la 

plupart à une flore de transit. On distingue : 

- les bacillus qui peuvent être isolés de prélèvements cutanés, il s'agit alors de souches 

provenant de l'environnement plutôt que d’une colonisation de la peau. 

- les entérocoques, hôtes naturels du tube digestif, peuvent également être trouvés à 

partir de prélèvements cutanés, en particulier chez les patients alités. 

- les Acinetobacters sont les seules bactéries à Gram négatif isolées fréquemment sur la 

peau humaine : 25 % des adultes sains sont colonisés au niveau du creux axillaire et du creux 

inguinal. Le portage d'Acinetobacter spp est plus fréquent pendant les périodes chaudes de 

l'année. Cependant, il reste toujours faible chez l'adulte sain. Au contraire, au cours des 

épidémies hospitalières, les taux de colonisation de la peau sont très élevés (50 %). 

A.baumannii est l'espèce responsable de colonisations et d'infections chez les patients 

hospitalisés, alors que A. johnsonii est fréquemment isolé des mains du personnel soignant. 
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Les autres bactéries à Gram négatif (Pseudomonas aeruginosa, entérobactéries) peuvent 

être également responsables de colonisation chez les patients hospitalisés, souvent 

consécutives à des contaminations d'origine environnementale. 

2.3. Les fongi 

Candida spp est rarement isolé de la flore cutanée des individus sains. 

Quand une colonisation existe, C. albicans est alors l'espèce la plus fréquemment 

rencontrée. La fréquence de la colonisation augmente chez les patients immunodéprimés, les 

diabétiques et les patients atteints de psoriasis ou de dermatose atopique. 

Malassezia furfur est également isolé sur la peau. C'est une levure lipophile qui a été 

impliquée dans l'étiologie du pityriasis versicolor, de la dermatite séborrhéique et de 

folliculites. 

3. Les fonctions de la peau [1] 

Elles sont multiples, souvent méconnues. Toute altération de la peau retentit sur une ou 

plusieurs fonctions 

3.1. Le maintien de la température corporelle 

La sécrétion de sueur aide à réguler la température corporelle, elle augmente avec la 

température et provoque un rafraichissement grâce à son évaporation en surface. Elle diminue 

lorsque la température s’affaiblit. 

3.2. La protection du milieu extérieur 

La peau est une barrière physique qui protège les tissus et les organes des agressions 

extérieures. 

C’est une barrière efficace face aux micro-organismes. 

Elle évite également les pertes de fluide corporel et représente une membrane semi-

perméable face au liquide extérieur. La peau protège aussi notre organisme des traumatismes 

mécaniques, des toxines chimiques, des UV, et des agents infectieux tels que les bactéries et 

les champignons. 
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La peau est continuellement exposée aux bactéries, mais la structure des cellules de la 

couche cornée prévient la pénétration des bactéries. Par contre, certains champignons peuvent 

infiltrer et abimer l’intégrité de la kératine, ce qui explique que les infections fongiques sont 

plus fréquentes que les infections bactériennes. 

Enfin, c’est une protection contre les rayons du soleil, notamment grâce à sa 

pigmentation. 

3.3. La fonction sensorielle 

Des terminaisons nerveuses contenues dans la peau et notamment le bout des doigts 

permettent à l’organisme d’explorer son environnement par le toucher. La peau permet ainsi à 

notre organisme d’avoir une sensibilité à la pression, à la chaleur et à la douleur. 

3.4. La fonction immunitaire 

La peau est un organe immunitaire à part entière. Les cellules de 

Langerhans sont des cellules présentatrices d’antigènes qui, de ce fait, sont susceptibles 

d’activer les lymphocytes T. Apres avoir capture des antigènes dans l’épiderme, les cellules 

de Langerhans migrent à travers l’épiderme et le derme vers le système lymphatique de 

voisinage, ou elles prennent le nom de cellules interdigitées et présentent l’antigène au 

lymphocyte T CD4+ qui se retrouve ainsi active. Elles secrètent par ailleurs plusieurs types de 

cytokines qui interviennent dans la modulation de l’environnement. Les kératinocytes sont 

aussi des cellules capables d’exprimer les antigènes HLA de classe II, et ainsi de présenter des 

antigènes extérieurs aux lymphocytes T et d’induire leur activation. De plus, les kératinocytes 

produisent de nombreuses cytokines et notamment des cytokines pro-inflammatoires qui 

interviennent dans la réaction inflammatoire cutanée. 

3.5. La fonction de vascularisation 

Véritables réservoirs, les vaisseaux sanguins du derme représentent 10 % du sang chez 

l’adulte. Lors d’un exercice physique, ces vaisseaux se contractent et favorisent un apport 

sanguin au muscle. Au maximum, cette contraction peut aboutir à un phénomène équivalent à 

un phénomène de Raynaud. 
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L’épiderme, par contre, n’est pas vascularisé, il est nourri par les réseaux capillaires du 

derme. Le derme et l’hypoderme sont richement vascularisés par un réseau d’artérioles, de 

capillaires et de veinules. 

3.6. La synthèse de substances essentielles 

Les kératinocytes soumis aux UV participent à la synthèse de la vitamine D 

3.7. La modulation « la thymique » 

Les kératinocytes produisent des endorphines sous l’action des UV qui interviennent 

dans la régulation de la thymique de l’individu (syndromes dépressifs plus fréquents l’hiver). 

3.8. Relation sociale et communication 

La peau à travers sa couleur, sa texture et son odorat transmet des messages sociaux et 

sexuels. Par exemple, érythème brutal qui reflète un embrassement. 

Toute modification de ces messages sociaux a des répercussions sur l’individu et la 

reconnaissance de lui-même 

 L’herpès, la varicelle et le zona sont des dermatoses vésiculobulleuses de nature virale, 

ayant une structure histologique commune caractérisée par l’altération ballonnisante d’Unna. 

Les notions cliniques et biologiques sont donc indispensables pour les distinguer l’une de 

l’autre [6]. 
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Partie II: Infections à  

herpes zona varicelle:  
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1. Infection à herpes virus: 
1.1. Introduction 

L'Herpès cutanéo-muqueux est une des infections virales humaines les plus répandues 
dans le monde. 

C'est une maladie habituellement bénigne, mais volontiers récidivante et pouvant se 
compliquer de formes viscérales gravissimes, en particulier chez l'immunodéprimé, l'atopique, 
la femme enceinte 

1.2. Epidémiologie : 
1.2.1. Agent pathogène : [7] 

L’Herpès simplex virus (HSV) est un virus à acide désoxyribonucléique 

(ADN) appartenant à la famille des herpesviridae. 

Caractérisé par un cycle de réplication rapide et qui possède cette propriété biologique 
remarquable d'établir un état de latence dans l'organisme avec un tropisme particulier pour les 
neurones ganglionnaires. 

La synthèse de l'ADN viral exige la présence d'au moins sept protéines enzymatiques 
virales dont l'ADN polymérase nécessaire et suffisante à la réplication et la thymidine kinase 
impliquée dans le métabolisme des nucléotides viraux. 

Ces deux enzymes sont les cibles potentielles de la chimiothérapie antivirale, 
notamment l'acicloguanosine (aciclovir). 

1.2.2. Modes de transmission : 

HSV se transmet par contact direct muqueux ou cutanéo-muqueux avec un sujet excrétant du 
virus. La contamination est favorisée par des altérations du revêtement épithélial [8]. 

Deux types antigéniquement différents, HSV- 1 et HSV-2, sont infectants chez l'homme, 
qui constitue le seul réservoir de virus, la contagion étant strictement interhumaine [7]. 

1.2.3. Facteurs favorisants [7] : 

Les facteurs de risque d’infection à HSV2 sont : le sexe féminin, la précocité du premier 
rapport sexuel, le nombre de partenaires sexuels, les antécédents d’IST, l’infection à VIH (une 
sérologie VIH doit être systématiquement proposée à un patient consultant pour herpès 
génital), un niveau socioéconomique bas. 
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1.2.4. Aspects épidémiologiques [8] : 

HSV est un virus à ADN dont on connaît deux types, HSV1 et HSV2, ayant un grand 

degré d’homologie mais différenciés par des critères structuraux et épidémiologiques. 

Classiquement, HSV1 infecte plutôt la partie supérieure du corps et HSV2 plutôt la 

région génitale, responsable d’une infection sexuellement transmise 

(IST) et de l’herpès du nouveau-né, contaminé au passage de la filière génitale. 

Cette distinction n’est pas absolue car on peut isolerHSV1 de lésions génitales (20 % 

des récurrences et près de 50 % dans les primo-infections). 

La prévalence des infections à HSV2 est en constante augmentation depuis une 

quinzaine d’années, pouvant atteindre 15 à 30 % de la population générale, 

50 % chez les hétérosexuels ayant une IST, 70 % chez les homosexuels. 

L’herpès génital est actuellement la première cause d’érosion/ulcération génitale dans 

les pays développés. La contamination survient surtout dans les deux premières décennies de 

la vie sexuelle. 

1.3. Physiopathologie [8] 
1.3.1. Primo-infection 

La primo-infection herpétique est le premier contact infectant muqueux ou cutané, 

symptomatique ou asymptomatique, avec les virus HSV1 ou HSV2. 

Le virus pénètre par une brèche cutanéo-muqueuse et se multiplie dans les cellules 

épithéliales. Puis il disparaît et va, après cheminement dans le nerf sensitif, se localiser dans le 

ganglion nerveux correspondant où il reste quiescent en apparence (latence virale), car la 

transcription du génome viral n’aboutit pas à l’expression des protéines virales. Dans la 

primo-infection, la durée de l’excrétion virale est en moyenne de 8 jours mais peut atteindre20 

jours. 

Dans son repère ganglionnaire, le virus herpétique est très peu accessible au système 

immunitaire et aux thérapeutiques. 
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La primo-infection génitale : est le plus fréquemment asymptomatique ou méconnue, 

survient en moyenne une semaine après le contact infectant , est plus symptomatique chez la 

femme. 

1.3.2. Réactivation 

Les réactivations sont des périodes de réplication virale, séparées par des périodes de 

latence. 

Elles surviennent sous deux formes : 

- la récurrence, qui est l’expression clinique d’une réactivation virale chez un patient 

préalablement infecté par le même type viral ; 

- l’excrétion virale asymptomatique, qui se définit comme la détection d’HSV1 ou 

HSV2 en l’absence de signes fonctionnels ou de lésions visibles par le patient ou le médecin. 

L’excrétion virale asymptomatique est intermittente mais constitue également un mode de 

transmission démontré de l’herpès génital (notamment chez des femmes ayant plus de 12 

récurrences par an) et de l’herpès néonatal. 

À tout moment, sous des influences diverses, l’état de latence peut être rompu et le virus vient 

par voie axonale centrifuge recoloniser le territoire cutanéomuqueux où avait eu lieu la primo-

infection. Il y provoque des lésions plus limitées (récurrences), mais volontiers récidivantes. La 

durée de l’excrétion virale est de 2 à 4 jours en cas de récurrence. La fréquence des récurrences est 

plus élevée en cas d’herpès génital à HSV2 qu’à HSV1. 

La fréquence des récurrences dépend de la qualité des défenses immunitaires, cellulaires 

surtout. Les ultraviolets, en inhibant les fonctions immunitaires cutanées, favorisent les 

récurrences herpétiques lors des expositions solaires. 

1.3.3. Infection initiale non primaire 

Une infection initiale non primaire est le premier contact infectant symptomatique ou 

asymptomatique avec le virus HSV1 ou HSV2 chez un sujet préalablement infecté par l’autre 

type viral. 

La présence d’une infection préalable par l’un des deux types d’HSV n’empêche pas 

une infection par l’autre type. Les symptômes cliniques sont alors généralement moins 
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sévères. HSV1 semble mieux adapté à l’infection et aux réactivations dans le territoire 

orofacial et HSV2 à l’infection et aux réactivations génitales. 

1.4. Clinique 
1.4.1. Formes inapparentes 

Les formes inapparentes sont les plus fréquentes. Ainsi, la plupart des adultes sont 

porteurs d’anticorps sans avoir aucun souvenir de l’herpès initial [8]. 

1.4.2. Primo-infection buccale (gingivostomatite herpétique aiguë) (HSV1) [8] : 

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

maternels ont disparu. 

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

apparaît dans un contexte de malaise général avec une fièvre dépassant souvent 39 ◦C. Sur les 

gencives tuméfiées et saignantes et sur la muqueuse buccale se développent des érosions, serties 

d’un liséré rouge, coalescentes en érosions polycycliques, couvertes d’un enduit blanchâtre 

 

 Figure 5 : gingivostomatite aigue herpétique  

Quelques vésicules groupées en bouquet ou croûteuses sont visibles sur les lèvres ou le 

menton. L’haleine est fétide, l’alimentation impossible. 

Il existe des adénopathies cervicales sensibles. Malgré ces caractères impressionnants, 

l’évolution est favorable en 10 à 15 jours. 
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Le diagnostic différentiel avec : 

- Syndrome de Stevens-Johnson  

- Aphtose  

- Stomatite candidosique ou à virus Coxsackie. 

1.4.3. Primo-infection herpétique génitale (HSV2 » HSV1) [8] : 

Chez la femme jeune c’est une vulvo-vaginite aiguë, extrêmement douloureuse et 

brutale, accompagnée de fièvre, d’un malaise général. 

L’efflorescence des vésicules sur la muqueuse vulvaire tuméfiée est éphémère et l’on 

constate surtout des érosions arrondies à contours polycycliques, parfois aphtoïdes, s’étendant 

aussi vers l’anus. Des lésions herpétiques coexistent souvent sur les parois vaginales et le col, 

mais les douleurs rendent l’examen gynécologique quasi impossible. 

Elles débordent fréquemment sur le versant cutané, vers la racine des cuisses, le pubis et 

les fesses. 

Les adénopathies inguinales sensibles sont constantes, la rétention d’urine fréquente, 

l’exacerbation des douleurs par la miction très pénible. 

La cicatrisation spontanée demande 2 à 3 semaines. Chez l’homme, la primo-infection 

herpétique est moins intense et souvent confondue avec un herpès récurrent. 

Une atteinte anale isolée ou une anorectite érosive aiguë sont possibles dans les deux sexes : 

elles sont fréquentes chez l’homosexuel masculin, souvent d’aspect atypique. 

1.4.4. Autres formes symptomatiques [8] : 

On distingue les formes : 

- Cutanée : discrète, elle évoque une récurrence, étendue et de topographie parfois 

radiculaire, elle fait discuter le zona, à l’âge adulte, c’est parfois une contamination 

professionnelle (médecin, infirmière, dentiste), au doigt l’herpès est souvent confondu avec 

un panaris bactérien. 

- Oculaire : kératoconjonctivite unilatérale aiguë, avec quelques vésicules sur les 
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paupières œdématiées et une adénopathie prétragienne. La kératite est souvent superficielle et 

guérit rapidement s’il n’y a pas eu de corticothérapie. 

- ORL : angine herpétique, ou rhinite aiguë associant une obstruction nasale, des 

vésicules périnarinaires et des adénopathies cervicales. 

1.4.5. Formes graves 

Elles sont liées au terrain. 

1.4.5.1. Œsophagite herpétique : 

Elle est souvent méconnue, Elle entraîne une dysphagie, des brûlures oesophagiennes [9]. 

Cette atteinte est secondaire à l'extension d'une atteinte bucco- pharyngée, ou à une 

atteinte disséminée, en particulier dans un contexte d'immunodépression. HSV1 est plus 

souvent en cause bien que des œsophagites dues à HSV2 soient rapportées. 

Les prélèvements à visée cytologique et virologique (frottis, biopsies ou aspiration) sont 

indispensables car l'aspect macroscopique n'est pas spécifique : 

Il peut faire discuter une œsophagite peptique ou une candidose oesophagienne, qui lui 

est fréquemment associée en contexte d'immunodépression [10]. 

1.4.5.2. Hépatite herpétique [63] : 

Elle est rare mais grave, le plus souvent due à HSV 1 et touche surtout les 

immunodéprimés. Il s'agit d'une Hépatite fulminante fébrile. 

1.4.5.3. Trachéobronchite herpétique [12] : 

Elle survient chez le sujet immunodéprimé ou âgé. Elle débute comme un syndrome de 

détresse respiratoire aiguë, avec anomalies radiologiques (pneumopathie hilifuge) ou non. La 

fibroscopie révèle un œdème inflammatoire bronchique, des ulcérations et des fausses 

membranes bronchiques. 

1.4.5.4. Méningo-encéphalites herpétiques [13] : 

Les signes cliniques sont souvent peu évocateurs au tout début : fièvre, céphalées qui 

apparaissent sans aucun symptôme annonciateur. 
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Mais rapidement complétés par des signes qui doivent dans tous les cas faire mettre en 

route les examens à visée diagnostique, qu'ils soient ou non tous présents : focalisations 

neurologiques, troubles du comportement, du langage, de la mémoire, ou de la conscience, 

convulsions (d'obnubilation à coma). 

Des lésions cutanéo-muqueuses herpétiques sont exceptionnellement associées à 

l'atteinte neurologique. 

1.4.5.5. Herpès oculaire : 

C'est la première cause de cécité infectieuse. 

HSV-1 est le plus souvent en cause et une atteinte cutanée ou labiale est associée à 

l'atteinte cornéenne dans 72 % des cas, soulignant ainsi le rôle de l'auto inoculation. 

C'est donc un motif fréquent de consultation, d'autant que les corticoïdes locaux 

fréquemment utilisés en ophtalmologie peuvent aggraver et/ou déclencher le tableau clinique 

en l'absence d'une couverture virale [14]. 

1.4.5.6. Syndrome de Kaposi-Juliusberg (eczéma herpeticum) [15] 

Correspond à la surinfection herpétique d'une dermatose préexistante et à la 

dissémination de l'infection herpétique, le plus souvent la dermatose sous-jacente est une 

dermatite atopique en poussées. 

De très nombreuses lésions papulovésiculeuses, vésiculobulleuses ou 

vésiculopustuleuses apparaissent, rapidement associées à une altération de l'état général et une 

fièvre à 40 °C. 

Des complications graves sont possibles par atteinte méningoencéphalique, viscérale, 

surinfection cutanée (surtout staphylocoque doré), septicémies. 

1.4.5.7. Manifestations herpétiques chez les sujets VIH positifs : [16] 

Elles sont fréquemment atypiques, chroniques, extensives, Les manifestations initiales 

sont souvent périanales (14 % des cas) à type d'érosions ou d'ulcérations pouvant être 

profondes, à bords circinés. 
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Des éruptions généralisées, varicelliformes ont été rapportées. 

Les localisations neurologiques, viscérales ne sont pas exceptionnelles. 

1.4.5.8. Herpès sur immunodépression : [16] 

Qu'il s'agisse d'immunodépression congénitale ou acquise non VIH (hémopathies, 

chimiothérapie, immunosuppresseurs, post-transplantation médullaire ou d'organes), l'herpès 

est souvent chronique et peut être atypique comme chez le sujet VIH positif. Il peut s'agir de 

bouquets de vésicules, d'ulcérations croûtelleuses polycycliques avec halo érythémateux, 

d'ulcérations muqueuses 

Une fièvre, une leucopénie, des localisations viscérales peuvent s'y associer. 

1.4.5.9. Herpès et grossesse : 

Chez la femme enceinte la primo-infection comporte un risque accru d'hépatite 

fulminante ou d'encéphalite [13]. 

L'herpès génital chez la femme enceinte expose au risque grave d'herpès néonatal. Le 

risque de transmission au nouveau-né lors de l'accouchement est important en cas de primo-

infection proche de la date du terme. Il est moins élevé en cas de récurrence. Mais justifie 

cependant des mesures obstétricales, ce risque est encore augmenté par l'existence d'excrétion 

asymptomatique de virus [31]. 

1.4.6. Herpes récurrent [8] : 

1.4.6.1. Forme habituelle 

Au moins 80 % de la population adulte héberge l’HSV à l’état latent et seuls 20% -

présentent des récurrences cliniques, favorisées par de nombreux facteurs déclenchants : 

infection générale fébrile ; UV ; règles ; stress ; traumatisme ; chirurgie régionale ; injection 

de morphine intrathécale ; rapports sexuels (pour l’herpès génital). 

Des prodromes (sensation de cuisson, picotements ou prurit), une plaque érythémateuse 

précède de quelques heures l’apparition de vésicules en tête d’épingle, groupées en bouquet 

(Fig. 8 et 9), qui confluent parfois en formant une bulle, puis se rompent laissant place à une 

érosion suivie d’une croûte qui tombe en quelques jours. 
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La guérison spontanée se fait en 1 à 2 semaines. Les signes d’accompagnement sont 

absents ou minimes (fébricule, petite adénopathie). 

L’herpès récurrent peut siéger n’importe où, mais pour un malade donné la récidive a 

lieu au même endroit, déterminé par le siège de la primo-infection herpétique. 

La fréquence des récurrences diminue avec l’âge. 

  

 Figure 6 : herpès récurrent digital  

  

 Figure 7 : Herpès récurrent péri oculaire  

1.4.6.2. Formes cliniques 

1.4.6.2.1. Selon le siège 

On distingue : 

- L’herpès labial, « bouton de fièvre », à cheval sur la demimuqueuse et la peau, parfois 

plus étendu. 

- l’herpès nasal ou narinaire pouvant simuler une folliculite la stomatite herpétique avec 

ses érosions douloureuses. 

- la kératite herpétique dont la gravité est liée aux ulcérations de cornée, pouvant aboutir à 

une perte de vision, parfois associées à une uvéite ; l’herpès oculaire nécessite un avis spécialisé 
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- L’herpès génital : particulièrement récidivant et de diagnostic parfois difficile (lésions 

aphtoïdes, fissuraires, surinfectées, œdémateuses, papulo-érosives. . .), l’existence de 

prodromes et le caractère récurrent au même endroit sont des arguments pour le diagnostic qui 

doit parfois être confirmé par la mise en évidence du virus. Cette confirmation est 

recommandée au moins une fois chez la femme susceptible de procréer afin d’apprécier le 

risque d’herpès néonatal. 

- L’herpès cutané diffus lié à la pratique d’un sport de contact (Herpes gladiatorum). 

1.4.6.2.2. Selon la gravité 

Chez l’immunodéprimé. Les récurrences sont fréquentes, atypiques et prolongées; elles 

donnent des ulcérations torpides à fond nécrotique dont les bords présentent parfois des 

vésiculo-pustules sur lesquelles le prélèvement doit porter pour permettre le diagnostic. 

Atteintes viscérales : Des atteintes viscérales peuvent compliquer les récurrences 

herpétiques : 

 Méningo-encéphalite : exceptionnelle au cours d’une récurrence chez l’adulte. 

 œsophagite : qui survient préférentiellement chez l’immunodéprimé (due à HSV1) ; 

 Hépatite : rare mais grave (femme enceinte, immunodéprimé) 

 Atteinte broncho-pulmonaire : qui peut survenir chez le sujet âgé ou lors de déficits 

immunitaires. 
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1.4.6.2.3. Selon l’évolution 

La récurrence herpétique peut être suivie d’un érythème polymorphe avec des lésions 

cutanées maculo-papuleuses, « en cible », parfois bulleuses, souvent associées à une atteinte 

muqueuse. Celui-ci est susceptible de récidiver à chaque poussée. L’herpès est la cause la plus 

fréquente de l’érythème polymorphe récidivant. 

1.5. Diagnostic virologique [8] 

La clinique est le plus souvent suffisante pour assurer le diagnostic. 

La mise en évidence du virus (culture, antigène) est cependant nécessaire dans certaines 

situations : 

-forme atypique ou compliquée, femme enceinte, méningo-encéphalite (valeur de la 

PCR), l’immunodéprimé. 

Différentes techniques peuvent être mises en œuvre au laboratoire. 

1.5.1. Diagnostic direct 

Il faut prélever le liquide des vésicules récupérées à l’aide d’un écouvillon. 

Le prélèvement doit être rapidement acheminé au laboratoire. 

1.5.1.1. Culture virale 

La culture virale est la méthode virologique de référence. 

Le prélèvement est inoculé à des cultures cellulaires sur lesquelles l’effet cytopathogène 

est observé en moyenne entre 2 et 3 jours. 

1.5.1.2. Recherche d’antigènes 

La recherche d’antigènes peut se faire soit par immunofluorescence soit par ELISA. Ce 

sont des méthodes d’utilisation courante dans de nombreux laboratoires. Ce sont des 

méthodes rapides (délai de réalisation : 1 à 5 heures) mais de sensibilité médiocre pour des 

lésions à un stade avancé (croûte) 
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1.5.1.3. Détection du génome par PCR 

C’est une technique très sensible, mais qui est actuellement non utilisable en pratique. 

1.5.1.4. Cytodiagnostic de Tzanck 

Il met en évidence l’effet cytopathogène du groupe herpès virus : œdème cellulaire, 

cellules multinucléées, inclusions intranucléaires. C’est une méthode simple, rapide et peu 

coûteuse mais peu sensible. Elle est peu utilisée en pratique. 

1.5.2. Diagnostic indirect (sérologie) 

Le diagnostic de primo-infection repose sur la mise en évidence d’une séroconversion 

entre un sérum précoce et un sérum tardif (au moins 10 jours après le premier). Les 

techniques actuelles n’ont pas d’intérêt. 

1.6. Prise en charge thérapeutique : 

Il est établi d’après les recommandations de la conférence de consensus. 

Dans tous les cas les traitements antiviraux locaux n’ont pas montré d’efficacité. 

1.6.1. Moyens thérapeutiques [8] : 

-L’aciclovir (Zovirax®) est phosphorylé en aciclovir triphosphate qui est la forme 

active du médicament et inhibe l’ADN polymérase virale. L’aciclovir n’est métabolisé que 

dans les cellules infectées par HSV et offre ainsi un très bon rapport bénéfice/risque. 

Des souches résistantes à l’aciclovir sont apparues chez des sujets immunodéprimés. 

-Le valaciclovir (Zelitrex®) est une prodrogue de l’aciclovir qui a une meilleure 

biodisponibilité avec une augmentation très importante de l’absorption digestive. 

•Le foscarnet (Foscavir®) ne s’utilise que dans les herpès résistants à l’aciclovir par 

voie intraveineuse. 

1.6.2. Indications 

1.6.2.1. Primo-infection [7.8] : 

Herpès orofacial 
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Le traitement de la primo-infection (gingivostomatite) est : Aciclovir 200 mg × 5 fois 

par jour ; ou aciclovir IV 5 mg/kg/8 heures pour 5 à 10 jours (enfant de < 3 mois ; 250 

mg/m2/8 heures). 

Herpès génital 

-Le traitement de la primo-infection est : Aciclovir per os (200 mg × 5 fois par jour pour 

10 jours) ou IV (5 mg/kg/8 heures) ; ou Valaciclovir per os (500 mg × 2 fois par jour 

pendant10 jours). 

L'encéphalite herpétique : 

Aciclovir : 10 à 15 mg/kg/8 h par voie intraveineuse pendant 10à 15j. 

Le syndrome de Kaposi-Juliusberg 

Aciclovir 10mg/kg/8 h ou 500 mg/m2/8 h par voie intraveineuse pendant 10 jours.  

Herpès oculaire : 

Aciclovir pommade ophtalmique à 3%, 5 applications par jour pendant 10 jours + 

surveillance ophtalmologique. 

Chez l'immunodéprimé 

Aciclovir 10 mg/kg/8 h par voie intraveineuse, la dose est doublée dans les formes très 

sévères en particulier en cas de méningoencéphalite, si résistance à l'aciclovir) : Foscarnet 60 

mg/kg/8 h. 

1.6.2.2. Récurrence [8] : 

Il est beaucoup plus difficile à codifier. 

Si > 6 récurrences par an : aciclovir per os (400 mg × 2 fois par jour) ou valaciclovir per 

os (500 mg par jour) pendant 6 à12 mois puis évaluation. 

1.6.2.3. herpès et grossesse 

-Primo-infection 

Si moins d’un mois avant l’accouchement : aciclovir per os 200 mg × 5 fois par jour 
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jusqu’à l’accouchement. 

Si avant le dernier mois : aciclovir per os 200 mg × 5 fois par jour pendant 10 jours. 

La place de la césarienne dépend de : 

• La présence de lésions au moment du travail : césarienne dans tous les cas  

• L’absence de lésion pendant le travail : 

Si la primo-infection date de plus d’un mois : accouchement par voie basse, si la primo-

infection < 1 mois et non traitée, pas d’argument pour recommander la césarienne. 

-Récurrence 

Le traitement curatif est le même qu’en dehors de la grossesse. 

Le traitement préventif est : pas d’utilisation systématique de l’aciclovir dans le dernier 

mois de la grossesse. 

La place de la césarienne varie selon : 

• la présence de lésions au moment du travail 

• Si la récurrence date de plus de 7 jours : accouchement par voie basse 

• Dans les autres cas : la césarienne se discute, les examens virologiques peuvent aider ; 

• Quelle que soit la situation, si la rupture de la poche des eaux date de plus de 6 heures 

: la césarienne n’a aucun intérêt 

1.6.2.4. Autres mesures [8] : 

• Informer le malade sur l’histoire naturelle de l’infection  

• Evaluer les facteurs déclenchants  

• Eduquer le patient sur les petits signes a minima (excrétion asymptomatique)  

• Assurer une prise en charge psychologique 

• Préconiser l’utilisation du préservatif lors des poussées 

• Prendre en charge la douleur. 



31 

2. Infection à virus zona varicelle 

2.1. Définition 

La varicelle et le zona sont dus au virus zonavaricelle (VZV), un virus à ADN 

appartenant à la famille des Herpesviridae et de contamination strictement interhumaine. La 

varicelle correspond à la primo-infection et le zona à une récurrence. 

Les infections à VZV sont généralement bénignes, mais des complications graves sont 

possibles chez les sujets immunodéprimés, mais également chez l’adulte immunocompétent. 

La thérapeutique antivirale, et en particulier l’aciclovir, a transformé le pronostic de ces 

infections et la prophylaxie par un vaccin atténué est recommandée chez les sujets à risque. 

2.2. Epidémiologie : 
2.2.1. Agent pathogène [17] : 

D’une taille d’environ 200 nm, VZV révèle en microscopie électronique une 

morphologie comparable à celle des autres herpès virus. Le génome viral est constitué d’une 

molécule d’ADN bicaténaire entourée d’une capside icosaédrique composée de 162 

capsomères et d’une enveloppe composée d’une double couche lipidique où sont ancrées des 

glycoprotéines. Entre la nucléocapside et l’enveloppe se trouve une structure amorphe et 

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

réplication du VZV. 

2.2.2. Modes de transmission [18] : 

La contamination est strictement interhumaine se fait par voie respiratoire, rarement 

transmise par contact directe avec les lésions cutanées 

2.2.3. Facteurs favorisants [18] : 

-La varicelle est très contagieuse et se propage très rapidement et très facilement à 

d’autres personnes. La varicelle grave est essentiellement liée au terrain d’immunodépression. 

Le « vieillissement » du système immunitaire et l’immunodépression favorise la 

récurrence du VZV. 
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2.2.4. Aspects épidémiologique [19] : 

La varicelle est la plus contagieuse des maladies éruptives. La majorité des cas (90 %) 

survient entre 1 et 14 ans, avec un maximum entre 5 et 9 ans. La varicelle chez l’enfant 

immunocompétent est habituellement bénigne. 

Chez l’adulte, même immunocompétent, la varicelle comporte un risque de mortalité, 

lié essentiellement à la pneumopathie varicelleuse, plus important après 50 ans. On constate 

actuellement une élévation de l’âge moyen de la varicelle (par augmentation des cas chez 

l’adulte) avec majoration des formes graves et de la mortalité. 

 

Les varicelles par contamination intrafamiliale et en collectivité sont plus sévères 

(contamination plus massive ?). Les varicelles des immunodéprimés sont graves et plus 

fréquentes du fait des progrès des thérapeutiques immunosuppressives et des greffes 

d’organes. L’infection par le VIH ne semble pas aggraver le pronostic de la varicelle mais elle 

est associée à des formes d’évolution prolongée. 

L’incidence du zona augmente après 50 ans pour atteindre son maximum au-delà de 75 

ans (1,4/100 personnes/année, 20 % de la population étant touchés). Le zona est rare dans 

l’enfance. 

2.3. Physiopathologie [19] : 

Après contamination respiratoire, la durée de la période d’incubation est comprise entre 

8 et 21 jours avec une moyenne de 14 jours. Puis par dissémination hématogène le VZV 

atteint la peau et les muqueuses qui constituent les organes cibles. Il se réplique dans les 

kératinocytes, dont il provoque la ballonisation. Cet effet cytopathique caractéristique des 

Herpesviridae est responsable de la formation des vésicules intraépidermiques, typiques de 

l’éruption. 

Les anticorps apparaissent au 5ème jour et sont à leur maximum au 20ème jour. Ce sont 

cependant la réponse immune cellulaire et la production d’interféron qui limitent l’infection. 

En cas de déficit du système immunitaire, le VZV peut être responsable de formes graves 

atteignant poumons, foie et système nerveux central. 
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La varicelle est immunisante, mais malgré la persistance des anticorps pendant plusieurs 

années, le VZV reste à l’état latent dans les ganglions sensitifs des nerfs crâniens et 

rachidiens. 

Le zona est une récurrence localisée par rupture de l’état de latence virale due à des 

modifications de la pathogénicité du virus et/ou de l’immunité cellulaire. 

Le « vieillissement » du système immunitaire explique la plus grande fréquence du zona 

chez les sujets âgés. 

Le faible pouvoir immunisant des varicelles survenant in utéro ou chez le petit 

nourrisson encore protégé par les anticorps maternels explique la survenue de zona chez 

l’enfant. En général. Un zona peut être contaminant et donner une varicelle chez un sujet 

contact non immunisé. Une varicelle ne donne pas de zona chez un sujet contact. 

 

 Figure 8 : Schéma illustrant l’éruption à la varicelle 

2.4. Diagnostic clinique [18] 

Le diagnostic positif est avant tout clinique. 

La lésion dermatologique élémentaire de la varicelle et du zona est une vésicule. Elle 

n’est pas toujours évidente et doit être recherchée avec soin. 

2.4.1. La varicelle : 

2.4.1.1. Forme bénigne 

Après une phase d’incubation de 14 jours ; elle se présente au début sous forme de 
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macules rosées, en nombre variable, vite surmontées d’une vésicule en « goutte de rosée » très 

évocatrice (fig. 11). Dès le lendemain, le liquide se trouble, la vésicule s’ombilique, (ce qui 

est également très typique), et dans les 3 jours, elle se dessèche, formant une croûte qui tombe 

en 1 semaine, laissant une tache hypo pigmentée transitoire, parfois une cicatrice atrophique. 

Sur les muqueuses buccale et génitale, la varicelle se présente sous forme d’érosions 

arrondies, de quelques millimètres de diamètre, bien séparées les unes des autres (fig. 12), 

plusieurs poussées de vésicules se succèdent : l’éruption comporte donc des éléments d’âge 

différent, la topographie de l’éruption : elle atteint d’abord le cuir chevelu, en particulier la 

région de la nuque, puis le tronc et les muqueuses, puis s’étend aux membres avec respect des 

régions palmoplantaires, et enfin au visage, L’évolution est rapidement favorable sans 

complications [19]. 

  

 Figure 9 : Varicelle : érosions buccales 

  

 Figure 10 : Varicelle au début : vésicules en « gouttes de rosée » 
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2.4.1.2. Formes compliquées et/ou graves 

2.4.1.2.1. Surinfections 

Elles se voient essentiellement chez l’enfant. 

L’impétiginisation par le staphylocoque doré ou le streptocoque est possible. Des 

placards croûteux, mélicériques, se superposent à l’éruption dont ils masquent les 

caractéristiques faisant croire à tort à un impétigo primitif. 

Les surinfections plus graves sont exceptionnelles : 

- Syndrome SSSS (staphylococcal scalded skin syndrome), ou épidermolyse 

staphylococcique, éruption scarlatiniforme puis desquamative par sécrétion d’une toxine 

staphylococcique exfoliante. 

- Dermo- hypodermite et fasciite nécrosante streptococcique, très graves, nécessitant 

une prise en charge médico-chirurgicale urgente. 

- Dissémination bactérienne (septicémie, arthrites). 

2.4.1.2.2. Pneumopathie varicelleuse 

Elle est essentiellement observée chez l’adulte. 

Elle survient 1 à 6 jours après l’éruption. Elle se manifeste par une toux avec dyspnée, 

fièvre, hémoptysies et parfois détresse respiratoire aiguë. La radiographie pulmonaire montre 

des opacités micro- et macronodulaires multiples. Le tabagisme constitue un facteur de risque 

et de gravité. La pneumopathie varicelleuse est responsable de 30% des décès enregistrés au 

cours de la varicelle de l’adulte. On la rencontre aussi au cours de la varicelle néonatale et 

chez le petit nourrisson (principale cause de décès avant 6 mois). 

2.4.1.2.3. Atteinte neurologiques 

On distingue : 

- les convulsions liées à l’hyperthermie chez le petit enfant ; 

- les complications spécifiques (ataxie cérébelleuse régressive sans séquelles, rarement 

encéphalite de pronostic défavorable, méningite lymphocytaire, myélite, polyradiculonévrite). 
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Les formes les plus graves concernent plus particulièrement les immunodéprimés, mais 

peuvent se rencontrer aussi chez l’immunocompétent surtout adulte et nouveau-né, ainsi que 

chez l’enfant. 

2.4.1.2.4. le syndrome de Reye 

Le syndrome de Reye associant une encéphalopathie, mortelle dans 80 % des cas, et une 

stéatose hépatique et même polyviscérale, peut survenir de façon exceptionnelle au cours de 

la varicelle de l’enfant : il est lié à la prise d’aspirine, formellement contre-indiquée 

2.4.1.2.5. Formes profuses et graves 

L’éruption peut être profuse, ulcéro-nécrotique, hémorragique (fig.13), accompagnée de 

signes généraux graves. Peuvent survenir : purpura fulminans avec choc et coagulation 

intravasculaire, disséminée, thrombopénie, hépatite, myocardite, glomérulonéphrite… 

  

Figure 11 : Varicelle profuse de l’adulte à vésicules hémorragiques. 

2.4.1.2.6. Varicelle chez les immunodéprimés 

Ces sujets présentent des formes graves, ulcéro-hémorragiques, profuses, plus souvent 

compliquées. Les sujets à risque sont surtout les patients subissant des traitements 

immunosuppresseurs, en particulier en cas de lymphoprolifération maligne, les greffés de 

moelle ou d’organe solide. Le risque de forme grave existe aussi chez les sujets recevant une 

corticothérapie générale. 

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

(formes chroniques et atypiques). 
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2.4.1.2.7. Varicelle Chez la femme enceinte 

Chez la femme enceinte, outre le risque de pneumopathie, comme chez tout adulte, il 

existe un risque de transmission à l’enfant. Cinq pour cent de femmes enceintes ne sont pas 

immunisées contre le VZV mais la survenue d’une varicelle pendant leur grossesse est rare 

(prévalence : 5 à 7/10 000 grossesses). 

Si la varicelle survient avant la 20e semaine de gestation, le risque est une fœtopathie 

varicelleuse. La fœtopathie varicelleuse survient surtout entre la 13e et la 20e semaine. Elle est 

spécifique mais rare (2 % d’enfants contaminés). Les lésions cutanées chez le nouveau-né 

sont souvent unilatérales, et se présentent comme des cicatrices en «zig-zag», hypo- ou 

hyperpigmentées. 

Ce sont les atteintes neurologiques, les lésions ophtalmologiques, musculosquelettiques 

qui font toute la gravité de cette fœtopathie. Après la 20e semaines, le danger est moindre, 

mais si l’enfant est contaminé, il est susceptible de présenter un zona dans les premières 

semaines ou premiers mois de sa vie. En cas de varicelle avant la 20e semaines, une 

surveillance en centre de diagnostic anténatal est recommandée. Si la varicelle survient dans 

les 5 jours qui précèdent ou les 2 jours qui suivent l’accouchement, le risque est une varicelle 

néonatale. 

2.4.2. ZONA : 

2.4.2.1. Forme habituelle 

Il existe un syndrome infectieux discret (38-38,5°C), avec une adénopathie dans le 

territoire de l’éruption. L’apparition de placards érythémateux précède les vésicules, à liquide 

clair, groupées en bouquets sur fond érythémateux, confluant parfois en bulles polycycliques. 

Après 2 ou 3 jours, les vésicules se flétrissent puis se dessèchent et deviennent croûteuses ou 

érosives, parfois nécrotiques. L’unilatéralité et caractère métamérique des lésions sont très 

évocateurs. 

Les douleurs radiculaires unilatérales, à type de brûlure, parfois plus vives en « coup de 

poignard » Elles peuvent précéder de 3 ou 4 jours l’éruption et sont alors particulièrement 

trompeuses. 
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Figure 14 : Zona abdominal : en quelques jours, extension des lésions qui débordent le territoire de 

L1. 

2.4.2.2. Formes graves et/ou compliquées 

2.4.2.2.1. Zona chez les immunodéprimés 

- L’éruption prend un aspect ulcéro-hémorragique , nécrotique. 

- Exceptionnellement, le zona est bilatéral ou touche de façon étagée plusieurs 

métamères. 

- Le zona généralisé (appelé parfois improprement zonavaricelle) est caractérisé par une 

éruption zoniforme dans un métamère, suivie de l’apparition de vésicules varicelliformes, 

bien séparées les unes des autres et disséminées sur tout le corps en dehors du dermatome 

initialement atteint. 

- Dans ces formes graves surviennent parfois des complications viscérales, pulmonaires, 

hépatiques, encéphaliques. 



39 

  

 Figure 12 : Zona : vésicules hémorragiques 

2.4.2.2.2. Zona ophtalmique : 

Il traduit l’atteinte du ganglion de Gasser responsable d’une éruption dans les divers 

territoires du trijumeau 

Dans le zona ophtalmique, c’est le nerf ophtalmique de Willis qui est intéressé (V1). Il y 

a risque d’atteinte oculaire s’il existe une éruption narinaire et de la cloison témoignant de 

l’atteinte du rameau nasal interne. 

Il est beaucoup plus fréquent après 50 ans. L’atteinte cornéenne et l’uvéite antérieure sont les 

plus fréquentes. Les kératites précoces sont superficielles et régressives alors que les kératites 

stromales et les kératites neurotrophiques, liées à l’anesthésie cornéenne, sont durables. 

L’uvéite est lentement régressive.

Figure 13 : Zona ophtalmique du territoire du trijumeau (V1). 
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Les paupières, la conjonctive, la sclère, l’épisclère et la rétine peuvent aussi être 

intéressées. Qu’elles soient aiguës ou chroniques, précoces ou tardives, ces atteintes oculaires 

nécessitent une prise en charge spécialisée. Elles peuvent, dans les cas les plus graves, aboutir 

à la perte fonctionnelle de l’œil. 

2.4.2.2.3. Les algies postzostériennes : 

Souvent associées à une hypoesthésie du territoire atteint, sont des douleurs 

neuropathiques de désafférentation, distinctes des douleurs de la phase initiale. 

Leur incidence augmente avec l’âge : 50 % des cas à 50 ans, 70 % des cas au-delà de 70 

ans. Ces douleurs lancinantes, à type de brûlures, qui peuvent durer des années, retentissent 

sévèrement sur la qualité de vie. 

2.5. Diagnostic biologique [17] : 

La facilité du diagnostic clinique rend le diagnostic virologique rarement utile. En cas 

de doute, dans les formes graves ou dans le cadre de protocoles d’étude, on peut réaliser des 

prélèvements du liquide de vésicules mis en culture et isolement du VZV, ou rechercher le 

virus par immunofluorescence ou immunohistochimie avec des anticorps monoclonaux. 

Quant à la PCR, elle est réservée aux formes compliquées, en particulier chez 

l’immunodéprimé. 

La sérologie utilise des techniques courantes très spécifiques : la présence d’anticorps 

de type IgG témoigne d’une immunité antérieure. La présence d’IgM n’est pas forcément 

synonyme d’infection récente, car il y a parfois des faux positifs et ce critère n’est pas fiable 

en primo-infection. En cas de contage chez une femme enceinte, on peut proposer la 

recherche d’anticorps anti-VZV à condition que ce dépistage soit fait dans les 9 jours après le 

contage (avant la séroconversion). 

2.6. Prise en charge thérapeutique 

Les antiviraux sont l’aciclovir et des molécules apparentées, inhibant l’ADN 

polymérase virale, enzyme assurant la réplication de l’ADN. Ce sont des virostatiques qui 

n’agissent que sur des populations virales en réplication active. 
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2.6.1. Mesures généraux : 

Sur le plan local, il faut se contenter d’une ou deux douches quotidiennes, pas trop 

chaudes, avec un savon dermatologique non détergent. Des badigeons de chlorhexidine en 

solution aqueuse sont utilisés pour prévenir la surinfection [8]. 

L’utilisation de pommades, crèmes, gel, talc doit être évitée (risque de macération et de 

surinfection) [8]. 

Des ongles courts et propres limitent les lésions de grattage et la surinfection [8]. 

En cas de fièvre, il faut utiliser du paracétamol, mais jamais d’aspirine (risque de 

syndrome de Reye), ni d’anti-inflammatoires non stéroïdiens (risque de fasciite nécrosante) 

[8]. 

En cas de prurit, on peut proposer des antihistaminiques de classe anti-H1 sédatifs 

(Atarax®, Polaramine®. . .) [8]. 

En cas de surinfection cutanée, une antibiothérapie anti-staphylococcique et 

antistreptococcique (type macrolides) doit être prescrite par voie orale [8]. 

L’éviction des collectivités jusqu’à guérison clinique est réglementaire. 

Mais la contagiosité par voie aérienne étant à son maximum dans les jours qui encadrent 

la survenue de l’éruption, le retour à l’école ou à la crèche peut se faire dès qu’il n’y a plus de 

nouvelles vésicules et que les croûtes sont formées [8]. 

2.6.2. Varicelle 

2.6.2.1. Traitement antiviral 

2.6.2.1.1. Varicelle bénigne de l’enfant : 

Un traitement antiviral par voie orale n'est pas indiqué en raison : 

a) De la bénignité habituelle de la maladie : 1 à 1,4 décès pour 100 000 cas entre 1 et 14 

ans aux Etats-Unis [20]. 

b) De l'efficacité non démontré de l'aciclovir à titre de prévention des complications 

[21]. 
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c) De l'absence de données sur les conséquences à long terme d'un tel traitement. Il n'est 

pas documenté de risque particulier lié à la dermatite atopique [22]. 

2.6.2.1.2. Varicelles graves ou compliquées 

La conférence de consensus a recommandé l’utilisation d’aciclovir (Zovirax®) par voie 

veineuse 15mg/kg/ 8 heures par voie intraveineuse pendant 8 à 10 jours.  

Dans les indications suivantes : 

Femme enceinte dont la varicelle survient dans les 8 à10 jours avant l’accouchement  

Varicelle du nouveau-né  

Nouveau-né avant toute éruption si la mère a débuté une varicelle 5 jours avant ou 2 

jours après l’accouchement  

Forme grave de l’enfant de moins de 1 an 

Varicelle compliquée, en particulier pneumopathie varicelleuse  

Immunodéprimés, quelle que soit la cause 

L’efficacité préventive des antiviraux sur la fœtopathie varicelleuse n’est pas prouvée. 

En effet, il est probable que l’enfant soit contaminé par virémie (donc avant l’apparition de 

l’éruption maternelle). Le traitement antiviral est alors trop tardif pour être efficace 

2.6.2.2. Vaccination : 

-C'est un vaccin vivant atténué, obtenu en 1972 au japon par Takahashi à partir de la 

souche Oka (nom de famille de l'enfant japonais source) atténuée par successivement : 11 

cultures à 34°C sur cellules pulmonaires embryonnaires humaines, 12 passages sur 

fibroblastes embryonnaires de cochon d'Inde, 2 passages sur cellules humaines diploïdes (WI-

38), 3 passages sur cellules MRC-5. Il est fabriqué au Japon (Oka/Biken), aux USA 

(Oka/Merck) en Belgique (Oka/RIT) et, en France (Oka/Mérieux). Initialement lyophilisée, 

conservé au froid à -20°C il devait être utilisé dans la demi-heure suivant sa reconstitution. 

[68] 

Deux vaccins à virus vivant atténué sont disponibles : Varivax®et Varilrix® [76]. 
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Le schéma vaccinal comporte deux doses espacées d’au moins 1 mois, idéalement de 3 

mois. 

Leur efficacité varie de 65 à 100 % [8]. 

Elle dure plusieurs années mais n’est pas définitive. Cette vaccination doit être utilisée 

selon les recommandations officielles. En France, la généralisation de la vaccination à tous les 

enfants n’a pas été recommandée en raison de la bénignité de la varicelle de l’enfant et du 

risque, faute d’une couverture vaccinale suffisante, de déplacer la varicelle vers l’âge adulte, 

donc vers des formes plus graves [8]. 

La vaccination est actuellement recommandée (Guide des vaccinations. 

Édition 2012. Direction générale de la Santé. Comité technique des vaccinations) [8] : 

- Poste exposition, dans les 3 jours suivant l’exposition à un patient avec éruption chez 

les adultes (> 18 ans) immunocompétents sans antécédents de varicelle (ou dont l’histoire est 

douteuse). Le contrôle de la négativité de la sérologie est facultatif. 

- Adolescents de 12 à 18 ans n’ayant pas d’antécédents cliniques de varicelle ou dont 

l’histoire est douteuse. Le contrôle préalable de la négativité de la sérologie peut être pratiqué 

dans ce cas 

- Femmes en âge de procréer n’ayant pas d’antécédents cliniques de varicelle ou dont 

l’histoire est douteuse. Le contrôle préalable de la négativité de la sérologie peut être pratiqué 

dans ce cas. La vaccination sera effectuée après un test négatif de grossesse et sous couverture 

d’une contraception efficace de 3 mois après chaque dose  

- Professionnels de santé sans antécédents de varicelle (ou dont l’histoire est douteuse) 

et dont la sérologie est négative : 

A l’entrée en première année des études médicales et paramédicales 

A l’ensemble du personnel de santé en priorité dans les services accueillant des sujets à 

risque de varicelle grave (immunodéprimés, services de gynéco obstétrique, néonatologie, 

pédiatrie, maladies infectieuses) 

- Professionnel en contact avec la petite enfance (crèches, collectivités d’enfants) sans 
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antécédents de varicelle (ou dont l’histoire est douteuse) et dont la sérologie est négative 

- Personne en contact étroit avec des personnes immunodéprimées dont la sérologie est 

négative. 

- Enfants candidats receveurs d’une greffe d’organe solide, sans antécédent de varicelle 

(ou dont l’histoire est douteuse) et dont la sérologie est négative, dans les 6 mois précédant la 

greffe avec 2 doses à un mois d’intervalle, et en pratiquant une surveillance du taux 

d’anticorps après la greffe. 

La vaccination est contre-indiquée chez la femme enceinte et en cas de déficit 

immunitaire important. 

2.6.3. Le ZONA 

2.6.3.1. Traitement antiviral [8] : 

2.6.3.1.1. Chez les sujets immunocompétents 

-Chez les sujets immunocompétents de moins de 50 ans atteints d’un zona non 

ophtalmique d’intensité modérée, il est inutile de prescrire un antiviral. 

L’éviction des collectivités n’est pas nécessaire. Pour les autres indications, le 

traitement doit être mis en route avant la 72éme heure de la phase éruptive. 

Quelle que soit la localisation, chez les plus de 50 ans en prévention des algies post 

zostériennes traitement par valaciclovir 1g fois 3 par jour pendant 7 jours (AMM) ou par 

famciclovir (Oravir®). 

2.6.3.1.2. Chez les sujets immunodéprimés 

L’aciclovir par voie veineuse à la dose de 10 mg/kg toutes les 8 heures chez l’adulte et 

500 mg/m2toutes les 8 heures chez l’enfant, pendant une durée minimale de 7 à 10 

jours(AMM). Le traitement immunosuppresseur, y compris la corticothérapie, ne doit pas être 

modifié. 

2.6.3.1.3. Traitement du zona ophtalmique 

Le traitement médical précoce (18 à 72 heures) est basé sur la chimiothérapie antivirale 

(aciclovir, valaciclovir, famciclovir). Il agit sur la réplication virale, réduit la durée et la 
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sévérité du rash cutané et les complications surtout ophtalmologiques, contribue à la réduction 

de la douleur post zostérienne et modifie favorablement le pronostic de la maladie surtout 

chez les sujets âgés [24]. Son effet sur la douleur de la phase aiguë est controversé [25]. 

L'aciclovir est utilisé à la dose de 800 mg par voie orale, 5 fois par jour, ou en perfusion 

: 10 mg/kg/8 heures, en milieu hospitalier, durant 7 jours au moins, avec une surveillance 

hématologique et rénale [79,80]. Pour juguler l’inflammation intraoculaire liée à l’infection 

zostérienne, des corticoïdes topiques ou en injections sous conjonctivales sont à manipuler 

avec prudence et toujours sous couverture antivirale [26]. 

Le traitement cutané fait appel à des antiseptiques et des antibiotiques locaux. 

L’application de pommade à l'aciclovir est possible toujours associée à un antiviral 

systémique [24]. Des collyres antiseptiques, antibiotiques, corticoïdes, cicatrisants cornéens, 

mydriatiques ou bêta-bloquants pourront être utiles [27]. 

La chirurgie palpébrale est indiquée pour les lésions cicatricielles. La greffe de cornée 

est proposée à distance de l’épisode infectieux et sous couverture antivirale systémique pour 

éviter les récidives sur greffon. 

2.6.3.2. Traitement de la douleur : [8] 

En phase aiguë, pour les douleurs modérées : antalgiques de classe II (paracétamol-

codéine) répartis sur le nycthémère. Si cela ne suffit pas, il faut utiliser la morphine sous 

forme de sulfate chez l’adulte et de chlorhydrate chez le sujet âgé en débutant par de faibles 

doses. La corticothérapie générale n’est pas recommandée pour le traitement de ces douleurs. 

Pour les algies postzostériennes, l’amitriptyline (Laroxyl®) à la dose de 12,5 à 75 mg 

par jour chez l’adulte a fait la preuve de son efficacité (AMM).La carbamazépine (Tégrétol®, 

400 à 1 200 mg par jour) ou la gabapentine (Neurontin®, posologie croissante si besoin de 

900 mg par jour à 3 600 mg par jour maximum) pourraient aider à contrôler les paroxysmes 

hyperalgiques (hors AMM pour le Tégrétol®, AMM pour le Neurontin®).Les anesthésiques 

locaux type emplâtre de lidocaïne (Versatis®) sont utilisables dans les algies 

postzostériennes. 
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2.6.3.3. Vaccination : 

Les difficultés à traiter efficacement le zona et/ou à en prévenir les complications ont 

conduit à la recherche et au développement d’un programme de vaccination efficace [28,29]. 

Le vaccin actuellement disponible est un vaccin à virus vivant atténué et se compose d’une 

dose unique de 0,65 ml ne contenant pas moins de 19 400 pfu (plaque-forming units) de la 

souche virale Oka/Merck. 

Il s’agit de la même souche contenue dans le vaccin contre la varicelle mais qui lui 

contient 1350 pfu du virus de la varicelle et du zona et qui est utilisée chez l’enfant et 

éventuellement l’adulte jeune non encore immunisé [28]. 

Son efficacité protectrice, l’immunogénicité induite et la tolérance ont été récemment 

évaluées à partir d’une revue systématique des essais contrôlés randomisés ou quasi 

randomisés comparant vaccin contre le zona à un placebo ou à la non-vaccination chez des 

adultes âgés (âge moyen > 60 ans) à partir de 

Huit essais randomisés incluant un total de 52269 participants qui ont été identifiés et 

publiés dans 13 articles différents ; les auteurs considéraient que ce vaccin était efficace dans 

la prévention du zona. Bien que les avantages de la vaccination étaient plus importants dans le 

groupe d’âge le plus jeune (60 à 69 ans), ce groupe d’âge présentait également les événements 

indésirables les plus défavorables. En général, le vaccin est bien toléré ; il induit peu d’effets 

indésirables systémiques et les effets indésirables observés au site d’injection sont d’intensité 

légère à modérée. [30] 
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Figure 14 : CAT pratique devant l’exposition au virus Zonavaricelle 
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Partie III :  

Maladie de Kaposi  
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1. Introduction :  

La maladie de Kaposi classique (MKC) ou encore appelée sarcome de kaposi 

méditerranéen, est une maladie proliférative multifocale, d’expression cutanée et viscérale 

[32,33], impliquant diverses cellules mésenchymateuses [34,35] et induite par des facteurs 

viraux de l’herpès virus humain type 8 (HHV8). [36,37,38,39] 

Elle a été décrite pour la première fois par le dermatologue hongrois, Moritz Kaposi 

Kohn en 1872 sous le nom d’« hémangiome ou sarcome pigmenté cutané multiple » [40]. Il 

s’agissait de la forme européenne classique, sporadique, d’évolution lente, touchant plutôt des 

hommes âgés de 50 à 70 ans, originaires de l’Europe de l’est et du pourtour méditerranéen, 

souvent juifs ashkénazes. [40,41  

Depuis cette description princeps, trois autres formes épidémiologiques de la maladie de 

kaposi (MK) furent décrites [42] : 

· La MK endémique, observée en 1914 au Cameroun par HALLENBERGER [43] : 

survient en Afrique subsaharienne chez une population plus jeune avec une évolution plus 

rapide, localement agressive et s’accompagne souvent d’une extension aux ganglions 

lymphatiques et d’une atteinte viscérale. La maladie est alors assez souvent rapidement 

mortelle. [38,44,45,46] 

· La MK iatrogénique individualisée dans les années 1970, par SIEGEL [47]. Il s'agit 

d'une MK survenant chez des sujets soumis à des traitements immunosuppresseurs au long 

cours [48,49,50], dans le cadre ou non de transplantation d'organes [51,52], et là aussi le plus 

souvent chez des patients d’origine méditerranéenne [38]. L'apparition de la MK iatrogénique 

soulignait pour la première fois le caractère opportuniste de cette tumeur, qui allait avec 

l'apparition de l'épidémie de VIH prendre toute sa valeur. 
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· Dénommée MK épidémique, en effet, dès le début des années 1980, HYMNES 

rapportait la survenue de MK chez des jeunes homosexuels présentant par ailleurs d’autres 

infections opportunistes [53], et que l'on sait maintenant associée au déficit immunitaire induit 

par le VIH. Elle se présente sous des formes cutanées extensives avec atteinte ganglionnaire et 

viscérale et peut conduire rapidement au décès. [54,55,56,57] 

2. Historique :  

La MK classique est connue depuis 1872 après sa description comme «idiopathisches 

multipes pigmentasarkom der Haut » par Moritz Kaposi (1837-1902) [40], membre de la 

faculté de dermatologie à l’université de Vienne qui avait changé son nom de Moritz kohn 

pour ressembler à celui de sa ville natale de Kaposva’r, à la Hongrie [41]  

Kaposi a observé une maladie qui se limitait aux membres inférieurs, évoluant de façon 

indolente et atteignant principalement des hommes âgés de souche méditerranéenne ou juive 

originaire d’Europe de l’est [40,69]. Toutefois, des cas de sarcome cutané métastatique cutané 

ont été signalés plutôt en 1869 par Helmut Kobner [70]. Kaposi a obtenu du matériel pour les 

études anatomopathologiques des cinq cas décrit initialement, qu’il a partagé et discuté avec 

Rudolf Virchow (1821-1902) [41]. 

Dans cette publication pionnière, Kaposi a reproduit des images cliniques et 

histopathologiques qui ont apparu uniquement dans l’«Atlas derHautkrankheiten » édité par 

Hebra en 1876 [41] 
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Fig 15 : deux images des premières publications à propos de la MK. [41] 

En 1894, dans une nouvelle publication, Kaposi utilise le nom de « sarcoma 

idiopathicum multiplex haemorragicum », soit « sarcome idiopathique multiple hémorragique 

» en sorte d’éviter toute confusion avec le mélanome [71]. 

En 1895, Koebner a proposé le nom de sarcome de kaposi [41]. 

Une décennie plus tard, Tommaso De Amicis de l’université de Naples en Italie, publia 

sous forme de monographie, une analyse détaillée de 12 patients atteins de sarcome de kaposi 

[72]. 

A la fin du 19ème siècle et dans la première décennie du 20ème siècle, plusieurs 

observations se succèdent, ce qui suggérait que cette maladie est plus fréquente chez les 

patients d’origine juive, méditerranéenne et de l’Europe de l’est. Alors qu’elle est 

particulièrement rare chez les enfants et les adolescents. [73,74,58,59]. 

3. Epidemiologie :  

3.1 Agent pathogène : 

L’herpès virus humain 8 (HHV-8), aussi dénommé herpès virus associé au sarcome 

Kaposi (KSHV), est le dernier décrit des herpès virus. [128] 

L’HHV-8 est un virus ADN double brin enveloppé qui appartient à la famille des 

Gammaherpesviridae, à la sous famille des Gammaherpesvirinae, et au genre des 



52 

Rhadinovirus. C’est le seul Rhadinovirus connu chez l’homme. [128] 

KSHV possède un large génome avec plus de 85 gènes qui ont tous le potentiel pour 

être antigénique. La réponse humorale de l'hôte aux antigènes est variable et non prévisible 

[128,129,130]. 

Il a été démontré que l’organisation génomique de l’HHV-8 est similaire à celle du virus 

herpes saimiri (VHS) et du virus d’Epstein Barr (EBV), avec un long fragment unique aux 

extrémités duquel on retrouve des séquences répétitives non codantes d’environ 801 pb riches 

en guanine et cytosine (85 %). La taille de la séquence unique est de 140 kb avec 87 cadres de 

lecture ouverts (orf) dont 14 gènes (désignés KI à K14) ne possédant pas d’homologie avec 

d’autres herpès virus. La longueur totale du génome est estimée à 165 kb en tenant compte 

des régions terminales répétitives. [128,129,130]. 

Les analyses phylogénétiques ont révélé qu’il existait différents sous types du HHV-8 

[131,132]. 

 Fig 16: schéma représentant le génome viral du KSHV [36] 
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3.2 Réservoir  

Le réservoir viral est constitué, au sens strict du terme, par les cellules hébergeant le 

virus pendant la phase de latence, après la primo-infection. 

Dans les lésions de MK, HHV-8 est présent dans les cellules fusiformes kaposiennes. 

En effet, la majorité des cellules fusiformes est infectée de façon latente et uniquement une 

faible fraction (1 à 5%) de ces cellules est le siège d’une infection lytique. HHV-8 pourrait 

également infecter les cellules endothéliales normales bordant les fentes vasculaires, mais les 

études restent contradictoires. Par ailleurs, Une étude a montré la présence de virions dans les 

cellules mononuclées se trouvant dans les lésions. Les monocytes, support d’une infection 

productive, pourraient être un des types cellulaires permettant la réplication de HHV-8 dans 

les lésions [125,198,199,137,169] 

Le réservoir de HHV-8 dans les cellules mononuclées du sang périphérique est 

représenté par les lymphocytes B, les monocytes, les lymphocytes T et les cellules CD34+ 

[136] 

Les lymphocytes B CD 19+ semblent constituer le réservoir principal de HHV-8 au 

cours de la MK. Et Les lymphocytes T constitueraient la troisième population majoritaire des 

PBMC infectés par HHV-8. 

3.3 Modes de transmission 

La séroprévalence augmente régulièrement avec l’âge sans véritable corrélation entre 

les partenaires sexuels et la période de l’adolescence. La conclusion serait donc plutôt en 

faveur d’une transmission salivaire, proche de celle du virus d’Esptein-Barr et du 

cytomégalovirus [165,166]. 

La prévalence élevée du KSHV chez les homosexuels en USA et Europe du nord est 

suggestive d’une transmission par voie sexuelle. Mais plusieurs auteurs n’en trouvent aucune 

preuve. La détection de HHV-8 dans les secrétions génitales que ce soit du sperme, des 

prélèvements au niveau de l’urètre ou des sécrétions prostatiques n’est pas constante 

[167,169,170,130]. Il est clair que chez les homosexuels, le risque de transmission est 

important vu l’association à des facteurs de risque sexuels tels que le nombre de partenaires 

sexuels [146,170,140],  
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La détection du KSHV dans le sang périphérique suggère que la transmission par le 

sang et les produits sanguins est possible. La transmission du KSHV par transfusion sanguine 

est rare, mais la preuve du risque et de transmission réelle a été rapporté 

[172,173,174,175,176].  

3.4 Facteurs favorisants : 

Même si le rôle du virus HHV8 est démontré, il existe de solides arguments pour 

affirmer que la présence du HHV-8 est nécessaire, mais non suffisante dans la pathogénèse de 

la maladie de Kaposi. D’autres éléments entrent en jeu pour que la MK se développe, ces 

cofacteurs demeurent mal connus. 

3.4.1 Déficit immunitaire 

Il est hautement vraisemblable que le déficit immunitaire joue un rôle majeur dans les 

mécanismes de régulation de la maladie. [216,217] 

L'association de MK à l'immunosuppression a été notée chez les patients transplantés 

d’organes solides [47] et chez les patients recevant des agents immunosuppresseurs 

chroniques [218]. De nombreuses observations ont permis de montrer que la levée de 

l’immunosuppression au cours de la MK chez les malades transplantés amène une régression 

de la maladie [219]. 

La Co-infection VIH augmente considérablement le risque de développer la MK en 

particulier en l'absence d’une thérapie antivirale [220]. 

3.4.2 Facteurs infectieux : 

La distribution de l’infection par le virus de l’hépatite D (VHD) est différente de celle 

du virus de l’hépatite B (VHB), toutefois VHD semble faciliter la maladie provoquée par 

VHB et peut-être sa transmission. Par analogie, on peut supposer qu’un autre virus augmente 

la réplication de HHV-8 ou favorise l’apparition de la MK. [168]  

Le génome du virus de l’hépatite B (VHB) a été retrouvé dans des lésions de Kaposi 

mais de façon exceptionnelle. Par ailleurs, les toxicomanes sont fréquemment infectés par le 

VHB et leur risque de développer une MK est faible par rapport aux autres groupes à risque. 
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Il en est de même pour le virus de l’hépatite C (VHC) [138]. 

Certaines observations suggèrent qu’une interaction entre le virus d’Epstein Barr (EBV) 

et HHV-8 pourrait favoriser la tumorigenèse dans la MK [138,102]. 

Les Human Papilloma Virus (HPV) 16 et 18 ont été mis en évidence dans des lésions de 

Kaposi mais leur rôle n’a pas été confirmé par les études ultérieures. [138]. 

La tuberculose survient plus volontiers chez les patients immunodéprimés. Les formes 

graves et disséminées peuvent également contribuer au développement du Kaposi en 

aggravant la cytopénie CD4 et donc l’immunosuppression. [138] 

3.4.3 Facteurs hormonaux : 

La relation entre la réponse immunitaire et les hormones stéroïdes pourrait être une 

explication. Il a été suggéré que l’excès d’androgène pouvait influencer la prolifération des 

lymphocytes et la production de lymphokines et permettrait par ce biais la progression de la 

MK [192,59] 

Par ailleurs, la régression complète de la MK chez des femmes enceintes a fait suspecter 

une influence de l’hormone gonadotrophine chorionique humaine (HCG) sur la croissance de 

la MK. [138,199] 

3.4.4 Prédisposition génétique : 

La présence de la MKC chez les hommes de la Méditerranée, d’Europe de l’Est ou 

d’ascendance ashkénaze suggère une prédisposition génétique de cette maladie. 

L’association entre la MKC et certains groupes HLA a été effectivement retrouvée. 

[230] 

Même si une plus forte incidence de MKC a été signalée chez les juifs et les 

méditerranéens, il n’est pas évident de savoir si ce modèle reflète les caractéristiques 

géographiques ou plutôt ethniques. [77] 

3.4.5 Facteurs héréditaires 

Les cas familiaux restent exceptionnels et s’opposent à la transmission mendélienne de 
la MK, dont la fréquence est élevée dans certaine ethnies (Bantous, Juifs Ashkénazes, 
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Haïtiens) peut faire évoquer le rôle d’une prédisposition génétique. En Afrique malgré leur 
forte communauté, les sujets de race blanche (occidentaux, libanais) semblent épargnés par la 
MK endémique. Cette atteinte presque exclusive des autochtones a été déjà signalée et laisse 
suggérer le caractère racial de la MK. [233,234] 

3.4.6 Facteurs environnementaux 

Le rôle des facteurs environnementaux a été rapporté dans la littérature mais n’a jamais 
été élucidé. 

La relation entre le type de sol et le risque de MK a été évalué au sein de la population 
vivant à proximité de la montagne Vésuve (volcanique). Une augmentation de près de deux 
fois du risque du MKC s’est avéré être associée à la naissance ou la résidence dans les zones à 
sols volcaniques [237]. 

L’exposition au Fer est l’un des facteurs étiologiques fortement évoqués dans la 
littérature. Une des caractéristiques de ces sols volcaniques est qu’elles sont très altérables, ce 
qui permet une importante libération des composés de fer dans l’environnement, tels que dans 
l’eau ou dans les légumes [38,151]. 

4. Aspects épidemiologiques : 

La MKC est une affection rare, dont l’incidence et la prévalence sont encore mal 
établies dans le monde, ceci peut être dû en premier à la distribution géographique restreinte 
de cette pathologie. 

C’est une maladie qui touche surtout les habitants de l’Europe de l’est, l’Europe centrale 
et les méditerranéens, surtout d’origine juive [58,59]. 

Le Maroc est un pays du pourtour méditerranéen où la MK dans sa forme classique est 
relativement commune, et de loin la plus fréquente [64]. 

Cependant, le profil de la maladie semble être marqué ces dernières années, par 
l’émergence des formes iatrogènes devant la réalisation de plus en plus large des greffes 
d’organes et l’utilisation des traitements immunosuppresseurs, ainsi que des formes associées 
au SIDA [64,65]. 

En outre, on ne dispose pas malheureusement, d’étude épidémiologique établissant 

l’incidence réelle de la MKC dans notre pays ni dans la région Nord-Africaine. 
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Au Maroc, des études ont été menées dans les services de dermatologie clinique et 

d’oncologie des CHU du Maroc. 

Une première étude de séroprévalence des anticorps anti-HHV8 chez 2 groupes de 

sujets marocains séronégatifs pour le virus de l’immunodéficience humaine a été menée au 

CHU Ibn Rochd de Casablanca et a suggéré une éventuelle implication du HHV8 dans la 

survenue de la maladie de kaposi classique au Maroc. [65] 

Plus de 6000 cas de maladie de kaposi classique (MKC), morphologiquement 

caractérisée, ont été signalés dans la littérature jusqu’à 2011 en Europe, les pays de la 

méditerranée et dans l’Amérique, basés sur les registres de population de cancers et sur les 

séries de cas. [38, 75-96] 

La distribution géographique, l’origine ethnique, l’âge, le sexe et le délai diagnostique 

influencent fortement l’incidence de la MKC. [58,97] Ces variables ont sans aucun doute une 

importance étiologique et éthiopathogénique, mais leur forte interaction occulte la 

compréhension de chacune d’elles [58,97].  

 

Fig 17: la prévalence géographique de la MK (a) et la séroprévalence du KSHV (b)[36] 
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L’incidence dans notre pays pourrait probablement rejoindre l’incidence des pays de 

prévalence intermédiaire. [113] 

5. Physiopathologie : 

L’étiologie infectieuse, en particulier virale de la MKC a été suspectée depuis des 

décennies puis fut confirmée au début du 20ème siècle. 

L’explosion épidémique de cette maladie, surtout chez les homosexuels masculins dans 

le cadre de l’infection par le virus de l’immunodéficience humaine de type 1 (VIH-1) au début 

des années 1980, n’a fait que renforcer cette hypothèse, qui était alors fondée sur des 

arguments épidémiologiques [123]. 

Il a fallu cependant attendre plus de dix ans pour que l’agent étiologique de la MK soit 

découvert. 

6. Clinique 

La MKC est une affection multifocale souvent multicentrique. Elle est généralement 

limitée à la peau, mais peut se localiser parfois au niveau des muqueuses, des ganglions 

lymphatiques ou des viscères. Son évolution est souvent indolente avec seulement des 

manifestations cutanées limitées aux membres inférieurs mais peut progresser rapidement 

avec une maladie cutanée et viscérale. 

6.1 Les manifestations dermatologiques. 
6.1.1 Manifestations cutanées : 

6.1.1.1 Les papulo-nodules : 

Développées tantôt en peau saine, tantôt sur tégument altéré, en particulier sur des 

macules érythémato-angiomateuses. 

Nettement délimitées, leurs taille varie de quelques millimètres à un ou deux 

centimètres, rarement plus, formant alors de volumineuses tumeurs volontiers végétantes et 

adhérentes au plan profond, enchâssés dans le derme ou plus rarement pédiculées. Leurs 

surface est habituellement lisse et luisante ne s’effaçant pas à la vitropression, elles peuvent 

parfois se révéler rugueuses et couvertes de squames ou de croûtes. 
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Leur couleur est rouge violacée ou franchement brunâtre. 

Leur consistance est variable : fluctuante, molle ou dure. 

En se rompant, elles peuvent donner issue à un écoulement aqueux ou à une substance 

amorphe semblable à l’albumine coagulée, plus tard, devenues moins évolutives, certaines 

lésions prennent un aspect de cicatrices chéloïdes [244,245,246] 

Elles peuvent notamment évoluer vers des tumeurs éxophytiques 

 

  

 Fig18 : nodule kaposien siégeant fig 19 : lésions papulo nodulaire du dos  au niveau de la tête du 

2ème orteil niveau du dos de la main ,squameuses par endroit 

 

 

Fig 20: multiples lésions papulo-nodulaire du dos de l’avant-bras 
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 Fig 21 : nodule exophytique  

 

La maladie de Kaposi botriomycome like a été rapportée à la fois chez des patients HIV 

séropositifs et HIV séronégatifs. [247,248] 

Les lésions ont été trouvées surtout sur les mains. Une situation que l’on trouve 

couramment ; le botriomycome cause pour laquelle il a été pris à chaque fois comme 

botriomycome 

Le diagnostic n’a été posé qu’après l’étude histologique et immunohistochimique. [249] 

6.1.1.2 Les plaques érythémato-angiomateuses : 

De coloration rouge vif à rouge violacé ne disparaissant pas à la vitro pression surtout 

lorsqu’il s’agit de lésions anciennes. Elles sont de taille et de contours variables, mais nets, 

bien qu’irréguliers. Planes, maculeuses et lisses au début, elles deviennent vite infiltrées mais 

restent à peine saillant voire même pour les plus anciennes nettement kératosiques. Elles 

revêtent un aspect angiomateux ou ecchymotique avec présence parfois de quelques zones 

jaune-verdâtres en bordure [246] 
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Figure 22 : Plaques angiomateuses avec des degrés d’infiltration différents au niveau des orteils  

 

 

Figure 23 : Placards angiomateux nets irréguliers au niveau des MI :a et MS :b.c 

6.1.1.3 Le Lymphœdème 

D’abord mou, blanc, prenant le godet cet œdème est volontier bilatéral, intermittent au 

départ, il devient permanent pouvant évoluer vers un véritable éléphantiasis source de signes 

fonctionnels itératives [250]. 

 

 Figure 24 : Lymphœdème bilatéral intéressant les mains  
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 Figure 25 : Lymphœdème kaposien prenant tout le MI chez différents patients  

6.1.1.4 Les lésions bulleuses 

Elles sont exceptionnelles, peuvent coexister et peuvent être observées même en dehors 

des plaques, des nodules ou de l’œdème.[251] 

 

Figure 26 : Lésions bulleuses et suintantes au cours de la MKC 

6.1.1.5 Les troubles pigmentaires 

Ils s’associent souvent aux éléments précédents ; en général ils se limitent à des placards 

plus ou moins étendus de teinte ocre dont certains paraissent succéder à d’anciennes lésions 

en voie de régression. Plus rarement les troubles pigmentaires sont au premier plan consistant 

en des élevures brunâtres ou symétriques sur les membres et le tronc. [245,246] 
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Fig 27 : troubles pigmentaires associés aux lésions angiomateuses au cours de la MKC 

6.1.1.6 Manifestations muqueuses 

Ll’atteinte muqueuse peut être isolée ou associée à des lésions cutanées et doit être 

recherchée systématiquement [253]. 

Les lésions bucco-pharyngées sont les plus fréquentes elles réalisent des lésions planes 

angiomatiformes visibles à jour frisant ou, au contraire, nodulaire et massives. Ce sont des 

lésions sous-muqueuses de coloration violine, de la taille d’une lentille à celle d’un noyau de 

cerise, parfois plus volumineuses éxophytiques ou ulcérées donnant une sensation de corps 

étranger et engendrant une gêne fonctionnelle majeure elles atteignent le palais buccal dans 31 

à 70% des cas et concernent moins fréquemment la face interne des joues, les amygdales, les 

piliers, la paroi postérieure du pharynx, la commissure intermaxillaire ou les gencives et 

beaucoup plus rarement encore le larynx et la face dorsale de la langue 

Ces lésions bucco-pharyngées sont souvent associées à d’autres localisations, surtout 

digestives auxquelles elles doivent faire penser et rechercher systématiquement [253]. 

L’atteinte de la conjonctive oculaire est particulièrement affichante, elle altère parfois la 

vision en cas de remontée sur le globe oculaire en gagnant sur la cornée [254]. 

La localisation génitale est rare, et intéresse surtout le gland sous forme de macules, 

plaques ou nodules violacés [253,254]. 
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Figure 28 : Lésion nodulaire au niveau de la face interne de la joue et de la langue  

Figure29 : Plaques kaposiennes au niveau du pénis et du scrotum 

6.1.1.6.1 Distribution des lésions 

Les lésions cutanées débutent habituellement au niveau des extrémités, elles peuvent 

néanmoins inaugurer l’atteinte du tronc voire au visage [245,246]. 

6.1.1.6.2 Evolution : 

L’évolution des lésions est très variable, s’il est usuel pour la forme classique que les 

lésions débutent aux extrémités et progressent lentement et par poussées vers la racine des 

membres, ce mode n’est pas constant surtout que le siège initial peut lui-même être inhabituel 

[245,246]. 

Dans l’ensemble, l’évolution est d’une durée extrêmement variable. 

Elle s’étale sur plusieurs années au cours desquelles s’alternent poussée extensives et 

périodes de régression ou stabilisation [247]. 
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6.1.1.6.3 Complications : 

L’évolution des lésions, bien que généralement se fait lentement sur un mode non 

agressif, les lésions cutanées peuvent s’ulcérer, se surinfecter ou bourgeonner. 

Dans la littérature, ces complications se voyaient essentiellement dans les formes 

endémiques et épidémiques. 

 

 Figure 30 : Tumeur bourgeonnante mamelonnée au cours de la MK 

6.2 Les manifestations extra-cutanées. 
6.2.1 Atteinte digestive 

Elle est le plus souvent asymptomatique mais peut être responsable de divers troubles 

selon la localisation des lésions kaposiennes qui peuvent intéresser n’importe quel niveau du 

tube digestif, allant de l’œsophage à l’anus. [240] 

Ainsi il peut être observé des dysphagies, des diarrhées souvent sanglantes voire des 

hémorragies digestives ou des occlusions intestinales se soldant par la perforation suite à la 

colectasie. Parfois s’installe une anasarque par hypo protidémie secondaire à une entéropathie 

exsudative. [258] 

6.2.2 Atteinte pulmonaire 

La symptomatologie initiale de la MK broncho-pulmonaire est discrète, ce qui explique 

la fréquence des atteintes révélées par des radiographies systématiques ou par endoscopie 
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bronchique motivée par une pneumopathie infectieuse associée. Le plus souvent une toux non 

productive, parfois associée à une dyspnée d’aggravation progressive. Des douleurs 

thoraciques, généralement d’origine pleurale et des hémoptysies sont plus évocateurs mais 

plus rares. [260,261] 

6.2.3 Atteinte ganglionnaire 

Il s’agit le plus souvent d’une hyperplasie non spécifique réactionnelle au processus 

cutané, plus rarement cette adénopathie relève réellement du processus kaposien. Dans tous 

les cas, c’est la biopsie ganglionnaire qui permet de trancher entre les deux formes. Toutes les 

chaine peuvent être atteintes, les ganglions profonds, inaccessibles à l’examen clinique, sont 

détectés par les moyens de l’imagerie médicale. [262] 

6.2.4 Atteinte osseuse 

Cette localisation est fréquente et reconnue de longue date, elle est estimée à peu près 

d’un tiers des cas [263]. Habituellement asymptomatique, cette atteinte est de découverte 

fortuite ou systématique. Exceptionnellement, ce sont des douleurs, une fracture pathologique 

ou une déformation qui nécessite un bilan radiologique. Les images radiologiques observées 

peuvent être non spécifiques, comme des décalcifications voire des microgéodes corticales ou 

spécifiques sous forme d’une condensation osseuse liée à la prolifération kaposienne.[264] 

 

Figure 31 : Lacune ostéophytique du corps de P1 

Figure 32 : Images lytiques au niveau des loupes phalangiennes avec lyse corticale 
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Figure 33 : Destruction articulaire métacarpo-phalangienne 

6.2.5 Atteinte cardiovasculaire 

Le plus souvent latente et de découverte autopsique, l’atteinte cardiaque d’origine 

Kaposienne est très rare, elle touche volontiers le sujet jeune et peut entrainer le décès par 

insuffisance cardiaque. Quand elle se manifeste, ce qui est exceptionnel, c’est par des douleurs 

thoraciques, une dyspnée, une hémoptysie ou par les signes auscultatoires, électriques et 

radiologiques d’une péricardite avec épanchement hémorragique ou xanthochromatique. [263] 

 

Fig 34: Aspect dilaté et sinueux des artères de la jambe, réseau hyper vasculaire artériel des parties 

molles du pied avec opacification en motte 

6.2.6 Autres localisations 

Les autres localisations sont habituellement de découverte autopsique. 

Elles peuvent concerner le cerveau, le foie, la rate, les voies urinaires, le pancréas, le corps 

thyroïde, l’épididyme, le cordon spermatique, le scrotum, les testicules, l’utérus, les ovaires, les 

trompes, les cordes vocales, manifestations fonctionnelles et générales : prurit modéré ou douleur. 
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Aucun organe ne semble à l’abri du développement de lésions Kaposiennes. [47,265] 

 

Fig 35: nodule tissulaire surrénalien droit de 2cm 

6.3 MK et autres néoplasies 

La MKC serait également associée à un risque plus élevé de développer un lymphome 

non hodgkinien par rapport à la population générale.  

 Par ailleurs, il existe une association privilégiée avec d’autres maladies associées à 

HHV8, telles que le lymphome primitif des séreuses, la maladie de Castleman multicentrique, 

et le syndrome POEMS (polyneuropathie, organomégalie, endocrinopathie, protéine 

monoclonale, anomalies cutanées) [269,270,271] 

7. Diagnostique positif. 

1.1. Examen dermoscopique : 

Plusieurs aspects sont fréquemment retrouvés : couleur rose-violacé, squames en 

superficie, petits globules marrons ainsi que l’aspect multicolore « arc-en-ciel ». Cet aspect 

multicolore dû à la diffraction lumineuse est observé seulement en utilisant un microscope en 

lumière polarisée. On observe seulement une coloration violacée lorsque l’on utilise le 

microscope à immersion. Ce signe semble être relativement spécifique de la maladie de 

Kaposi [274] même s’il a également été signalé en cas de carcinome basocellulaire [275] et de 

mélanome achromique [276]. 
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Fig 36: Aspect en dermoscopie : fines squames en surface (flèche blanche). Patron multicolore « 

arc-enciel» (flèche noire). Dermlite Foto × 20. [241] 

 

Fig 37: Image clinique d’un nodule violacé développé au dépend de  l’éponychium du premier 

orteil 

 

Fig 38: examen dermoscopique révèle coloration bleu-rougeâtre (a,b), surface squameuse (c 

:flèches noires) et de petits globules bruns (d :flèches noires). DermLite Foto [grossissement x10 

(a,b,c), x20 (d)] [273] 
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Fig 39: Le patron « arc-en-ciel » en dermoscopie polarisée. DermLite Foto grossissement x10 (a, c) 

[carrés noirs]. Les figures (b) et (d) sont zoomées. [273] 

1.2. Etude histologique 
1.2.1. Histologie 

Le diagnostic histopathologique de la MK est basé sur la présence simultanée de 

structures vasculaire, de cellules fusiformes, d’éléments lympho-plasmocytaires et de dépôts 

ferriques. [278] Il ne se présente pas de différences majeures selon la forme clinique ou la 

localisation (cutanée ou viscérale) des lésions ; Cependant, dans les dernières décennies, il y’a 

eu une sensibilisation croissante vers un large spectre histologique [278,279]. Cela est dû à 

l’augmentation du nombre des variantes cliniques et / ou histologiques de MK rapportées. 

L'incapacité d'identifier une lésion donnée comme MK pourrait conduire à un retard de 

diagnostic ou de mauvaise gestion. Certaines variantes, pourraient même présenter un intérêt 

pronostic [277,279,280]. 

Voici quelques images histologiques des différents aspects cliniques  
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Stade maculeux 40: montrant des vaisseaux nouvellement formés pénétrant dans un espace 

vasculaire plus grand caractéristique du signe promontoire (HE). [277] 

 
Fig 41: Stade de la plaque : Un grand nombre de globules hyalins éosinophiles intracellulaires et 

extracellulaires sont visibles (coloration HE). Les flèches indiquent ce qu'on appelle 

"autolumination", avec des vacuoles paranucléaires contenant des érythrocytes. [277] 

 
  Fig 42 : stade nodulaire. 

A. Le derme est élargi par un nodule tumoral solide (HE). 
B. Faisceaux de cellules fusiformes relativement monomorphes, avec des fentes vasculaires contenant des 
érythrocytes (HE). 
C. Les noyaux des cellules tumorales montrent une immuno-réactivité pour le HHV-8 (IHC LANA-1). [277] 
Fig 43: stade nodulaire montrant un composant périphérique rappelant un hémangiome caverneux 

(HE). [277] 
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1.2.2. Cytologie 

En général, les cellules fusiformes ou CK ont un cytoplasme éosinophile, aux limites 

bien visibles, leur noyau est ovalaire et hyperchromatique, comportant des nucléoles peu 

visibles. Des atypies nucléaires modérées peuvent être observées ainsi que des mitoses en 

nombre variable, plus fréquentes dans les lésions tumorales.[277] 

En microscopie électronique, les CK sont entourées d’une lame basale discontinue, elles 

contiennent peu d’organites cytoplasmiques, myofilaments et vésicules de pinocytose font 

particulièrement défaut, même les corps de Weibel Palade, caractéristiques des cellules 

endothéliales, sont le plus souvent absents [277]. 

1.2.3. Immunohistochimie 

Les marquages aident considérablement au diagnostic, en particulier dans les formes 

évoluées et les différentes variantes histologiques. 

Les cellules fusiformes expriment une différenciation vasculaire : les marquages avec 

les anticorps CD 31 et CD 34 sont positifs. 

1.3. Paraclinique 
1.3.1. Biologie 

En dehors d’une pathologie associée, les investigations biologiques révèlent des 

paramètres dans les limites de la normale. Seule une discrète anémie associée à une 

hyperleucocytose est parfois retrouvée, de même une augmentation souvent modérée des 

lymphocytes et des monocytes peut également être constatée. La moelle osseuse est 

habituellement d’activité normale ou parfois modérément élevée. [193] 

Reflet de l’état immunitaire, l’électrophorèse des protéines est rarement perturbée, elle 

peut montrer une hyper α2 ou une hyper γ globulinémie liée à l’âge, à une éventuelle 

corticothérapie ou fortuite, Un diabète sucré a été souvent signalé. [193] 

La recherche de sang dans les selles ou test de Weber, peut se révéler positive signalant 

une hémorragie occulte qui pourrait être dû à des lésions intestinales dont l’endoscopie 

compléterait l’étude. [193] 
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A signaler que la fréquence du diabète sucré non insulinodépendant chez les sujets âgés 

de plus de 60 ans dans le nord d’Israël est de 5%. 

1.3.2. Immunologie 

La MK peut être considérée comme une « néoplasie opportuniste » plutôt que comme 

un véritable cancer. L’exérèse précoce d’une lésion n’empêche pas l’apparition d’autres 

localisations. Le pronostic est corrélé à l’état immunitaire du patient, et non au nombre de 

lésions. [292] 

Un profil d’activation Th1 (synthèse d’interféron gamma) a été montré pour les cellules 

mononuclées circulantes en culture provenant de patients souffrant de MK épidémique, mais 

aussi de MK classique. [142] 

1.4. Diagnostic virologique : 

Les études épidémiologiques se fondent avant tout sur les résultats des analyses 

sérologiques [139,140]. 

Plusieurs tests sérologiques ont été conçus pour détecter les anticorps anti-HHV-8 : 

- Immunofluorescence (IFA) 

- Immunoperoxydase (IP) 

- Tests immuno- enzymatiques (Elisa), et Western Blot (WB). 

Les techniques d’IFA et d’IP utilisent, comme système producteur de virus, des lignées 

cellulaires établies à partir de culture à long terme de cellules tumorales de PEL non infectées 

par l’EBV [141,142]. 

Les tests Elisa utilisent des combinaisons de différents antigènes recombinants ou de 

peptides synthétiques. 

L’immunofluorescence permet de mettre en évidence des anticorps dirigés contre un 

antigène nucléaire de latence (LANA) [143]. Cette technique, dite « d’immunofluorescence 

latente », est la technique de référence. Sa sensibilité est améliorée si on la couple à un test, le 

plus souvent Elisa, permettant la reconnaissance d’anticorps dirigés contre un antigène lytique 

[63,139,144]. 
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8. Diagnostique différentiel 

-Botriomycome : Tumeur unique, en général vascularisée, saignant au contact et 

survenant après un traumatisme. 

  

Fig 47: botriomycome 

-Mélanome :  

Surtout dans sa forme acrale lentigineuse ou nodulaire d’évolution rapide  

   

 Fig44 : mélanome nodulaire 

-Métastase cutanée du cancer du rein. : se manifestant par une papule ou nodule 

érythémateux infiltré avec un contexte clinique évocateur. 
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Fig 45 : Métastase cutanée d'un cancer du rein  

-Tumeurs Vasculaires ou fibreuses : angiome, lymphangiome, angiosarcome…. 

 

Figure 46 : Angiome du front                      Figure 47 : Angiomatose bacillaire  

9. Classification de la MK 

La MK est une affection énigmatique qui apparait dans différentes formes 

épidémiologiques, cliniques et histologiques. Au fil des ans, ce polymorphisme a donné lieu à 

de nombreuses classifications, et même aujourd’hui, aucune classification uniforme n’a pu été 

établie. 

La classification de KRIGEL, mise en place depuis 1983, est la plus communément 

utilisée et la plus simple pour stadifier toutes les formes de la MK excepté celle associé à 

l’infection au VIH, afin d’apprécier la gravité de la MK et permet ainsi d’orienter la stratégie 

thérapeutique. Elle décrit quatre stades : [59] 
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Figure 48 : Classification de KRIGEL 

 

Figure 49 : Système de stadification de la MKC de Brambilla 

10. Traitement : 

10.1. But 

La physiopathologie de la MK telle qu’elle est perçue à travers les données actuelles et 

le terrain sur lequel survient cette affection font que le traitement ne doit pas viser à tout prix 

la rémission complète, au risque d’aggraver ou d’induire un déficit immunitaire, mais surtout 

rétablir et respecter le confort et une bonne qualité de vie du patient. L’aphorisme « primiun 

non nocere » garde ici, peut-être plus qu’ailleurs, toute sa valeur. [61]  

Les patients doivent donc être informés que la MK est une maladie multicentrique et sa 

régression nécessite le plus souvent une approche systémique. La combinaison des 

thérapeutiques locales et systémiques dans certains cas peut être préférable. 
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10.2. Moyens 

10.2.1. Traitements locaux 

10.2.1.1. L’exérèse chirurgicale 

En cas de maladie localisée, la chirurgie par excision peut être utile. [61,303]. 

L’amputation chirurgicale peut-être également utilisée pour les nodules cutanés sur des 

zones gravement affectées. [303] 

10.2.1.2. La cryothérapie 

Ce traitement par le froid extrême est une méthode facile et peu couteuse. 

Un réservoir thermo-isolé muni d’un gicleur permet de pulvériser l’azote liquide sur les 

lésions jusqu’à l’observation d’un givrage. Chaque séance doit comporter au moins deux 

cycles de congélation espacée de 3 semaines et de décongélation, de plus de 60 secondes par 

lésion chacun. Les zones congelées sont après chaque séance le siège d’une nécrose 

superficielle qui s’élimine emportant avec elle la lésion kaposienne, elle aussi nécrosée, par 

chute d’escarre vers le 5ème jour. La cicatrisation de l’ulcération résultante demande 8 autres 

jours environ. [309] 

10.2.1.3. Le traitement par laser 

Dans le même objectif, le laser CO2 plus rapide que le laser argon, permet la 

destruction et la vaporisation des lésions aussi efficacement que la chirurgie classique, mais le 

risque de projection de particules virales, qui est également possible avec l’électrocoagulation, 

en limite l’emploi et impose des précautions. 

Par contre le lasser à colorant pulsé n’est efficace, quoique transitoirement, que sur les 

lésions maculeuses. De même, la coagulation aux infrarouges n’a apporté de résultats 

acceptables que pour les lésions localisées au tronc ou aux bras. [306,307] 

10.2.1.4. La radiothérapie 

La maladie de Kaposi est très radiosensible et des doses de 15 à 40 Gy entrainent un 

taux de rémission partielle ou compris entre 40 et 90%, l’effet étant globalement moins bon 

dans les MK associées au VIH qu’au cours de MK classique ou endémique [310]. La 



78 

radiothérapie peut être utile dans des formes localisées, maculeuses, papuleuses ou nodulaires, 

cutanées ou muqueuses. [310] 

10.2.1.5. Les injections intra lésionnelles : 

10.2.1.5.1. Chimiothérapie antimitotique 

La bléomycine et la vinblastine sont les plus souvent utilisées. Cependant la bléomycine 

provoque fréquemment des nécroses douloureuses, c’est pour cela que la vinblastine garde la 

préférence de nombreux auteurs malgré quelques effets secondaires. [315] La vinblastine est 

préparée à une concentration de 0,1 à 0,5 mg/ ml dans de la xylocaïne à 1%. L’injection se fait 

franchement au cœur de la lésion dans la masse infiltrée tumorale et non sous la lésion. La 

dose conseillée est de 0,1 ml par 0,5 cm² de surface. Aux concentrations de 0,2 à 0,5 mg/ml, 

une cure unique est souvent suffisante pour des lésions peu infiltrées. Dans les lésions plus 

épaisses (> 1 cm) ou très infiltrées 2 voire 3 ou 4 injections sont nécessaires. 

L’intervalle entre 2 injections est de 15 jours au minimum. La lésion doit devenir plane, 

perdre son caractère érythémateux et laisser place à une pigmentation marron. Des taux de 

rémissions complètes ou partielles de 94% des cas font de la vinblastine un traitement local 

très efficace. [315] 

10.2.1.5.2. L’interféron alpha-2 intralésionnel 

En dehors de son activité antitumorale, antivirale et immunomodulatrice, l’interféron 

inhibe la mobilité des cellules endothéliales in-vitro et inhibe la prolifération vasculaire chez 

les souris, il est efficace sur l’hémangiome infantile. [316] 

10.2.1.5.3. L’interleukine2  

La rIL-2 est administrée en intralésionnelle à raison de 35 à 70 x 104 unités par jour, 

avec de très bons résultats en dépit de plusieurs effets secondaires tels que fièvre, anorexie, 

fatigue générale transitoire, hyperéosinophilie et anasarque. [318] 

10.2.1.5.4. L’ionophorèse 

Encore au stade expérimental, cette technique non invasive dopant par un champ 

électrique la pénétration transcutanée des drogues et principes actifs, l’ionophorèse tente de 
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supplanter les injections et infiltration intralésionnelles. 

Le succès de l’administration de la Vinblastine par cette technique a été noté chez 31 

patients avec MK-SIDA par Smith. [319] 

10.2.1.5.5. Les scléroses 

Dans les lésions endobuccales éxophytiques de moins de 2,6 cm de diamètre, ces 

Injections de 3-tetradécylsulfate de sodium (Trombovar®3%) sont utilisées à défaut d’autre 

méthode. Les lésions noircissent sans douleur, au troisième jour, une nouvelle injection est 

parfois nécessaire pour parfaire un résultat jugé insuffisant. En 2 à 3 semaine réduisent leur 

taille en moyenne de 80%, ce résultat peut se maintenir plus de six mois. [309] 

10.2.1.6. Traitement topique : L’Imiquimod topique : 

Dans une étude publiée par Celestin Schartz et al, l'Imiquimod crème a été appliqué 

sous occlusion 3 fois par semaine pendant 24 semaines, 8 patients sur 17 (47%) ont présenté 

une réponse clinique globale (2 complètes et 6 réponses partielles). La progression tumorale a 

été notée chez 6 patients. Les effets secondaires les plus fréquents étaient le prurit local et 

l'érythème, vus chez 53% des patients, généralement bien tolérés. 

10.2.1.7. Les patchs à la nicotine 

On a démontré l'inefficacité des patchs à la nicotine. Dans une étude menée par Goedert 

et al, ces derniers n'ont eu aucun effet démontrable sur les lésions nodulaires de la MKC et 

même sur les niveaux des anticorps HHV8. 

10.2.1.8. Les bas de contention 

La thérapie de compression est la base du traitement des troubles lymphatiques, une 

étude contrôlée ayant évalué son efficacité dans les lymphœdèmes liés à la MKC  

10.2.1.9. Le camouflage des lésions 

Bien qu’il ne soit pas à vrai dire un traitement, le camouflage par divers artifices 

s’impose pour des lésions affichantes. 
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10.2.2. Traitements généraux 

10.2.2.1. Chimiothérapie générale 

Les agents anticancéreux sont souvent réservés aux patients avec une maladie diffuse 

documentée [323]. Ils attaquent les deux lésions cutanées et viscérales de la MK, inhibent la 

croissance cellulaire et la prolifération tumorale. 

Les combinaisons de chimiothérapie seront réservées à la MKC diffuse et agressive. 

10.2.2.1.1. La Monochimiothérapie 

Avant l’utilisation de la doxorubicine liposomale pégylée (PLD), divers agents 

chimiothérapeutiques ont été testés tant en première qu’en deuxième ligne dans des études de 

petites envergures, avec des résultats prometteurs. 

L’Etoposide, vinblastine et bléomycine sont des drogues actives dans la MKC. 

La Vinblastine, chef de file des monochimiothérapies anti-kaposiennes, qui est prescrite 

à des doses hebdomadaires de 0,1 mg/ kg, allant de 4 à 8 mg selon la tolérance hématologique 

donne des réponses cliniques variantes entre les sujets, elle demande 13 semaines en 

moyenne. [324] 

 -L’Etoposide est administré par voie orale ou mieux en intraveineux à la dose 

quotidienne de 150 mg/ m2 / jour, soit 450 mg/ par cure de 3 jours successifs, répétée toutes 

les 4 semaines. [325] 

 -Le Teniposide administré à la dose de 360 mg/m2 toutes les 3 semaines, s’est montré 

moins satisfaisant avec uniquement des rémissions partielles au taux de 40%. [323] 

-La Gemcitabine : un analogue de la désoxycytidine avec une activité cytotoxique, 

utilisée dans le traitement des tumeurs solides, à la dose de 1,2 g / semaine pendant 2 

semaines, suivie par un intervalle de 1 semaine, jusqu'à ce que la réponse maximale soit 

atteinte [326] 

-La Bléomycine : semble la plus régulièrement efficace de toutes les molécules, elle 

permet les rémissions les plus durables de toutes les formes de MK y compris associée à 

l’immunosuppression. Habituellement proposée par voie intramusculaire pour sa simplicité, la 



81 

Bléomycine est utilisée soit à la dose de 5 mg/j, 3jours de suite toutes les 2 à 3 semaines, ce 

schéma permet de 48 à 74% de rémissions globales. 

Rarement proposés, les schémas utilisant la voie intraveineuse, à la dose de 15 mg 

toutes les deux semaines offrent des résultats similaires tant en efficacité qu’en tolérance. 

[327] 

- Les anthracyclines en monothérapie, ont été évaluées avec succès aussi bien dans leur 

forme classique que sont la Doxorubicine, l’Epirubicine, l’Idarubicine, le Mitoxantrone que 

dans les formulations liposomiales de la Doxorubicine et de la Daunorubicine. [323] 

-L’Epirubicine, administré toutes les 3 semaines à la dose de 90 mg/m², donne un taux 

de réponse globale de 42% au bout de 7 cures et au prix d’une hématotoxicité modérée. [323]  

10.2.2.1.2. La polychimiothérapie 

Le protocole ABV qui associe la Doxorubicine (20 à 40 mg/m²), la Vincristine 

(1,4mg/m²) et la Bléomycine (10 à 15 mg/m²) a donné, au cours d’une étude prospective chez 

31 MK liées au SIDA, 7 rémissions complètes et 19 rémissions partielles, durant en moyenne 

8 mois. 

Cette association donne des taux de rémission souvent plus élevés qu’avec une 

monochimiothérapie, mais au prix d’une myélotoxicité importante, n’offrant pas 

d’amélioration en termes de survie par rapport aux monochimiothérapies [323]. Avec 

l’association Vinblastine et Bléomycine, 57% de rémission partielle sont obtenues au prix 

d’une hématotoxicité moindre. [332] 

10.2.2.2. Les immunomodulateurs : 

L’expérience de l’interféron dans la MKC est beaucoup plus limitée que dans la MK-

SIDA et peu encourageante. L’interféron alpha à forte dose (20millions d’unités /m²) a induit 

une rémission partielle chez quelques patients homosexuels souffrant de MK non associée au 

sida [333]. Ces fortes doses ne doivent pas être utilisées chez les personnes âgées. 

10.2.2.3. Les thérapeutiques antiangiogéniques : 

L’avenir du traitement systémique de la MK est lié aux traitements biologiques qui 
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visent la néoangiogenèse impressionnante observée dans cette maladie et les cytokines (p. ex. 

l’interleukine-1 et l’interleukine-6) dont le taux est augmenté dans les tumeurs à cellules 

fusiformes. Les agents antinéoangiogéniques 

(p. ex. l’AGM 1470 (TNP470), la thalidomide et le glufanidedisodique (IM 862) ont 

entraîné des réponses encourageantes. 

La thalidomide est un agent immunomodulateur qui possède une activité 

antiproliférative. Son mécanisme d’action exact est encore inconnu bien qu’un effet 

antiangiogénique par le biais de cytokines immunomodulatrices en modulant le 

microenvironnement tumoral a été signalé. [337] 

10.2.2.4. Le traitement antiviral 

Les études cliniques suggèrent que la virémie HHV-8 est un facteur de risque pour le 

développement de la MK, et que les interventions pharmacologiques qui altèrent la réplication 

lytique du virus peuvent modifier l'histoire naturelle de la MK [36].  

Dans une étude contrôlée randomisée du ganciclovir oral, ganciclovir intraveineux et 

implants intra-oculaire de ganciclovir administrés chez des patients atteints de SIDA et de 

rétinite à CMV, il y’a eu une diminution de 75% -93% dans le développement de MK pour le 

ganciclovir par voie orale ou par voie intraveineuse par rapport à l’implant. [339] 

10.2.2.5. Les nouvelles thérapies : 

La compréhension croissante des événements moléculaires impliqués dans la MK 

(réplication du KSHV, restauration de l'immunocompétence, et les voies de transduction des 

signaux utilisés par le KSHV) a conduit à des essais cliniques rationnels et la conception de 

nouvelles thérapeutiques. Celles-ci visent à interrompre le processus de l'angiogenèse [36] 

10.2.2.5.1. Les inhibiteurs des facteurs de croissance endothéliale vasculaire: 

La MK est parmi les tumeurs les plus vasculaires, et l'interaction entre 

HHV8 et les voies de VEGF humain est essentielle pour la prolifération cellulaire. Les 

récepteurs du VEGF 2 et 3 sont exprimés dans les lésions de [197] et les glycoprotéines 

HHV8 K1 et la glycoprotéine B (gB) augmentent l'expression du VEGF et activent le VEGF-
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R3 (respectivement) [343]. Les essais cliniques des inhibiteurs précoces du VEGF, pentosan 

et tecogalan, ont été caractérisés par une toxicité modérée et une efficacité minimale [344]. 

10.2.2.5.2. Les Inhibiteurs de tyrosine kinase : 

L'observation que les tumeurs de MK expriment le c-Kit, le récepteur tyrosine kinase du 

facteur de cellules souches, a suggéré que le HHV8 associé aux tumeurs malignes peut être 

traité avec des inhibiteurs de c-Kit [345]. 

10.2.2.5.3. Les métalloprotéases matricielles : 

Une autre stratégie thérapeutique prometteuse pour la MK est l'inhibition des MMP. Les 

MMP sont des endopeptidases qui contribuent à l'angiogenèse par la dégradation de la matrice 

extracellulaire. [345]. 

10.2.3. L’abstention thérapeutique 

Ne pas traiter la MCK doit également être considéré comme une proposition alternative. 

En effet, la MKC survient fréquemment chez des patients âgés. Elle est généralement 

indolente et lentement progressive (survie moyenne, 10-15 ans). [42,304] 

10.3. Indications 

L'absence de stadification uniforme de l’activité de la maladie et la variabilité de la 

définition de la réponse clinique empêchent une comparaison significative entre les études et 

la standardisation des indications de traitement. Seules des approches globales en sont 

déduites : 

Ainsi les thérapeutiques locales sont proposées en cas de formes peu évolutives et 

paucilésionnelles. La cryothérapie est utilisée pour des lésions de moins de 1 cm de diamètre, 

pour des lésions plus volumineuses la cryochirurgie a plus d’adeptes que la chimiothérapie 

intralésionnelle. Le recours à la radiothérapie n’est préconisé qu’en cas d’échec de ces 

traitements. 

L’interféron, autrefois prescrit chez les patients ayant plus de 200 CD4 circulants avec 

lésions kaposiennes étendues, voit actuellement sa place discutée en l’absence d’études 

concernant son association aux antiprotéases. 
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Les monochimiothérapies générales, notamment à base de Bléomycine, sont utilisées 

dans les formes cutanéo-muqueuses rapidement évolutives ou systémiques ne mettant pas en 

jeu le pronostic vital. 

Les anthracycline liposomiales, les polychimiothérapies de type ABV ou, probablement 

mieux, les taxanes seront réservés aux formes ayant échappé aux traitements suscités ou en 

cas de localisations pulmonaire dyspneisantes. 

Elles sont fonction de l’âge, du terrain, de la forme épidémiologique, du siège, de 

l’extension des lésions et du choix thérapeutique. Dans la forme classique laissée à elle-

même, l’évolution est habituellement très lente, se faisant par poussés successives sur une ou 

plusieurs décennies. Le décès. 

Quand il survient à son heure, est rarement lié au Kaposi. 

Nous proposons une approche thérapeutique pratique, celle adoptée par notre service 

pour la gestion de la MKC et qui est basée sur la stadification de Kriegel, résumée dans le 

schéma ci-dessous : 
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Figure 50 : approche thérapeutique pratique en fonction du stade de la MKC 
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Partie IV : Verrues  

et condylomes 
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1. Verrues : 

1.1. Définition : 

Les verrues sont des tumeurs bénignes liées à l’infection cutanée par un papillomavirus 

humain (PVH). Elles sont extrêmement fréquentes chez l’enfant et l’adulte jeune, volontiers 

profuses, favorisées par auto inoculation. Leur localisation ubiquitaire rend parfois difficile le 

choix thérapeutique. 

1.2. épidemiologie : 

1.2.1. Agent pathogène : 

Appartenant à la famille des Papillomaviridae, les HPV sont de petits virus à ADN 

circulaire double brin qui infectent les cellules épithéliales basales cutanées et muqueuses. La 

classification des HPV [346] repose sur l'analyse des identités de séquences du gène L1, 

reflète la spécificité d'hôte, et intègre leurs propriétés biologiques et pathologiques à quelques 

exceptions près. Les HPV sont classés : 

 en genres (notamment alpha, bêta, gamma, mu, nu) qui partagent moins de 60 % 

d'identité de séquence ; 

 en espèces (de 60 à 70 % d'identité) ; 

 et en types (de 71 à 89 % d'identité). 

En pratique clinique, leur tropisme tissulaire permet de distinguer les HPV cutanés, 

quasi exclusivement répartis dans les genres bêta, gamma et mu, et les HPV muqueux, 

appartenant majoritairement au genre alpha. À noter cependant que les HPV associés aux 

verrues vulgaires (types 3, 10, 27 et 57) appartiennent au genre alpha. 

En fonction de leur potentiel oncogène, les HPV cutanés ou muqueux sont qualifiés de 

haut risque (HPV-5, 8, 16, 38 par exemple) ou de bas risque (HPV-1, 2, 3, 4, 6, 7, 10, 11, 27, 

57 par exemple). 



88 

 

Figure 51 : les génotypes du virus HPV 

1.2.2. Modes de transmission : 

La transmission de(s) HPV responsable(s) de la lésion se fait par contact direct ou 

indirect par l’intermédiaire de squames infectées ou à travers une effraction cutanée. La 

transmission des HPV cutanés par contact indirect avec des surfaces contaminées (sol de 

gymnase, piscine) ou par auto-inoculation a été récemment remise en question, la 

transmission est aussi sexuelle et elle est rarement materno-fœtale [356].  

1.2.3. Facteurs favorisants : 

La transmission est favorisée par les microtraumatismes [5], la fréquentation des 

piscines, à raison d’au moins une séance par mois, les milieux humides, les antécédents 

d’atopie ou des maladies génétiques, comme le syndrome de Wiskott-Aldrich, 

l’immunodépression liée à l’X… [356]. 

1.2.4. Aspects épidémiologiques : 

Les verrues peuvent exister à tous les âges, mais affectent plus particulièrement les 

enfants et l’adulte jeune, en particulier s'il existe déjà des verrues dans l'entourage familial ou 
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scolaire [10]. Environ un tiers des enfants de 4 à 12 ans présente des verrues des mains ou des 

pieds. La prévalence et le nombre de types viraux présents sont plus élevés chez les sujets 

immunodéprimés, notamment les patients greffés d'organe. [356]. 

1.3. Physiopathologie :  

L'infection cutanée par HPV survient dès la naissance puisque la prévalence de l'ADN 

d'HPV bêta présent à la surface cutanée varie de 55 à 70 % chez les nouveau-nés entre la 

naissance et 4 ans. Cette prévalence est similaire à celle observée chez les mères et autres 

adultes proches. De par leur caractère ubiquitaire au sein des épithéliums, les HPV font partie 

de la flore microbienne cutanée [347]. La prévalence de l'ADN d'HPV chez les adultes varie 

selon les études entre 50 et plus de 90 % selon les populations étudiées et les techniques de 

détection utilisées et sans véritable influence du statut immunitaire. Cependant, les co-

infections par plusieurs types viraux sont plus fréquentes chez les sujets immunodéprimés 

[348]. Les HPV infectent exclusivement les cellules épithéliales de la peau et des muqueuses. 

Ils ne causent pas de virémie et ne détruisent pas la cellule infectée. Plusieurs études 

suggèrent l'existence d'un réservoir viral au sein des cellules souches épithéliales [349], 

cutanées ou muqueuses. Au niveau cutané, les follicules pileux, en particulier la zone renflée 

du bulbe, pourraient constituer le réservoir des HPV et favoriser les réinfections [350]. 

Pour qu'il y ait infection virale, il est nécessaire que les particules virales pénètrent 

profondément dans l'épithélium pour infecter les cellules de la couche basale épithéliale, dont 

certaines sont capables de se diviser. Cette pénétration est favorisée par les 

microtraumatismes épidermiques ou par des altérations de la barrière cutanée. L'ADN viral 

est libéré dans le cytoplasme puis transporté dans le noyau de la cellule où il se réplique en 

petit nombre, à l'origine de l'infection latente [351]. 

L'infection par HPV s'accompagne d'une stimulation de la réponse immunitaire innée et 

adaptative [352,353]. Les HPV sont reconnus comme étant des signaux de danger par le 

système immunitaire via l'activation de différents récepteurs dont les récepteurs de type Toll 

(Toll-Like Receptors, TLR). Chez les sujets immunocompétents, l'infection par HPV entraîne 

la production de nombreuses cytokines par les macrophages, les cellules Natural Killer, les 

lymphocytes, les fibroblastes et les kératinocytes. Ces cytokines vont réprimer l'expression 
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des protéines virales, retarder la croissance des cellules infectées par les HPV et induire leur 

apoptose. Si la majorité des infections à HPV sont éliminées par une réponse immunitaire 

humorale et cellulaire efficace, les HPV ont aussi développé différentes stratégies 

d'échappement immunitaire expliquant les infections persistantes [353, 354]. 

 

 

 Figure52 : cycle cellulaire des papillomavirus 

1.4. Clinique : 
1.4.1. Verrues vulgaires ou communes 

Majoritairement dues aux HPV cutanés de types 1, 2, 3, 4, 27 et 57, les verrues 

vulgaires affectent avec prédilection les mains et les pieds, mais peuvent aussi se développer 

sur n'importe quelle autre zone du corps. Très répandues chez l'enfant, ce sont des tumeurs 

épidermiques papillomateuses et kératosiques à limite nette, dont la taille varie d'un à 

plusieurs millimètres. 

Elles se présentent sous la forme de lésions de couleur chair, plus ou moins planes ou 

surélevées en papule ferme. 

Une surface rugueuse hyperkératosique est caractéristique, avec bordures abruptes. 
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1.4.2. Verrues plantaires 

Les facteurs favorisant le développement de verrues plantaires sont : l'hyperhidrose 

plantaire, l'acrocyanose, les traumatismes locaux, les fissures et les malformations 

squelettiques et/ou orthopédiques. La présence de capillaires thrombosés donne souvent à ces 

verrues un aspect ponctué, avec hyperkératose noirâtre, les distinguant d'un durillon. 

L'apparition d'une ulcération chronique doit faire évoquer le diagnostic différentiel de 

mélanome ou de maladie de Bowen. Deux formes cliniques de verrues plantaires sont 

décrites: 

La myrmécie à HPV-1 : le plus souvent unique, bien circonscrite par un anneau 

hyperkératosique recouvrant partiellement la surface qui est ponctuée de points noirâtres 

(microhémorragies). 

  

Figure 53. Verrues digitales. Figure 45. Verrue plantaire à type de myrmécie. 

  

Figure 55. Verrues planes du dos de la main. Figure 56 Verrues plantaires en mosaïque. 
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Figure 57 Verrues périunguéales. 

1.4.3. Les verrues mosaïques à HPV-2  

Pouvant être localisées au niveau des plantes, mais aussi des mains et en région 

périunguéale, elles se présentent sous forme de placards hyperkératosiques formés de lésions 

multiples, superficielles, non douloureuses. 

Généralement asymptomatiques, les verrues plantaires peuvent devenir très 

douloureuses de par leur croissance endophytique sur les zones de pression. 

1.4.4. Verrues planes 

Ce sont de petites papules à surface lisse, érythémateuse ou couleur chair, affectant avec 

prédilection le visage, les mains ou les avant-bras des adolescents  

1.4.5. Verrues périunguéales ou sous-unguéales 

Les verrues survenant sur le pourtour unguéal sont souvent douloureuses et de 

traitement difficile, dans la mesure où leur destruction peut conduire à une altération 

matricielle donc à une dystrophie de tablette unguéale permanente. 

Devant une lésion persistante et d'aspect clinique douteux, une biopsie doit être réalisée 

afin d'exclure le diagnostic de maladie de Bowen ou de carcinome épidermoïde. 

1.4.6. Verrues du boucher 

À signaler une entité particulière que sont les verrues du boucher, sous forme de verrues 

profuses étendues des mains. À l'heure actuelle, l'implication de papillomavirus animaux n'a 

pas été prouvée. L'HPV de type 7 est le plus fréquemment retrouvé. La combinaison de 

facteurs traumatiques et de macération semble être un facteur prédisposant. 
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Figure 58 : Verrues profuses chez un boucher. 

1.4.7. Verrues filiformes ou multidigitées 

Elles sont principalement retrouvées au niveau de la région céphalique, péribuccale et 

au niveau des zones de rasage. Elles sont dues à HPV-2, et sont plus fréquentes chez les 

hommes que chez les femmes 

 

 Verrue filiforme. 

1.4.8. Cas particuliers 

L’épidermodysplasie verruciforme : 

C’est une génodermatose rare autosomique récessive. Elle se caractérise par une 

susceptibilité anormale à certains types de papillomavirus humains habituellement non 

pathogènes. 

Elle se manifeste dès l’enfance par une profusion de verrues planes associée à des 

macules comparables à celles d’un pityriasis versicolor. Le pronostic est lié au caractère 

carcinogène de certains papillomavirus humains. Chez l’immunodéprimé, on décrit des 
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tableaux cliniques proches de l’épidermodysplasie verruciforme caractérisés par des verrues 

vulgaires particulièrement profuses et récidivantes, souvent atypique au plan clinique. 

[351,352]. 

1.5. Diagnostic 

Le diagnostic est clinique, et ne justifie pas de biopsie ni de recherche d'ADN viral. Les 

verrues se différencient les unes des autres par leur aspect clinique par leur localisation 

anatomique et par le type d'HPV responsable de la lésion. La charge virale est élevée au sein 

des lésions favorisant leur contagiosité. 

La présentation clinique des lésions cutanées induites par les HPV est généralement 

typique. Néanmoins, lorsque les diagnostics différentiels se discutent ou pour la recherche 

fondamentale, une biopsie cutanée peut être réalisée. 

1.5.1. Démoscopie : 

La dermoscopie des verrues permet de poser le diagnostic en cas de doute et révèle des 

aspects caractéristiques : 

- Aspect en bouton avec une kératose qui est assez caractéristique. 

- Aspect parfois en mosaïque. 

- Aspect en doigts avec des vaisseaux en pince à cheveux. 

La dermoscopie est même utile pour diagnostiquer les verrues dans les premiers stades 

et permet de les différenciez du lichen plan. [373]. 

  

Figure 59 : Aspect en bouton flèche A avec kératose flèche B  [373]. 
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Figure 60 Aspect en mosaïque flèche A avec vascularisation flèche B  [373]. 

 

Figure 61 : Aspect en doigt flèche A et en bouton flèche B avec vaisseaux en pince à cheveux 
[373]. 

1.5.2. Histologie 

La diversité des aspects histologiques constatés au cours de l'infection à HPV reflète la 

variété des présentations cliniques selon le site anatomique infecté. Les verrues vulgaires sont 

caractérisées par une papillomatose, une acanthose, une hyperkératose et un allongement des 

crêtes épidermiques interpapillaires. Il existe généralement une augmentation de la 

vascularisation du derme sous-jacent, avec images de thromboses vasculaires. La présence 

d'une infection active (avec production de virions) cutanée à HPV est caractérisée par 

l'existence de koïlocytes dans la couche granuleuse et épineuse de l'épiderme. Les koïlocytes 

sont des cellules épithéliales avec effet cytopathogène des HPV sous forme d'une 

vacuolisation typique périnucléaire. [372]. 
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Figure 62 : koïlocytes en histologie 

 

Figure 63 : parakératose : koilocytose 

1.5.3. Test d'amplification génique 

Grâce au test d'amplification génique (PCR) hautement sensible, même de très faibles 

quantités de génome viral peuvent être détectées. À partir d'un prélèvement tissulaire ou d'un 

écouvillonnage cutané, l'ADN viral est amplifié à l'aide d'amorces générales. Le produit de 

PCR peut alors être identifié par séquençage ou hybridation inverse sur différents supports 

(membrane, puces, billes, etc.) avec des sondes spécifiques de type. La PCR en temps réel 

permet de déterminer le nombre de copies de génome d'HPV par cellule en amplifiant en 

parallèle un gène cellulaire. [371]. 
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1.5.4. Tests sérologiques 

L'infection à HPV est généralement limitée à l'épithélium, et ne cause pas de virémie. 

La réponse immunitaire humorale naturelle est donc de faible ampleur et peu protectrice. 

La sérologie anti-HPV est uniquement utile pour les études épidémiologiques. 

1.6. Traitement : 
1.6.1. Le traitement des verrues, en bref 

• Le choix thérapeutique dépend du type de verrues, de leur localisation et de leur nombre 

mais aussi de facteurs dépendant du patient, comme l’âge, le statut immunitaire, l’ancienneté des 

lésions et les traitements antérieurs. Les traitements les plus utilisés en pratique courante 

dermatologique restent la cryothérapie et les préparations kératolytiques, isolés ou en association 

lorsque l’hyperkératose est importante. Le caractère parfois douloureux du traitement doit 

toujours être mis en balance avec le bénéfice réel que l’on peut en attendre. 

• Il faut souligner le rôle non négligeable de la suggestion dans la disparition des 

verrues; certains traitements traditionnels ou empiriques (Verrulyse-MéthionineT) s’en 

inspirent. [353]. 

1.6.2. Moyens thérapeutiques : 

Les traitements physiques 

Ils sont représentés par l’excision chirurgicale, l’électrocoagulation, le laser CO2 et la 

cryothérapie. En dehors de la cryothérapie, toutes ces méthodes nécessitent une anesthésie 

locale, ce qui en limite les indications. 

La cryothérapie 

Elle se fait par l’application d’azote liquide sur la verrue, par l’intermédiaire d’un 

Coton-Tige ou d’un cryostat. 

Le halo blanc de congélation doit rester de 15 à 30 secondes. On réalise une application 

toutes les trois à quatre semaines et la guérison survient habituellement dans les quatre à six mois. 

L’inconvénient de cette technique est la douleur, ce qui en limite l’utilisation chez l’enfant. Une 

étude récente a montré l’absence d’efficacité sur la douleur, immédiate ou retardée, des 

anesthésiques locaux de type EmlaT appliqués une heure avant la cryothérapie [353]. 
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Les traitements chimiques 

Ils sont nombreux. Les kératolytiques comprennent les topiques à base d’acide 

salicylique ou/et d’acide acétique, d’urée et de glutaraldéhyde. Les chimiothérapies locales 

incluant la bléomycine en injection intralésionnelle, le 5-fluoro-uracile en pommade ou la 

podophylline sont d’efficacité discutée chez l’adulte et exceptionnellement utilisés chez 

l’enfant [354]. 

Les préparations pharmaceutiques 

Elles sont actuellement plus utilisées que les préparations magistrales. On utilise surtout 

l’acide salicylique de 10 à 60 % seul ou associé à l’acide lactique. 

Il est nécessaire de protéger la peau autour de la verrue. 

Les gommettes colorées imbibées de vaseline salicylée à 15 % (TransvercidT) 

représentent, chez l’enfant, une alternative intéressante aux collodions habituels lorsqu’il 

existe des expériences douloureuses antérieures. Un décapage manuel hebdomadaire doit y 

être systématiquement associé. 

Cas particulier des verrues plantaires 

Environ 95 %des verrues plantaires guérissent spontanément dans un délai de deux à 

cinq ans, sans douleur ni cicatrice, les myrmécies plus rapidement que les verrues en 

mosaïque [355]. De plus, les enfants guérissent spontanément plus vite que les adultes et ont 

une couche cornée moins épaisse qui facilitent les méthodes progressives. 

Lorsque la verrue n’entraîne aucune gêne fonctionnelle, on peut simplement expliquer 

aux parents l’histoire naturelle des verrues et les délais probables de la guérison spontanée. 

S’il existe une gêne, celle-ci est habituellement plutôt due à l’hyperkératose en regard de la 

verrue qu’à la verrue elle-même et le traitement repose sur un décapage mécanique et/ou 

chimique (vaseline salicylée de 20 à 50 %, urée à 30 %), sous sparadrap occlusif associé à un 

décapage manuel hebdomadaire à la lime, râpe, pierreponce... 

La peau autour doit être protégée par un pansement ou un vernis. Le glutaraldéhyde 

(VérutalT) peut également être utilisé mais ne doit pas être associé à un autre traitement, en 

particulier à la cryothérapie, en raison du risque de nécrose cutanée. 
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Dans ces localisations plantaires, les traitements physiques, cryothérapie et a fortiori 

laser CO2, sont de moins en moins utilisés, du fait de la douleur, de l’impotence fonctionnelle 

qu’ils génèrent et de cicatrices résiduelles possible [355]. 

2. Condylomes :  

2.1. Définition :  

Les condylomes anogénitaux ou verrues anogénitales sont des tumeurs épithéliales 

bénignes dues aux papillomavirus. 

2.2. Epidemiologie : 
2.2.1. Agent pathogène : 

Les condylomes sont du soit à des papillomavirus humains génitaux de type 6 et 11 soit 

à des papillomavirus humains banals de type 2 

2.2.2. Modes de transmission : 

Le principal mode de transmission de l'HPV est le rapport sexuel. Toutefois, d'autres 

modes de transmission directs (manuel, per partum lors du passage de la filière génitale) ou 

indirect (objets souillés) semblent possibles.  

2.2.3. Facteurs favorisants : 

Les condylomes anogénitaux sont les IST les plus fréquentes dans les pays 

industrialisés. Le principal facteur de risque d'infection à HPV est le nombre de partenaires 

sexuels. Les autres facteurs de risque sont l'âge lors du premier rapport sexuel et les 

antécédents d'autres IST. Plusieurs études sont en faveur du rôle protecteur de la circoncision, 

dans la transmission du HPV et dans la survenue du cancer du col utérin [350]. 

2.2.4. Aspects épidémiologiques : 

Les condylomes anogénitaux sont les IST les plus fréquentes dans les pays 

industrialisés. La prévalence des infections à HPV est maximale entre le début de la période 

d'activité génitale et la 4e décennie (15–35 ans), puis décroît. Cette courbe de prévalence 

résulte à la fois de la variation du niveau d'exposition à une contamination sexuelle au cours 

de la vie (maximale entre 15 et 35 ans) et de l'acquisition progressive d'une immunité anti-
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HPV au fil des années. L'estimation de la prévalence du portage d'HPV est rendue complexe 

par le fort taux de portage asymptomatique, proche de 99 %. Ainsi, un sujet asymptomatique 

peut être la source de contamination d'un sujet symptomatique. 

 

Figure 64 : répartition des IST à la région Rabat-Salé –Zémmour-Zaer 

 

Figure 65 : Epidémiologie au Maroc 

 

Figure 66 : Répartition des IST en 2013 au Maroc 
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2.3. Clinique 

Les symptômes d'appel les plus fréquents comprennent le prurit et les sensations 

d'inconfort [351]. Plus rarement, les condylomes peuvent être à l'origine de saignements 

génitaux ou urétraux, ou de dysurie. Les condylomes sont souvent asymptomatiques. 

Certaines circonstances peuvent révéler une infection à HPV préalablement latente : 

immunodéficience (VIH, greffe), grossesse. 

Les zones de prédilection des condylomes sont le pénis, la vulve, le vagin, le col, le 

périnée et la zone périanale. Les localisations pubiennes et scrotales sont fréquentes. Des 

localisations orales, pharyngées, laryngées et trachéales peuvent être présentes selon le mode 

de transmission. Le nombre de lésions est extrêmement variable allant de 1 à plus de 50. 

La lésion élémentaire est la classique « crête-de-coq » : papule exophytique, « en chou-

fleur», verruqueuse ou lobulée, couleur chair ou érythémateuse. Elle est parfois hypo ou 

hyperpigmentée. Elle peut être confondue avec une verrue séborrhéique lorsqu'elle est pigmentée  

Le diagnostic est clinique et ne nécessite aucun examen paraclinique en routine. Une 

biopsie ne sera réalisée que dans les formes atypiques ou résistantes au traitement, ou si un 

cancer est suspecté. 

La tumeur de Buschke-Löwenstein se présente comme un condylome géant. Son 

potentiel de malignité est controversé. Certains auteurs ne la considèrent que comme une 

forme clinique de condylomes. D'autres la considèrent comme une lésion potentiellement 

précarcinomateuse. La papulose bowénoïde se présente sous forme de papules planes, parfois 

hypo ou hyperpigmentées, constituant des néoplasies intra-épithéliales génitales. L'examen 

histologique révèle la présence d'atypie cellulaire sur une hauteur variable de l'épithélium, 

sans franchissement de la membrane basale. La papulose bowénoïde est associée aux HPV 

oncogènes, notamment l'HPV-16. Sa survenue pourrait être favorisée par l'immunodépression. 

L'examen physique doit être complet et systématique, à la recherche d'autres 

localisations de condylomes que celle dont se plaint le patient, mais également à la recherche 

d'autres IST (érosions, vésicules, leucorrhées, adénopathies, etc.). Chez la femme, l'examen 

gynécologique avec frottis cervicovaginal est toujours indiqué. 
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Figure 67 : Papulose bowénoïde avec lésions dyschromiques de la verge chez un patient infecté par 

le VIH.  

Figure 68 : Papules brunes et séborrhéiques dont  l'histologie a révélé qu'il s'agissait de 

condylomes. 

Le prélèvement viral a permis de mettre en évidence un HPV-16. 

 

 Figure 69 Tumeur de Buschke-Löwenstein chez une jeune femme greffée rénale. 

2.4. Traitement 

Les traitements des condylomes sont classés en méthodes physiques – appliquées par le 

médecin – et en méthodes chimiques – appliquées par le patient [351]. 
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Le traitement de référence est l'exérèse chirurgicale. La cryothérapie, 

l'électrocoagulation et le laser représentent de bonnes alternatives. La chirurgie classique 

présente l'avantage de permettre un examen histologique dans les formes atypiques, les 

tumeurs de Buschke-Löwenstein et la papulose bowénoïde. 

Le caractère récidivant – généralement dans les 6 mois – et le rôle de l'immunité dans la 

guérison des infections à HPV ont conduit à proposer un traitement par un 

immunomodulateur local : l'imiquimod. L'imiquimod crème à 5 %, appliquée 3 fois/semaine, 

pendant 8 à 16 semaines, a fait la preuve de son efficacité dans des essais randomisés, en 

double aveugle, versus placebo. L'érythème est constant et l'utilisation correcte de ce 

traitement nécessite un bon niveau de compréhension du patient. L'imiquimod a l'AMM dans 

le traitement des condylomes externes de l'adulte. 

Les autres traitements chimiques employés comprennent la podophyllotoxine, le 5-

fluoro-uracile et le cidofovir. 

2.5. Prévention 

Depuis plusieurs années un vaccin tétravalent visant les HPV oncogènes 16 et 18 mais 

également les HPV impliqués dans les verrues génitales (HPV-6 et 11) est recommandé chez 

les jeunes filles à l'adolescence et dans la 1re année des rapports sexuels [352]. 
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Partie  V :  

Molluscum contagiosum 
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1. Définition : 

Le molluscum contagiosum (MC) est une tumeur cutanée bénigne d’origine virale 

décrite pour la première fois par Thomas Bateman en 1914. L’agent responsable est un 

membre de la famille Poxvirus, de la sous famille Chordopoxvirine. Le Molluscipoxvirus est 

un virus à ADN fréquemment retrouvé chez les enfants entre trois et 16 ans, chez les patients 

immunodéprimés et plus rarement chez les adultes immunocompétents. 

Le diagnostic est généralement aisé mais le choix thérapeutique est parfois 

problématique (récurrences, dissémination, immunodépression. 

2. Epidémiologie : 

2.1. Agent pathogène : 

Le Molluscipoxvirus responsable du MC est un virus volumineux à ADN de 200 à 300 

micromètres, spécifique à l’homme dont deux tiers du génome est identique au Variola virus, 

virus de la variole. L’analyse du génome révèle qu’il y a près de 77 gènes qui ne sont pas 

présents chez les autres Poxvirus et qui contribuent à une non-réponse immunitaire [384]. 

Il existe quatre génotypes : le type 1 qui représente 98 % des cas est mondialement 

distribué, tandis que le type 3 et le type 4 sont présents essentiellement en Asie et Australie et 

très rarement en Europe. Le type 2 est plus souvent retrouvé chez les patients VIH+. [385]. 

2.2. Modes de Transmission : 

L’infection à molluscum contagiosum est exclusivement humaine. La contamination est 

le plus souvent directe mais peut se faire par l’intermédiaire d’objets souillés. [380,381]. 

2.3. Facteurs favorisants : 

Les altérations du revêtement cutané peuvent favoriser l’inoculation virale. C’est une 

maladie sporadique ou endémique, plus fréquente dans les institutions et les communautés 

d’enfants. La promiscuité, le contact cutané et les atmosphères humides, en particulier les 

piscines, sont des facteurs favorisants la dissémination. 

Une étude australienne a montré que le risque de contamination avec un enfant porteur 
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de MC était présent en cas de fréquentation de la piscine de l'école mais pas de la piscine 

privée ou de la piscine publique. [380,381]. 

Le risque de contamination le plus important est le partage de gants de toilette ou 

serviettes de bain avec un enfant porteur de MC. Dans ce cas, les lésions sont très nombreuses 

et de plus grande taille, de 4 à 5 mm, mais il existe de fortes variations individuelles vis-à-vis 

du risque contagieux.  

Les molluscums contagiosums sont aussi fréquents lorsqu’il existe un déficit de 

l’immunité cellulaire congénital ou acquis, et au cours de la dermatite atopique. 

Il existe une auto-inoculation par grattage et par phénomène de Koebner favorisant 

également la transmission. [379]. 

2-4 Aspects épidémiologiques : 

Le MC est une infection cutanée et plus rarement muqueuse, sporadique ou endémique, 

particulièrement fréquente dans les communautés d’enfants, l’adulte jeune, chez les 

immunodéprimés de tout type et dans une moindre mesure chez l’immunocompétent qui 

possède une relative diminution de l’immunité cellulaire vis-à-vis du virus. Une étude 

épidémiologique australienne indique que 39 % des adultes âgés de plus de 50 ans sont 

séropositifs [375]. Entre 5,2 et 24 % de patients séropositifs pour le VIH seraient contaminés 

par le MC [376,377], le degré d’infection est inversement proportionnel au taux de 

lymphocytes CD4+ avec un seuil critique à 0,1 giga par litre [378]. Il existe une auto-

inoculation par grattage et par phénomène de Koebner. 

La période d’incubation varie entre deux semaines et six mois et l’évolution vers la 

guérison se fait spontanément en l’espace de quelques mois à deux ou trois ans. 

Le MC est présent chez 80 % des patients avant l’âge de huit ans [379], la sex-ratio est 

de 1,6 : 1 en faveur des mâles chez les enfants tandis qu’il est de 3,3 : 1 chez l’adulte [382]. 

En revanche, selon Cribier et al., le MC se retrouve, tout âge confondu, dans près de 57 

% des cas chez la fille [383]. 
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3. Physiopathologie : 

Le génome viral code pour des protéines qui sont capables à la fois de perturber les 

réponses immunitaires de l’hôte et d’augmenter la résistance des cellules infectées par le 

virus. 

Il existe dans l’information génétique de ce virus plusieurs gènes pouvant expliquer la 

faiblesse de la réponse immunitaire de l’hôte [385] : 

• un homologue du complexe majeur d’histocompatibilité de type 1 (CMH 1) 

empêchant une présentation correcte des peptides viraux aux mécanismes immunitaires et aux 

lymphocytes T cytotoxiques  

• un antagoniste de la cytokine MIP-1 alpha, protéine inflammatoire macrophagique, 

inhibant la réaction inflammatoire ; 

• une glutathion peroxydase protégeant la cellule infectée des dommages oxydatifs 

causés par les peroxydases ou les rayons ultra-violets ; 

• un inhibiteur de la capsase 8, diminuant les capacités apoptotiques de la cellule 

infectée ; 

• un homologue de l’inhibiteur de l’interleukine IL-18 empêchant la production 

d’interféron gamma par les macrophages et des lymphocytes T. 383 

4. Clinique 

Petite papule de couleur chair, ferme, hémisphérique et ombiliquée en son centre, elle 

mesure entre 1 et 6 mm . Parfois, la tumeur peut être volumineuse et/ou implantée sur un 

pédicule étroit ; elle ressemble alors à un achrocordon. 

Le MC est fréquemment retrouvé sur la région céphalique (34,7 %), le tronc (27,1 %), 

les membres inférieurs (20,7 %), les membres supérieurs (8,7 %), la zone génitale (3,8 %) 

[383]. 

 Les régions génitales sont plus fréquemment atteintes chez le patient séropositif pour le 

VIH [382]. La muqueuse buccale n’est pas épargnée [386]. La tumeur peut prendre un aspect 
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de type «géant » [387], une forme tumorale [388], une forme furonculoïde [382] ou à type de 

folliculites [389]. L’immunodéficience sur lymphome [390,391], sur chimiothérapie [392], 

après greffe de moelle [365] peut être responsable de la dissémination du MC. Chez l’enfant 

greffé, la présence de MC est estimée à près de 7 % [393] et prend l’aspect de lésion 

verruqueuse ou papuleuse de plus de 1 cm de diamètre. La présence de MC confiné sur des 

plaques de mycosis fungoïde est rapportée sous la dénomination de « lymphome molluscoïde 

» [395]. Le tacrolimus, immunosuppresseur local, peut favoriser la multiplication du MC 

[396—398] ; les lésions restant confinées aux zones traitées et régressant totalement [399] ou 

partiellement [390] après l’arrêt de la médication. A contrario, les zones traitées par 

corticoïdes restent indemmes de lésions [397] ce qui implique selon certains auteurs qu’une 

immunosuppression cellulaire serait plus importante avec ce type de molécule qu’avec les 

corticostéroïdes bien que dans ce cas, la prolifération de MC soit également rapportée [401]. 

L’application de calcipotriène et corticoïde peut modifier la présentation classique de MC 

induisant un retard de diagnostic [402].Le rasage du visage [400] ou des jambes peut induire 

la dis- sémination [403] de même que l’utilisation de laser pulsé [404]. 

Selon les exemples de la littérature et en règle générale, toute modification de la 

fonction barrière de l’épiderme peut induire la prolifération de MC. La présence de MC sur 

des zones de brûlures, immunodéficientes et présentant des troubles de la microcirculation, est 

rapportée sous la forme de réaction isotopique de Wolf [405] y compris sur un état cicatriciel 

post-zostérien [406]. 

L’invagination de MC peut stimuler localement un infiltrat diffus composé de 

lymphocytes anormaux mimant un aspect de « pseudolymphome » [407] ou induire une cellu- 

lite à éosinophile [408]. L’érythème polymorphe [409,410] de même que des granulomes 

actiniques [ 411] peuvent être associés à la présence de MC. Divers cas de contamination 

après tatouge chez des patients immunocompétents sont rapportés [412,413] 
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Figure 70. Les molluscums contagiosums sont fréquents au cours de la dermatite atopique. 

 

Figure 71. Aspect séméiologique typique des molluscums contagiosums. 

 

Figure 72. Molluscum contagiosum « géant ». 
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5. Diagnostic : 
5-1 clinique +++ facile devant l’aspect clinique des lésions et l’ablation facile à la 

curette.  

5-2 Dans les cas plus difficiles : 

 cytologie : 

 coloration du matériel blanchâtre (papules)  

 les corps d’inclusions caractéristiques. 

 PCR : pas nécessaire pour le Dc  

5-3  Histologie : pathognomonique  

Le MC réalise une lésion épidermique cratériforme. 

L’épiderme est épaissi et s’invagine en formant une masse volumineuse constituée de 

lobules piriformes convergeant vers un puit central. Ces lobules sont constitués de cellules 

malpighiennes subissant une kératinisation anormale. De la périphérie vers le centre, les 

cellules perdent leur noyau, deviennent volumineuses, ovoïdes avec un cytoplasme fortement 

éosinophile, devenant basophile. Cet aspect très particulier est dû à l’effet pathogène du 

Molluscipoxvirus que l’on peut mettre en évidence dans des inclusions intra-cytoplasmiques 

kératinocytaires.  

 

Figure 73. Aspect caractéristique en « corbeille de fruits » des inclusions virales à l’examen 

histologique d’un molluscum contagiosum. 
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5-4 Diagnostic différentiel 

En cas de doute, la dermatoscopie permet un diagnostic clinique plus précis [420] tandis 

qu’une étude histologique Épidémiologie, clinique et traitements du molluscum contagiosum 

permet de confirmer le diagnostic, le MC étant parfois associé à d’autres lésions de type 

kystes épidermiques, naevus [383]. Une étude en microscopie électronique peut être utile pour 

mettre en évidence les particules virales mais reste exceptionnelle.  

Le diagnostic différentiel peut se faire entre une verrue plane, un papillome verruqueux, 

un adénome sébacé, un carcinome basocellulaire nodulaire (Fig. 4) ou un achrocordon. Le 

MC peut mimer des tumeurs de type histiocytose ou xanthogranulome. 

Chez le sujet séropositif pour le VIH, il faudra exclure une cryptococcose. L’acanthome 

acantholytique peut présenter une image clinique similaire au MC [421] 

6. Évolution 

La disparition spontanée des MC est représentée par une réaction immunitaire de type 

cellulaire contre l’hôte, réaction représentée par un infiltrat cellulaire mononucléé. De plus, le 

rôle de l’immunité humorale est aussi suggéré. 

En effet, Wanabee et al. [414] retrouvent des anticorps contre le MC chez 58 % des patients 

atteints. Le système ubiquitine-proteasome est également stimulé pour éliminer le MC [415]. Ce 

processus est parfois déficient chez les patients présentant des néoplasies mammaires, ova riennes 

ou lymphomateuses. Ces patients peuvent dans ce cas développer de nombreuses tumeurs de MC 

[416]. Ainsi, chez l’immunocompétent, le processus inflammatoire normal entraîne la disparition 

de la lésion, c’est pourquoi il n’est pas nécessaire de cureter un MC en phase inflammatoire, la 

guérison étant souvent dans ce cas spontanée. En l’absence de processus inflammatoire, 

l’involution spontanée peut se faire en quelques mois ou plus rarement en années. Chez 

l’immunodéficient, l’évolution peut être dramatique avec une multiplication importante des 

tumeurs, pénétration en profondeur dans le derme et hypoderme jusqu’au fascia musculaire 

nécessitant parfois un drainage chirurgical et des traitements locaux [417]. Dans le cas du 

syndrome de reconstitution immunitaire et inflammatoire (IRIS) chez l’immunodéprimé VIH+, 

Peireira et al. Décrivent l’involution spontanée des MC [418]. 
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Habituellement, les complications, bien que rares, sont de type impétiginisation, 

abcédation [383] ou eczématisation et infiltration en profondeur dans le derme. La lésion peut 

laisser une cicatrice de type anétodermique après guérison [419]. 

7. Traitements 

Divers traitements sont envisageables, il s’agit de techniques mécaniques, physiques ou 

médicamenteuses locales ou systémiques. 

Chez l’immunocompétent, l’abstention thérapeutique peut être envisagée, la guérison 

spontanée survenant en quelques mois ou années. 

Chez les patients immunodéficients ou séropositifs pour le VIH, la thérapeutique est 

souvent difficile et les récidives sont fréquentes, c’est pourquoi l’association de plusieurs 

techniques est préconisée [417,422]. 

7.1. Traitements physiques 

• Le curetage, traitement de choix au moyen d’une curette de Brocq tranchante, est très 

efficace mais douloureux [423, 424]. L’application préalable d’une pommade anesthésiante 

(Emla ®, Anesderm®) peut améliorer le confort du patient avec les précautions d’usage afin 

d’éviter une toxicité sous forme de methémoglobinémie [425]. Dans de rares cas, on peut 

observer des cicatrices résiduelles de type « varicelleuses », en particulier, si la lésion est 

ancienne et volumineuse. 

• La cryothérapie ne doit plus être retenue en raison de ses résultats inconstants et 

l’apparition de cicatrices dyschromiques sur les peaux pigmentées. 

• La photothérapie dynamique peut être envisagée, en particulier, chez les patients 

VIH+. Diverses études montrent des résultats encourageants sur des lésions résistantes aux 

thérapeutiques conventionnelles [426—428]. 

• L’électrocoagulation et le laser CO2 sont des techniques qui doivent être abandonnées 

en raison du risque de cicatrices qui sont engendrées. Celles-ci peuvent être évitées en 

«attouchant » la lésion avec une pointe de bistouri électrique à faible puissance. 
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• Le laser à colorant pulsé (585 nm) présente une bonne efficacité thérapeutique ; en 

effet, dans une étude portant sur 43 patients, aucune lésion d’hypo ou d’hyperpigmentation 

n’est décrite [429]. Des résultats similaires et encourageants sont rapportés dans une étude 

portant sur 76 jeunes patients âgés d’un à 15 ans [430]. 

Toutefois, à l’heure actuelle, il n’existe pas de protocole standard pour l’utilisation du 

laser à colorant pulsé dans le traitement des MC. 

7.2. Traitement médicamenteux 
7.2.1. Topique 

Soit la technique vise la destruction de la lésion, soit elle vise une immunomodulation 

locale. 

7.2.2. Destruction 

• La cantharidine, extrait d’un coléoptère, est un inhibiteur de la protéine phosphatase 

qui pénètre dans l’épiderme et induit une vésiculation par acantholyse. L’application se fait à 

l’aide de la pointe d’un cure-dent sur la lésion. 

Une vésicule apparaît alors et permet l’élimination du MC. Cette technique permet 90 % 

de guérison après deux visites [431,432]. Cette molécule peut induire un toxic shock 

syndrome [60]. Il faut noter toutefois que ni la France, ni la FDA n’autorise son utilisation. 

• La podophyllotoxine à 0,5 % appliquée sur les lésions deux fois par jour pendant trois 

jours consécutifs semble donner de bons résultats. Si les lésions résistent au premier 

traitement, d’autres applications sont proposées pendant trois semaines selon le même 

schéma. La rémission est obtenue chez 92 % des patients avec un recul de neuf mois. Peu 

d’effets secondaires sont décrits mis à part un léger prurit ou un érythème [434]. Les études 

pharmacologiques confirment qu’en dessous de 216 microlitres de solution (40 applications 

de podophyllotoxine), la diffusion est nulle et le risque systémique est négligeable [435]. Au-

delà, les risques hépatotoxiques sont à prendre en considération. 

• Le cidofovir (1 à 3 %), analogue nucléotitique de la cytosine qui inhibe la réplication 

de l’ADN viral donne, pour certains auteurs, des résultats satisfaisants en application locale 

quotidienne cinq jours par semaine pendant près de huit semaines ou jusqu’à guérison totale. 
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L’irritation locale semble être le seul effet secondaire néanmoins nécessaire pour évaluer 

l’efficacité de la molécule dont le passage systémique est négligeable sur peau saine 

[398,436]. 

• Le nitrate d’argent à 40 % en pâte semble efficace ; dans une étude portant sur 389 

patients, la guérison est estimée à près de 97,7 % sans effet secondaire [437]. 

• L’hydroxyde de potassium à 10 % en solution aqueuse est utilisé pour son pouvoir 

alcalin. Dans une étude portant sur 35 enfants immunocompétents, la molécule est appliquée 

deux fois par jour jusqu’à guérison complète soit un maximum de 30 jours. Seuls deux 

enfants ont présentés des douleurs intenses à l’application de la solution et un enfant a 

présenté des signes de surinfection. Dans la majorité des cas, les lésions disparaissent sans 

laisser de trace [438]. 

• L’acide acétylsalicylique à 12 % sous forme de gel est utilisé dans une étude 

randomisée prospective et contrôlée portant sur 83 enfants. Cette étude compare l’efficacité 

d’un véhicule contre une solution de phénol à 10 % et un gel d’acide acétylsalicylique à 12 %. 

Si près de 60 % des enfants sont guéris avec le véhicule seul et 60 % des enfants sont guéris 

avec la solution au phénol, près de 90 % des enfants sont indemnes de lésions avec le gel 

d’acide acétylsalicylique sans effet secondaire [439]. 

La trétinoïne, peut être appliquée quotidiennement sur les lésions pour induire une 

inflammation. L’introduction d’une aiguille intralésionnelle, deux fois par semaine, 

entretenant le phénomène inflammatoire induit la disparition des lésions en sept à dix jours 

[440]. 

• D’autres substances sont proposées comme traitement local, la diphencyprone [441], 

l’acide trichloroacétique [442], le phénol, la teinture d’iode...  

7.2.3. Immunomodulation 

• L’imiquimod, grâce à son potentiel immunomodulateur, possède une efficacité dans le 

traitement du MC [443]. 
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En effet, diverses études ouvertes montrent des résultats encourageants. Le traitement a 

été généralement bien toléré ; aucun effet systémique n’est rapporté mais l’irritation locale, 

l’érosion et/ou une sensation de brûlure peuvent induire l’arrêt du traitement [444,445]. 

L’imiquimod est un traitement potentiel pour les cas sévères d’infection à MC chez les 

enfants ne pouvant être curetés, y compris chez l’immunodéprimé [446,447]. 

La fréquence d’application ainsi que la durée doit encore être établie bien que les études 

montrent l’efficacité de la molécule à raison de trois applications par semaine pendant 

12 à 19 semaines. Il est rapporté la survenue de pics hyperthermiques chez l’enfant 

pendant le traitement à l’Imiquimod [448]. 

7.2.4. Systémique 

Ces modalités thérapeutiques ne doivent être envisagées que dans les cas particuliers de 

dissémination importante chez l’immunodéprimé ou chez l’immunocompétent pour qui les 

traitements topiques physiques ou médicamenteux sont inefficaces. Elles n’ont pas fait preuve 

de leur totale efficacité. 

• La cimetidine, antagoniste des récepteurs histaminiques, est administrée à raison de 40 

mg/kg par jour en trois prises pendant une durée de trois mois. Bien que le mécanisme 

d’action précis ne soit pas encore connu, la molécule agirait comme un modulateur de la 

réponse immunitaire avec des résultats encourageants pour les uns [449,450] et décevants voir 

inefficaces pour les autres [451]. 

Yilmaz et al. [452], dans une étude en double insu contre placebo, indiquent que la 

cimétidine n’est pas efficace dans le traitement de verrues vulgaires. De là à conclure que 

cette molécule n’est pas efficace dans le traitement du MC, il n’y a qu’un pas que certains 

franchissent. 

• Le cidofovir, l’indinavir et le ritonavir sont efficaces chez les patients infectés par le 

VIH seuls ou en combinaison en augmentant le nombre de CD4+ de manière significative 

assurant une meilleure défense contre le virus [453—455]. 
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Partie VI :  

Ptyriasis rosé de Gibert 
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1. Introduction : 

Le pityriasis rosé est une dermatose aiguë bénigne qui guérit spontanément et récidive 

rarement. Banal sous tous les climats, il touche des sujets des deux sexes, surtout entre 5 et 35 

ans. Il est souvent accompagné d’une réplication des human herpesvirus 7 et 6 (HHV7 et 

HHV6) dont la signification reste discutée. 

En l’absence d’examen complémentaire spécifique, il n’est défini que par les caractères 

cliniques qui l’ont fait reconnaître au XIXe siècle : éruption évoluant par poussées ; 

association de médaillons annulaires bordés d’une collerette desquamative interne et de 

lésions papulo-squameuses de plus petite taille ; atteinte préférentielle du tronc et de la racine 

des membres ; régression spontanée en six à huit semaines. Un médaillon initial isolé 

précédant de plusieurs jours le reste de l’éruption a une bonne valeur diagnostique ; c’est un 

signe d’anamnèse présent dans près de la moitié des cas. Le diagnostic est facile dans les 

formes typiques, en sachant écarter notamment une syphilis secondaire ou une toxidermie. De 

nombreuses formes atypiques ont été décrites, plus ou moins plausibles en l’absence de 

critères diagnostiques universellement admis. Le pityriasis rosé ne nécessite en général aucun 

traitement, mais les formes intensément prurigineuses peuvent bénéficier d’une approche 

symptomatique similaire à l’eczéma. 

2. Historique 

Gibert fut le premier à employer la locution « pityriasis rosé » en 1860 [456], mais 

nombre d’éléments sémiologiques de l’affection, comme le caractère érythémato-squameux, 

la prédominance sur le tronc, le dimorphisme lésionnel, l’atteinte préférentielle de sujets 

jeunes et la régression spontanée sont reconnaissables dans d’autres observations faites au 

cours du XIXe siècle [457–459]. On trouve mention de l’évolution en deux temps, avec un 

médaillon initial, dans un cas rapporté par Rendu [459]. La description clinique du pityriasis 

rosé étant quasiment achevée dès 1907 avec Brocq [460], les publications ultérieures se sont 

focalisées sur l’épidémiologie, l’étiologie et le traitement de la maladie. 
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3. Epidemiologie : 

3.1. Agent pathogène : 

Le virus HHV-7 (Human Herpes Virus 7) est un membre des roséolovirus de la famille 

des bêta herpès virus. Tout d’abord isolé en 1986, ce virus a été réellement caractérisé en 

1990 par Frenkel et al (1 bis) dans leur laboratoire de pathologie viral aux États-Unis. HHV-7 

a été isolé de cellules CD4+ (comme les lymphocytes T) retrouvées au niveau de la salive 

d’individus adultes en parfaite santé. Cette découverte a suscité des recherches au niveau de 

l’association de pathologies sans cause précise et ce virus orphelin.  

Il est proche sur le plan structural et génétique du virus HHV-6B. Il partage des 

homologies de séquences entre 20 à 75 % selon les gènes étudiés. Il bénéficie de moins 

d'études spécifiques.  

3.2. Modes de Transmission : 

La transmission du HHV-7 se fait de façon horizontale, généralement par les sécrétions 

orales (salive). Le virus est retrouvé de façon ubiquitaire, rendant difficile l’association de 

symptômes particuliers et de l’infection à HHV-7. Le site le plus important de production et 

de persistance du HHV-7 se trouve au niveau des glandes salivaires (plus principalement la 

glande submandibulaire), des régions de l’oropharynx et des cellules mononuclées sanguines. 

On peut aussi retrouver ce virus aux niveaux des tonsilles, des nœuds lymphatiques et de la 

moelle épinière. D’autres traces du HHV-7 ont été identifiées au niveau du foie, de l’estomac, 

des reins et aussi au niveau vaginal, suggérant une transmission sexuelle possible de ce virus. 

La transmission directe entre cellules lymphoïdes CD4+ est la méthode la plus efficace 

pour la propagation de ce micro-organisme 

3.3. Aspects épidémiologiques 

Le pityriasis rosé a été observé dans toutes les régions du monde. Dans plusieurs études, 

il ne montre pas de préférence ethnique marquée. Son incidence annuelle en population 

générale a été évaluée dans le Minnesota à 170 pour 100 000 [461]. Une légère prédominance 

féminine (< 70 % des cas) ou une fréquence comparable sont notées dans la plupart des séries. 

L’âge de survenue est situé entre 5 et 35 ans pour 75 à 90 % des patients. Plusieurs 
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observations ont fait suspecter la responsabilité d’un agent infectieux transmissible. Ainsi, des 

variations d’incidence ont été notées d’une année sur l’autre ; elles opposeraient le pityriasis 

rosé au psoriasis, dont la fréquence reste très stable au fil du temps [462]. Des variations 

cycliques saisonnières sont possibles aussi, différant selon les régions ; certains toutefois n’en 

ont pas constaté [463]. Enfin, la maladie peut atteindre durant une même période plusieurs 

personnes en relations familiales ou professionnelles étroites [464–466], bien qu’aucune 

épidémie de grande ampleur ne soit signalée dans la littérature médicale. 

4. Physiopathologie : 

Du point de vue physiopathologique, avec la multiplication d'études reposant sur des 

techniques de biologie moléculaire, il est actuellement admis que le PRG ait pour cause une 

réactivation des virus HHV-7 et/ou HHV-6, qui appartiennent aux Herpesviridae de type β et 

partagent d'ailleurs certains épitopes antigéniques. La primo-infection par ces virus se fait tôt 

au cours de la vie, et ils persistent ensuite dans l'organisme à l'état latent. Sous l'effet de 

facteurs environnementaux comme des infections par d'autres micro-organismes, un état 

d'immunodépression relative au cours de la grossesse, ou encore une prise médicamenteuse, 

une réplication virale débuterait initialement dans la plaque héraldique, puis diffuserait au 

reste de la peau. 

Aucun traitement n'est nécessaire, l'éruption guérissant spontanément. 

Les dermocorticoïdes peuvent être utiles dans les formes les plus prurigineuses. 

L'efficacité de l'érythromycine, suggérée initialement, n'a pas été confirmée par une étude 

randomisée contre placebo [460]. L'aciclovir à fortes doses (800 mg per os × 5/jour) semble 

avoir accéléré la guérison dans une autre étude contre placebo, portant cependant sur un faible 

nombre de patients et sans randomisation ou double aveugle [461]. 

5. Clinique 

5.1. Prodromes et signes généraux 

Le pityriasis rosé est parfois précédé de quelques jours par une fébricule, un malaise, 

des céphalées, des arthralgies, des signes digestifs ou oto-rhino-laryngologiques (ORL). 
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La fréquence de ces prodromes a été très diversement estimée [467–471]. Certains 

auteurs estiment qu’elle est sous-estimée [463] et signalent même une fréquence élevée de « 

symptômes systémiques » à la phase d’état de l’éruption [472]. On juge cependant que la 

persistance de telles manifestations doit amener à reconsidérer le diagnostic différentiel. Il 

n’est pas décrit d’atteinte viscérale du pityriasis rosé. 

5.2. Description de la forme typique 

L’éruption comporte deux types de lésions, les médaillons et les petites lésions  

 

Figure 74. Médaillon unique et taches rosés sur le tronc d’un homme jeune. 

 

Figure 75. Multiples petits médaillons et « taches » en réalité papuleuses sur le dos d’un enfant 

noir. 
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Figure 76 . Médaillon ovalaire à bordure à peine papuleuse et centre « plissé ». 

 

Figure 77. Médaillons multiples du cou. 

Les médaillons résulteraient d’une croissance centrifuge rapide. Ils forment des anneaux 

maculeux ou discrètement papuleux de 20 à 60 mm de diamètre, ovalaires ou arrondis. Une 

fine collerette desquamative borde leur versant interne. Leur centre présente une surface 

couverte de plis parallèles très fins [460, 473] . Les petites lésions, mal limitées, se 

distinguent par des dimensions largement inférieures, de 2 à 10 mm, et l’absence de caractère 

annulaire. Un médaillon initial « annonciateur » (« herald patch »), rarement deux ou plus, est 

remarqué par environ 50 % des patients comme une lésion isolée précédant de quelques jours 
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les vagues éruptives du pityriasis rosé. Il siège le plus souvent sur la face antérieure du thorax 

ou les membres supérieurs, le dos, le cou ou l’abdomen, parfois ailleurs, Il laisse place ensuite 

aux poussées de lésions multiples qui se succèdent durant une dizaine de jours, parfois plus, et 

comportent généralement une majorité de petites lésions. 

L’étendue et la densité des lésions sont variables. Elles sont distribuées symétriquement 

avec une nette prédilection pour le tronc, le cou et la racine des membres (. Toutefois, plus de 

la moitié des patients présentent des lésions en dessous des coudes ou en dessous des genoux 

[470, 471, 474]. L’alignement des petites lésions et du grand axe des médaillons sur les lignes 

de tension cutanée leur confère une orientation oblique de part et d’autre du rachis et de plus 

en plus horizontale vers le bas du dos, à l’origine de la classique image « en sapin de Noël », 

qu’on peut cependant observer avec d’autres dermatoses. Le prurit est inconstant mais banal, 

de sévérité variable. Un lieu commun médical très répandu, à défaut d’être démontré, 

l’attribue à une « irritation » ou « eczématisation », secondaire à des applications topiques 

qualifiées d’« intempestives » [463, 475]. Cependant, le pityriasis rosé peut être spontanément 

prurigineux, profus et inflammatoire , la surenchère thérapeutique apparaissant alors comme 

une conséquence et non une cause de cette évolution défavorable. 

Enfin, l’éruption régresse spontanément, le plus souvent en six à huit semaines, et 

récidive rarement. 

Sur peau claire, l’anneau paraît généralement de couleur rosée à rouge foncé, et le 

centre plutôt rosé à beige clair. Sur peau foncée, en particulier de phototype 6, des teintes très 

variables sont possibles : chair, rosée (alors hypopigmentée), gris clair lié aux squames, rouge 

foncé ou hyperpigmenté : l’absence des repères chromatiques habituels de la peau claire peut 

être déconcertante, au même titre que pour d’autres dermatoses comme le psoriasis ou le 

lichen [476]. Chez les personnes d’ascendance africaine, les formes papuleuses seraient plus 

fréquentes, caractérisées par un semis de toutes petites papules squameuses monomorphes et 

touchant plus volontiers le visage les extrémités ou la cavité buccale  [8,13]. 
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Figure 78. Médaillon initial (« herald patch ») sur la cuisse. 

 

Figure 79. Atteinte typique de la face antérieure du tronc. 

 

Figure 80. Pityriasis rosé discret chez un jeune enfant. 



124 

 

Figure 81. Atteinte typique de la face postérieure du tronc. 

 

Figure 82. Topographie classique « en sapin de Noël ». 
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Figure 83. Pityriasis rosé profus inflammatoire et prurigineux, dit « eczématisé », chez une jeune 

femme. 

 

Figure 84. Atteinte du visage au cours d’un pityriasis rosé chez une jeune femme noire. 
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5.3. Formes atypiques 

 On peut rencontrer des pityriasis rosés monomorphes, exclusivement constitués de 

petites lésions ou de médaillons. Des médaillons isolés peu nombreux, qui deviennent très 

larges au fil d’une évolution lente et prolongée, correspondent à la description du « pityriasis 

circiné et marginé de Vidal », souvent assimilé au pityriasis rosé [5, 22]. Un phénomène 

d’isomorphisme est possible [468, 479]. Divers types de lésions buccales ont été signalés : 

plaques érythémateuses, plaques blanchâtres, lésions annulaires, érosions, voire ulcérations 

aphtoïdes [480–482]. Une éruption plantaire dyshidrosiforme précède parfois un authentique 

pityriasis rosé [483]. Il existe aussi des pityriasis rosés « inversés », dont les lésions seraient 

cantonnées aux extrémités [463, 477], ainsi que des variétés psoriasiformes, urticariennes, 

lichénoïdes, purpuriques, vésiculobulleuses, pustuleuses, unilatérales, blashkolinéaires ou 

érythrodermiques [463]. Il faut noter toutefois qu’en l’absence de test diagnostique 

extraclinique fiable, le diagnostic des formes atypiques est une affaire de conviction 

personnelle : leur rattachement au pityriasis rosé est parfois discutable, posant le problème des 

critères diagnostiques de l’affection et de ses limites nosologiques. 

La durée d’évolution du pityriasis rosé dépasse parfois trois mois [463,468], surtout 

dans les formes profuses, et des récidives sont possibles chez 2 à 3 % des patients 

[461,463,467] ; certains connaissent même plusieurs récurrences successives [29, 30]. Assez 

rarement, des macules hyper- ou hypopigmentées reproduisant le contour des lésions 

persistent plusieurs mois après la fin de l’éruption, particulièrement gênantes sur peau foncée 

[463,486,488]. 

6. Diagnostic 

6.1. Diagnostic positif : éléments positifs et négatifs 

Le diagnostic repose avant tout sur la clinique. Les éléments positifs comprennent le 

jeune âge, le caractère éruptif, la topographie centrale, la morphologie des lésions ainsi que 

leur dimorphisme et, décelée par l’anamnèse dans environ la moitié des cas, l’évolution en 

deux temps avec médaillon initial. La morphologie des lésions peut être plus finement 

détaillée à l’aide d’un dermoscope, même si la valeur diagnostique de cet examen reste à 



127 

déterminer [488]. Avant d’être confirmé par la régression spontanée de l’éruption, le 

diagnostic doit être renforcé par des éléments négatifs, surtout dans les cas atypiques : 

normalité de l’examen général (encore que certaines équipes fassent état d’une fréquence 

importante de signes généraux [472]), absence de prise médicamenteuse imputable, absence 

d’autre diagnostic porté par la biopsie cutanée, le prélèvement mycologique ou la sérologie 

syphilitique. 

Il faut noter que la valeur positive de la biopsie cutanée est limitée. 

Le tableau histologique du pityriasis rosé est peu spécifique, à dominante 

eczématiforme : parakératose focale avec diminution de la granuleuse, œdème et infiltrat 

mononuclée du derme, spongiose et acanthose discrètes ; certains relèvent aussi la présence 

fréquente de cellules dyskératosiques [477,489,490]. 

6.2. Diagnostic différentiel 

-Au stade du médaillon initial, le diagnostic différentiel peut évoquer une 

dermatophytose ou une eczématide, voire toute autre étiologie d’érythème annulaire. 

-À la période d’état, le pityriasis rosé peut être confondu avec un psoriasis en gouttes ou 

annulaire, une syphilis secondaire, un lichen plan, un pityriasis lichénoïde, un eczéma, un 

exanthème unilatéral thoracique de l’enfant (« asymetric periflexural exanthem of childhood 

»), une toxidermie, voire une dermatophytose profuse ou d’autres dermatoses. De très 

nombreux médicaments ont été incriminés à l’origine de toxidermies dites « pityriasis rosé-

like » : sels d’or et captopril, mais aussi arsenic, bismuth, barbituriques, oméprazole, 

benfluorex, métronidazole, clonidine, isotrétinoïne, terbinafine, kétotifène, bacille Calmette-

Guérin (BCG)-thérapie, imatinib, vaccins, etc. Ces toxidermies toutefois ne présentent que 

rarement les caractères cliniques, histologiques et évolutifs du pityriasis rosé typique [463, 

468, 491–494]. 

Cette difficulté à délimiter clairement la frontière entre pityriasis rosé et toxidermies « 

pityriasis rosé-like », et surtout les incertitudes pesant sur les travaux étiologiques et les essais 

thérapeutiques, aux résultats pas toujours cohérents, plaident pour le recours à des critères 

diagnostiques internationaux consensuels. 
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Mais les systèmes proposés jusqu’ici restent peu utilisés [471, 496, 497]. 

Des éruptions atypiques ont aussi été signalées chez des sujets infectés par le virus de 

l’immunodéficience humaine (VIH), immunodéprimés ou des greffés de moelle ; leurs 

descriptions sont souvent peu convaincantes et leurs rapports avec le pityriasis rosé de Gibert 

incertains [463, 495]. 

7. Traitement : 

La prise en charge du pityriasis rosé commence par des explications claires qui 

permettent de rassurer le patient sur la bénignité de son affection, sa résolution spontanée et sa 

contagiosité minime. L’absence de gravité doit être soulignée pour le patient comme pour son 

entourage, en expliquant si besoin que les dangers liés à un état d’immunosuppression ou à 

une grossesse sont parfaitement théoriques, en rapport avec une cause virale supposée mais 

non prouvée, alors que rien n’indique notamment qu’il existe un risque supplémentaire lié à la 

survenue d’un pityriasis rosé lors de la grossesse [511, 512]. Cette attitude rassurante résume 

en général le traitement : 

7.1. Antihistaminiques : 

Ils peuvent être justifiés pour tenter de limiter les symptômes, notamment le prurit, en 

attendant la guérison spontanée [475].  

7.2. La corticothérapie locale : 

Une courte corticothérapie générale a été préconisée en cas de forme profuse [486], 

mais elle pourrait présenter le risque d’aggraver la maladie, et ne nous paraît pas justifiée. 

7.3. Macrolides : 

 -Erythromycine : 

Dans un essai contrôlé mené en Inde, l’érythromycine orale à la posologie de 250 mg 

quatre fois par jour chez l’adulte (20 à 40 mg/kg chez l’enfant) pendant 14 jours a permis de 

raccourcir nettement l’évolution naturelle de l’affection [469]. Ce résultat surprenant pose la 

question d’un effet anti-inflammatoire de l’antibiotique, ou d’une éventuelle cause 

bactérienne de la maladie dans la population étudiée, notamment dans la perspective d’un 

syndrome réactionnel d’étiologie variable.  
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 -Azithromycine : 

Les derniers essais d’azithromycine menés tant aux États-Unis qu’en Inde n’ont pas 

montré d’efficacité de ce macrolide [517, 518]. 

7.4. Aciclovir oral : 

L’aciclovir oral donné pendant sept jours aurait permis d’écourter l’éruption dans trois 

essais monocentriques, à forte (800 mg×5/j ou 20 mg/kg×4/j chez l’enfant) [519, 520] ou 

faible (400 mg×5/j) posologie [521].  

7.5. La photothérapie : 

La notion d’une influence bénéfique du rayonnement solaire sur le pityriasis rosé [58] a 

justifié des essais thérapeutiques de photothérapie (ultraviolets B ou A [UVB ou UVA]), qui 

n’ont démontré qu’une efficacité partielle du traitement [514–516], ou apparaissent de 

méthodologie peu convaincante. La place de la photothérapie dans le pityriasis rosé reste donc 

encore à préciser. 

Un essai contrôlé multicentrique de plus grande ampleur serait sans doute nécessaire 

pour confirmer cette efficacité, l’utilité pratique du traitement resterait probablement assez 

limitée quand même, étant donné la guérison spontanée de la maladie, la discrétion des signes 

fonctionnels et l’absence de complication sévère. 
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Les dermatoses virales représentent une part non négligeable de la pratique médicale. 

En dehors des circuits dermatologiques, elles sont parfois prises en charge en première ligne 

par le médecin généraliste. Pour certaines affections, l’avis du dermatologue s’avère utile et 

une hospitalisation est requise pour les cas les plus problématiques, devant toute dermatose, il 

faut savoir rechercher les signes de gravité en vue d'un diagnostic précoce car le pronostic 

vital et ou fonctionnel peut être mis en jeu.  

Au cours de ce travail nous avons passé en revue les principales dermatoses d’origine 

virale chez l’adulte à savoir : l'infection à herpès-varicelle-zona, la maladie de Kaposi, les 

verrues et les condylomes, le molluscum contagiosum chez l’adulte et le pityriasis rosé de 

Gibert en insistant sur les manifestations clinique, les diagnostics différentiels qui doivent être 

écarter dans chaque cas, les principaux examens complémentaires qui pourraient être 

nécessaires et la conduite à tenir incluant le traitement immédiat.  
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Résumé 

 

Titre : Dermatoses virales courantes chez l’adulte 

Auteur : BELMOURIDA Siham 

Mots clés : Dermatose –Virus –Adulte – Diagnostic -Traitement. 

 

Plus qu'une simple enveloppe, la peau est un organe à part entière. C'est même celui dont la 

masse et la surface sont les plus importantes. Véritables interfaces avec le monde extérieur, elle 

protège les autres organes des infections, des blessures et des rayons solaires nocifs. 

Les dermatoses virales chez l’adulte sont fréquemment responsables de consultations auprès des 

médecins généralistes. Les praticiens concernés se retrouvent alors en première ligne pour gérer ces 

situations qui sont fréquentes. 

Ces dermatoses sont généralement bénignes mais elles peuvent être dramatiques pour : 

 Certaines situations : si elles sont non ou mal prises en charge ou si elles surviennent sur un 

terrain d’immunodépression chez la femme enceinte ou chez les patients atteints de VIH...  

 Certaines localisations : qui peuvent engager le pronostic vital, fonctionnel ou esthétique 

comme dans le cas d’atteinte viscérale de certaines viroses, ou en cas d’atteinte oculaire ou 

cérébro-méningée.  

Dans notre travail on va essayer de faire une revue bibliographique afin de : 

 Discuter à la lumière de la littérature les nouvelles données épidémiologiques, physiopathologiques, 

étiologiques et thérapeutiques concernant ces dermatoses virales.  

 Rapporter les différentes stratégies thérapeutiques adoptées et la réponse à ces thérapeutiques. 

 Profiter de ce travail pour une meilleure gestion des patients atteints de dermatoses virales. 
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Abstract: 

 

Title: Common viral dermatoses in adults 

Author: Belmourida Siham 

Key words: dermatosis – adult- virus - diagnosis - treatment. 

 

More than just an envelope, the skin is an organ in its own right. It is even the one 

whose mass and surface are the most important. True interfaces to the outside world, it 

protects other organs from harmful infections, injuries and sun rays. 

Viral dermatoses in adults are frequently responsible for consultations with general 

practitioners. The practitioners concerned then find themselves at the front line to manage 

these situations which are frequent. 

These dermatoses are usually benign but they can be dramatic for: 

 Some situations: if they are not or poorly managed or if they occur on patients treated 

by immunosuppressive treatment, in pregnant women or in HIV patients ... 

 Certain localizations: which can engage life prognosis, functional or aesthetic as in 

the case of visceral involvement of certain viruses, or in case of ocular or cerebro-

meningeal involvement. 

In our work, we will try to make a bibliographic review in order to: 

 Discuss the new epidemiological, pathophysiological, etiological and therapeutic 

data concerning these viral dermatoses in the light of the literature. 

 Report the different therapeutic strategies adopted and the response to these 

therapies. 

 Take advantage of this work for better management of patients with viral dermatoses. 
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 
 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم
 التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:هذه اللحظة في 

.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية 
.وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه 
 .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول 
.وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي 
لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب. وأن أحافظ بكل ما 
.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي 
.وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي 
.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها 
بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد. وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية 
.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي 

.وا على ما أقول شهيد  



 

 


