
 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI 

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. El Hassane AHALLAT  
1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 

ET 
PHARMACIENS 

PROFESSEURS : 
 

Mai et Octobre 1981 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique 
 
 
Mai et Novembre 1982 
Pr. BENOSMAN  Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
 
 
Novembre 1983 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI   Rhumatologie 
 
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie 
 
Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENJELLOUN   Halima    Cardiologie 
Pr. BENSAID  Younes     Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 

 



 

Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. AJANA Ali      Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI  Abdellah    Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan      Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 

Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed      Traumatologie Orthopédie 
 

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 
Pr. ADNAOUI Mohamed     Médecine Interne 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*   Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha     Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader    Chirurgie Générale 
Pr. BENABDELLAH Chahrazad    Hématologie 
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. JANATI   Idrissi Mohamed*    Chirurgie Générale 
Pr. KHATTAB Mohamed     Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida     Pharmacologie 
Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 

Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 



 

Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie 
Pr. OUAZZANI Taibi Med Charaf Eddine  Gynécologie  Obstétrique 
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 
Pr. EL AMRANI Sabah      Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale 
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. MOUDENE Ahmed*     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. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 
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. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie 
Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie 
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 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. MANSOURI Aziz*     Radiothérapie 
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. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne 
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. CHAOUIR  Souad*     Radiologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie 
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. OUAHABI Hamid*     Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia    Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA      Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan     Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI  Fatima    Néphrologie 
Pr. LAZRAK  Khalid *     Traumatologie  Orthopédie 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 
Pr. LABRAIMI  Ahmed*     Anatomie Pathologique 
 

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. EL OTMANY Azzedine    Chirurgie Générale 
Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation 
Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TACHINANTE Rajae     Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 
 

Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia      Neurologie 
Pr. AIT OURHROUI Mohamed    Dermatologie 
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 
Pr. EL KHADER Khalid     Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*     Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae    Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*     Neurologie 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie 
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. BENYOUSSEF Khalil    Dermatologie 
Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique 
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 MOUSSAIF Hamid    Ophtalmologie 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 
Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatrique 
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 
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 BARNOUSSI Leila    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 
Pr. ES-SADEL Abdelhamid    Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HADDOUR Leila     Cardiologie 
Pr. HAJJI  Zakia      Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. ISMAEL Farid     Traumatologie Orthopédie 
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. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 
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. KHABOUZE Samira     Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
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. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*     Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani    Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*    Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila      Cardiologie (mise en disposition) 



 

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. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun     Anesthésie Réanimation 
Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 
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. AMMAR Haddou*     ORL 



 

Pr. AOUFI Sarra      Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*     Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZIANE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*    Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed      Chirurgie générale 
Pr. EL BEKKALI Youssef*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid    Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima     Psychiatrie 
Pr. GANA Rachid      Neuro chirurgie 
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. MOUSSAOUI Abdelmajid    Anesthésier réanimation 
Pr. MOUTAJ Redouane *    Parasitologie 
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. AMAHZOUNE Brahim*    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. AZENDOUR Hicham*    Anesthésie Réanimation  
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. KADI Said *      Traumatologie orthopédique  
Pr. KARBOUBI Lamya     Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie 
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 
Pr. ZOUHAIR Said*     Microbiologie 
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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. LEZREK Mounir     Ophtalmologie 
Pr. MALIH Mohamed*     Pédiatrie 
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 Drissi*    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-ENT2ROLOGIE 
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 
Pr. BENSEFFAJ Nadia     Immunologie 
Pr. BENSGHIR Mustapha*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*    Néphrologie  
Pr. BOUATIA Mustapha     Chimie Analytique 
Pr. BOUABID Ahmed Salim*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba    Anatomie  
Pr. CHAIB Ali*      Cardiologie 
Pr. DENDANE Tarek     Réanimation Médicale 
Pr. DINI Nouzha*      Pédiatrie 



 

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali  Anesthésie Réanimation  
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa  Radiologie 
Pr. ELFATEMI Nizare     Neuro-Chirurgie 
Pr. EL HARTI Jaouad     Chimie Thérapeutique 
Pr. EL JOUDI Rachid*     Toxicologie 
Pr. EL KABABRI Maria     Pédiatrie 
Pr. EL KHANNOUSSI Basma    Anatomie Pathologie 
Pr. EL KHLOUFI Samir     Anatomie 
Pr. EL KORAICHI Alae     Anesthésie Réanimation 
Pr. EN-NOUALI Hassane*    Radiologie 
Pr. ERRGUIG Laila     Physiologie 
Pr. FIKRI Meryim     Radiologie 
Pr. GHANIMI Zineb     Pédiatrie 
Pr. GHFIR Imade     Médecine Nucléaire 
Pr. IMANE Zineb     Pédiatrie 
Pr. IRAQI Hind      Endocrinologie et maladies métaboliques 
Pr. KABBAJ Hakima      Microbiologie 
Pr. KADIRI Mohamed*     Psychiatrie 
Pr. LATIB Rachida     Radiologie 
Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra   Médecine Interne 
Pr. MEDDAH Bouchra     Pharmacologie 
Pr. MELHAOUI Adyl     Neuro-chirurgie 
Pr. MRABTI Hind      Oncologie Médicale 
Pr. NEJJARI Rachid     Pharmacognosie  
Pr. OUKABLI Mohamed*    Anatomie Pathologique 
Pr. RAHALI Younes     Pharmacie Galénique 
Pr. RATBI Ilham      Génétique 
Pr. RAHMANI Mounia      Neurologie 
Pr. REDA Karim*      Ophtalmologie 
Pr. REGRAGUI Wafa     Neurologie  
Pr. RKAIN Hanan     Physiologie 
Pr. ROSTOM Samira     Rhumatologie 
Pr. ROUAS Lamiaa     Anatomie Pathologique 
Pr. ROUIBAA Fedoua*     Gastro-Entérologie 
Pr. SALIHOUN Mouna      Gastro-Entérologie 
Pr. SAYAH Rochde     Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. SEDDIK Hassan*     Gastro-Entérologie  
Pr. ZERHOUNI Hicham     Chirurgie Pédiatrique  
Pr. ZINE Ali*      Traumatologie Orthopédie 
 

Avril 2013  
Pr. EL KHATIB Mohamed Karim*    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
Pr. GHOUNDALE Omar*    Urologie 
Pr. ZYANI Mohammad*     Médecine Interne  
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Pr. ALAOUI KATIM     Pharmacologie 
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Pr. HAMZAOUI Laila     Biophysique  
Pr. HMAMOUCHI Mohamed    Chimie Organique 
Pr. IBRAHIMI Azeddine     Biotechnologie 
Pr. KHANFRI Jamal Eddine    Biologie 
Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med   Chimie Organique 
Pr. REDHA Ahlam     Biochimie 
Pr. TOUATI Driss      Pharmacognosie 
Pr. ZAHIDI Ahmed     Pharmacologie 
Pr. ZELLOU Amina     Chimie Organique 
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DDééccllaarraattiioonn  uunniivveerrsseellllee  ddeess  ddrrooiittss  ddee  ll''hhoommmmee  

AArrttiiccllee  pprreemmiieerr  

  

  

TToouuss  lleess  êêttrreess  hhuummaaiinnss  nnaaiisssseenntt  lliibbrreess  eett  ééggaauuxx  eenn  ddiiggnniittéé  eett  eenn  

ddrrooiittss..  IIllss  ssoonntt  ddoouuééss  ddee  rraaiissoonn  eett  ddee  ccoonnsscciieennccee  eett  ddooiivveenntt  aaggiirr  lleess  

uunnss  eennvveerrss  lleess  aauuttrreess  ddaannss  uunn  eesspprriitt  ddee  ffrraatteerrnniittéé..  
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AA  mmeess  ttrrèèss  cchheerrss  ppaarreennttss  

HHAAMMMMOOUUDDAA    NNAAJJIIAA  

DDRRHHIIMMAA  MMOOHHAAMMMMEEDD  

TToouuss  lleess  mmoottss  dduu  mmoonnddee  nnee  ssaauurraaiieenntt  eexxpprriimmeerr  ll’’iimmmmeennssee  aammoouurr  qquuee  

jjee  vvoouuss  ppoorrttee,,  nnii  llaa  pprrooffoonnddee  ggrraattiittuuddee  qquuee  jjee  vvoouuss  ttéémmooiiggnnee  ppoouurr  ttoouuss  lleess  

eeffffoorrttss  eett  lleess  ssaaccrriiffiicceess  qquuee  vvoouuss  nn’’aavveezz  jjaammaaiiss  cceesssséé  ddee  ccoonnsseennttiirr  ppoouurr  mmoonn  

iinnssttrruuccttiioonn  eett  mmoonn  bbiieenn--êêttrree..  

CC’’eesstt  àà  ll’’aaiiddee  ddee  vvooss  eennccoouurraaggeemmeennttss  qquuee  jj’’aaii  ooppttéé  ppoouurr  cceettttee  nnoobbllee  

pprrooffeessssiioonn,,  eett  ddee  vvooss  ccrriittiiqquueess  qquuee  jjee  mmee  ssuuiiss  rrééaalliissééee..  

JJ’’eessppèèrree  aavvooiirr  rrééppoonndduu  aauuxx  eessppooiirrss  qquuee  vvoouuss  aavveezz  ffoonnddééss  eenn  mmooii..  JJee  

vvoouuss  rreennddss  hhoommmmaaggee  ppaarr  ccee  mmooddeessttee  ttrraavvaaiill  eenn  gguuiissee  ddee  mmaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  

éétteerrnneellllee  eett  ddee  mmoonn  iinnffiinnii  aammoouurr..  

QQuuee  DDiieeuu  ttoouutt  ppuuiissssaanntt  vvoouuss  ggaarrddee  eett  vvoouuss  pprrooccuurree  ssaannttéé,,  bboonnhheeuurr  eett  

lloonngguuee  vviiee  ppoouurr  qquuee  vvoouuss  ddeemmeeuurriieezz  llee  ffllaammbbeeaauu  iilllluummiinnaanntt  

  llee  cchheemmiinn  ddee  vvooss  eennffaannttss..  

    



 

   

  

  

  

  

  

  

  

AA  mmoonn  cchheerr  mmaarrii  AAZZIIZZ  ,,  

  

PPoouurr  ttaa  ppaattiieennccee,,  ttoonn  ssoouuttiieenn,,  ttaa  ccoommpprrééhheennssiioonn  eett  ttoonn  aammoouurr..  

QQuuee  DDiieeuu  nnoouuss  ggaarrddee  uunniiss  ppoouurr  ttoouujjoouurrss..  

    



 

   

  

  

  

AA  MMeess  TTrrèèss  CChheerrss  FFrrèèrreess  eett  ssooeeuurrss  

FFAADDOOUUAA,,  HHIINNDD,,  CCHHAAKKIIRR,,  FFAAYYCCAALL  

JJee  nnee  ppeeuuxx  eexxpprriimmeerr  àà  ttrraavveerrss  sseess  lliiggnneess  ttoouuss  mmeess  sseennttiimmeennttss  dd’’aammoouurr  

eett  ddee  tteennddrreessssee  eennvveerrss  vvoouuss..  PPuuiissssee  ll’’aammoouurr  eett  llaa  ffrraatteerrnniittéé  nnoouuss  uunniisssseenntt  àà  

jjaammaaiiss..  

JJee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  llaa  rrééuussssiittee  ddaannss  llaa  vviiee,,  aavveecc  ttoouutt  llee  bboonnhheeuurr  qquu’’iill  ffaauutt  

ppoouurr  vvoouuss  ccoommbblleerr..  

  

AA  MMoonn  BBeeaauu    FFrrèèrree  MMuussttaapphhaa  

EEtt  MMeess    NNIIEECCEESS    MMAARROOUUAA  eett  AAYYAA  

JJee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  llaa  rrééuussssiittee  ddaannss  llaa  vviiee,,  aavveecc  ttoouutt  llee  bboonnhheeuurr  qquu’’iill  ffaauutt  

ppoouurr  vvoouuss  ccoommbblleerr..  

    



 

   

  

  

  

  

  

  

ÀÀ  MMeess  OOnncclleess  eett  TTaanntteess  AA  MMeess  CCoouussiinnss  eett  CCoouussiinneess  

  

VVeeuuiilllleezz  aacccceepptteerr  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  mmaa  pprrooffoonnddee  ggrraattiittuuddee  ppoouurr  vvoottrree  

ssoouuttiieenn,,  eennccoouurraaggeemmeennttss,,  eett  aaffffeeccttiioonn..  JJ’’eessppèèrree  qquuee  vvoouuss  rreettrroouuvveezz  ddaannss  llaa  

ddééddiiccaaccee  ddee  ccee  ttrraavvaaiill,,  llee  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmeess  sseennttiimmeennttss  ssiinnccèèrreess  eett  ddee  mmeess  

vvooeeuuxx  ddee  ssaannttéé  eett  ddee  bboonnhheeuurr..  

    



 

   

  

  

AA  mmrr  llee  PPrrooffeesssseeuurr  MMoohhaammmmeedd  RRbbaaii  eett  ssaa  ppeettiittee  ffaammiillllee..  

AA  mmeess  bbeeaauuxx  ppaarreennttss  

HHaajj  mmoouulloouudd  eett  hhaajjaa  ttllaaiittmmaassss..  

AA  ttoouuss  lleess  mmeemmbbrreess  ddee  mmaa  bbeellllee  ffaammiillllee..  

MMoohhaammmmeedd,,  FFaattiimmaa,,  SSaaiiddaa,,  AAbbddeellllaahh,,  HHaammiidd,,  AAmmiinnaa,,  llaattiiffaa,,  RRaacchhiidd,,  

MMeerryyaamm  

JJee  ppeeuuxx  ppaass  eecciirree  ttoouutt  llee  mmoonnddee  mmaaiiss  cchhaaccuunn  aa  ssaa  ppllaaccee  ddaannss  llee  ccœœuurr..  

  

VVeeuuiilllleezz  aacccceepptteerr  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  mmaa  ggrraattiittuuddee  eett  mmoonn  aammiittiiéé  

éétteerrnneellllee..  MMeerrccii  ppoouurr  vvoottrree  ssoouuttiieenn  dduurraanntt  lleess  mmoommeennttss  ddiiffffiicciilleess..  MMeerrccii  

ppoouurr  vvoottrree  eennccoouurraaggeemmeenntt,,  llaa  jjooiiee  qquuee  vvoouuss  mm’’aavveezz  pprrooccuurrééee  eett  ttoouuss  lleess  

mmoommeennttss  iinnoouubblliiaabblleess  qquuee  nnoouuss  aavvoonnss  ppaassssééss  eennsseemmbbllee..  PPuuiissssee  ccee  ttrraavvaaiill  

êêttrree  llee  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmeess  sseennttiimmeennttss  ssiinnccèèrreess..  JJee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  bboonnhheeuurr,,  

ssaannttéé  eett  pprroossppéérriittéé..  QQuuee  nnoottrree  aammiittiiéé  rreessttee  àà  jjaammaaiiss..  

    



 

   

  

  

  

  

  

  

  

AA  ttoouuss  cceeuuxx  oouu  cceelllleess  qquuii  mmee  ssoonntt  cchheerrss  eett  qquuee  jj’’aaii  oommiiss  iinnvvoolloonnttaaiirreemmeenntt  ddee  

cciitteerr..  AA  TToouuss  MMeess  eennsseeiiggnnaannttss  ttoouutt  aauu  lloonngg  ddee  mmeess  ééttuuddeess..  AA  ttoouuss  cceeuuxx  qquuii  

oonntt  ppaarrttiicciippéé  ddee  pprrèèss  oouu  ddee  llooiinn  àà  llaa  rrééaalliissaattiioonn  ddee  ccee  ttrraavvaaiill..  ÀÀ  ttoouuss  cceeuuxx  qquuii  

oonntt  cceettttee  ppéénniibbllee  ttââcchhee  ddee  ssoouullaaggeerr  lleess  ggeennss  eett  ddee  ddiimmiinnuueerr  lleeuurrss  ssoouuffffrraanncceess..  
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AA  NNoottrree  MMaaîîttrree  EEtt  PPrrééssiiddeenntt  dduu  JJuurryy  DDee  TThhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  pprrooffeesssseeuurr  ::  PPrr..  BBEENNTTAAHHIILLAA  AAbbddeellaallii  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  PPééddiiaattrriiee  

  

NNoouuss  vvoouuss  rreemmeerrcciioonnss  vviivveemmeenntt  ddee  ll’’hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  nnoouuss  ffaaiitteess  

eenn  aacccceeppttaanntt  llaa  pprrééssiiddeennccee  ddee  nnoottrree  tthhèèssee..  

VVoottrree  ccoommppéétteennccee  pprraattiiqquuee,,  vvooss  qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess  eett  

pprrooffeessssiioonnnneelllleess,,  aaiinnssii  qquuee  vvoottrree  ccoommpprrééhheennssiioonn  àà  ll''ééggaarrdd  ddeess  ééttuuddiiaannttss  

nnoouuss  iinnssppiirreenntt  uunnee  ggrraannddee  aaddmmiirraattiioonn  eett  uunn  pprrooffoonndd  rreessppeecctt..  

QQuu’’iill  ssooiitt  ppeerrmmiiss,,  cchheerr  mmaaîîttrree,,  ddee  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  nnoottrree  ssiinnccèèrree  

rreeccoonnnnaaiissssaannccee..  

    



 

   

  

  

  

  

AA  NNoottrree  MMaaîîttrree  EEtt  RRaappppoorrtteeuurr  DDee  TThhèèssee  

MMaaddaammee  llee  pprrooffeesssseeuurr  ::  JJAABBOOUURRIIKK  FFAATTIIMMAA  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  PPééddiiaattrriiee  

  

PPoouurr  vvooss  pprrooppoossiittiioonnss  jjuuddiicciieeuusseess,,  iinnhhéérreenntteess  aauu  cchhooiixx  dduu  ssuujjeett  ddee  

cceettttee  tthhèèssee..  PPoouurr  lleess  eeffffoorrttss  iinnllaassssaabblleess  qquuee  vvoouuss  aavveezz  ddééppllooyyééss  ppoouurr  qquuee  

ccee  ttrraavvaaiill  ssooiitt  ééllaabboorréé..  

PPoouurr  VVoottrree  aappttiittuuddee  iinntteelllleeccttuueellllee,,  vvooss  ccoommppéétteenncceess  

pprrooffeessssiioonnnneelllleess,,  aaiinnssii  qquuee  vvoottrree  mmooddeessttiiee..  PPoouurr  vvoottrree  ggeennttiilllleessssee,,  

  vvoottrree  ssoouuttiieenn  iinnddééffeeccttiibbllee  dduurraanntt  ttoouutteess  lleess  ééttaappeess  ddee  ccee  ttrraavvaaiill..  

VVeeuuiilllleezz  aacccceepptteerr  mmeess  ssiinnccèèrreess  rreemmeerrcciieemmeennttss  

    



 

   

  

  

  

  

  

AA  NNoottrree  MMaaîîttrree  EEtt  JJuuggee  DDee  TThhèèssee  

MMaaddaammee  llee  pprrooffeesssseeuurr  ::  PPrr..  EELL  MMAANNSSOOUURRII  FFAATTIIMMAA  

PPrrooffeesssseeuurr  dd’’aannaattoommiiee  ppaatthhoollooggiiqquuee  

  

NNoouuss  aavvoonnss  ééttéé  ttoouucchhééss  ppaarr  llaa  ggrraannddee  aammaabbiilliittéé  aavveecc  llaaqquueellllee  vvoouuss  

aavveezz  aacccceeppttéé  ddee  ssiiééggeerr  ddaannss  nnoottrree  jjuurryy..  

CCeett  hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  nnoouuss  ffaaiitteess  eesstt  ppoouurr  nnoouuss  ll’’ooccccaassiioonn  ddee  vvoouuss  

ttéémmooiiggnneerr  rreessppeecctt  eett  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

SSooyyeezz  aassssuurrééee,,  mmaaddaammee,,  ddee  nnooss  rreemmeerrcciieemmeennttss  ssiinnccèèrreess..  

    



 

   

  

  

  

  

AA  NNoottrree  MMaaîîttrree  EEtt  JJuuggee  DDee  TThhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  pprrooffeesssseeuurr  ::  PPrr..  TT..  EELL  MMAADDHHII  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  cchhiirruurrggiiee  rreeppaattrriiccee    ppeeddiiaattrriiqquuee..  

  

NNoouuss  aavvoonnss  ééttéé  ttoouucchhééss  ppaarr  llaa  bbiieennvveeiillllaannccee  eett  llaa  ccoorrddiiaalliittéé  ddee  vvoottrree  

aaccccuueeiill..  

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

aacccceeppttaanntt  ddee  jjuuggeerr  nnoottrree  ttrraavvaaiill..  

CC’’eesstt  ppoouurr  nnoouuss  ll’’ooccccaassiioonn  ddee  vvoouuss  ttéémmooiiggnneerr  eessttiimmee  eett  rreessppeecctt..  
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L'ongle est une lame cornée, implantée sur l'extrémité dorsale des doigts. Il 

fait partie des phanères. 

L'ongle termine harmonieusement l'extrémité des doigts et des orteils qu'il 

protège et embellit. Il participe également a la réalisation de gestes fins comme 

le boutonnage, le grattage et à la physiologie du tact épicritique en réalisant un 

contre-appui sur la pulpe. C’est le seul élément rigide stabilisant la pulpe au-delà 

de la phalange distale. 

Il assure une protection à la face dorsale des doigts et participe ainsi à la 

précision des prises. 

Enfin, le rôle esthétique de l’extrémité des doigts, et en particulier de 

l’ongle, interface cosmétique avec le milieu extérieur, ne doit pas être 

minimisé.[ 1] 

Pendant l'enfance les ongles sont flexibles, transparents, de surface lisse et 

convexe. Chez les adultes, l'ongle est plus dur et résistant, on peut apprécier 

toujours la présence de lunule. Un ongle sain à une anatomie ovale est lisse et 

avec une couleur partiellement rosâtre. Cette couleur est due à la grande 

vascularisation qui existe dans le lit épidermique et aux caractéristiques 

transparentes de l'ongle [2] . Chez les personnes ayant certains troubles de la 

vascularisaion sanguine (type maladie de Ranaud), le lit de l'ongle apparaît 

comme blanchâtre car mal irrigué en sang. C'est également une des premières 

partie du corps humain à devenir cyanosé (bleuâtre) en cas de manque d'oxygène 

ou d'asphyxie. 
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Malgré leur apparente solidité, les ongles sont très vulnérables. Tout ce qui 

les irrite ou les carence peut modifier leur aspect. En général bénins, ces 

changements de couleur ou déformation peuvent résulter de chocs, d'une 

mauvaise alimentation, d'exposition à des produits chimiques... 

Dans certains cas aussi, les anomalies peuvent cacher des troubles touchant 

tout l'organisme : maladies circulatoires, respiratoires, rénales, cutanées, 

hépatiques, endocriniennes, ..... sans parler des mycoses responsables de la 

moitié des maladies de l'ongle. 

L’ongle est sujet à de nombreuses pathologies : mycoses, traumatismes, 

déformations de la plaque entraînant des conflits avec les parties molles 

adjacentes ou sous-jacentes, nécessitant des traitements appropriés.[3] 

La maladie unguéale est un domaine de la dermatologie, souvent peu connu 

de la plupart des médecins. Elle soulève de véritables problèmes de diagnostic et 

de thérapeutique, en effet des causes les plus diverses déterminent des aspects 

cliniques identiques. 

Ce qu'on appelle communément "ongle", est une lame de kératine; elle 

appartient en fait à une structure plus complexe, l'appareil unguéal, dont on ne 

peut la dissocier pour l'étudier,  à l'état normal et pathologique. 
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1-ANATOMIE : 

L’ongle a une forme presque rectangulaire, semi transparent, il doit sa 

couleur rose aux vaisseaux capillaires qui parcourent le lit unguéal sous-jacent. 

Curieusement, l’ongle adhère fortement à son lit, mais de façon réduite à la 

matrice qui lui donne naissance et sur ses bords latéraux. Après décollement de 

la tablette dans la région de l’hyponychium, son bord distal, devenu libre, 

apparaît blanchâtre. 

Le repli sus-unguéal (proximal ou postérieur) recouvre environ le 1/5e 

postérieur de la tablette unguéale à laquelle il adhère fortement. Il se termine par 

une production cornée, la cuticule qui scelle l’espace virtuel représenté par le 

cul-de-sac unguéal où s’enfonce la racine de la lame selon un angle aigu, 

pratiquement parallèle à la surface cutanée. 

Ce repli sus-unguéal possède une face dorsale anatomiquement identique à 

la peau du doigt. Les 4/5e antérieurs de sa face ventrale constituent 

l’éponychium dont la couche cornée participe à la formation de la cuticule, 

tandis que la matrice proximale tapisse son cinquième postéro-inférieur. La 

forme générale de la matrice rappelle celle d’un croissant, à concavité postéro-

inférieure, mais ses cornes latérales s’abaissent davantage aux orteils qu’aux 

doigts. La maturation et la différenciation des kératinocytes de la matrice 

aboutissent à la formation de l’ongle. Le tiers supérieur de la tablette unguéale 

provient de la matrice proximale ; les 2/3 inférieurs sont issus de la matrice 

distale et des cellules du lit. La lunule, seule partie visible de la matrice, n’est 

fortement développée qu’aux pouces. Elle apparaît sous forme d’une zone semi-

lunaire blanc opaque à convexité distale. Elle détermine à la fois la forme 

générale et la direction du bord libre de l’ongle. Le lit de l’ongle s’étend de la 
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lunule à l’hyponychium. La kératinisation de l’épithélium s’effectue comme 

pour la matrice en l’absence de couche granuleuse et produit l’ongle ventral. 

L’architecture dermo-épidermique du lit montre un arrangement fait de crêtes et 

de sillons longitudinaux. L’adhérence de l’épithélium du lit à la face profonde 

de la tablette est telle, qu’il lui reste attaché au cours d’une avulsion. 

Il faut ajouter que l’extrémité digitale est une entité très particulière car elle 

supporte le sens du tact, en particulier stéréognosique. Ce 5e sens, le seul qui ne 

siège pas dans la tête, ne doit pas être confondu avec la sensibilité, une propriété 

générale de la peau, diffusée au corps entier. Ce sens de la perception de 

l’extrémité du doigt est fonction de l’analyse conjuguée du coussinet pulpaire, 

de l’assise phalangienne et du plan fixe de contre-pression que constitue la 

tablette unguéale. 

L’hyponychium possède un épithélium identique à celui de la sole dont la 

kératinisation s’effectue par l’intermédiaire d’une couche granuleuse. La limite 

distale de l’hyponychium est marquée par un sillon à convexité antérieure. Il 

forme un espace sous-unguéal où s’accumulent les cellules de la couche cornée. 

L’oblitération de cette région est réalisée au cours du ptérygion ventral. Dans les 

régions proximales et latérales, l’ongle est serti dans les rainures 

correspondantes, bordées par les replis latéraux, en continuation avec le repli 

proximal. Ces replis fournissent une voie anatomique continue pour la 

propagation des processus pathologiques. La profondeur des rainures latérales 

augmente à mesure qu’elles atteignent la rainure proximale avec laquelle elles se 

confondent [4] (figure 1)[ 5 ]. 
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Figure 1 : A, B. Anatomie de l’ongle : 

1.Tablette unguéale ;2. lunule ; 3. cuticule ; 4. éponychium ; 5. hyponychium ; 6. lit de 

l’ongle; 7. matrice unguéale.  
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-La vascularisation et l’innervation de l’appareil ungeal : (figure 2) [5] 

L’appareil unguéal est également richement vascularisé par des branches 

terminales des artères digitales palmaires propres, réalisant trois arcades 

dorsales, anastomosées entre elles : l’arcade distale en regard de la lunule 

unguéale, l’arcade proximale en regard de la partie la plus proximale de l’ongle 

et l’arcade superficielle en regard de la base de la phalangette. L’innervation de 

la pulpe et de l’appareil unguéal est sous la dépendance des nerfs digitaux 

palmaires propres, qui se divisent en branches terminales le plus souvent en 

regard du pli de flexion palmaire de l’IPD.[6 ] 

 

Figure 2 :Vascularisation artérielle de la face dorsale de P3 : 1.Repli sous-unguéal ; 2. 

Arcades unguéales profondes distales ; 3.arcades unguéales profondes proximales ; 4. Arcade 
superficielle ; 5. branche dorsale formant l’arcade superficielle ; 6. Artère digitale. 
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2-EMBRYOLOGIE DE L’APPAREIL UNGUEALE : 

L'ongle commence à se former in utero à partir de la 9ème semaine (c'est, 

également, à cette période qu'apparaissent les follicules pileux) et il acquiert sa 

structure définitive à la vingtième semaine de gestation. Le développement des 

ongles est en partie sous la responsabilité de gènes homéotiques impliqués dans 

le déterminisme de l'orientation et de la localisation des membres. 

Les boucles capillaires du paronychium apparaissent dès les 3 premiers 

mois de vie. 

Chronologie: 

L'aire U primitive, quadrangulaire, est située à la face dorsale de l'extrémité 

des doigts et des orteils. 

A la 9ème semaine : invagination épidermique, apparition d'un petit sillon à 

la partie post de l'aire U = cul de sac proximal ou postérieur, les cellules de la 

couche germinative (couche la plus profonde de l'épiderme) et celles du corps 

muqueux de Malpighi vont / constituer les 1 ers éléments de la matrice U. aux 

11ème – 12ème semaines : commence le processus de kératinisation de l'ongle à la 

partie antérieure (distale) de l'aire U. 

En arrière du sillon se développe une crête distale qui va devenir 

l'hponychium. à la partie distale se forme une 2ème crête épidermique = 

l'hyponychium (en avant). A la 12ème semaine: apparition de la matrice unguéale. 

A la 13e semaine: invagination oblique du futur ongle, en b et en proximal 

(Séparation en deux parties. La partie supérieure est replis cutané situé au-dessus 

de la racine de l'ongle = replis sus-unguéal proximal. Cet ongle va former un 

espace = cul-de-sac unguéal. Le fond du cul-de-sac u est occupé par la matrice 
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unguéale (cellules qui produisent l'ongle). 16ème semaine P: début du 

développement de la matrice et l'ongle atteint la 1/2 de sa taille de naissance. 

16ème – 20ème semaines : l'ongle pousse d'arrière en avant (jusqu'à la mort). Après 

la 20ème semaine: replis kératinisé = hyponychium se développe. Les cellules 

productrices de l'ongle sont dans le cul de sac, l'ongle est donc une production 

épidermique (annexe épidermique). 

L'embryogenèse de l'appareil unguéal s'achève à la vingtième semaine; 

l'appareil unguéal est ainsi constitué de quatre structures épithéliales (repli sus- 

unguéal, matrice, lit, hyponychium) et d'une plaque de kératine semi-dure, la 

lame ou tablette unguéale.[ 4 ] . 
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3 - HISTOLOGIE :   figure (la,lb,lc) 

Les particularités histologiques de l'appareil unguéal doivent être connues. 

L'épithélium de la face ventrale du repli sus unguéal ne présente pas de papilles 

dermiques, ni d'annexes. L'épithélium matriciel hyperpapillomateux ne présente 

pas de couche granuleuse; il est constitué d'une assise de cellules basales, 

(aplatissement puis fragmentation des noyaux, majoration ou apparition d'une 

éosinophilie), aboutissant à la production d'onychocytes (cellules de la lame 

unguéale) ne contenant pas de grains de kératohyaline. On observe une 

hypergranulose et l'apparition de grains de kératohyaline au cours de divers 

processus inflammatoires (psoriasis, lichen ... ) . 

L'épithélium adhère faiblement à la lame unguéale naissante dont il se 

sépare facilement. Les mélanocytes matriciels sont moins nombreux que dans 

l'épiderme et sont situés principalement dans la matrice distale, au niveau des 

couches inférieures (de la deuxième à la quatrième) ; ils sont normalement 

quiescents. La région matricielle est entourée de tissu conjonctif fixé 

latéralement sur la phalange, expliquant en partie la courbure transversale de 

l'ongle. d'une dizaine de couches de kératinocytes intermédiaires qui se 

différencient La papillomatose de l'épithélium du lit de l'ongle est particulière 

par l'alignement longitudinal des crêtes épidermiques, parallèles entre elles, 

allant de la lunule à l'hyponychium, et en partie responsables de sa forte 

adhérence à la face inférieure de la tablette; la couche granuleuse est absente et 

la couche cornée presque inexistante, adhérente à la lame. Les cellules basales du 

lit unguéal migrent de la lunule jusqu'à l'hyponychium à la même vitesse que la 

kératine unguéale formée par la matrice. Le lit de l'ongle contient peu de 

mélanocytes. Il n'y a pas de structures annexielles au niveau de la matrice et du 
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lit de l'ongle. Le derme du lit est amarré sur la phalange sous-jacente par des 

travées conjonctives denses, verticales ou obliques, sans interposition de tissu 

sous-cutané; il est riche en vaisseaux, terminaisons nerveuses et glomus de 

Masson. La structure de l'hyponychium et l'arrangement de ses papilles 

dermiques sont similaires à ce que l'on observe dans les régions palmoplantaires. 

La tablette unguéale présente, à 1 'histologie, trois couches d'affinités 

tinctoriales différentes, correspondant vraisemblablement à la kératine formée 

par la matrice proximale, par la matrice distale, et par le lit unguéal. En 

microscopie électronique, elle semble faite de deux couches, la plus superficielle 

contenant des onychocytes très aplatis, avec une membrane peu indentée et des 

dilatations ampullaires entre les cellules; la couche profonde contient des 

onychocytes plus épais, avec des digitations membranaires importantes et des 

nœuds d'ancrage qui les unissent.Les fibres de kératine sont orientées 

transversalemt perpendiculairement à l'axe de croissance de l'ongle, parallèles à 

sa surface, dans des directions multiples au niveau de la couche supérieure et 

régulièrement disposées au niveau de la couche inférieure.[ 4 ] 
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Figure 1.a Histologie: coupe longitudinale de l'appareil unguéal au niveau du cul-de-sac 

unguéal (région matricielle proximale) (collection Dr J André,hôpitalSaint-

Pierre.Bruxelles). 

Figure 1b :His/ologie: coupe /ransversale au niveau du li/unguéal 
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Figure I c :Coupe sagittale de l’appareil unguéal ( S Goettmann) 

1. Cul-de-sac unguéal. 

2. derme du repli sus-unguéal. 

3.couche cornée de la face supérieure du repli sus-unguéal. 

4.couche cornée de la face inférieure du repli sus-unguéal. 

5.épiderme du repli sus-unguéal: face supérieure. 

6.épiderme du repli sus-unguéal: face inférieure. 

7.Sillon proximal 

8.cuticule. 9. limite inférieure de la lunule. 

10.partie superficielle de la lame. 

11.partie moyenne de la lame. 

12.partie profonde de la lame. 

13.bord libre de la lame unguéale. 

14.sillon distal . 

15.derme de l'extrémité digitale. 

16.épiderme de l'extrémité digitale. 

17.épiderme de l 'hyponychium. 

18.épiderme du lit unguéal. 

19.médullaire osseuse. 

20.périoste; 21. derme du lit unguéal,· 

21.fibres verticales de collagène. 

22.matrice dis tale . 

23.matrice proximale. 
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Figurel b : schema de l'appareil ungueal montrant les differants constituant 
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La croissance de l'ongle est longitudinale, c'est-à-dire que les cellules 

naissent de la matrice proliférente et elles disparaissent quand nous nous 

coupons les ongles. La matrice unguéale produit une lame de kératine de 

manière continue tout au long de la vie[ 2 ]. 

L’ongle ne pousse pas vers le haut mais vers l’avant (de l’arièrre vers 

l’avant) ;les facteurs de la croissance horizontale sont : 

_ orientation des cellules matricielles (au fond du cul-de-sac) 

_ adhérence de l’ongle à son lit 

_ zone proximale recouverte par le replis qui empêche donc la 

croissance des cellules vers le haut (s’il n’y a plus de replis sus-U, 

l’ongle épaissit) [ 7 ] 

L’épaisseur de l’ongle normal 0,50 à 0,75 mm aux doigts,jusqu’à 1 mm aux 

orteils.[ 8] 

Les ongles des doigts de la main poussent approximativement 0,1mm par 

jour. Cette croissance correspondrait à l'âge adulte puisque dans l'enfance elle 

est quelque peu plus grande 0,15mm par jour, et dans le troisième âge elle 

diminue un peu 0,06mm par jour. 

On admet que la vitesse de croissance d'un ongle des doigts de pieds pousse 

entre la moitié et le tiers de celle de l'ongle d'un doigt de la main. Récupérer un 

ongle des doigts de la main tarde entre 5 et 6 mois et un des pied entre 15 et 18 

mois. 

Les ongles des mains mettent entre 3 et 6 mois pour se former 

complétement ,12 à 18 mois pour les ongles des pieds .[ 2 ] 
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Un ongle est composé de cellules morte, c'est-à-dire, quelles ne se 

régénèrent pas une fois abimées, elles sont simplement chassées vers la pointe 

de l'ongle où elles finissent par se casser, être limées ou coupées [ 2 ] et plus que 

l’ongle pousse vite, plus les cellules sont petites . 

Les facteurs qui influence la croissance de l’ongle (voir tableau) [ 7 ] : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

NB : Chaque ongle a sa propre vitesse de croissance, le majeur pousse le 

plus vite, suivi par l'index et l'annulaire, le pouce, l'auriculaire étant le plus lent à 

croître.[ 2 ] 

FACTEURS D’ACCELERATION 
 

_ jour 

_ été 

_ main active (droitier, gaucher) 

_ enfant, adolrscent  

_ ongles micro-trauma, décollés 

_ maladies générales (psoriasis) 

_ infection péri-unguéale 

_ onychophagie 

 

FACTEURS DE RALENTISSEMENT 
 

_ nuit 

_ hiver 

_ main passive (immobilisée) 

_ nouveaux-nés 

_ dénervation 

_ lésions matricielles 

_ lignes de Beau (sillons transversaux) 

_ maladies infectieuses sévères 

_ malnutrition 
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Les phanères et particulièrement les ongles font, rarement, l'objet d'un 

examen attentif chez le nouveau-né ou le nourrisson. Cependant ils peuvent être 

sujets à variations ou à des modifications physiologiques qu'il est important de 

reconnaître. Par ailleurs, des anomalies unguéales ont été décrites au cours de 

nombreuses génodermatoses. Enfin, des atteintes unguéales d'origine 

infectieuseou inflammatoire assez spécifiques de cette période de la vie sont 

importantes à savoir.[ 4 ] 

-Les aspects physiologiques de l’ongle de l’enfant : 

– l’hippocratisme digital du nouveau-né ; 

– l’obliquité vers la ligne médiane des stries physiologiques qui disparaît 

après quelques années ; 

– lignes de Beau, et onychomadèses (avec possibilité d’onychoptose) 

parfois répétitives, correspondant à des traumatismes dans les 

chaussures ; 

– épaississement, déformation du bord libre de certains ongles des orteils 

dans la petite enfance en rapport avec un frottement et des 

microtraumatismes répétés par le chevauchement d’orteils mal 

positionnés dans la chaussure, la crispation des orteils lors de 

l’apprentissage de la marche.La régression est spontanée en quelques 

mois ou années.[ 1 ] 

- A la naissance, les ongles sont complètement formés et recouvrent les 

extrémités des doigts. Ils sont fins et transparents, longs chez 'le post-

terme; Ils sont mous, ce qui peut leur conférer un aspect en massue ou 

être à l'origine d'une déformation de la tablette unguéale en « cuillère» 



21 

concave vers le haut, surtout au niveau des ongles des pieds et 

principalement du gros orteil. Ceci correspond à la koïlonychie qui 

peut persister plusieurs années[9]. Elle serait plus fréquente chez les 

enfants marchant pieds nus, fréquemment baignés mais également 

chez les enfants présentant une carence martiale[10], mais elle est le 

plus souvent sans signification particulière. Leur pousse est rapide et il 

est nécessaire de les couper parfois dès les premiers jours de vie pour 

éviter les griffures du visage ou les plaies conjonctivales dont ils sont 

responsables.[11] 

 

Fig 1 : Aspect physiologique des ongles de l’enfant : koïlonychie physiologique du gros 

orteil; épaississement de la lame unguéale du deuxième orteil par frottement dans la 

chaussure. [4] 
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1. ANOMALIES DE STRUCTURE UNGUEALE 

A. ANOMALIES DE LA TABLETTE UNGUALE : 

a) Anomalies du volume ou de la taille de la tablette: 

Anonychie : c'est l'absence de l'ongle, Exemples : malformation 

congénitale, isolée (onychodysplasie congénitale des index ou maladie d'Iso-

Kikushi), ou non (nail patella syndrome). 

Onychatrophie: C'est l'atrophie de tout ou d'une partie de l'ongle 

secondaire à un processus pathologique. 

Exemples: psoriasis sévère, lichen, onychotillomanies, pemphigoïde 

cicatricielle, séquelles de toxidermie buIleuse, acrosclérose. 

Macronychie : 

L'ongle est anormalement grand. 

Exemple: macrodactylie de la maladie de Recklinghausen. 

Micronychie : 

L'ongle est anormalement petit, phénomène en généralcongénital. 

Exemples: dysplasies ectodermiques, anomalieschromosomiques, 

Maladie de Kikushi, nail patella syndrome. 

Dolichonychie: l'ongle est anormalement long (plus long que large) 

Exemple: maladie de Marfan, syndrome d'Ehlers- Danlos-, dysplasie 

ectodermiques . 
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Brachyonychie : 

L'ongle est anormalement court, anomalie congénitale ou acquise. 

Exemple: pouce en raquette, désaxation congénitale toxique ou 

del'hyperparathyroidie. 

Pachyonychie ou onychauxis: 

C'est l'épaississement de la lame unguéale, qui est à différencier de 

l'hyperkératose sous-unguéale; la distinction entre les deux phénomènes n'est 

pas toujours facile, car les deux symptômes peuvent s'associer et avoir les 

mêmes étiologies. 

Exemples: pachyonychie congénitale, psoriasis, syndrome des ongles 

jaunes. 

Onychogryphose: 

C'est l'épaississement et l'hypertrophie de la tablette qui prend un aspect en 

griffe ou en come de bélier; elle est observée en général chez le sujet âgé, et est 

polyfactorielle. 

Onychoptose : 

C'est la chute de l'ongle post-traumatique, secondaire à une onychomadèse 

u à une onycholyse totale. 

Onychophagie: ( fig 1) 

C'est le tic consistant à se ronger les ongles. 
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Onychotillomanie: 

Théoriquement, il s'agit du tic d'arrachage de l'ongle et de son pourtour « 

envies » ; mais elle peut en fait être attribuée à toutes les manipulations 

autoagressives envers l'appareil unguéal et incluant l'onychophagie. 

b) Anomalies des rapports de la lame avec les structures 

voisines: 

Onycholyse: ( fig 2 ) 

C'est le décollement de la lame par rupture de ses attaches ventrales, 

empêchant son adhérence au lit de l'ongle et permettant l'accumulation, sous la 

tablette,de diverses substances et microorganismes. Ce symptôme est peu 

spécifique puisque tout processus pathologique sous-unguéal peut rompre les 

attachesde la lame; les étiologies sont nombreuses. 

Hyperkératose sous-unguéale: 

C'est l'hypertrophie des tissus sous-unguéaux, lit de l'ongle et 

hyponychium. 

Une pachyonychie peut être associée, de même qu'une onycholyse 

secondaire. Il s'agit d'un symptôme peu spécifique dont les étiologies sont 

multiples; toute  inflammation de la région sous-unguéale est susceptible de 

générer une réactionhyperkératosique. Un examen histologique d'un fragment de 

kératine sous unguéale et un prélèvement mycologique sont les deux premiers 

examens  diagnostiques à réaliser. Toute lésion hyperkératosique traînante, non 

expliquée,  surtout si elle est monodactylique, doit être biopsiée dans l'hypothèse 

d'une  lésion tumorale. 
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Ptérygion 

C'est la fusion entre le repli sus-unguéal et la lame (ptérygion dorsal) 

(exemples: forme congénitale, post-traumatique, lichen, pemphigoïde 

cicatricielle, séquelles de toxidermie bulleuse, radiodermite, troubles 

circulatoires) ; ou entre la face inférieure de la lame et l'hyponychium (ptérygion 

ventral) (exemples: forme congénitale ou post-traumatique, troubles 

circulatoires, sclérodermie, maladie de Raynaud). 

c)  Anomalies de la surface de la tablette Criblures ou dépressions 

ponctuées : 

Ce sont de petits défets cupuliformes observés à la surface de la lame 

unguéale des ongles des doigts (exceptionnellement des orteils), et réalisant, 

lorsqu'ils sont nombreux, l'aspect de l'ongle en dé à coudre; ils correspondent à 

des atteintes focales et transitoires de la matrice proximale. Quelques 

dépressions ponctuées peuvent être physiologiques « 5). Le psoriasis et la 

maladie de Reitre, l'eczéma (quelle qu'en soit la variété), la pelade, les 

microtraumatismes répétés (manipulation d'engins vibrants par exemple) sont 

les principales étiologies; on les rencontre exceptionnellement au cours du 

lichen. Elles peuvent précéder l'atteinte cutanée et représenter la seule 

manifestation de la dermatose. Classiquement au cours du psoriasis, les 

dépressions ponctuées sont profondes, disposées au hasard sur la lame unguéale, 

souvent associées à d'autres signes de psoriasis unguéal simultanément ou dans 

le temps. 
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 Onychorrhexis : 

C'est une hyper-striation longitudinale fine, superficielle, donnant un aspect 

sale à la lame. 

 

 

Fig 1 : Onychophagie [ 9 ] 
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Fig 2 :Onycholyse distale [9 ] 
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Trachyonychie : (fig 3)  

C'est la rugosité de la tablette. Touchant les vingt ongles de façon 

simultanée, sans atteinte extra-unguéale, elle avait été appelée 

twentynaildystrophy of childhood et étiquetée idiopathique par Hazelrigg. 

Depuis, cette entité a été observée chez l'adulte, peut ne toucher que les ongles 

des mains ou que quelques ongles, et a été rapportée avec preuve histologique à 

un lichen, un psoriasis. Ce terme ne doit donc plus être employé; il s'agit d'un 

symptôme pouvant rester isolé, précéder ou suivre l'apparition d'une pelade, d'un 

psoriasis, d'un lichen. La forme atteignant les vingt ongles est plus fréquente 

chez l'enfant. 

Accentuation du relief des lignes longitudinales avec ou sans 

fissurations distales : 

C'est l'accentuation anormale des lignes longitudinales physiologiques 

(exemples: sénescence, troubles vasculaires distaux, psoriasis, lichen, pelade, 

radiodermite, polyarthrite rhumatoïde, collagénoses et maladie de Raynaud, 

maladie de Darier). 
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Fig 3 : Trachyonychie [ 9 ] 

 

  



31 

Lignes de Beau: (fig 4) 

C'est une dépression linéaire transversale barrant la surface de la lame. 

Onychomadèse: 

C'est une fracture transversale avec décollement de la lame partant de la 

partie proximale. Les lignes de Beau et l'onychomadèse correspondent 

respectivement à un ralentissement ou à un arrêt transitoire de la pousse de 

l'ongle; elles partagent les mêmes étiologies, l' onychomadèse étant une forme 

plus sévère du même phénomène; elles peuvent d'ailleurs coexister sur le même 

ongle (différentes poussées de retentissement unguéal plus ou moins grave) ou 

sur des ongles différents. Elles peuvent toucher tous les ongles, quelques-uns ou 

un seul, en fonction de l'étiologie générale, locorégionale ou locale; cependant, 

le retentissement unguéal peut être différent d'un ongle à l'autre, et une 

causesystémique peut ne se manifester que sur certains d'entre eux. 

Elles apparaissent en retard aux ongles des orteils. La distance les séparant 

du repli sus-unguéal permet de dater l'événement responsable. Les causes sont 

multiples : fièvre élevée, période néonatale, postpartum, chimiothérapie, 

toxidermie bulleuse, périonyxis (paronychie chronique, psoriasis, eczéma), 

traumatisme, onychotillomanie (refoulement des cuticules). 

Onychoschizie : 

C'est le dédoublement lamellaire de la lame, le plus souvent distal 

(exposition à l'eau et aux détergents, ou à des produits chimiques divers, 

sénescence) ; plus rarement proximal (lichen, psoriasis, rétinoïdes). Fissure 

longitudinale:  
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Elle peut correspondre à des processus divers (post-traumatique, dystrophie 
canaliforme de Heller, lichen, lichen striatus, tumeur glomique ou maligne). 

Gouttière longitudinale: 

Elle est en rapport avec une compression matricielle par une tumeur 
(pseudokystemucoïde, verrue, fibrokératome) ; ou creusée par un refoulement 
sévère des cuticules. 

d)Anomalies de la forme de la tablette Koïlonychie: (fig 5) 

C'est la déformation en cuillère de la lame unguéale, concave vers le haut, 
capable de retenir une goutte d'eau; les ongles fins et mous se déforment plus 
facilement. Il existe parfois une hyperkératose sousunguéale. Les 
koïlonychiesacquises sont les plus fréquentes, ne touchant en général que 
quelques ongles. Les causes sont nombreuses : 

- idiopathique ; 

-héréditaire isolée ou associée à d'autres manifestations (dysplasies 
ectodermiques, maladie de Darier, hypoplasie dermique en aires, 
acrogéria, nailpatella syndrome, .. , ; 

- koïlonychie physiologique des ongles des orteils de l'enfant; 

- secondaire à une onychopathie (psoriasis, lichen, pelade, mycose, ... ) 

- professionnelle (huiles de moteur, acide thioglycolique des coiffeurs, 
ciment, port de sacs pesants, ... ; 

- onychotillomanie (pression) ; 

- syndrome ou maladie de Raynaud ; 

- causes générales: carence en fer, hémochromatose, porphyrie cutanée 
tardive, dysthyroïdies, acromégalie, malnutrition. 
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Hippocratisme digital : 

C'est une hypercourbure de la lame unguéale dans les sens transversal et 

longitudinal, associée à une hypertrophie des parties molles périunguéales, à une 

cyanose locale inconstante, touchant en général les ongles des doigts de façon 

symétrique, voire ceux des orteils. 

Hypercourbure longitudinale: 

Les ongles sont en bec de perroquet, en griffe (idiopathique, 

posttraumatique avec raccourcissement de la phalange distale, par pression et 

microtraumatismes aux ongles des orteils). 

Hypercourbure transversale : 

Ongles des orteils en pince, syndrome des ongles jaunes, dysplasies  

ectodermiques. 

e)  Anomalies de la couleur de la tablette Chromonychie : 

La couleur de l'ongle peut prendre des teintes diverses. Les dyschromies 

endogènes suivent le contour de la lunule et ont donc une concavité proximale, 

alors que les formes exogènes présentent une concavité distale (contour du repli  

sus-unguéal au moment de la coloration) et disparaissent à l'abrasion des 

couches superficielles de la tablette. 

Leuconychie: 

C'est la coloration blanche de l'ongle, totale ou partielle (punctiforme, 

striée, ou en bande). On en distingue plusieurs types, d'étiologies multiples et 

variées 
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Nigritie unguéale: 

L'ongle est noir; hormis les pigmentations mélaniques, une coloration noire 
ou brune peut s'observer dans plusieurs circonstances (ex: pigmentation exogène 
[henné, KMN04, coiffeur], hématome, infections fongiques, infections à 
Proteus, pigmentation médicamenteuse). 

Mélanonychie: 

C'est la coloration brune ou noire de l'ongle par du pigment mélanique; elle 
peut être totale ou partielle (bande longitudinale ou tache). Les problèmes 
diagnostiques des mélanonychies sont traités plus loin. 

Xanthonychie: 

L'ongle est de couleur jaune (onychomycose, onycholyse psoriasique, 
syndrome des ongles jaunes, pigmentation due aux vernis, au tabac, prises 
médicamenteuses [cyc1ines avec lunule fluorescente, D-pénicillamine, 
mépacrine, avec coloration jaune du lit]). 

Chloronychie: 

C'est la coloration verte de l'ongle en règle associée à une paronychie ou à 
une onycholyse (infection à pyocyanique surtout, onycholyse psoriasique, 
infection à Aspergillus), le rôle du Candida est discuté. Un test de solubilité 
réalisé en plaçant un fragment d'ongle vert dans de l'eau ou du chloroforme 
permet de confirmer la présence de pigments yocyaniques solubles. 

Coloration bleue: 

Ell est en règle d'origine toxique ou médicamenteuse, avec aspect de lunule 
bleutée, de coloration du lit ou encore de bandes transversales (maladie de 
Wilson, argyrie, antipaludéens, cyclines, adriamycine, 5-fluorouracile, 
phénothiazines, phénolphtaléine). 
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Coloration rouge orangé: 

Il peut s'agir d'une rougeur diffuse de la lunule (insuffisance cardiaque, 

polyarthrite rhumatoïde, lupus, lichen) ; d'une tache érythémateuse lunulaire 

(tumeur glomique, lichen) ; d'une lunule mouchetée de taches érythémateuses 

(pelade, psoriasis, lichen) ; d'un érythème du lit de l'ongle en tache (angiome, 

tumeur anévrismale, tache saumon rouge orangé du psoriasis, papule de lichen) ; 

de ligne longitudinale unique (tumeur glomique), ou de lignes longitudinales 

multiples (maladie de Darier). 

Hémorragies filiformes: 

Elles apparaissent le plus souvent au niveau du tiers distal de l'ongle, se 

manifestant par de petites lignes verticales de quelques millimètres de hauteur, 

violacées au début et devenant noires en quelques jours. La rupture de 

capillaires distaux résulte en une extravasation sanguine qui épouse la 

configuration de l'épithélium du lit de l'ongle et fuse dans les sillons 

longitudinaux. La majorité d'entre elles surviennent dans les suites de 

microtraumatismes, touchant surtout les trois premiers doigts, par exemple chez 

les travailleurs manuels, ou au cours de pathologies unguéales s'accompagnant 

d'une hyperkératose sous-unguéale (psoriasis, mycose, maladie de Darier), 

facilitant la traction et la rupture des capillaires. 

f)Anomalies de la consistance de la tablette Hapalonychie 

Les ongles sont mous. Exemple: origine professionnelle (eau) 



36 

 

Fig 4 : Ligne de beau [ 9 ] 

 

Fig 5 : Koilonychie [ 9 ] 
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B. ANOMALIES DU POURTOUR UNGUEAL 

Paronychie ou périonyxis (fig 6)  

C'est l'inflammation aiguë ou chronique des tissus périunguéaux, replis sus-

et latéraux unguéaux (paronychie bactérienne aiguë, paronychie chronique, 

incarnation avec inflammation du repli latéral, onychotillomanies, paronychie 

psoriasique ou du syndrome de Bazex, érythème périunguéal des connectivites, 

... ). 

Onychalgies ou onychodynies : 

Elles peuvent être de types variés : traumatisme, ongle en pince,incamation, 

tumeur sous-unguéale (tumeur glomique, kératome, exostose, verrue, 

kératoacanthome, ... ), infections (paronychie aiguë, herpès), 

engelures,syndrome de Raynaud ... [ 4 ]. 
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2. L’ONGLE INCARNE CHEZ L’ENFANT : 

L’ongle incarné ou onychocryptose est le résultat d’un conflit entre la lame 

unguéale et les tissus périunguéaux : c’est une pathologie spécifique des ongles 

du pied. l’incarnation unguéale est exceptionnelle à la main. selon la localisation 

du conflit, on distingue : 

-l’incarnation latérale qui est de loin la plus fréquente et concerne aussi 

bien le bord externe que le bord interne. (fig 1) 

-l’incarnation antérieure :la partie distale de la lame ne peut progresser 

normalement et vient buter contre le lit. (fig 2) 

1-facteurs prédisposants : 

-Hypercourbure de l’ongle 

-Hypertrophie des bourrelets périunguéaux . 

2-facteurs aggravants : 

-hyperhydrose 

-port de chaussures étroites. 

-chaussettes trop serrées. 

-pratique du sport. [12] 

-chez l’enfant l’ongle incarné présente quelques particularités 

sémiologiques et surtout évolutives qu’il faut connaître afin de ne pas 

intervenir à tout prix, la plupart des formes régressant spontanément. 
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Fig 1 : onfla incarné (latéral) 
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Fig 2 : ongle incarné (distal) 
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-Hypertrophie congénitale des bourrelets latéraux : (fig3)  

Elle apparaît : 

– soit dans le cadre de la désaxation ; [13-14] 

– soit en raison d’une hypertrophie congénitale des bourrelets, chez le 

nourrisson surtout la première année de la vie[13-15] : souvent présente 

dès la naissance, bilatérale et symétrique, l’hypertrophie peut concerner 

les replis latéraux et recouvrir en partie la tablette unguéale ou atteindre 

le bourrelet antérieur, empêchant la progression normale de l’ongle ; 

dans les deux cas, la lame est normalement orientée. 

La croissance des replis s’effectue trop rapidement par rapport à celle de la 

lame. 

La situation est aggravée par le « pédalage » dans un pyjama à pieds, trop 

petit ou par la position ventrale lors d’une atteinte du bourrelet antérieur. 

Des complications à type d’incarnation avec épisodes inflammatoires, 

constitution d’un bourgeon charnu, sont fréquentes ; elles nécessitent des soins 

antiseptiques, rarement une antibiothérapie per os, exceptionnellement une 

injection intralésionnelle de corticoïde pour affaisser le botryomycome.[1] 

- Désaxation congénitale du gros orteil : (fig 4 ) [16-17-18-19] 

La tablette unguéale est déviée latéralement alors que l’axe de l’orteil est 

normal. Des stries transversales apparaissent sur la tablette, donnant un aspect 

de vagues successives quand elles sont nombreuses. L’évolution se fait soit vers 

la guérison en quelques années, soit vers l’aggravation dans l’enfance ou à l’âge 

adulte, mais les meilleurs résultats du traitement qui vise à réaxer l’ongle sont 

obtenus avant 2 ans. L’étiologie réside probablement dans une rétraction de 
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l’expansion dorsale du ligament interphalangien distal. Anomalies ligamentaires 

de l’articulation interphalangienne distale visualisées en imagerie parrésonance 

magnétique (IRM), amélioration lors de la section de l’expansion dorsale du 

ligament latéral, sont autant d’arguments en faveur de cette hypothèse.[ 12 ] 

 

 

Fig 3 : Hypertrophie des bourrelets latéreaux 
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Fig 4 :désaxation congénitale de l’ongle du gros orteil 
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3. ONYCHOPATHIES POST-TRAUMATIQUES 

Les traumatismes des extrémités digitales et de l’appareil unguéal sont 

fréquents chez le jeune enfant. L’écrasement dans une porte ou une portière 

représente l’étiologie habituelle, dans trois cas sur quatre, réalisant le classique 

«doigt de porte ».Ces traumatismes peuvent associer des lésions cutanées 

pulpaires,des lésions osseuses et des lésions de l’appareil unguéal. Leur degré de 

gravité est très variable, allant du simple hématome sous-unguéal à la véritable 

amputation distale.[15] 

1-Les onychopathies traumatiques chroniques : 

Les onychopathies traumatiques chroniques représentent une des premières 

causes de consultation en pathologie unguéale. 

- Onychopathies traumatiques chroniques des mains : 

Les mains sont l’objet de microtraumatismes constants à l’origine de 

pathologies variées. 

Onychopathies auto-induites : 

Elles témoignent rarement d’une pathologie psychiatrique qu’il faut 

suspecter en cas d’automutilation ou lorsque le patient nie toute participation à 

la survenue de ses troubles (pathomimie). 

Onychophagie 

L’onychophagie touche la moitié des enfants avant la puberté et 10 % des 

adultes. Les anomalies suivantes peuvent être constatées à des degrés divers : 

fragilité, dédoublement transversal,hémorragies filiformes, dépressions 

transversales,dépression longitudinale, koïlonychie, leuconychie,mélanonychie 
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longitudinale, lunule rouge,onychoatrophie, dédoublement longitudinal, 

périonyxis (notamment chez l’enfant qui suce son pouce), panaris. Les 

techniques comportementalistes semblent donner les meilleurs résultats 

(autocontrôle du comportement, geste de substitution), et l’utilisation de vernis 

amers ou de faux ongles peut aider. 

Onychomanie 

L’onychomanie s’observe essentiellement chez l’adulte qui évite de se 

ronger les ongles. Elle peut s’associer à l’onychophagie. La plupart des 

anomalies constatées au cours de l’onychophagie sont retrouvées. Les 

excoriations et les plaies périunguéales sont fréquentes . La dystrophie médiane 

canaliforme de Heller (fig 10) est une fissure médio-unguéale bordée de crêtes 

disposées en chevrons. Cette dystrophie caractéristique est souvent secondaire à 

une onychomanie. 

  



46 

 

 

 

Fig10 : Dystrophie médiane canaliforme de Heller : onychomanie. [ 20 ] 
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Onychopathies provoquées ou aggravées par le contact de l’eau : 

Il faut citer la périonyxis chronique et l’onychoschizie lamellaire distale. 

(Les soins trop attentionnés sont souvent la cause d’onychopathies. 

Microtraumatismes divers : 

Ils sont fréquents dans les gestes de la vie courante et chez les 

professionnels. On rencontre des hémorragies filiformes (chocs répétés : traction 

de sacs, plumage de volailles...) et des onycholyses (jardinage à mains nues, 

archéologie, ouverture de boîte de soda, port d’ongles longs...). 

-Onychopathies traumatiques chroniques des pieds : 

Onychopathies et troubles morphostatiques du pied : 

Les pathologies secondaires aux anomalies morphostatiques des pieds sont 

sous-évaluées. Elles sont fréquemment confondues avec des onychomycoses. La 

découverte d’une onychopathie des orteils (onycholyse, hyperkératose sous-

unguéale, hématome, cors, ongle incarné, exostose ou mélanonychie) nécessite 

un examen du pied. La présence d’anomalies des orteils (hallux valgus, 

chevauchement d’orteils, hallux rigidus, griffes d’orteils, quintus varus...) 

nécessite la collaboration du rhumatologue-podologue pour déterminer la 

pathologie responsable et envisager un traitement podologique polo (orthèse, 

orthoplastie) ou chirurgical. On rencontre souvent une onycholyse distolatérale 

externe et symétrique des gros orteils secondaire au chevauchement du 

deuxième orteil sur le premier,des hyperkératoses sous-unguéales associées aux 

griffes d’orteils, des mélanonychies longitudinales provoquées par la rotation 

externe du cinquième orteil ou chevauchement du cinquième sur le quatrième. 

Les soins de pédicurie sont utiles pour réduire les hyperkératoses réactionnelles 

et les incarnations unguéales. 
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Activités sportives : 

Les activités sportives (football, course à pied,randonnées, tennis...) 

entraînent des traumatismes des ongles dans les chaussures. Les hématomes 

répétés provoquent une chute des ongles et parfois une onychoatrophie 

définitive. [ 20 ] 

2-Traumatismes aigus de l’appareil unguéal : 

Hématome : (fig 11) 

L’hématome est consécutif à une contusion de l’appareil unguéal. Il doit 

être évacué lorsque 25 % ou plus de la surface unguéale sont concernés. Ce 

geste permet de réduire l’hyperpression responsable de la douleur exquise. On 

perce facilement et sans douleur la tablette unguéale avec un trombone chauffé 

ou un bistouri circulaire (punch). Lorsque l’hématome est important, un bilan 

radiologique et une exploration chirurgicale sont nécessaires pour évaluer l’état 

du lit, de la matrice et de l’os sous-jacent. La réparation chirurgicale des plaies 

de l’appareil unguéal (matrice, lit) est nécessaire pour éviter une dystrophie 

unguéale cicatricielle.[ 20 ]  
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Fig 11 : Hémorragies sous- ungéales  
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4. DERMATOSES  A LOCALISATIONS UNGUEALES : 

A-psoriasis : (fig 1) 

Le psoriasis est une pathologie fréquente touchant 1 à 2 % de la population 

globale.Il est plus fréquent chez les caucasiens que dans les autres races [21].  

C’est une maladie qui peut se déclarer à tous les âges, mais les formes 

pédiatriques constituent près du 1/3 des cas et nécessitent une approche plus 

spécifique [22] . Il représente environ 4%  des affections dermatologiques  

pédiatriques [ 23 ]  

Le psoriasis de l'ongle est fréquent ; il accompagne environ 50 % des 

psoriasis cutanés et est encore plus fréquent en cas d'atteinte articulaire [24] .  

Le sex-ratio fille/garçon est de 1.[ 25] 

Etude clinique du psoriasis unguéal : [26][27] 

Le psoriasis unguéal revêt de nombreuses formes cliniques [28], il touche 

plus souvent les doigts que les orteils, l’atteinte des orteils sans atteinte des 

doigts est, en effet, rare. Le nombre d’ongles atteints est très variable et il existe 

donc des formes mono-, pauci- ou polydactyliques. En cas d’atteinte 

pluridactylique, les lésions s’installent de façon concomitante ou successivement 

au cours du temps. La sémiologie peut être discrète, modéré ou sévère, générant 

alors un retentissement important sur la vie sociale. Ses différents aspects 

doivent être bien sûr connus du dermatologue mais aussi du rhumatologue car la 

présence d’un psoriasis unguéal a une valeur sémiologique majeure dans les 

critères de classification selon le groupe CASPAR [29] ; un point sur neuf peut 

être attribué sur un antécédent d’atteinte unguéale ou une atteinte clinique lors 

du diagnostic de Rhumatisme psoriasique (RP). Cela s’ajoute aux autres 
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anomalies dermatologiques clés pour le diagnostic. Au plan radiologique, c’est 

la périostite radiologique qui va ajouter à la probabilité du diagnostic de RP. Le 

psoriasis unguéal évolue souvent par poussées, entrecoupées de périodes où les 

symptômes sont plus discrets, voire absents. Il peut toucher toutes les structures 

de l’appareil unguéal simultanément ou au cours du temps . Le polymorphisme 

lésionnel dans le temps et dans l’espace est un critère clé du diagnostic. Les 

poussées sont parfois déclenchées par le stress, certaines étant alors fugaces.  

1. aspect clinique du psoriasis unguéal chez l’enfant  

L’atteinte matricielle caractérisée par une dystrophie de la tablette 

unguéale: dépressions ponctuées (Fig. 2), lignes transversales de Beau , 

trachyonychie , leuconychies, tâches rouges lunulaires. Dans les atteintes 

matricielles sévères, les lames unguéales sont remplacées par une structure 

parakératosique friable blanchâtre ou jaunâtre (figure 3). Le périonyxis 

psoriasique est rarement isolé et souvent associé à une atteinte matricielle. On 

observe un érythème péri-unguéal plus ou moins squameux, la cuticule n’est 

plus en place.  

 Les atteintes du lit de l’ongle soit de la région sous-unguéale sont les plus 

fréquentes. L’onycholyse    (décollement) est le symptôme le plus habituel, de  

coloration jaune, cernée d’un liseré inflammatoire rouge ou orangé . Le lit de 

l’ongle prend une couleur jaune très particulière . En début de poussée, l’ongle 

est sensible. Le découpage de l’ongle décollé met en évidence une hyperkératose 

sous unguéale plus ou moins importante, parfois discrète, parfois épaisse 

blanche, micassée, très évocatrice. L’hyperkératose sous-unguéale peut être très 

importante, souvent associée dans ces formes hypertrophiques à une 

pachyonychie d’origine matricielle. Des hémorragies filiformes sont assez 
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fréquentes (micro-saignements dus à des phénomènes de traction de l’ongle 

décollé sur son lit). L’atteinte du lit de l’ongle peut également se manifester par 

l’existence de tâches de coloration saumon ,donnant un aspect de « tâches 

d’huile », sans onycholyse sus-jacente au moins en début de poussée. Une 

atteinte matricielle et une atteinte du lit de l’ongle cohabitent souvent soit sur le 

même ongle, soit sur des ongles voisins, de façon concomitante ou 

successivement, donnant des aspects cliniques très variés. 

 

 

Fig 1 : Psoriasis des ongles du pied [ 30 ] 
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Fig 2 : Criblures psoriasiques [ 30 ] 
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2. Psoriasis du nouveau-né et nourrisson. 

L’aspect classique de ponctuations unguéales (aspect en dé à coudre) est 

rarement observé dans les premières années de vie et il n’est pas spécifique du 

psoriasis. Des aspects très proches s’observent au cours de la pelade et de 

l’eczéma atypique. Dans les formes exceptionnelles de psoriasis pustuleux chez 

le nourrisson, les ongles peuvent être épaissis et jaunâtres [32].  

3. Formes cliniques  

Il existe des formes cliniques particulières.  

a. Formes pustuleuses  

Mono-, pauci- ou poly dactyliques, elles se traduisent par des accès de 

pustules péri- et/ou sous-unguéales qui dans les formes sévères aboutissent à une 

anonychie , une atrophie cutanée, voire à une ostéolyse. Intitulée acrodermatite. 

continue de Hallopeau, c’est une affection chronique récalcitrante, invalidante et 

de traitement difficile.  

b. Formes ressemblant à un eczéma  

Elles se traduisent par un périonyxis érythémateux, parfois fissuraire, des 

irrégularités de surface de la lame unguéale dues au retentissement du 

périonyxis sur la matrice et/ou à une atteinte matricielle. Il existe souvent une 

pulpite érythémateuse et fissuraire associée. Le diagnostic différentiel avec un 

eczéma est très difficile, même histologiquement. 

c. Pachydermopériostite psoriasique  

C’est une entité spécifique au sein du RP [33]. Mono- ou paucidactylique, 

elle se caractérise par une dystrophie unguéale, un épaississement des parties 
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molles péri-unguéales, un aspect inflammatoire du doigt ou de l’orteil donnant 

un aspect en « saucisse » avec oedème, érythème [34] . L’atteinte du gros orteil 

est la plus fréquente. La dystrophie unguéale est de sévérité variable . Le 

traumatisme répété s’apparentait au facteur déclenchant d’un phénomène de 

Koebner. À la radiographie, il existe un aspect irrégulier, spicule, érodé des 

contours osseux, typique d’une réaction périoste . Il n’y a pas habituellement 

d’atteinte articulaire de l’articulation inter phalangienne distale. Parfois, une 

forme mixte avec érosion est observée [4]. 

 

 

Figure. 3. Onycholyse du majeur cernée d’un liseré jaune et inflammatoire. Lames des index 

et annulaire remplacées par une structure parakératosique friable. [31] 
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B. Lichen : [35] (fig 4) 

Les localisations unguéales du lichen sont très rares chez l'enfant (10%) ; 

l'atteinte unguéale isolée est encore plus rare [36] [37] et n'a en général pas 

d'évolution cicatricielle lorsqu'elle se manifeste par une trachyonychie. Les 

autres formes répondent à une corticothérapie générale sous forme d'injections 

mensuelles d'acétonide de triamcinoloneacétonide de triamcinolone à la dose de 

0,5 à 1 mg/ kg chaque mois pendant 3 à 6 mois [38]. 

C. Lichen striatus : (fig 5) 

Il touche l'enfant dans un cas sur deux et doit être bien différencié de 

l'hamartome épidermique verruqueux inflammatoire linéaire (HEVIL) [39]  

Il doit être évoqué devant une atteinte unguéale partielle (médiane ou 

latérale), monodactylique, souvent à type d'hyperstriation longitudinale ou de 

perte de substance longitudinale. L'atteinte unguéale peut être isolée, sans 

atteinte cutanée du repli sus-unguéal, du doigt ni du membre. La régression se 

fait en plusieurs mois [40]. 

D. La pelade des ongles : 

La pelade est une affection fréquente de l’enfant qui constitue donc un 

motif fréquent de consultation en dermatologie pédiatrique. Le diagnostic 

clinique est habituellement aisé mais la prise en charge est difficile.  

Il a été estimé que le risque sur une vie était de 1,7 % dans la population 

générale ; Les formes pédiatriques représenteraient 20 % des cas de pelade [41]. 
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Fig 4 : Lichen plan [ 30 ] 
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Fig 5 : Lichen striatus [ 30 ] 
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5. LES ONYCHOPATHIES INFECTIEUSES 

1-INFECTIONS BACTÉRIENNES : 

La paronychie aiguë, le plus souvent staphylococcique, se développe 

souvent à la suite d’une plaie ou d’une excoriation périunguéale, par exemple 

l’arrachement d’une envie. 

Les tissus périunguéaux deviennent érythémateux, œdématiés, tendus; des 

douleurs souvent lancinantes accompagnent la symptomatologie.[1] 

La paronychie du repli latéral accompagnant l’incarnation de l’ongle du 

gros orteil nécessite, dans un premier temps, l’avulsion du spicule vulnérant et 

des soins antiseptiques. 

L’impétigo streptococcique ou staphylococcique, observé chez l’enfant 

(lésions vésiculobulleuses ou pustuleuses périunguéales, croûtes mélicériques) 

est à différencier de la dactylite bulleuse streptococcique [42] se manifestant par 

des bulles pulpaires moins éphémères, mais nécessitant également un traitement 

antibiotique par os et des soins antiseptiques. 

L’abcès sous-unguéal limité au lit de l’ongle est plus rare [43]. 

2- INFECTIONS UNGUÉALES FONGIQUES : 

- Onychomycoses : (fig 1,2) 

Rares chez l’enfant (1,5 pour 1 000 environ), elles sont le plus souvent dues 

à Trichophyton rubrum ou interdigitale.[1].Elles sont le plus souvent dues à 

Trichophyton rubrum ou interdigitale[44]. 
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Un intertrigo interorteil et/ou une atteinte plantaire sont souvent associés. Il 

faut rechercher systématiquement une onychomycose chez un autre membre de 

la famille, la fréquentation précoce des piscines. [ 1 ] 

Au cours de la candidose cutanée congénitale liée à une contamination 

ante-natale on peut observer des atteintes unguéales à type de pachyonychie 

isolée, de périonyxis et d’onychomadèse (décollement proximal de la tablette 

unguéale). L’onycho-madèse « latente » attribuée classiquement au stress de la 

naissance responsable d’une sidération temporaire de la pousse unguéale doit 

faire, à notre avis, rechercher une origine mycosique (prélèvement unguéal) ou 

bactérienne avant de conclure à une autre étiologie. Une candidose unguéale de 

l’ongle du pouce sucé peut être observée chez l’enfant plus âgé favorisée par la 

consommation excessive de sucre. le Candida est responsable de paronychie 

érythémateuse inflammatoire avec émission intermittente de pus sous le repli 

sus-unguéal, elle est favorisée par la macération et l’humidité du doigt dans la 

bouche (le pouce le plus souvent). 

Une dermatite atopique entretient l’affection par le prurit. 

La lame unguéale altérée peut être détruite. De nombreux pathogènes 

surinfectent l’affection (staphylocoques, streptocoques, Proteus, pyocyanique, 

…). 

La recherche d’un foyer digestif est souhaitable dans les formes 

récidivantes. [ 1 ] 

Les infections dermatophytiques unguéales de l’enfant sont rares et 

exceptionnelles chez le nouveau-né et le nourrisson. 
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3-La gale : 

La région sous-unguéale constitue un gîte pour les sarcoptes, et il est donc 

recommandé d’en tenir compte dans le traitement des gales : ongles courts, 

brossages des régions sous-unguéales avec le scabicide. 

Des dystrophies unguéales à type d’hyperkératose sous-unguéale [45], 

contenant de nombreux sarcoptes, ont été observées au cours de la gale 

norvégienne, posant des problèmes thérapeutiques, pouvant nécessiter une 

avulsion partielle ou totale de certaines lames unguéales. 

La persistance de sarcoptes sous les lames unguéales a été incriminée dans 

la pérennisation d’épidémies de gale.[ 1 ] 
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Fig 1 : Onychomychose T Rubrum [ 9 ] 

 

Fig 2 : onychomychose Candida [ 9 ] 
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4-INFECTIONS VIRALES : 

*Herpes : (fig 3) 

L’herpès de la région unguéale se manifeste par une paronychie 

inflammatoire, œdémateuse, douloureuse avec apparition secondaire de 

vésicules plus ou moins confluentes. 

Les formes sous-unguéales sont de diagnostic plus difficile, Il existe 

souvent une gingivostomatite [46] ou une récurrence labiale associée ; l’auto-

inoculation est favorisée par la succion des doigts ou une onychophagie. Un 

traumatisme ou une petite plaie périunguéale précédant la poussée sont souvent 

retrouvés. 

Certaines professions (dentistes, anesthésistes) sont particulièrement 

exposées. Les récurrences sont inconstantes. 

L’herpès doit être évoqué devant toute paronychie vésiculeuse ou 

pustuleuse récidivante ; le cytodiagnostic peut confirmer le diagnostic [47]. 

*Verrues : 

Les verrues sont des tumeurs bénignes induites par des virus du papillome 

humain (VPH). Elles sont étudiées au chapitre des tumeurs épidermiques.[ 20 ] 
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Fig 3 : Herpes sous-unguéal [ 1 ] 

 

6. LESIONS MELANOCYTAIRES 

A - MÉLANONYCHIES LONGITUDINALES : [49] ( fig 1) 

La ML est un motif de consultation fréquent en pathologie unguéale de 

l’enfant. 

Unique, elle est le plus souvent acquise, et est en rapport avec un nævus ou 

un lentigo matriciel dans 85 % des cas.[48] 

Une mélanonychie longitudinale (ML) est une pigmentation linéaire 

verticale de la tablette et/ou du lit de l’ongle, en rapport avec la production de 

pigment mélanique par un foyer de mélanocytes, normaux ou non. 
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La matrice unguéale contient moins de mélanocytes que l’épiderme ; ils 

siègent principalement dans la matrice distale, dans les couches inférieures de 

l’épithélium (de la deuxième à la quatrième) [50] ; ils sont quiescents chez les 

sujets blancs. 

Leur activation se traduit par la présence de mélanosomes riches en 

mélanine qui, capturés par les kératinocytes matriciels, donnent à la lame une 

pigmentation linéaire brune. 

La fréquence des ML dites ethniques, observées chez les sujets de race 

noire ou jaune, est liée au plus grand nombre de mélanocytes matriciels activés 

(dopa positifs) [51]. 

Les ML sont inhabituelles chez les sujets à peau blanche (1 %). 

Une ML peut être en rapport avec : 

– une simple activation des mélanocytes matriciels ; 

– une hyperplasie mélanocytaire : 

– faite de mélanocytes normaux : hyperplasie mélanocytaire typique, 

lentigo (avec hyperplasie épidermique) ou nævus (thèques) ; 

– faite de mélanocytes anormaux : hyperplasie mélanocytaire atypique, 

mélanome in situ ou invasif. 

L’histologie des lésions mélanocytaires de l’appareil unguéal est difficile : 

la distinction entre hyperplasie mélanocytaire typique à type de lentigo et nævus 

ou hyperplasie atypique est parfois difficile, d’autant plus que différents aspects 

peuvent se succéder sur une même lésion, d’où la nécessité de réaliser des 

coupes sériées, en théorie sur la totalité de la lésion. 
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Un aspect de ML peut être donné par d’autres pigments ; un examen 

clinique approfondi, voire un examen histologique redressent le diagnostic : 

– hématome linéaire non migrateur ; 

– infection fongique ou bactérienne (Trichophyton rubrum, Scytalidium 

dimidiatum, Proteus mirabilis) ; 

– corps étranger sous-unguéal ; 

– hémosidérose ; 

– kératose sous-unguéale pigmentée [52]. 

La majorité des ML observées ne correspondent pas à une prolifération 

mélanocytaire mais à une simple activation mélanocytaire, d’autant plus 

fréquente que le sujet est à peau pigmentée, sous l’influence de divers 

facteurs:[53,54] : 

– systémiques : grossesse, maladie générale (endocrinopathie, 

malnutrition, …), thérapeutique (prise médicamenteuse, 

chimiothérapie, radiothérapie, PUVAthérapie) [55,56] ; 

– locorégionaux : 

– processus inflammatoire local quelle que soit son origine (traumatisme, 

dermatose de localisation unguéale comme le lichen, amylose, tumeur 

comme la maladie de Bowen, carcinome) [57,58,59] ; 

– frottement (friction des onychotillomanies avec atteinte fréquente et 

parfois symétrique des deux pouces [60], frottement des orteils dans les 

chaussures [61] avec atteinte parfois symétrique des parties latérales 

externes des quatrième et cinquième orteils, du gros orteil chevauché 

par le deuxième plus long) ; 
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– anomalies du système pigmentaire comme la maladie de Laugier, le 

syndrome de Peutz-Jeghers-Touraine (lentigines périorificielles, 

palmaires, hamartomes digestifs)  [62,63,64 ,65] ; 

La maladie de Laugier associe des lentigines des lèvres, de la muqueuse 

buccale, voire génitale, et parfois, ML, lentigines des pulpes. 

Il s’agit soit de ML unique d’un ou de plusieurs ongles, de deux ML sur un 

ou plusieurs ongles (souvent latéralisées), soit encore d’une pigmentation d’une 

ou de plusieurs hémitablettes [62]  ; 

– d’autres ML correspondent à des proliférations mélanocytaires 

bénignes ou malignes dont le diagnostic sera histologique. 

L’interrogatoire approfondi, un bon examen cutanéomuqueux, permettent 

parfois de retrouver l’étiologie de la ou des ML. 

Dans le cas contraire, la règle est théoriquement de biopsier toute ML 

unique inexpliquée du sujet de race blanche ; en pratique on peut, dans certains 

cas, se contenter d’une surveillance régulière avec iconographie à l’appui (1X 1) 

Chez les patients de race pigmentée, l’appareil unguéal est un site de 

prédilection pour le mélanome malin ; la modification d’une bande considérée 

comme ethnique ou l’apparition d’une ML après la cinquième ou sixième 

décennie incite à la méfiance. 

La biopsie est décidée en fonction de l’association de différents critères, 

aucun d’entre eux n’étant en général suffisant au diagnostic de prolifération 

mélanocytaire : 

– patient à haut risque de mélanome (phototype clair, antécédent de 

mélanome malin, multiples nævus) ; 
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– survenue après la sixième décade ; 

– ML unique ou apparition de plusieurs ML sur un même ongle ; 

– atteinte du pouce, de l’index ou du gros orteil ; 

– apparition récente et rapide ; 

– augmentation rapide ou continue de la largeur de la ML ; 

– plus de 6 mm de largeur ; 

– coloration très foncée ; 

– coloration hétérochrome ; 

– flou des bords ; 

– débordement pigmentaire périunguéal ou signe de Hutchinson ; 

– destruction partielle ou totale de la lame unguéale. 

Le signe de Hutchinson est théoriquement pathognomonique du diagnostic 

de mélanome malin ; en fait, une pigmentation périunguéale peut être observée 

au cours de diverses affections : nævus, maladie de Laugier, syndrome de Peutz-

Jeghers-Touraine, sida, prise médicamenteuse (cyclines, azidothymidine [AZT], 

…), radiothérapie. 

Il faut se méfier également d’un faux signe de Hutchinson des ML très 

foncées visibles par transparence à travers la cuticule et la partie distale du repli 

sus-unguéal [66]. 

La technique de biopsie de la ML dépendra de plusieurs facteurs : largeur 

de la bande, situation médiane ou latérale, origine matricielle proximale et/ou 

distale du pigment (pouvant être confirmée par une coloration de Fontana sur un 



69 

fragment distal de la lame unguéale ; la pigmentation des couches superficielles 

de la tablette signant l’origine matricielle proximale, la pigmentation des 

couches profondes, l’origine matricielle distale). 

La pièce est orientée et l’anatomopathologiste prévenu du contexte, du type 

de biopsie ; l’histologie des lésions mélanocytaires est difficile, et les chances 

d’aboutir à un diagnostic ne doivent pas être compromises par un manque 

d’information et une mauvaise prise en charge du fragment (coupe parallèle au 

grand axe de la ML).[ 1 ] 

B - NÆVUS : (fig 2) 

Les nævus congénitaux de l’appareil unguéal sont exceptionnels ; leur 

exérèse est recommandée. Peu de publications font état des nævus de l’appareil 

unguéal [67,68]. 

Ils apparaissent le plus souvent au cours de l’enfance, se manifestant par 

une ML souvent foncée, avec un débordement pigmentaire périunguéal non 

exceptionnel. 

Leur potentiel dégénératif est mal connu [69]. 

 



70 

 

Fig 1 : Mélanonychie longitudinale [ 9 ] 

 

Fig 2 :Noevus matriciel [ 1 ] 
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C - MÉLANOME MALIN : (fig 3) 

Le mélanome de l’appareil unguéal est exceptionnel chez l’enfant. 

Deux à 3,5 % des mélanomes des sujets de race blanche sont situés sur 

l’appareil unguéal [70] ; 15 à 20 %, et jusqu’à 31 % dans une série japonaise 

[71] des mélanomes survenant chez les sujets de race pigmentée sont sur 

l’appareil unguéal.Le mélanome peut apparaître sur la matrice, le lit de l’ongle 

ou la peau périunguéale.[ 1 ] 

 

 

Fig 3 : melanome achromique [ 1 ] 
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7. LES TUMEURS UNGUEALES 

Les tumeurs de l’appareil unguéal sont rares chez l’enfant en dehors des 

verrues dont la propagation est favorisée par l’onychophagie, des exostoses 

surtout du gros orteil touchant plutôt le grand enfant et l’adolescente, et des 

tumeurs de Koenen de la rare sclérose tubéreuse de Bourneville. 

La fibromatose juvénile de Reye, atteignant surtout les doigts (tumeurs 

nodulaires, rougeâtres de la face dorsale et/ou latérale des dernières phalanges), 

de régression vraisemblablement spontanée, est exceptionnelle.[ 4 ] 

A - TUMEURS BÉNIGNES : 

1 - Verrues de localisations périunguéales ou sous-unguéales : (fig 1) 

Les verrues sont des tumeurs bénignes provoquées par des VPH. La peau 

périunguéale est souvent le premier siège de l’infection. Elle peut ensuite 

s’étendre à n’importe quelle autre zone de l’appareil unguéal. Le diagnostic 

clinique de verrue vulgaire cutanée est souvent évident, mais un carcinome 

épidermoïde débutant de l’appareil unguéal peut avoir le même aspect clinique 

qu’une verrue. Une biopsie et un examen anatomopathologique s’imposent en 

cas de verrue d’aspect atypique, persistante, résistant aux traitements habituels, 

ou chez le patient immunodéprimé.[ 11 ] 

Les verrues posent plus de problèmes thérapeutiques que de problèmes 

diagnostiques. 

Cependant, il faut se méfier de toute lésion verruqueuse chronique qui peut 

correspondre à une maladie de Bowen, un carcinome, voire à un mélanome ; une 

biopsie s’impose dans les formes traînantes. 
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Elles siègent au niveau du repli sus-unguéal, des replis latéraux, de 

l’hyponychium, et se prolongent souvent sur le lit de l’ongle, obligeant alors à 

un découpage de la tablette unguéale pour apprécier l’extension et traiter la 

totalité de la lésion. 

Une dystrophie unguéale peut accompagner les volumineuses verrues du 

repli sus-unguéal par compression matricielle. 

Les lésions volumineuses anciennes peuvent s’accompagner d’une 

ostéolyse sous-jacente (compression).[ 1 ] 

 

 

Fig 1 : verrues périunguéales [ 9 ] 
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2- Exostoses et ostéochondromes : (fig 2,3) 

Ces deux entités très voisines sont souvent observées chez les sujets jeunes, 

au cours de la deuxième ou de la troisième décennie, avant tout au niveau du 

gros orteil. 

Un antécédent de traumatisme est parfois retrouvé ; le rôle des 

microtraumatismes répétés a aussi été suspecté. 

Douloureuses à la marche et à la pression, elles se présentent comme une 

masse rosée d’allure fibreuse ou fibrokératosique soulevant la lame unguéale, et 

donc responsable d’une onycholyse secondaire en regard. 

Il existe souvent un blanchiment parfois télangiectasique du lit unguéal 

visible à travers la lame ; la lésion plus ou moins volumineuse apparaît sous le 

bord libre de l’ongle. 

La lésion peut mimer une incarnation, une paronychie. Dans les formes 

évoluées, une onychoptose peut survenir, et l’affection peut alors prendre le 

masque d’un botryomycome, d’une lésion tumorale.[ 1 ] 

L’exostose est initialement faite d’un tissu fibreux du lit de l’ongle avec 

métaplasie cartilagineuse, puis ossification et raccordement secondaire à la 

phalange distale. L’exostose sous-unguéale est plus rare au niveau des doigts, 

touchant surtout le pouce et l’index.[ 72 ] 

3- Fibromes de la sclérose tubéreuse de Bourneville : 

Péri-ou sous-unguéaux, ils apparaissent vers la puberté et sont présents 

chez environ 50 % des patients. 
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Ils sont souvent multiples, encerclant, voire recouvrant l’ongle, atteignant 

plusieurs doigts et/ou orteils, volontiers récidivants après exérèse chirurgicale[1] 

4-Botryomycome : 

Rouge, à base pédiculée, il est fréquemment observé au niveau du repli 

latéral, complique une incarnation, un soin de pédicurie (gros orteil) ou un 

traumatisme périunguéal (onychotillomanie). 

Le refoulement maniaque de la cuticule appuyé peut blesser la région 

lunulaire et se compliquer d’un botryomycome de la région lunulaire. 

Sous la lame unguéale, il se traduit par une onycholyse dont la découpe 

laisse apparaître la lésion .[1] 

5-Fibrokératomes acquis : 

Ils sont le plus souvent uniques, siègeant aux doigts ou aux orteils, 

survenant parfois dans les suites d’un traumatisme. 

Tumeurs fibreuses, lisses, rosées, à extrémité kératosique [73] émergeant 

du cul-de-sac unguéal, ils sont responsables d’une gouttière longitudinale de la 

lame unguéale dans laquelle ils s’allongent. 

Ils peuvent être parfois volumineux [74]. 

Lorsqu’ils sont de petite taille, seule la gouttière est visible, la lésion étant 

masquée par le repli sus-unguéal. 

Certaines variétés appelées « fibrokératome invaginé » [75] ont une zone 

de différenciation matricielle et produisent de la kératine unguéale ; le 

fibrokératome paraît alors être enclavé dans une tunnelisation de la lame 

unguéale. Cette variété pourrait correspondre à un hamartome. 
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6-Onychopapillome : 

Plus anciennement appelé kératose sous-unguéale distale à cellules 

multinuclées [76], il se traduit par une érythronychie longitudinale, une 

onycholyse distale, une ou plusieurs hémorragies filiformes distales 

intermittentes, et une lésion kératosique sous-unguéale distale. 

La lésion est le plus souvent monodactylique avec une prédilection pour le 

pouce. 

Une avulsion unguéale met en évidence une crête longitudinale allant de la 

matrice distale au lit distal, ainsi que la lésion kératosique distale. 

L’histologie associe papillomatose hyperacanthose avec cellules 

multinucléées du lit unguéal distal, ainsi qu’une zone kératogénique produisant 

une kératine proche de la kératine unguéale. 

L’étiologie de cette lésion fréquente reste inconnue. 

7-Dermatofibromes péri-et sous-unguéaux : ( fig 4) 

Ils se présentent comme des masses arrondies ou polypoïdes, péri-ou sous-

unguéales, soulevant alors la lame, fermes, mobiles ou fixées. 

En cas de localisation sus-matricielle, il existe une dystrophie unguéale en 

regard. 

Ces tumeurs fibroépithéliales [78], ont leurs propres caractéristiques 

histologiques [76], 

Il en existe plusieurs variétés [77]. 

  



77 

8-Kyste épidermoïde : 

Il peut se rencontrer au niveau de l’appareil unguéal dans les suites d’un 

traumatisme, d’une plaie ou d’un geste chirurgical, par inclusion dermique d’un 

fragment épidermique. 

La sémiologie varie selon sa localisation ; la radiographie met en évidence 

des calcifications. 

9-Onychomatricome : 

Décrite par Baran, c’est une tumeur fibroépithéliale originaire de la région 

matricielle, présentant des digitations multiples qui pénètrent la tablette 

unguéale ; on l’évoque devant une dystrophie unguéale faite d’un épaississement 

jaunâtre linéaire de la tablette avec hémorragies filiformes proximales. 

10- Kératoacanthome : 

Il est rare au niveau de l’appareil unguéal. 

Il se manifeste le plus souvent par un nodule kératosique sous-unguéal avec 

onycholyse d’apparition rapide, en quelques semaines. 

L’aspect clinique peut être celui d’une paronychie. 

Les douleurs sont d’intensité croissante [79]. 

11-Pseudokyste mucoïde : 

C’est la tumeur bénigne la plus fréquente de l’appareil unguéal ; il siège 

préférentiellement aux doigts et atteint plus souvent la femme, surtout après la 

cinquième décennie [1]. 
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12-Tumeurs glomiques : 

Elles touchent plus volontiers la femme, sont plus fréquentes aux doigts, et 

se traduisent avant tout par des douleurs de l’extrémité digitale concernée, 

surtout aux chocs, à la pression et aux changements de température (froid) [80]. 

B - TUMEURS MALIGNES : 

1- Maladie de Bowen et carcinome épidermoïde invasif : 

Rare avant 40 ans, la maladie de Bowen, plus fréquente chez l’homme, 

survient surtout dans les dernières décennies de la vie [81]. 

2-Autres tumeurs malignes : 

Elles sont rares : carcinome basocellulaire [82], porocarcinome, carcinome 

cuniculatum, métastases, hémangio-endothélio-sarcome. [ 1 ] 

 

 

Fig 2 : Exostose sous-unguéale [ 9 ] 
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Fig 3 : image radiologique montre l’exostose sous-unguéale.[ 9 ] 

 

Fig 4 : Fibromes périungéaux [ 9 ] 
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8. LES DYSTROPHIES AUTO-INDUITES : 

L’onychophagie surviendrait de façon en général transitoire chez 50 % des 
enfants ; un peu plus tard, à l’adolescence, on peut observer un refoulement 
maniaque des cuticules ou d’autres types d’onychotillomanies.[ 1 ] 

-Onychotillomanies : 

Les dystrophies unguéales auto-induites comprennent les dystrophies 
induites et/ou entretenues par des gestes volontaires visant à améliorer l’aspect 
des ongles (onycholyse par manucuries abusives, lignes de Beau par 
refoulement des cuticules au cours des manucuries, découpe latérale des lames 
au cours de l’incarnation des ongles des orteils par exemple) et les 
onychotillomanies. 

Les onychotillomanies sont créées par un ou plusieurs gestes répétitifs 
inconscients (tics), ou conscients, source de satisfaction telle pour le patient, 
qu’elle le pousse à le répéter (geste compulsif). 

Elles doivent être connues, car elles représentent un motif très fréquent de 
consultation en pathologie unguéale, d’autant plus qu’elles peuvent prendre le 
masque d’une autre pathologie ; la cause de l’onychopathie est le plus souvent 
méconnue par le patient. 

Les principales formes rencontrées sont : 

– le refoulement maniaque de la cuticule, qui touche le plus souvent un 
pouce ou les deux, l’index ou le majeur refoulant régulièrement la cuticule ; il 
entraîne de multiples lignes transversales successives médianes n’occupant pas 
toute la largeur de la tablette unguéale, parfois grisâtres car incrustées de 
poussières, pouvant creuser une dépression longitudinale médiane ; la cuticule 
n’est plus en place, le repli sus-unguéal peut être irrité, érythémateux, la lunule 
est plus grande ; 
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– la dystrophie canaliforme de Heller [83], plus rare, plus souvent localisée 

sur un pouce, caractérisée cliniquement par une fissure médiane ; la tablette 

unguéale de part et d’autre de la fissure est surélevée et ornée de courtes lignes 

obliques donnant un aspect en sapin de Noël. 

Le tic à l’origine de la dystrophie est vraisemblablement un appui d’un 

autre doigt sur la base de l’ongle où la kératine est encore souple. 

Le repli sus-unguéal est sain mais la lunule est habituellement de grande 

taille ; 

– l’onychophagie, fréquente chez l’enfant, où la partie distale des lames 

est arrachée, découvrant l’hyponychium, voire le lit unguéal, et 

donnant un aspect de brachyonychie ; 

– l’onychotillomanie du repli sus-unguéal : le frottement de la pulpe d’un 

doigt sur le repli sus-unguéal des doigts voisins engendre des lignes de 

Beau ou des irrégularités transversales de la surface des tablettes 

unguéales concernées. 

De multiples traumatismes infligés par les dents et/ou les autres doigts 

engendrent un périonyxis squameux, croûteux, voire pseudoverruqueux, des 

excoriations par arrachement de petits fragments cornés, puis une dystrophie de 

la tablette unguéale secondaire aux poussées de périonyxis (lignes transversales, 

onychomadèses, irrégularités de leur surface). 

Un, plusieurs, voire tous les ongles peuvent être touchés ; 

– l’onychotillomanie des lames unguéales, où la ou les tablettes sont 

endommagées directement par les dents et/ou les doigts (frottement, pression) ; 

elles sont alors déformées (convexes avec aspect en bec de perroquet, concaves 
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d’allure koïlonychique, pincées transversalement), ou laminées, usées, fissurées 

longitudinalement, voire arrachées parfois jusqu’à destruction totale ; l’affection 

peut ressembler à un lichen avec ptérygion. 

Les trois dernières variétés peuvent s’associer, engendrant des dystrophies 

unguéales complexes. 

Les onychotillomanies graves entrent exceptionnellement dans une 

pathologie neuropsychiatrique avec automutilations (syndrome de Lesch-Nyhan 

par exemple, avec retard mental et hyperuricémie, schizophrénie). 

La grande taille des lunules semble être un bon marqueur de pathomimie, 

sauf peut-être dans l’onychophagie pure où le tic d’arrachement de la tablette 

distale ne traumatise pas la région matricielle. 

Chez certains sujets, l’onychotillomanie peut s’accompagner de 

mélanonychies de friction, surtout aux pouces, index, plus rarement aux 

majeurs, pouvant parfois faire suspecter le diagnostic de mélanome lorsque 

l’onychotillomanie monodactylique grave a détruit et pigmenté l’appareil 

unguéal. 

Il faut enfin avoir à l’esprit que certaines onychotillomanies sont 

secondaires à une dystrophie unguéale préexistante (posttraumatique ou 

psoriasis par exemple) et modifient donc la symptomatologie de l’affection ; un 

test thérapeutique (occlusion) permet de confirmer l’onychotillomanie 

surajoutée. 

Dans certains cas, l’onychotillomanie secondaire est susceptible d’aggraver 

l’onychopathie préexistante par un phénomène de Koebner (psoriasis). [ 1 ] 
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9. LES MALADIES UNGUEALES AU COURS DES MALADIES 

GENITIQUES : 

De multiples dystrophies unguéales ont été décrites au cours des maladies 

génitiaues héréditaires, des diverses génodermatoses, des nombreux syndromes 

malformatifs ; leur classification est particulièrement difficile. 

Les dysplasies unguéales congénitales peuvent s’intégrer dans le cadre : 

– d’une maladie héréditaire systémique (touchant plusieurs appareils) : 

sclérose tubéreuse de Bourneville, dyskératose congénitale, maladie 

de Rendu-Osler, nail patella syndrome, … 

– d’une génodermatose, dysplasies ectodermiques (KID syndrome, 

incontinentia pigmenti, pachyonychie congénitale, hypoplasie 

dermique en aires, …), épidermolyses bulleuses, maladie de Darier ; 

– d’une anomalie chromosomique : trisomies 13, 18, 21, syndrome de 

Turner, … ; 

– de l’effet tératogène d’un médicament (hydantoïnes, carbamazépine, 

warfarine, alcool, triméthadione...). 

Les malformations de l’appareil unguéal peuvent être isolées, avec ou 

sans anomalie squelettique sous-jacente : 

– malformations isolées (désaxation congénitale de l’ongle du gros 

orteil, pouce en raquette, anonychies, onychoatrophies, 

polyonychies, micronychies) ; 

– anomalies isolées (leuconychies variées, koïlonychies, 

trachyonychies, hippocratisme, onychogryphose, …). 
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Ces dysplasies congénitales peuvent être d’expression précoce (onycho-

ostéo-dysplasie ou nail patella syndrome, …), ou tardive (maladie de Darier, 

pouce en raquette, …). 

Seules sont abordées ici les affections les plus couramment observées ou 

celles présentant un intérêt particulier pour le dermatologue (diagnostic précoce 

de la maladie par l’atteinte unguéale). 

A -ONYCHO-OSTÉO-DYSPLASIE OU « NAIL PATELLA 
SYNDROME » : 

L’atteinte unguéale est constante, présente dès la naissance, plus importante 

aux mains, de sévérité décroissante du pouce à l’auriculaire ; elle consiste en une 

anonychie ou une hypoplasie avec soit une fissure médiane et un ptérygion 

entourant deux fragments de tablette unguéale koïlonychique, soit une 

hyperstriation longitudinale, un amincissement de la lame, une réduction de sa 

largeur ou de sa longueur. 

Les lunules sont absentes ou de forme anormale (triangulaire) [84]. 

L’atteinte unguéale permet de porter le diagnostic précocement et de suivre 

les patients. 

Elle est associée à une absence ou à une hypoplasie rotulienne, à d’autres 

anomalies squelettiques (cornes iliaques, dysplasie de la crête radiale) 

engendrant des complications orthopédiques plus tardives, et d’autres anomalies 

plus rares (ophtalmologiques, anévrismes, retard mental, …). 

La gravité de l’affection est liée à la possibilité d’une atteinte rénale (50 % 

des cas) pouvant conduire à une glomérulonéphrite et à l’insuffisance rénale 

terminale. 
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B - MALADIE DE DARIER : 

La maladie de Darier est une génodermatose de transmission autosomique 

dominante d’expressivité variable. 

L’atteinte unguéale est fréquente, touchant quelques ongles ou tous les 

ongles, rarement importante avant l’adolescence mais pouvant précéder 

l’atteinte cutanéomuqueuse ; l’atteinte unguéale isolée est rare, coexistant le plus 

souvent avec des lésions de la main (pits palmaires, acrokératose, macules 

hémorragiques). 

L’atteinte unguéale se caractérise principalement par l’association de lignes 

longitudinales blanches et rouges, une hyperkératose sousunguéale distale  [85] 

cunéiforme avec parfois hémorragies filiformes distales : cette association est 

pathognomonique de la maladie. 

On peut également observer une hyperstriation longitudinale avec fragilité 

et fissurations distales, des leuconychies (atteinte matricielle), des papules 

kératosiques du repli sus-unguéal. 

Certaines formes sont très hyperkératosiques, avec pachyonychie et 

hyperkératose sous-unguéale importante, volontiers colonisées par un 

champignon (dermatophyte ou Candida). 

Les rétinoïdes sont sans efficacité sur les lésions de l’appareil unguéal, à 

l’exception des papules des replis sus-unguéaux ; le traitement reste 

symptomatique de la fragilité ou de la pachyonychie plus rare. 

  



86 

C - PACHYONYCHIE CONGÉNITALE : 

Cette affection de transmission autosomique dominante se caractérise par 

une pachyonychie apparaissant dès la naissance (coloration brune de la partie 

distale des lames) ou dans les premiers mois de la vie. 

Les tablettes unguéales lisses ou rugueuses, sans lunule, s’épaississent 

considérablement avec une hyperkératose sousunguéale majeure. 

L’épaisseur, l’hypercourbure transversale et la coloration brun jaunâtre, 

donnent un aspect en sabot. 

La pachyonychie est telle qu’elle peut gêner les gestes de la vie courante, le 

chaussage ; les ongles sont très difficiles à couper. 

L’association variable de cette onychopathie à diverses manifestations est à 

l’origine des différentes classifications proposées : kératodermie palmoplantaire 

surtout, kératoses folliculaires, leucokératoses buccales, lésions bulleuses et 

hyperhidrose palmoplantaire, mais aussi dents néonatales, alopécie, anomalies 

ophtalmologiques, retard mental [94]. 

Rarement, la pachyonychie apparaît plus tardivement (deuxième et 

troisième décennies), précédée ou non d’autres symptômes de la maladie [86]. 

L’atteinte unguéale peut être isolée [87]. 

Les meulages répétés peuvent suffire dans les formes modérées ; les 

rétinoïdes au long cours sont incomplètement efficaces ; le traitement des 

formes sévères peut faire appel à la chirurgie. 
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D - DÉSAXATION CONGÉNITALE DES ONGLES DES GROS 
ORTEILS : 

La désaxation congénitale de l’ongle du gros orteil est une affection 

fréquente décrite précisément par Baran en 1979 ; il s’agit d’une désaxation de 

l’appareil unguéal uni-ou bilatérale, avec conservation d’un axe normal de la 

structure osseuse sous-jacente [88, 89]. 

L’affection est soit sporadique soit familiale avec, dans ces cas, une 

transmission autosomique dominante [118]. Présente dès la naissance, les 

parents consultent après l’âge de la marche ou plus tard ; la lame unguéale 

épaissie, barrée de multiples lignes transversales, est déviée vers les autres 

orteils, l’extrémité pointue décollée de son lit est enserrée dans les bourrelets 

distolatéraux (incarnation antérieure). 

La coloration brune ou verdâtre fréquente est due à la résorption 

d’hématomes ou à une surinfection pyocyanique. 

Les complications à type d’incarnation et d’onychoptose à répétition, et 

plus tard d’hémionychogryphose, sont courantes. 

Des réaxations spontanées dans les premières années sont possibles, surtout 

dans les formes mineures, mais ont été décrites même dans des formes sévères. 

Le traitement chirurgical visant à réaxer la matrice déviée est d’autant plus 

efficace qu’il est réalisé tôt ; certains auteurs l’ont préconisé avant 2 ans ; 

cependant, la possibilité de guérisons spontanées (surtout jusqu’à 5 ans) et le 

succès de l’intervention chirurgicale à un âge plus tardif, autorisent 

vraisemblablement à différer l’intervention. 

Des interventions à l’adolescence ont donné des résultats satisfaisants. 
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E - POUCES EN RAQUETTE :  

Il s’agit d’une anomalie touchant un pouce ou les deux, plus rarement les 

autres doigts, de transmission autosomique dominante [90]. 

L’anomalie est due à la soudure prématurée du cartilage de conjugaison, 

responsable d’un raccourcissement de la phalange distale. 

Une amélioration de l’aspect inesthétique peut être obtenue par une 

intervention chirurgicale visant à réduire la largeur de l’ongle (résection des 

cornes matricielles latérales). [1 ] 

 

 

Fig 1 :pouce en raquette [ 1 ] 
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10. PATHOLOGIES SYSTÉMIQUES À TROPISME UNGUEAL 

1- Connectivites : 

Elles s’accompagnent fréquemment d’anomalies de l’appareil unguéal et 

tout particulièrement du repli sus-unguéal ; la capillaroscopie permet d’observer 

les anomalies de la microcirculation relatives aux différentes conditions, lupus 

systémique, sclérodermie systémique, dermatomyosite, connectivites mixtes 

[ 91]. 

Les dystrophies unguéales observées sont le plus souvent en rapport avec 

les anomalies vasculaires (anomalies de la microcirculation, lésions de 

vascularite, syndrome de Raynaud), la résorption osseuse au cours de la 

sclérodermie. 

L’insuffisance vasculaire au long cours, comme dans la sclérodermie, 

favorise les paronychies et onycholyses à Candida. 

Au cours de la polyarthrite rhumatoïde, on peut observer une hyperstriation 

des lames unguéales des doigts [92]. 

La périartérite noueuse et la maladie de Wegener peuvent s’accompagner 

de lésions nécrotiques périunguéales. 

2- Sarcoïdose : 

L’atteinte unguéale rare peut être la seule manifestation cutanée d’une 

sarcoïdose souvent multiviscérale chronique (le lupus pernio étant la 

manifestation cutanée la plus souvent associée). 
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Divers symptômes ont été observés : hyperstriation longitudinale, 

pachyonychie, coloration brunâtre, papules sous-unguéales, érythème 

périunguéal, paronychie, destruction unguéale, ptérygion [93]. 

Elle s’accompagne le plus souvent d’une atteinte osseuse sousjacente 

(syndrome de Perthes-Jüngling) donnant un aspect tuméfié de l’extrémité du 

doigt. 

3- Histiocytoses : 

L’atteinte unguéale est rare ; son incidence sur le pronostic de l’affection 

est controversée ; périonyxis, onycholyse, hyperkératose et pustules sous-

unguéales, stries hémorragiques, destruction de la lame [94]. 

4- Amylose : 

L’atteinte unguéale a été observée dans l’amylose systémique primaire ou 

secondaire ; elle peut être la seule manifestation cutanée et révéler la maladie 

[95] ; elle touche souvent tous les ongles. 

On observe un amincissement des lames unguéales avec hyperstriation 

longitudinale, hémorragies filiformes, fragilité, coloration jaunâtre ; il peut en 

résulter une anonychie ; le principal diagnostic différentiel est le lichen. 

5- Maladie de Reiter : 

L’atteinte unguéale, souvent accompagnée d’une atteinte palmoplantaire, 

est identique aux lésions de psoriasis [96], avec lésions pustuleuses péri-et sous-

unguéales fréquentes ; une coloration brunâtre est habituelle. 

  



91 

6- Infection par le virus de l’immunodéficience humaine (VIH) : 

De nombreuses anomalies unguéales ont été décrites au cours de l’infection 

par le VIH [97,98], et en particulier : leuconychies, lignes de Beau, 

hypercourbure des lames unguéales, fragilité avec onychoschizie lamellaire. 

B - PATHOLOGIES GÉNÉRALES : 

De nombreuses maladies cardiovasculaires, endocriniennes, neurologiques, 

digestives, rénales, s’accompagnent d’anomalies unguéales diverses [99], ex 
(Acrokératose paranéoplasique de Bazex et Dupré) [1].  

11. ONYCHOPATHIES D’ORIGINES MEDICAMENTEUSES : 

De nombreux médicaments sont susceptibles d’induire une dystrophie 

unguéale, en règle transitoire, disparaissant après l’arrêt du traitement [100]. 

Les dystrophies unguéales observées sont souvent représentées par une 

dyschromie (pigmentation, coloration bleutée, leuconychies), des lignes de Beau 

et des onychomadèses, une onycholyse. 

PRINCIPALES CLASSES RESPONSABLES : 

Les antibiotiques, surtout les tétracyclines, sont responsables de 

dyschromies bleutées ou brunes diffuses, ou de ML, et de photoonycholyses. 

Des pigmentations du tégument sont parfois associées. 

Les dyschromies semblent avoir différentes origines (hypersécrétion de 

mélanine, dépôts d’hémosidérine ou de complexes tétracycline/substance 

ferrique). 
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Les antimitotiques [101], donnant des lignes de Beau, des onychomadèses, 

des leuconychies ou des pigmentations (hydroxyurée, doxorubicine, 

cyclophosphamide, bléomycine, 5-fluorouracile) en bandes transversales, 

correspondant aux cures successives. 

Des mélanonychies longitudinales ou totales peuvent également être 

observées ; une pigmentation cutanéomuqueuse peut être associée (extrémités). 

Il s’agit de dépôts de mélanine dans la lame et/ou le lit de l’ongle, 

possiblement par hypersécrétion d’adrenocorticotrophic hormone (ACTH) ou 

d’hormone mélanotrope (MSH). 

Certains antimitotiques sont pourvoyeurs d’onycholyse avec érosion, voire 

ulcération sous-unguéale (docétaxel, paclitaxel) [102]. 

Les antimalariques, entraînent des dyschromies brunes ou bleutées de la 

lunule ou du lit (dépôts d’un complexe associant le médicament et la mélanine), 

des ML. 

Certains toxiques (thallium, mercure, arsenic, argent, diquat, paraquat, 

fluoride, monoxyde de carbone, …). 

Diverses molécules (rétinoïdes, psoralènes, AZT, phénothiazines, sels d’or, 

D-pénicillamine, L-dopa, practolol, …). 

Les rétinoïdes ont une toxicité particulière pour l’appareil unguéal [103] ; 

les effets secondaires apparaissent précocement après quelques semaines de 

traitement ou tardivement après plusieurs mois. 
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Le tableau particulier de la photo-onycholyse mérite une attention 

particulière ; elle est secondaire à la prise de tétracyclines 

(déméthylchlortétracycline, minocycline, doxycycline), de psoralènes 

(PUVAthérapie), et de quinolones [104]. 

Les photo-onycholyses induites par les cyclines accompagnent ou suivent 

une photosensibilisation cutanée, mais peuvent être isolées. [ 1] 
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1. EXPLORATION DE L’APPAREIL UNGUEAL : 

Nous disposons de peu d’examens complémentaires mais ils sont 

essentiels. La radiographie standard et l’examen mycologique sont des examens 

de routine. 

  Imagerie :( fig 1) 

La radiographie standard a des indications larges. Nous conseillons la 

réalisation de clichés en préopératoire après un traumatisme ou en cas 

d’onychopathie monodactylique (tumeur notamment), de tuméfaction 

articulaire, d’acropathie, d’hippocratisme, ou plus généralement devant une 

modification de la forme de l’appareil unguéal, une anomalie malformative ou 

un ongle en pince. 

-Prelevement mycologique : 

Cet examen est souvent indispensable, même sile diagnostic 

d’onychomycose est probable. Il est nécessaire en cas d’hyperkératose sous-

unguéale, de tache ou de bande colorée (marron, jaune, noire, blanche, rouge) ou 

si l’ongle est décollé. Il doit être réalisé au sein d’un laboratoire expérimenté 

(laboratoires spécialisés en mycologie des laboratoires d’infectiologie des 

hôpitaux universitaires, rares laboratoires privés). Ce prélèvement doit être 

réalisé à distance (3 mois au moins) de toute thérapeutique antimycosique. 

Lorsque l’on suspecte une onychomycose, il faut examiner tous les ongles 

des mains et des pieds, les espaces interorteils, les paumes et les plantes, ainsi 

que les plis inguinaux et interfessiers qui doivent si nécessaires être prélevés. 

L’aspect clinique et les résultats des prélèvements mycologiques doivent être 

confrontés. L’interprétation est délicate. Lorsque la culture objective un 
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dermatophyte habituellement responsable d’onychomycoses (Trichophyton 

rubrum ou mentagrophytes var interdigitale, E p i d e r m o p h y t o n fl o 

c c o s u m), le diagnostic d’onychomycose à dermatophytes peut être retenu, 

que l’examen direct soit négatif ou montre la présence de filaments mycéliens. 

 Capillaroscopie 

Cet examen est utile au diagnostic étiologique des phénomènes de 

Raynaud. Il permet de différencier les phénomènes de Raynaud idiopathiques 

des phénomènes de Raynaud qui accompagnent les collagénoses 

(dermatomyosite, sclérodermie et syndrome de Sharp). 

Biopsies de l’appareil unguéal 

Lorsque l’interrogatoire, l’examen clinique et les examens paracliniques 

usuels ne permettent pas d’aboutir à un diagnostic précis, une biopsie unguéale 

doit être pratiquée si l’examen histologique permet de trancher parmi les 

diagnostics cliniques évoqués ou s’il permet d’exclure une affection qui 

nécessiterait la mise en route d’un traitement rapide. Lorsque le diagnostic est 

évoqué cliniquement, l’intérêt de la biopsie peut être diagnostique, 

thérapeutique, pronostique ou médicolégal. 

Cette biopsie doit être confiée à un dermato- logue spécialisé.[105] 
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Fig1 : Coupe sagittale de l’appareil unguéal normal en imagerie 

par résonance magnétique (IRM). 
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Des coupes histologiques de quelques onychopathies :[ 105] 

L’onychomycose disto-latérale :  

 

  A :Dermatophytes au PAS         B :Dermatophytes au grocoot       C :Dématiés a l’HES  

 

D :Tete aspergillaire au PAS 

 

L’onychomycose superficielle à pénétration profonde éventuelle 
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A                                                                             B 

A :   Dermatophyte dans la couche cornée de l’épiderme de la face ventrale du repli proximal 

(PAS) 

B :   Lecture du haut vers le bas :envahissement par ce dermatophyte(PAS) de la tablette 

dorsale avec respect de la tablette ventrale et de l’épithélium matriciel adhérent a la 

tablette (zone kératogène et prékératogène). 
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ONYCHOPATHIE NON MYCOSIQUE 

 

 

A                                                             B 

A : Lichen caractérisé par son infiltrat lymphocytaire en bande altérant la basale. 

B : Psoriasis et sa pustule spongiforme Mélanonychie bénigne 

  



101 

 

 

A 

 

B 

A : la position suprabasale des mélanocytes dendritiques visualisés à l’HMB45 Signe 

l’activation mélanocytaire . 

B :Atypie nucléaire et migration superficielle dans le cadre du neavus bénin. 
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Mélanome 

A 

A :Atypies nucléaires discrètes,à noter la surcharge pigmentaire irrégulière et le noyau 

anguleux a chromatine dense charbonneuse. 

 

B 

B : sur une seule zone de d’une biopsie large on note des mélanocytes à noyaux de petites 

tailles,dont la chromatine est cependant dense et le contour oval discrétement régidifié. 

  



103 

 

 

C 

C : l’HMB45 dévoile à distance ,une invasion mélanocytaire masquée à l’HES. 
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Onychomatricome (OM) 
A 

B 

 

A(PAS) : tablette distale épaissie et perforée par l’empreinte des digitations épithéliales 

proximales de l’OM. 

B(HES) :composante fibroépithéliale proximale de l’OM. 
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1. TRAITEMENT DES DERMATOSES A LOCALISATIONS 

UNGUEALES : 

A-PSORIASIS :  

L’importance d’une relation médecin-enfant-parents étroite est primordiale. 

Elle permet à la famille de comprendre le psoriasis, d’intervenir dans le choix du 

traitement et de s’assurer de la bonne observance thérapeutique afin de cibler 

ensemble le traitement le mieux adapté au cas de l’enfant.  

L’éviction des facteurs déclenchant est louable, mais chez l’enfant, les 

facteurs déclenchant prédominant sont les infections et le stress, deux facteurs 

sur lesquels il est difficile de mener une prévention efficace. Il n’a par exemple 

jamais été démontré qu’une amygdalectomie ou un traitement précoce d’une 

angine streptococcique prévenait la survenue de poussées de psoriasis.  

1. TRAITEMENT PRÉVENTIF  

Il faut éviter les microtraumatismes qui constituent un phénomène de 

Kúbner et peuvent induire la localisation à l'ongle de la maladie ou l'aggraver. Il 

faut assurer une protection contre l'humidité afin d'éviter l'envahissement 

mycosique secondaire. Le découpage soigneux de la portion d'ongle décollée 

permet d'éviter le nettoyage trop agressif de la partie distale qui peut entretenir 

une onycholyse ; d'autre part, elle facilite l'utilisation de traitements locaux.  

2. TRAITEMENTS TOPIQUES : [106][107]  

Ce sont surtout les émollients, les kératolytiques, les dermocorticoïdes et 

les analogues de la vitamine D3. 
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Options therpeutique :  

a) Kératolytiques :  

-Acide salicylique [108][109] est déconseillé chez l’enfant de moins de 2 

ans  

-Urée: l’urée à faibles concentrations, est un hydratant. à des concentrations 

≥ 10 %, elle a un effet kératolytique. 

b) Dermocorticoïdes :  

Les corticostéroïdes topiques sont souvent prescrits en première intention 

dans le traitement des enfants psoriasiques [110] .Ils agissent par leurs propriétés 

anti-inflammatoires, antimitotique et immunosuppressive qui réduisent 

l’érythème et les squames. Les dermocorticoïdes impliquent le contrôle de toute 

infection locale avant le traitement. ils sont répartis en 4 classes : (très forte : 

classe I , forte :classe II , modérée :classe III, faible :classe IV ). 

c) Dérivés de la vitamine D :  

La vitamine D3 favorise la différenciation des kératinocytes et empêche 

leur prolifération. Son utilisation thérapeutique a été limitée par 

l’hypercalcémie, d’où l’intérêt des analogues structurels de vitamine D3 dont 

l’effet hypercalcémiant est 100x moindre [109]  

- Calcipotriol (Daivonex*) [111][112] ;  - Tacalcitol (Apsor*) ; - 

Calcitriol (Curatoderm*) 
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d) . Dérivés de la vitamine A : tazarotène (Zorac*) [113]  

Ce rétinoïde de nouvelle génération, disponible en gel à 0,05 % et 0,1 % 

pour 1 application/jour, agit sur l’hyper-prolifération et la différenciation 

kératinocytaire anormale.  

e) Macrolides immunomodulateurs topiques :  

Tacrolimus (Proropic*), pimecrolimus (Elidel*)[114][115]  

Le tacrolimus (Protopic*) est tout comme le pimecrolimus (Elidel*) un 

inhibiteur des calcineurines, à activité anti-inflammatoire et immunosuppressive. 

utilisés d’abord avec succès dans la dermatite atopique chez l’enfant de ≥ 2 ans, 

puis dans le psoriasis de l’adulte, ils ne sont pas encore autorisés chez l’enfant 

psoriasique.  

f) Dithranol (= anthraline, Anaxéryl*).  

g) Préparations à base de goudron. 

3. Traitements intra lésionnels  

Bien qu’il soit généralement considéré comme traitement de référence pour 

es ongles psoriasiques ,il consiste à introduire de faibles quantités de 

corticostéroïdes (acétonide de triamcinolone) dans le tissu lésé, soit à l’aide 

d’une aiguille, soit par injection sous pression. [116] 

4. Radiothérapie et photothérapie [117]  

Plusieurs radiothérapies et photothérapies ont été expérimentées sur les 

ongles psoriasiques, mais les données probantes de haute qualité sont rares; 
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5. Traitements à action générale. 

a) Rétinoïdes 

Le traitement par acitrétine est démarré à la dose de 0,3 – 1 mg/kg/jour 

initialement, puis progressivement diminué jusqu'à atteindre 0,2 mg/kg/jour. Le 

traitement doit être maintenu 2 mois après la rémission. 

b) Méthotexate [118][119]  

Son action antiproliférative touche préférentiellement les cellules à 

renouvellement rapide. Le méthotrexate a également une action anti-

inflammatoire et immunomodulatrice de par l’inhibition du chimiotactisme des 

polynucléaires neutrophiles. 

c) Ciclosporine[120]  

Il existe peu de données concernant l’utilisation de la ciclosporine chez 

l’enfant ; 

d) Calcitriol :  

Certains auteurs ont rapporté l’efficacité du calcitriol administré per os 

dans le traitement du psoriasis chez l’enfant [116]. 

B-LICHEN : 

Le traitement repose sur la corticothérapie générale :  

Des injections mensuelles d’acétonide de triamcinolone à la dose de 0,5 à 1 

mg/kg chaque mois pendant 3 à 6 mois.  

L’association à une corticothérapie intralésionnelle est parfois nécessaire, 

dans les formes graves. 
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L’amélioration survient après 2 à 3 mois de traitement. 

Des récidives sont possibles, même plusieurs années après,nécessitant alors 

la reprise du traitement. 

Lorsque la maladie n’atteint que quelques ongles, la corticothérapie 

intralésionnelle seule est souhaitable. 

Les rétinoïdes constituent une alternative thérapeutique, en cas de contre-

indication à la corticothérapie générale ou d’échec de celle-ci. 

C-PELADE : 

Le traitement est difficile ; des améliorations ont été observées lors du 

traitement de l’atteinte capillaire.[1] 

 

2. TRAITEMENT DES ONYCHOPATHIES INFECTIEUSES : 

A-INFECTIONS BACTERIENNES : 

Une antibiothérapie associée à des soins antiseptiques locaux (bains 

d’hexamidine ou de chlorhexidine) doit être débutée rapidement. L’absence 

d’amélioration nette après 48 heures conduit à l’avulsion du tiers proximal de la 

lame unguéale, et à la mise en place d’une mèche bétadinée sous le repli sus-

unguéal pour drainer la collection. Une collection périunguéale doit être incisée, 

voire excisée selon les cas. 

Une collection apparemment superficielle peut communiquer avec une 

autre plus profonde (abcès en bouton de chemise) nécessitant un parage 

chirurgical. 
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Lorsque l’infection atteint la région matricielle, le traitement est urgent afin 

d’éviter un dommage matriciel et une dystrophie unguéale définitive, surtout 

chez l’enfant où une infection bactérienne peut la détruire en 48 heures.[1] 

B-ONYCHOMYCOSES : 

L'onychomycose pédiatrique est relativement rare. La condition survient 

plus fréquemment chez les adolescents que chez les jeunes enfants. 

Quand les jeunes enfants acquièrent onychomycose, généralement un 

adulte qui a coincé. Elle peut survenir chez les enfants de moins de cas d' 

onychomycose parce qu'ils ont une croissance plus rapide des clous ou de la 

surface de l'invasion est plus faible. Onchomychose chez les enfants peut être 

difficile à traiter. 

Les options de traitement pour les onychomycoses sont des agents topiques 

et les traitements systémiques. Une fois que la maladie est diagnostiquée 

correctement, vous pouvez essayer les moyens suivants: [ 121] 

1- Les agents topiques :[ 122  ]   [ 123  ]   

Crème de Kétoconazole : 

 (par exemple : Crème Nizoral 2% une fois par jour) 

2-Traitement per os : 

-Griséofulvine : 10-25 mg/kg/j 

- Les azoles (kétoconazole, fluconazole et itraconazole) : 

* kétoconazole : De 5 mg/kg/jour à 10 mg/kg/jour 

* fluconazole :  De 3 mg/kg/jour à 5 mg/kg/jour      fois par jour 
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* itroconazole : 5 mg/kg/jour 

- Terbinafine :        6 à 7 mgh/kg pendant 8-12 semaines 

Pour un enfant de moins de 20 kg : 62,5 mg/jour, une fois par jour 

Pour un enfant de 20 kg à 40 kg : 125 mg/jour, une fois par jour 

Pour un enfant de plus de 40 kg : 250 mg/jour, une fois par jour 

La plupart des infections onicominosis chez les enfants sont dus à des 

dermatophytes. Les infections bénignes comportent des zones relativement 

petites de la plaque de l'ongle sans infection de la matrice de l'ongle ou la lunule. 

La chaleur et l'humidité peuvent favoriser la croissance du champignon.[ 121] 

Le traitement des onychomycoses candidosique du pouce sucé est difficile 

étant donné la difficulté d'obtenir une éviction de l'humidité ; il repose sur des 

antiseptiques, voire une antibiothérapie per os en cas de poussée, et des 

asséchants; la clindamycine topique peut être utile (goût amer et effet 

antibactérien) [ 4 ]. 

C-VIROSES :  

1-Herpes : 

Traitement d’herpes et eviter l’auto-inoculation par succion des doigts ou 

l’onychophagie. 

L’acyclovir permet de raccourcir l’évolution d’un épisode aigu, les 

antalgiques sont utiles en cas de primo-infection et l’antisepsie locale évite les 

surinfections. La protection préventive des personnels de santé par des gants 

permet d’éviter leur Contamination [ 11 ]. 
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2-verrues : 

Les kératolytiques, la cantharidine, l’acide monochloroacétique, la 

cryothérapie et tout simplement le port d’un pansement occlusif sont utilisés en 

première intention. Différentes méthodes thérapeutiques peuvent être utilisées 

pour le traitement des verrues périunguéales récalcitrantes : application de 

bléomycine suivie de multiples piqûres de la verrue pour la faire pénétrer (plus 

de 80 % de guérison) , vaporisation au laser CO2 [124,125], exérèse 

chirurgicale, électrodissection et électrocoagulation, traitement 

immunomodulateur (hypersensibilité à la diphenciprone).L’efficacité de la 

bléomycine suivie de multiples piqûres de la lésion est excellente (91 % de 

guérison) dans les verrues de moins de 2 mm d’épaisseur ; pour les verrues plus 

épaisses, il faut souvent répéter une ou deux fois ce traitement [126]. 

L’utilisation de la cryothérapie, du laser ou de la bléomycine (en injections 

intralésionnelles) dans le traitement des lésions du repli sus-unguéal doit être 

prudente, compte tenu du risque de dommages matriciels et de dystrophies 

séquellaires définitives.  

D- LA GALE : 

Traitement de la gale plus autres mesures : ongles courts,brossage des 

régions sous unguéales avec le scabicide. 
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3. TRAITEMENT CHIRURGICAL  DES ANOMALIES 

UNGUEALES CONGENITALES ET/OU HEREDITAIRES 

Les anomalies congénitales des ongles sont parfois classées en : 

– anonychie ; 

– modification des ongles dans leur taille ou dans leur nombre ; 

– implantation anormale ; elle est responsable : 

– d’un ongle ectopique, variété de polydactylie ; 

– d’une désaxation congénitale de l’ongle ; 

– d’un syndrome d’Iso et Kikuchi. 

ABSENCE D’ONGLE OU ANONYCHIE 

Lorsque l’anonychie touche un ou deux doigts, on peut envisager le  

prélèvement en bloc de la matrice et du repli sus-unguéal [ 127]. 

Le transfert microchirurgical d’une unité unguéale prélevée sur le pied 

fournit des résultats encourageants malgré la difficulté technique, sans obtenir 

toutefois une correction esthétique parfaite. 

ONGLES MODIFIÉS DANS LEUR TAILLE 

 Macronychie et micronychie 

Les ongles sont plus larges et plus étroits que la normale. Le traitement est 

hautement spécialisé et fait appel à l’amincissement du  doigt par exérèse du 

tissu excédentaire et au raccourcissement, soit par amputation partielle 

préservant l’extrémité digitale et l’ongle, soit par amputation de la phalange 

distale. Pour conserver l’ongle, il faut alors, soit le transférer comme partie 
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intégrante d’un lambeau dorsal, soit le transférer en greffe libre avec sa matrice, 

la peau de voisinage et une partie osseuse prélevée à la face supérieure de la 

phalangette. Il s’agit d’une greffe libre composée de l’ongle. 

 Duplication unguéale 

Malformation isolée ou élément de divers syndromes, la polydactylie peut 

être classée en formes pré- et post-axiale. Dans le traitement des polydactylies, 

l’amputation est optionnelle. 

On ne doit pas hésiter à se défaire d’un appendice post-axial 

fonctionnellement nul. Toutefois, il faut bien peser la décision d’amputer un 

doigt surnuméraire qui améliore les fonctions de la main [128]. 

 Ongles en « raquette » 

Dans cette anomalie de la forme, la largeur de l’ongle (et de son lit) est 

supérieure à sa longueur. Il arrive que les pouces en « raquette » entraînent des 

perturbations psychiques chez leurs porteurs qui s’efforcent de les cacher. C’est 

dans ces cas que nous proposons d’intervenir en supprimant les cornes latérales 

de la matrice, rarement davantage (fig 6). Après une double résection utilisant la 

technique de la biopsie latérale longitudinale, on recrée des replis latéraux à 

l’aide de points en « U » [ 124] . 

   Désaxation unguéale congénitale du gros orteil : (fig 7) 

La possibilité d’une régression  spontanée jusqu’à l’âge de 10 ans explique 

que certains auteurs optent pour l’abstention thérapeutique. Elle ne se justifie 

qu’en l’absence de dystrophie unguéale importante. Il s’agit donc d’une 

responsabilité qu’il faut savoir peser avant de l’endosser. 
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Si la désaxation est simple et ne s’accompagne pas de dystrophie unguéale, 

rien ne s’oppose au laisser-faire du temps. La désaxation est compliquée de 

dystrophie unguéale. Plus elle est importante, plus nous sommes enclins à 

proposer l’intervention après un délai d’observation qui ne dépasse pas 1 ou 2 

ans, elle peut éviter la constitution de lésions unguéales parfois irréversibles. 

L’intervention est simple et dérive en partie de la technique de Dubois. Elle 

réalise une autoplastie de rotation unguéodermique avec triangle de décharge 

externe. Un croissant cutané est réséqué autour de l’ongle. Sa largeur maximale 

se situe sur le versant interne de l’orteil lorsque la désaxation est externe. Ce 

croissant de résection cutanée se termine de part et d’autre à 3-4 mm en arrière 

du niveau le plus proximal du repli sus-unguéal(fig 8A). À partir de cette 

résection, on décolle le lit et la matrice qu’on soulève jusqu’à voir les fibres du 

tendon extenseur sur son  insertion osseuse (fig 8B). 

Après suture, le rapprochement des bords du triangle excisé réduit la perte 

de substance cutanée. L’appareil unguéal se trouve réaxé vers l’intérieur puisque 

la résection cutanée maximale est surtout antéro interne (fig 8C). 

L’existence d’une hypertrophie de l’expansion dorsale du ligament 

interphalangien dorsal du côté désaxé mérite que l’intervention précédente soit 

complétée par un geste simple, la section de l’expansion ligamentaire.[ 2 ]. 
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Figure 6 : Ongle en « raquette » et son traitement. 
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Figure 7 : Désaxation unguéale congénitale de l’ongle du gros orteil. 

 

A, B, C. Traitement chirurgical de la désaxation unguéale congénitale du gros orteil : 

autoplastie de rotation unguéodermique avec triangle de décharge externe. 

A 
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B 
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4. TRAITEMENT CHIRURGICAL DES DYSTROPHIES 

UNGUEALES  INESTHETIQUES ACQUISES 

Dystrophies Unguéales Post-Traumatiques 

La prévention des séquelles des traumatismes de l’appareil unguéal passe 

avant tout par une prise en charge immédiate, adaptée, enmilieu spécialisé. 

Malgré tout, certains traumatismes laissent des séquelles définitives  

inesthétiques ; une correction  chirurgicale reste possible pour un certain nombre 

d’entre elles. 

Ptérygion dorsal post-traumatique 

Le ptérygion est une adhérence entre le repli sus-unguéal, ou repli 

proximal, et la face dorsale  de la  tablette    unguéale. Dans certain cas, 

l’adhérence, faible, peut  être levée après un bain en eau tiède en repoussant 

délicatement et  progressivement le ptérygion. 

Souvent, un geste chirurgical est nécessaire. Il faut cliver la face ventrale 

du repli sus-   unguéal de la tablette unguéale et glisser un fragment de Silastict 

entre la face ventrale du repli et la lame unguéale, jusqu’à cicatrisation, soit une 

quinzaine de jours. 

Cette technique, fiable, peut échouer avec apparition d’une nouvelle 

adhérence dans les semaines qui suivent. On peut alors propos une excision de la 

face ventrale du repli sus-unguéal avec pose d’une greffe de peau fine qui 

évitera une nouvelle adhérence lorsque le ptérygion s’accompagne d’une 

fissuration longitudinale de la lame unguéale, le traitement chirurgical est 

différent. Le meilleur traitement consiste à exciser en bloc un fragment 

longitudinal de tout l’appareil unguéal incluant le repli sus-unguéal,la lame 
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unguéale, la matrice sous-jacente et donc le ptérygion, la lame unguéale distale 

et le lit de l’ongle jusqu’à l’hyponychium. Il existe donc une perte de substance 

longitudinale de tout l’appareil unguéal qui sera comblée par un lambeau de 

rotation, dit lambeau de Schernberg et Amiel [ 12 ]. 

Les résultats esthétiques sont malgré tout relativement corrects. Il persiste 

souvent  une strie, voire , une fissure longitudinale. 

Correction d’une cicatrice inesthétique du repli sus-unguéal : 

Après certains traumatismes, on note une perte de l’harmonie du repli sus-

unguéal, dont une    partie  peut être rectiligne, ou en retrait, par rapport à l’autre 

côté. La perte de l’arrondi du repli sus-unguéal est responsable d’une gêne 

esthétique qu’il est facile de corriger. 

La technique consiste en une excision de la région cicatricielle inesthétique, 

tout en visant à bien   reconstituer l’arrondi du repli ; ceci conduit à réséquer 

éventuellement une partie du repli sus-unguéal intact. Il est possible de réséquer 

jusqu’à environ 5 mm de hauteur, ce qui correspond, en profondeur, au cul-de-

sac unguéal. 

Pour faciliter la chirurgie, et ne pas blesser le fond du cul-de-sac unguéal, il 

faut glisser, avant l’incision du repli sus-unguéal, une spatule jusqu’au fond du 

cul-de-sac, et chercher avec le bistouri le contact avec la spatule, ce qui évite de 

blesser la matrice unguéale proximale. Après 2 semaines de cicatrisation dirigée, 

le repli sus-unguéal se reconstitue de façon harmonieuse avec persistance d’un 

petit recul. Les résultats esthétiques sont excellents (fig 9). 
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Dans certaines cicatrices importantes du repli sus-unguéal, ou en cas de 

brûlure de celui-ci, la reconstruction n’est pas possible ; on peut alors exciser le 

tissu cicatriciel et reconstituer un repli sus-unguéal à l’aide de deux lambeaux 

latéraux de glissement, qui,remontés vers la région matricielle, permettent la 

couverture de larégion matricielle proximale. 

Fissurations longitudinales post-traumatiques 

Certaines fissures post-traumatiques sont dues à des éperons osseux sous-

jacents. Une radiographie de profil permet de visualiser le fragment osseux 

perforant le lit de l’ongle.le traitement chirurgical consiste, après avulsion totale 

ou partielle de la lame unguéale, à inciser longitudinalement le lit de l’ongle 

jusqu’au contact osseux, à réséquer le fragment osseux ; le lit unguéal est ensuite 

suturé  longitudinalement et la tablette unguéale reposée. 

Certaines fissurations longitudinales post-traumatiques sont dues à une 

cicatrice du lit unguéal, sans spicules osseux sous-jacents. 

Le traitement chirurgical consiste, après avulsion, partielle le plus souvent, 

de la lame unguéale, à réséquer la zone cicatricielle en excisant un fuseau 

longitudinal. Après décollement des berges latérales du lit unguéal au contact  

de l’os, la suture simple est en général possible ; la lame unguéale est ensuite  

replacée. Lorsque la zone cicatricielle est trop importante et que l’exérèse ne  

permet pas une suture du lit unguéal, on peut proposer une greffe mince du lit de 

l’ongle que l’on prélève sur le lit de l’ongle d’un petit orteil ou sur la moitié  

longitudinale de celui du gros orteil. 

Certaines fissurations longitudinales sont dues à une cicatrice matricielle, 

éventuellement associée à une cicatrice du lit de l’ongle. 
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Le traitement chirurgical est alors plus complexe et plus aléatoire. 

Lorsque la fissuration est latéralisée, il faut pratiquer une biopsie-exérèse  

latérolongitudinale, qui aura pour conséquence la disparition de la cicatrice avec 

fissuration et un rétrécissement harmonieux de l’appareil unguéal [124]. En  

revanche, lorsque la fissuration longitudinale est médiane, il faut, après avoir  

récliné le repli sus-unguéal par deux incisions obliques latérales, pratiquer une  

exérèse longitudinale en fuseau allant de la matrice au lit unguéal distal de toute 

la région cicatricielle ; le décollement des berges latérales de la perte de 

substance par rapport au contact osseux peut permettre une suture directe ; dans 

le cas contraire, deux incisions latérales de décharge du lit unguéal peuvent 

permettre la fermeture de la perte de substance. La lame unguéale est ensuite 

reposée [130 ]. 

L’autre technique consiste éventuellement à pratiquer, comme pour les 

ptérygions avec fissure longitudinale, une exérèse longitudinale de tout 

l’appareil unguéal en regard de la cicatrice, avec fermeture de la perte de  

substance par un lambeau de rotation de Schernberg et Amiel [129 ]. 

Ces techniques chirurgicales, dont le résultat est aléatoire, sont donc à 

réserver  à des fissures longitudinales larges, profondes, invalidantes. 
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A 

 

 

B 

Figure 9 :  A, B. Correction chirurgicale d’une cicatrice inesthétique du repli sus-unguéal. 
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Pousse ectopique d’un fragment d’ongle : 

Certains traumatismes ont pour conséquence une plaie matricielle avec, 

secondairement, apparition d’un fragment d’ongle en position ectopique liée au 

déplacement d’un fragment matriciel ; ces spicules sont, en général, invalidants 

sur le plan fonctionnel et esthétique. 

Une exérèse chirurgicale du fragment matriciel responsable de la pousse du 

spicule s’impose. La dissection est parfois assez difficile,en raison du caractère 

cicatriciel des tissus. 

Correction chirurgicale des onycholyses post-traumatiques : 

L’épidermisation d’une perte de substance, ou d’une plaie du lit de l’ongle, 

peut aboutir à une onycholyse séquellaire ; en l’absence d’hyperstriation 

longitudinale caractéristique de l’épiderme du lit de l’ongle, la tablette unguéale 

ne peut adhérer à l’épiderme sous-jacent. 

Un premier traitement peut consister à désépidermiser la région 

cicatricielle, à réappliquer la tablette unguéale, en espérant une réépidermisation 

avec un épithélium type lit de l’ongle, et donc une disparition de l’onycholyse. 

Lorsque ce traitement simple échoue, on peut proposer une excision de la 

région cicatricielle du lit de l’ongle, qui sera remplacée par une greffe épaisse du 

lit unguéal prise sur un orteil. Il y aura comme séquelle une onycholyse de 

l’orteil concerné. 

Désaxation unguéale post-traumatique : 

La désaxation post-traumatique peut être due à un déplacement de la 

matrice, du lit unguéal, ou à une cicatrice vicieuse, rétractile, des replis latéraux 

et/ou de la région pulpaire, qui exerce une traction sur l’appareil unguéal. En 
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réalité, une simple biopsie latérolongitudinale de plus de 3 mm risque de 

produire une désaxation unguéale [ 131]. 

Le traitement chirurgical est adapté à la cause de la désaxation. Dans 

certains cas, un repositionnement de l’appareil unguéal peut être tenté ; dans 

d’autres cas, la reconstitution d’une pulpe et de tissus péri-unguéaux souples, 

peut corriger la désaxation. 

Dans les cas sévères, une excision totale de l’appareil unguéal, suivie d’une 

greffe, est le meilleur traitement à proposer. 

Anonychie post-traumatique : 

En cas d’anonychie partielle inesthétique, il est parfois préférable d’exciser 

le fragment séquellaire d’appareil unguéal. 

Pour redonner un aspect esthétique à l’extrémité digitale, on peut alors 

proposer une excision des tissus cicatriciels et la pose d’une greffe de peau ayant 

la forme d’un ongle, ce qui donne des résultats cosmétiques acceptables car la 

greffe ayant souvent une pigmentation différente de la peau voisine, l’aire de 

l’emplacement de la tablette unguéale est ainsi soulignée. Il n’est 

malheureusement pas possible de poser un faux ongle sur une greffe de peau       

[ 132 ]. 

Ongle en « griffe » : 

L’ongle en « griffe » est la conséquence du raccourcissement de la 

phalange osseuse distale. L’ongle reste accolé au lit et tourne avec lui. Souvent, 

l’ongle en « griffe » s’accompagne d’une extrémité digitale renflée en «massue». 

  



127 

En 1963, Dufourmentel proposait une correction chirurgicale des 

extrémités en « massue », une technique reprise par Dumontier et al [ 4 ] .On 

corrige la déformation en griffe en reculant l’ongle et son lit afin d’augmenter la 

surface osseuse d’appui. On comble la perte de substance par un lambeau 

d’avancement palmaire. Deux lambeaux triangulaires permettent de diminuer 

l’aspect en massue. 

Malheureusement, le taux de récidive est exorbitant. De plus, le résultat 

esthétique est souvent jugé moyen. Les indications restent donc limitées aux 

pertes de substance osseuse minimes   [  133 ]. 

5. TRAITEMENTS DE L’ONGLE INCARNE : 

Traitement Préventif : Education Des Patients  Hygiène 

Lavage des pieds tous les jours, brossage sous-unguéal et latéral pour 

éliminer les débris hyperkératosiques. 

Lorsque la formation d’hyperkératose dans le sillon est très rapide, on peut 

faciliter son élimination par brossage, en préparant la peau par l’application 

préalable de kératolytiques ou d’émollients (vaseline salicylée à 5 %, 

Propylacticaret, eau oxygénée à 10 volumes, Mercryl Laurylét) et en hydratant 

régulièrement le pourtour de l’ongle. 

Coupe unguéale 

Elle se fait après la toilette, car la tablette est trop courte. Il est très 

imprudent d’utiliser des instruments pointus pour nettoyer la zone sous-unguéale 

chez les patients à haut risque. 
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Choix des chaussures 

Les chaussures et les chaussettes sont de préférence non contraignantes. Le 

matériau choisi doit permettre une aération et éviter une transpiration excessive. 

Lutte contre l’hyperhidrose 

La chaussure doit être adaptée à la température extérieure. L’été, elle doit 

être légère et aérée.  

Traitements curatifs conservateurs ou medicopodologiques : 

Traitements de première intention, leur but est de soulager rapidement le 

patient et d’éviter la récidive. 

Antiseptiques et antibiothérapie : 

L’antibiothérapie ne doit pas être systématique. Chez le tout-petit, en cas 

d’hypertrophie congénitale des bourrelets latéraux, l’utilisation de la mousse à 

raser Nobactert [134] sous pansement occlusif est l’antiseptique dont 

l’utilisation est recommandée [135 ] 

Cryothérapie 

Sonnex et Dawber [136] ont utilisé de l’azote liquide au cryospray sur le 

tissus de granulation et dans la partie adjacente infectée du sillon latéral. Chez la 

moitié de leurs patients, ils ont obtenu une résolution sans récurrence avec un 

suivi de 18 mois. Ils expliquent ainsi leurs résultats : l’azote liquide réduit les 

tissus de granulation et l’infection et favorise la rétraction secondaire des tissus. 

Cette réaction justifierait, d’après les auteurs, de réfrigérer davantage le sillon 

latéral tout en épargnant la matrice. Cette technique peut être proposée en cas de 

premier épisode d’ongle incarné ou si le patient ne souhaite pas avoir d’avulsion 
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partielle de sa tablette. Son avantage est la facilité d’emploi, l’absence 

d’anesthésie requise et son coût modique. Elle peut en outre être répétée (fig 11). 

Soins podologiques : [137,138,139] 

Les soins podologiques sont un complément indispensable. Ils doivent être  

daptés au type d’incarnation, au stade évolutif et au terrain. Utiles lors d’un 

épisode aigu pour soulager rapidement le patient, des soins réguliers peuvent 

permettre d’éviter les rècidives ou des traitements plus agressifs. 

Lors d’un épisode aigu (fig 18) 

Incarnation latérale aiguë, stade I 

L’incarnation algique simple nécessite seulement de dégager les sillons de 

l’hyperkératose, souvent responsable de la douleur. Si les phénomènes 

douloureux reprennent rapidement, il convient de protéger les sillons par 

l’interposition de mèches [140] évitant le contact direct avec l’ongle. Ces 

mèches réalisées avec de la gaze,du coton cardé, du Tulle grast sont changées 

régulièrement (fig 18A). 

�Incarnation latérale aiguë, stade II 

L’inflammation des téguments périunguéaux entraîne des phénomènes 

douloureux importants. Une coupe large est rendue nécessaire pour aborder la 

zone de conflit, dégager l’hyperkératose, et vérifier l’intégrité du sillon (fig 

18B). 

En cas d’effraction du sillon, la partie distolatérale de la tablette 

responsable est coupée, un traitement antiseptique instauré jusqu’à cicatrisation. 

La plaque unguéale est reconstituée, si nécessaire par onychoplastie,pour éviter 

les difficultés lors de la repousse de l’ongle. 
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Incarnation latérale aiguë, stade III 

Au début de l’infection, on peut en général stopper l’évolution en coupant 

l’ongle vulnérant le plus largement possible et en instaurant un traitement 

antiseptique local. 

Au stade de botryomycome, il faut détruire le bourgeon charnu pour 

pouvoir réséquer la lame unguéale et accéder au sillon soit par curetage après 

anesthésie de contact par la crème EMLAt,soit par lyse du bourgeon charnu 

(lyse chimique par cristaux de nitrate de plomb sous pansement occlusif pendant 

24 heures,corticoïdes locaux, ou lyse physique par azote liquide) (fig 18C). 

On essaie d’éviter l’effraction lors de la repousse en diminuant la courbure 

de l’ongle par la pose d’une orthonyxie (en général de type lamelle stratifiée). 

Soins podologiques à moyen terme  

Pour prévenir les récidives, il faut corriger la courbure et/ou les conflits 

avec l’orteil voisin, voire les troubles statiques de l’avant-pied. 

 
Fig 11 : Ongle incarné sous indinavir. 

A. Avant traitement. 

B. Après traitement par cryothérapie. 
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Fig 18 :Soins podologiques lors d’un épisode aigu. 

A. Stade I : pose de mèches. 
B.  Stade II : coupe large. 
*  C. Stade III : coupe large sur botryomycome. 

 

Orthonyxie (fig 19) :[ 141,142] 

C’est la technique conservatrice la mieux adaptée au traitement des ongles 

incarnés présentant une hypercourbure à laquelle on peut attribuer le conflit 

ongle-parties molles. 

Elle permet de modifier la courbure à la demande, jusqu’à obtenir une 

indolence complète. Suivant le degré de déformation et le type d’hypercourbure, 

la correction est plus ou moins longue. Il est imprudent de l’interrompre trop 

vite sous peine de récidive rapide. Une correction de plusieurs mois semble 

devoir être de règle. Elle est contre-indiquée en cas d’onychomycose. 

Principe.C’est celui du ressort qui, déformé pour être solidarisé avec la 
plaque unguéale, tend à reprendre sa forme initiale, entraînant avec lui la tablette 
dont il diminue la courbure. Quelle que soit la technique employée,l’agrafe est 
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changée régulièrement jusqu’à obtention d’une courbure indolore. La forme est 
maintenue par orthonyxie pendant une durée égale à celle nécessitée par la 
correction. 

Onychoplastie 

C’est la réalisation d’une plaque unguéale artificielle. Elle a diverses 
utilisations dans le cadre des traitements de l’incarnation : 

– prévention de l’incarnation antérieure après chute de l’ongle ou coupe 
très courte : il s’agit alors de prévenir la saillie du bourrelet antérieur 
en avant de l’ongle en se servant de la partie existante de la tablette 
pour fixer une plaque de longueur normale qui appuie sur le bourrelet 
et l’oblige à s’effacer pour laisser repousser l’ongle sans conflit ; 

– remplacement de la partie distolatérale de la tablette après une coupe 
trop large effectuée soit par le patient, soit pour rendre accessible un 
sillon douloureux. La réfection de la lame unguéale permet d’éviter 
que le sillon ne se referme et que des conflits n’apparaissent à la 
repousse ; 

– maintien de la forme corrigée de l’ongle : 

en rigidifiant la lame par adjonction d’une onychoplastie, on peut 
maintenir la courbure pendant plusieurs semaines. 

Orthèses d’orteils ou orthoplasties  

Elles sont utilisées principalement pour supprimer les conflits entre deux 
orteils voisins, surtout entre l’hallux et le deuxième orteil. En évitant l’appui, 
elles limitent l’apparition de l’hypercourbure latérale de l’ongle de l’hallux et, 
en cas d’infraductus du deuxième orteil, elles empêchent le bourrelet d’être 
repoussé vers l’ongle, ce qui créerait un pseudobourrelet hypertrophique. 
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Correction des troubles statiques de l’avant-pied 

La pronation de l’avant-pied, qu’elle soit isolée ou qu’elle accompagne un 

valgus global, favorise la rotation axiale et l’hyperappui médial de l’hallux. Il en 

résulte souvent des modifications de courbure de l’ongle. 

L’hallux valgus, par les malpositions d’orteils qu’il entraîne, favorise les 

conflits entre l’ongle et son environnement. La correction chirurgicale de la 

déformation améliore souvent les réactions périunguéales. 

Traitements Chirurgicaux 

Ils deviennent nécessaires en cas d’échec des traitements conservateurs et 

de récidives. 

Les moyens thérapeutiques peuvent être séparés en : 

– techniques intéressant les parties molles et épargnant la tablette 

unguéale; 

– techniques réduisant la largeur de la tablette. 

 Chirurgie des parties molles : [143,144,145,146,147] 

Technique de Dubois ou « l’attaque des parties molles » selon Greco (fig 

20) 

La technique décrite par Dubois en 1974 consiste en une résection en « 

quartier d’orange » des parties molles de la pulpe du gros orteil, la perte de 

substance créée ayant l’aspect d’une « gueule de requin ». 

Elle est réalisée sous anesthésie locale en bague, avec de la Xylocaïnet à 

2%. La première incision s’étend d’une cuticule à l’autre en passant à 2 mm du 

bord du lit de l’ongle et de la tablette. La deuxième incision part du même point 
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et s’étend de façon curviligne en passant à 4 mm de l’autre incision. Après 

dissection, la partie est réséquée. La suture entraîne un abaissement de ces 

parties molles. L’ongle est désenclavé. Il peut désormais pousser librement et 

son extrémité antérieure surplomber la pulpe du gros orteil au lieu de s’y enliser. 

L’importance de la résection est adaptée selon l’épaisseur des parties 

périunguéales. Cette intervention est indiquée : 

– pour la correction de l’incarnation latérale de l’enfant chez qui il existe 

une hypertrophie des parties molles pulpaires ; 

 

 

Fig 19 :Soins podologiques de l’hypercourbure. 

A1, A2. Agrafes fils d’acier. 

B1, B2. Lamelles enstratifié. 

C1, C2. Agrafes à fil de titane et plots. 
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Technique de Dubois. Fig 20 : 

– dans la correction de l’incarnation antérieure. 

C’est une technique facile à réaliser, fiable,aux suites simples : la 

cicatrisation est obtenue en une dizaine de jours. Les cicatrices sont très peu 

visibles au bout de 1 mois. 

Il existe une variante dite en « hémi-gueule de requin » proposée en cas 

d’atteinte d’un seul bord unguéal par Morel 1985. 

Lambeau de transposition de Tweedie  

Après curetage du tissu de granulation et des débris unguéaux, le lambeau 

est incisé entre le bourrelet et le bord de l’ongle dans l’axe du gros orteil, la 

lame de bistouri étant inclinée à 60°. Le lambeau est abaissé et suturé (fig 21). 
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Par l’abaissement du lambeau, on prévient un conflit entre tablette et bourrelet 

latéral, et l’encombrement du sillon par des débris épithéliaux. C’est le 

traitement préconisé pour l’hypertrophie acquise du bourrelet latéral. 

Techniques agissant sur la tablette et/ou la matrice 

Avulsion unguéale simple   

Elle aboutit inéluctablement à une récurrence avec, en outre, les 

complications qui lui sont propres. Le lit de l’ongle se rétracte. Le nouvel ongle 

repousse enchâssé dans des bourrelets latéraux hypertrophiés et vient buter sur 

un mur antérieur. C’est une solution d’apparente facilité mais provisoire. Elle ne 

devrait plus se pratiquer. 

 

Fig 21 : Lambeau de tweedie 
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Matricectomie 

Elle est soit totale, soit partielle. Le but de cette destruction définitive est 

d’empêcher la repousse de la tablette unguéale responsable de conflits. La 

largeur matricielle détruite est choisie afin que la largeur de tablette restante 

n’entraîne plus de conflit avec le bourrelet latéral. Une incarnation distolatérale 

interne et externe nécessite une matricectomie partielle bilatérale. Chez un sujet 

âgé peut se discuter dans ce cas la matricectomie totale. 

�Matricectomie au laser CO2 

Dès 1984, Appelburg a utilisé le laser CO2 dans le traitement de l’ongle 

incarné. Ulrich propose de vaporiser botryomycome, hyperkératose du 

sillon,puis de sectionner la tablette unguéale. Il vaporise ensuite, sans effraction 

du repli proximal, la région matricielle. Duhard  utilise le même procédé, mais 

pratique une incision oblique en dehors et en arrière, ce qui donne une bonne 

visualisation de la corne latérale matricielle qui est ensuite vaporisée puis 

curetée. L’incision postérieure est ensuite suturée. Les auteurs ont des suites 

opératoires simples. Dans sa série,Duhard n’a observé que 2 % de spicules 

secondaires. 

�Radiochirurgie aux électrodes isolées 

d’Ellman L’épithélium matriciel est détruit au bistouri électrique Ellman 

Surgitront, à l’aide d’une électrode longue et plate qui peut être introduite sous 

le repli postérieur et dont une des faces est isolée . [148]. 

�Phénolisation de la matrice (fig 24) 

Décrite par Boll en 1945, elle a été améliorée par les praticiens de 

différentes spécialités au cours des décennies]. Technique ambulatoire, exangue, 
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rapide, elle peut être pratiquée pour certains même en présence d’infection. Le 

coût du phénol est minime. L’environnement nécessaire simple : la 

phénolisation de la matrice peut être pratiquée en cabinet. 

 

 

A                                       B                                           C                                          D 

Fig 24 :Phénolisation de la matrice : les différentes étapes. 

A. Introduction du décolleur sous la lame. 

B. Introduction du décolleur sous le repli postérieur. 

C. Découpe de la tablette. 

D.Avulsion partielle de la tablette et de la corne latérale. 

E. Champ exsangue avant phénolisation. 

F. Mouvements de va-et-vient du Coton-tiget imbibé de phénol. 

G. Contrôle à j1. 

H. Résultat à 7mois. 
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 E                                  F                                     G                                       H         

 

6. EXÉRÈSE DES MÉLANONYCHIES 

Devant toute mélanonychie longitudinale,on doit toujours avoir présent à 

l’esprit la possibilité d’un mélanome. Les critères qui doivent faire pratiquer une 

biopsie sont la survenue récente, après 50 ans ;l’élargissement progressif des 

bords ; les bords flous ; la coloration foncée ; l’existence d’une pigmentation 

périunguéale (signe de Hutchison). 

La biopsie est précédée d’un prélèvement du bord distal de la lame, et d’un 

examen anatomopathologique qui permet de préciser la situation matricielle de 

la lésion [149,150]. 

La technique utilisée est fonction de la situation matricielle de la lésion 

(proximale ou distale), de sa localisation au niveau de la tablette (latérale, 

médiane, totale), de la largeur de la bande, des caractères de la lésion.  (fig 20, 

21). 

La présence d’une pigmentation péri-unguéale impose l’exérèse de la 

totalité de l’appareil unguéal pour examen histologique de la totalité de la lésion. 

[ 151] 
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Fig 20 : Mélanonychie longitudinale distale, inférieure à 3 mm de large : exérèse au punch. 

 
A                                                                    B                                                       C 

Fig 21 : Mélanonychie latérale. 

A. Exérèse latérolongitudinale. 

B. Après l’exérèse. 

C. Pièce opératoire emportant toutes les structures de 

l’appareil unguéal. 
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7. EXÉRÈSE DES TUMEURS : 

Devant toute onychodystrophie persistante ou devant l’absence de réponse 

d’une infection ou d’une inflammation aux traitements habituels, la présence 

d’une pathologie tumorale est suspectée, et une biopsie-exérèse s’impose. 

Tumeurs : 

La plupart des tumeurs cutanées peuvent se rencontrer au niveau de 

l’appareil unguéal. 

Leurs caractères cliniques ont été décrits au chapitre « Pathologie de 

l’ongle ». Certaines se rencontrent avec prédilection au niveau des ongles des 

orteils : botryomycome,verrues, exostose. 

Une anesthésie locorégionale à la Xylocaïnet à 2 % est réalisée. Elle est 

suffisante pour la plupart des exérèses. 

La pose d’un garrot permet d’avoir un champ parfaitement exsangue et de 

bien visualiser la tumeur. 

Technique 

Le choix de la voie d’abord et de la technique d’exérèse est fonction de la 

nature de la tumeur, de sa localisation et du risque de séquelles ultérieures. 

En fonction de la localisation 

Tumeurs des replis 

– Repli sus-unguéal : 

– exérèse en bloc du repli sus-unguéal :cette technique d’exérèse peut 

s’appliquer à toute tumeur du repli sus-unguéal. 
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L’exérèse ne doit pas faire plus de 5 mm de large, sous peine de léser le 

tendon extenseur qui se trouve juste en arrière. 

La cicatrisation se fait spontanément en 4 à 6 semaines. Le pansement est 

fait quotidiennement, après désinfection locale et pose de Tulle Gras Lumièret. 

Le résultat esthétique est excellent. Cette excision aboutit à une légère 

augmentation de la longueur de l’ongle ; 

– exérèse triangulaire du repli : des tumeurs de petite taille peuvent en 

bénéficier ; la fermeture est alors possible en faisant une ou deux 

incisions de décharge, en arrière des angles postérolatéraux, et en 

décollant le repli sus-unguéal (fig 14). 

– Repli latéral : si la lésion envahit une grande partie du repli, une 

exérèse en bloc du repli latéral  est possible, comme on le ferait pour 

un bourrelet latéral hypertrophié. La première incision part un peu en 

arrière, sur le repli postérieur, et suit le sillon latéral en gardant le 

contact osseux ; la deuxième incision est située sur le bourrelet, à la 

distance voulue pour exciser entièrement la lésion, et est parallèle à la 

première , rejoignant ses extrémités proximale et distale. Un point de 

suture est réalisé à chaque extrémité. 

Une petite lésion du repli latéral est enlevée au punch ou au bistouri simple 

en « fuseau », et suturée comme sur le reste du tégument. 

Tumeurs matricielles 

Une incision oblique en bas et en arrière,partant de l’angle formé par les 

replis latéraux et le repli postérieur, permet de récliner le repli et d’exposer la 

matrice. Une avulsion de la partie proximale de la tablette est nécessaire. 
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Tumeurs du lit de l’ongle 

Elles peuvent être abordées de plusieurs manières : 

– soit grâce à une avulsion totale ou partielle (longitudinale ou 

transversale) de la tablette ; 

– soit par perforation de la tablette avec un punch de 5 à 6 mm, qui est 

parfois suffisante ; 

– soit par une incision latérolongitudinale au niveau du bourrelet latéral 

pour les tumeurs latérales (tumeurs glomiques), puis décollement 

progressif de l’appareil unguéal par rapport à l’os sous-jacent. 

En fonction de la nature de la tumeur 

�Tumeurs bénignes 

S’agissant de tumeurs bénignes, il faut essayer, dans la mesure du possible, 

de minimiser le risque de séquelles dystrophiques. Les techniques biopsiques 

décrites précédemment permettent l’exérèse de la plupart des tumeurs de petite 

taille. 

Des particularités techniques existent en fonction de la nature de certaines 

tumeurs. 

– Verrues : le traitement chirurgical est réalisé lorsque les kératolytiques et 

la cryothérapie ont échoué .Il est souvent nécessaire d’avulser au moins 

partiellement la tablette pour juger de l’extension de la verrue. 

L’électrodissection associée au curetage est à éviter car le risque cicatriciel est 

important .La blunt dissection est une énucléation de la verrue après découpe 

des bords de la verrue aux ciseaux. 



144 

La vaporisation au laser CO2 consiste à vaporiser la lésion par couches 

successives jusqu’au tissu sain. Les paramètres utilisés dépendent du diamètre 

du spot, de la distance du tube par rapport à la lésion, de la vitesse de 

déplacement du faisceau par l’opérateur. Les avantages sont une destruction 

moindre des tissus avoisinants et une douleur postopératoire moins importante. 

Les inconvénients au niveau unguéal sont les difficultés d’une marge d’exérèse 

correcte, les dystrophies postopératoires possibles à type d’onycholyse, de 

dystrophies de la tablette. 

Il faut faire attention, particulièrement dans le cas des verrues du repli où le 

risque de lésion matricielle est important. 

Ce traitement se partage les meilleurs résultats avec l’utilisation de 

Bléomycinet en injection intralésionnelle, ou par multipuncture pour les verrues 

anciennes et récidivantes. 

– Botryomycome : celui du repli latéral complique habituellement 

l’incarnation unguéale. Il faut éliminer le spicule unguéal qui le provoque, avant 

sa destruction. Le botryomycome du lit de l’ongle est souvent post-traumatique, 

favorisé par des troubles statiques plantaires (erectus du gros orteil). 

La radiographie élimine un ostéophyte ou une exostose sous-jacente. Il 

impose une biopsie avec examen anatomopathologique,afin d’éliminer un 

mélanome achromique. 

Après avulsion unguéale partielle, l’exérèse est pratiquée par dissection 

soigneuse au bistouri simple ou par électrocoagulation, ou vaporisation au laser 

CO2. 
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– Kystes mucoïdes : ils sont plus rares au niveau des orteils qu’au niveau 

des doigts(fig 15A). Le traitement chirurgical est réalisé après échec des autres 

traitements(cryothérapie,injections de Trombovart 1 % ou de corticoïdes dans le 

kyste, après évacuation du contenu). Il est réalisé soit par exérèse du repli 

postérieur (fig 15B, C)comme décrit précédemment, soit par vaporisation au 

laser CO 2, soit par cryochirurgie , soit par une technique plus complexe réalisée 

par le chirurgien orthopédique lorsque le kyste accompagne manifestement une 

arthrose importante de l’articulation interphalangienne distale [152,153].Cette 

technique réalise une exérèse du kyste, une résection du pédicule le reliant à 

l’articulation, l’ablation des ostéophytes, et une réparation par un lambeau de 

rotation. 

– Fibrokératome : après avoir récliné le repli postérieur, on décolle 

progressivement la tumeur de la face profonde du repli et de la tablette sous-

jacente, puis on dissèque délicatement la base de la tumeur située à la face 

profonde du repli (fig 16). 

Un point est placé sur le repli. Un pansement au Tulle Gras Lumièret est 

fait chaque jour, jusqu’à l’ablation du fil au bout de 8 jours. 

– Dermatofibrome : pour les fibromes du repli, l’exérèse du repli postérieur 

est pratiquée. Le fibrome sous-unguéal est disséqué au bistouri simple après 

avulsion partielle de la tablette. 

� Tumeurs glomiques:[154] 

– tumeur glomique matricielle : après avoir récliné le repli postérieur et 

avulsé la portion proximale de la tablette, la tumeur est bien visible, sous forme 

d’une voussure rouge violacé. On pratique une incision transversale à ce niveau. 

La tumeur est alors facilement énucléée à l’aide d’une curette. La suture 
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matricielle est réalisée avec du fil résorbable 6/0 ; elle n’est pas toujours 

indispensable ; 

– tumeur glomique du lit : l’avulsion partielle ou totale de la tablette permet 

de visualiser la tumeur. On pratique une incision longitudinale, et on réalise 

l’ablation de la tumeur de la même façon qu’en zone matricielle. 

Dans les deux cas, la tablette unguéale fenêtrée est ensuite reposée en 

pansement. 

Un pansement légèrement compressif est réalisé. 

– tumeur glomique très latérale : elle peut être abordée par le bourrelet 

latéral. Une incision parallèle au sillon latéral est pratiquée, puis le lit de l’ongle 

est soigneusement décollé du plan osseux sous-jacent jusqu’à atteindre la tumeur 

qui est alors extirpée. 

– Exostose: 80 % des exostoses sous-unguéales sont rencontrées au niveau 

des orteils, avec une grande fréquence pour le gros orteil . Le diagnostic 

suspecté cliniquement est confirmé par la radiographie. Le traitement est 

chirurgical. 

La tumeur est abordée par une incision transversale au niveau du bourrelet 

kératosique distal, ou latérolongitudinale si la tumeur est latérale. Le lit est 

soigneusement disséqué jusqu’à la naissance de l’excroissance osseuse qui est 

excisée au bistouri ou à la pince de Liston. Un curetage soigneux de la base de la 

lésion permet de vérifier que la capsule fibrocartilagineuse a été enlevée et 

d’éviter une récidive. Une exostose de la face dorsale de la phalange peut 

nécessiter une avulsion unguéale partielle ou totale, une incision longitudinale 

du lit de l’ongle en regard de la lésion permettant son excision. Le lit est ensuite 

suturé avec un fil résorbable, par exemple Dexont 6/0. Dans le cas d’une 
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exostose volumineuse, la suture n’est pas toujours possible. On laisse alors 

cicatriser par seconde intention. 

– Ostéochondrome : il n’est pas facile à différencier cliniquement d’une 

exostose, mais le curetage de l’origine osseuse de la tumeur est particulièrement 

important afin d’éviter les récidives [155]. 

�Tumeurs malignes 

Après biopsie préalable et examen anatomopathologique qui confirme la 

nature maligne de la tumeur, la décision chirurgicale est fonction de la nature de 

la tumeur et de son extension locorégionale. 

– Excision totale de l’appareil unguéal : elle est pratiquée sous anesthésie 

générale ou bloc nerveux périphérique. L’incision part à 5 mm environ en 

arrière du repli sus-unguéal, suit parallèlement le sillon latéral au niveau du 

bourrelet latéral, puis la pulpe est incisée horizontalement en « gueule de requin 

», et rejoint le bourrelet controlatéral qui est également incisé. On recherche 

toujours le contact osseux. L’appareil unguéal est ensuite décollé 

progressivement du plan osseux sous-jacent ; il faut faire très attention au niveau 

du repli sus-unguéal pour ne pas léser le tendon extenseur. 

La cicatrisation peut se faire par seconde intention et demande alors 

environ 4 semaines, ou bien la plaie est recouverte par une greffe de peau totale . 

– Technique de Mohs: elle réalise une excision progressive de la lésion 

avec contrôle histologique des fragments bien orientés. C’est un traitement de 

choix du carcinome épidermoïde in situ. Il garantit une ablation totale de la 

tumeur et préserve au maximum le tissu sain [156,157]. 

– A m p u t a t i o n : c’est parfois le seul traitement possible, intéressant la 

phalange distale ou tout l’orteil, suivant le stade de la lésion maligne . [ 151] 
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L’ongle est une lame faite de kératine, dure et demi transparente, 

recouvrant l’extrémité dorsale de la dernière phalange des doigts et des orteils. 

Il joue un rôle dans la préhension de petits objets,  la sensibilité de notre 

sens du toucher et la protection des extrémités des doigts et orteils .Il est 

également utile pour la réalisation de gestes fins comme le boutonnage, 

grattage… Mais ses fonctions d’instrument et de défense restent limitées chez 

l’Homme. 

En fait, l’ongle appartient à une structure plus complexe , l’appareil 

unguéal qui comporte aussi : la matrice , le lit unguéal et l’hyponychium,  les 

bourrelets et replis latéraux , et le repli postérieur. Il est issu pour son tier 

supérieur de la matrice proximale et pour sa moitié inférieure de la matrice 

distale ; Le lit participe également à la formation de la partie toute inférieure de 

la tablette.  

La croissance est continue tout au long de la vie, ce qui permet un 

renouvellement permanent de l’ongle ;De nombreux facteurs peuvent influencer 

cette croissance comme : l’âge ,les facteurs locaux (Ex : immobilisation) ,les 

facteurs généraux (hormonaux , nutritionnels, médicamenteux). 

L’ongle chez l’enfant peut être sujet à modifications physiologiques et à 

des anomalies transitoires qu’il est important de reconnaitre :  

-Leuconychie ponctuée : macules blanches opaques secondaires à des 

microtraumatismes. 

- Lignes de Beau: Signe rétrospectif d’arrêt de croissance du plateau 

unguéal.  



150 

-onychomadèse : décollement du plateau unguéal après arrêt de 

croissance. 

- Koilonychie : Courbure concave du plateau  

-Autres :Onycholyse distale , Ongles fragiles avec stries transverses 

,Hyperkératose frictionnelle … 

L’appareil unguéal peut être altéré au court de la plupart des dermatoses 

infectieuses, inflammatoires, traumatiques, tumorales ou génétiques, qui sont 

parfois inaugurées par l’onychopathie . Il est parfois aussi le marqueur 

d’affections générales. 

Beaucoup de médicaments ( Ex : anticancéreux ) peuvent agressés l’ongle 

et donner un ralentissement ou bien arrêt de la croissance , une modification 

d’aspect ,onycholyse…  

Les pathologies unguéales les plus fréquentes chez l’enfant sont : 

-L’ongle incarné : ou Onychocryptose, résultat d’un conflit entre la lame 

unguéale et les tissus périunguéaux, c’est une affection douleureuse 

spécifique des ongles du pied. 

-Onychophagie : fréquente entre 5 à 7 ans, qui peut se compliquer par des 

inféctions ,problèmes dentaires , ostéomyélite phalange … 

-Paronychie candidosique du pouce sucé : e est favorisée par la 

macération et l’humidité du doigt dans la bouche. 

-verrues périungéales : récidivantes, la dissimination est favorisée par 

l’onychophagie. 

-Onychomychose : rare chez l’enfant ( Candida +++) 
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-Onychopathies post-traumatiques. 

-Mélanonychies longitudinales. 

-Eruptions bulleuses périunguéales : impétigo, panari herpétique… 

-Psoriasis  

-Lichen 

-Trachyonychie: multiples stries longitudinales ; isolée ou dans le cadre 

de psoriasis , pelade ou  Lichen . 

La clinique des onychopathies peut être trompeuse d’où le rôle important 

des explorations para clinique : imagerie unguéale ( radiographie, échographie, 

scanner, IRM) et l’histopathologie qui est souvent indispensable pour poser le 

diagnostic , classer les onychomycoses et orienté le choix thérapeutique . 

Beaucoup de médicaments ont prouvés leurs efficacités dans le traitement 

des  onychopathies: les antifongiques (onychomycoses ), les corticoïdes 

(Psoriasis) ,les antibiotiques (inféctions bactériennes)…administrés soit par voie 

orale ou topiques. 

La chirurgie de l’ongle est souvent requise pour le diagnostic ( biopsie 

unguéale ) et ou le traitement des affections pathologiques de l’appareil unguéal 

.C’est une chirurgie minutieuse qui demande une parfaite connaissance de 

l’anatomie et de la physiologie de l’ongle, afin de minimiser le risque de 

séquelles dystrophiques . 

Les anomalies unguéales inesthétiques susceptibles de bénéficier de la 

chirurgie peuvent être classées en deux grandes variétés : les formes 

congénitales et/ou héréditaires : anonychie, macronychie  et  micronychie, 
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duplication unguéale, ongle en « raquette », ongle ectopique, désaxation 

congénitale, syndrome d’Iso et Kikuchi ; les dystrophies inesthétiques acquises, 

qu’elles soient post-traumatiques ou dégénératives : onychogryphose. 

La chirurgie constitue également le traitement: de l’ongle incarné, des 

tumeurs unguéales, des mélanonychies et la réparation des dystrophies 

unguéales . 

Enfin, la pathologie de l’ongle chez l’enfant constitue un des chapitres les 

plus complexes et plus mal connus de la médecine .Elle soulève de véritables 

problèmes de diagnostic et de thérapeutique, en effet des causes les plus diverses 

déterminent des aspects clinique identiques . 
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Résumé 

Titre : LES ANOMALIES DE L’ONGLE CHEZ L’ENFANT 

Auteur : KAOUTAR DRHIMA 
Mots clés : Ongle, Onychopathies, etiopathogenie,traitement. 

L’ongle, appareil unguéal chez l’enfant fait rarement l’objet d’un examen 

clinique attentif .cependant il peut etre sujet à des variations ou à des 

modifications physiologiques qu’il est important de reconnaitre. 

L’ongle peut être altéré par plusieurs pathologies : inflammatoires, 

inféctieuses, traumatiques…, comme il peut etre  le reflet de certaines affections  

générales. 

Le diagnostic  des onychopathies est clinique,cependant l’histopathologie 

joue un rôle clé dans l’élaboration du certains diagnostics et donc du traitement. 

Beaucoup de médicaments ont prouvés leurs efficacités dans le traitement 

des onychopathies : les antifongiques (onychomycoses), les corticoïdes 

(Psoriasis), les antibiotiques (infections bactériens)… administrés soit par voie 

orale ou topiques. 

La chirurgie de l’ongle est souvent requise pour le diagnostic et/ou le 

traitement pathologique de l’appareil unguéal, elle  peut également accélérée la 

réponse au traitement entrepris comme dans les onychomycoses. 

Enfin, toute atteinte unguéale assez spécifique de l’enfance mérite d’être 

présente à l’esprit du médecin consultant. 
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Summary 

Title : Nail Abnormalities in children 

Author : KAOUTAR DRHIMA 
Key Words : Nail, Onychopathy,Etiopathogenisis , Treatment . 

 The nail, nail unit in children is rarely a careful clinical examination. 

However it may be subject to variations or physiological changes it is important 

to recognize. 

The nail can be altered by several diseases: inflammatory, infectious, 

traumatic ... as it may be a reflection of certain general ailment. 

The diagnosis of nail disorders is clinical; however histopathology plays a 

key role in the development of some diagnoses and thus treatment. 

A lot drugs have proved their effectiveness in the treatment of nail 

disorders : the antifogiques ( onychomycoses ) , corticosteroids ( psoriasis ) , 

antibiotics ( bacterial infections ) ... 

Administered either by oral or topical route. 

The nail surgery is often required for the diagnosis and / or treatment of 

pathological nail unit, it may also accelerated the response to treatment as 

conducted in onychomycoses . 

Finally, any specific Nail involvement of children deserves to be in mind 

the physician consultant. 
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  ملخص
 عند الطفل أمراض الظفر:  العنوان

 كوثر دغيمة:  من طرف
  .علاج, أسباب الأمراض ,أمراض الأظافر, ظفر :الأساسيةالكلمات 

 

 ذلك ومع ,دقيق سريري لفحص موضوع تكون ما نادرا  الطفل  الوحدة الظفرية عند ,الظفر   
 .معرفتها  التي من المهم فسيولوجية تحولات أو لتغييرات   عرضة تكون قد

 يعكس ان يمكن كما …جروح, تعفنات ,التهابات : الأمراض من الظفر بالعديد يصاب ان يمكن
 .العامة العلل بعض

 بعض تطوير في رئيسيا دورا يلعب التشريح ولكن ,سريري يكون الظفر امراض تشخيص
 .العلاج وبالتالي التشخيصات

 فطر (  الفطريات مضادات  : الاظافر امراض علاج في فعاليتها اتبتت الادوية من العديد
 طريق عن إما تؤخد) … البكتيرية التعفنات ( الحيوية المضادات ) , الصدفية(   الكورتيكويد ),الاظافر
 .موضعية أو الفم طريق

 ايضا يمكنها و ,الظفرية الوحدة علاج امراض أو/  و لتشخيص تطلب ما الظفر غالبا جراحة
 . الاظافر في فطر أجريت كما للعلاج الاستجابة تسريع

 .الاستشاري الطبيب عقل في حاظرة تكون ان تستحق بالطفل خاصة ظفر اصابة كل ,أخيرا
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  

mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  

dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  

Serment   d'Hippocrate 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

  بسم ا الرحمان الرحيم
 أقسم با العظيم

  ::يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةيتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةهذه اللحظة التي هذه اللحظة التي في في 

  بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانيةبأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية..  
  وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونهوأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه..  
  وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأولوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول . .  
  وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إليوأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي..  
   من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطبمن وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطبوأن أحافظ بكل ما لدي وأن أحافظ بكل ما لدي..  
  وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة ليوأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي..  
  وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعيوأن 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 نشأتهاوأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها..  
  ق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديدق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديدوأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريوأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطري..  
  بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفيبكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي..  

  

 .وا على ما أقول شهيد

 



 

 


