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8 ﬁ? UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT

S FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT
DOYENS HONORAIRES :
1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ
1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH
19741981 : Professeur Bachir LAZRAK wwm
1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI @a\“w /
1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI =S /:\Qﬂ’
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI .:I ol
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI Dritr
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 Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1-ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria Gastro-Entérologie
Pr. LACHKAR Hassan Médecine Interne
Pr. YAHY AOUI Mohamed Neurologie
Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique
Pr. DAFIRI Rachida Radiologie

Décembre 1989




Pr
Pr

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

. ADNAOUI Mohamed
. CHAD Bouziane

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Février Avril Juillet et Décembre 1991

. CHKOFF Rachid

. HACHIM Mohammed*
. KHARBACH Aicha

. MANSOURI Fatima

. TAZI Saoud Anas

Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL HAMANY Zaitounia
AZ70UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa

. BELKOUCHI Abdelkader

BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

M

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil
BOUIJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq
DEHAYNI Mohamed*

. EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

ars 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader

BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la

FMPA

Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie

Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS




Pr. ESSAKALI Malika
Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine
Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha
Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI Ilham

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

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

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN SLIMANE Lounis
Pr. BIROUK Nazha

Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie
Neurologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ERREIMI Naima

FELLAT Nadia

HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr

. BALKHI Hicham*

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation



Pr.
Pr.
. BENAMOR Jouda
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. MAHASSIN Fattouma*
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr

BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna

BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*

HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim

MEDARHRI Jalil

MIKDAME Mohammed*

MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. CHOHO Abdelkrim *
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*

CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *

FILALI ADIB Abdelhai

HAJJI Zakia

IKEN Ali

Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

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

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZ1Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila

JIDAL Mohamed*

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie
Pédiatrie
Cardiologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie
Radiologie

(mise en disponibilité)



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. LAAROUSSI Mohamed
. LYAGOUBI Mohammed
. NIAMANE Radouane*

. RAGALA Abdelhak

. SBIHI Souad

. ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr

. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOUJ Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*

SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAIJJI Larbi*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie

Pharmacie clinique

Ophtalmologie




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed*

MARC Karima
MASRAR Azlarab
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ez zohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira

TAJDINE Mohammed Tarig*

TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*
Pr TAHIRI My EIl Hassan*
Mars 2009

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUZAHIR Ali*
AGDR Aomar*
AIT ALI Abdelmounaim*

AIT BENHADDOU EI hachmia

AKHADDAR Ali*
ALLALI Nazik
AMINE Bouchra
ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen*

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie

Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie

Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie

Biochimie-chimie

Médecine interne

Radiologie

Microbiologie

Microbiologie

Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BIIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHAKOUR Mohammed *
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBAIJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
L’KASSIMI Hachemi*
LAMSAOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa
RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :

Octobre 2010

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALILOU Mustapha
AMEZIANE Taoufig*
BELAGUID Abdelaziz
BOUAITY Brahim*
CHADLI Mariama*

CHEMSI Mohamed*

DAMI Abdellah*

DARBI Abdellatif*
DENDANE Mohammed Anouar
EL HAFIDI Naima

EL KHARRAS Abdennasser*
EL MAZOUZ Samir

EL SAYEGH Hachem
ERRABIH Ikram
LAMALMI Najat
MOSADIK Ahlam
MOUJAHID Mountassir*
NAZIH Mouna*

ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr.

AMRANI Abdelouahed

Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie
Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique

Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et réparatrice
Urologie

Gastro entérologie
Anatomie pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie générale
Hématologie

Anatomie pathologique

Chirurgie Pédiatrique



Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BELAIZI Mohamed*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*
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Introduction




La diarrhée est définie par au moins trois émissions de selles molles ou
liquides dans une journée (ou des selles plus fréquentes que ce qui est habituel
pour le sujet atteint). Elle est en général le symptome d’une infection intestinale
pouvant étre causée par divers micro-organismes, bactéries, virus ou parasites.
L’infection se transmet par le biais de I’eau ou d’aliments contaminés, ou d’une

personne a I’autre en cas d’hygiéne insuffisante.

Les diarrhées aigilies de 1’enfant constituent un probléme majeur de santé
publique au Maroc et dans le monde. C'est 'une des principales causes de
morbi-mortalit¢ infantile du fait de ses graves conséquences représentées
essentiellement par la déshydratation aigue et la dénutrition .Elles sont a

I’origine d’une mortalité trop élevée, et d’un cofit trés important .

Elles sont la premi¢re cause de mortalit¢ infantile dans les pays de faible
niveau socio-économique. En 2017, I’Organisation Mondiale de la Santé¢ (OMS)
estimait que le nombre de déces par diarrhée parmi les enfants de moins de cinqg

ans, a 525 000 déces par an.

Dans les pays développés, cette mortalité a chuté de fagon spectaculaire, en
raison de meilleures conditions d’hygiéne et de I’acces aux soins. Néanmoins, la

morbidité reste lourde et la mortalité non négligeable [1].

Pourtant, un grand nombre de ces déces serait évitable par des mesures
simples de prévention de la déshydratation et de la dénutrition que 'OMS a

codifiée et promue au niveau international il y a déja 30 ans [2].

Parmi les étiologies possibles, bactériennes, virales et parasitaires, un virus,
le rotavirus, et quatre bactéries, Shigella, , Vibrio cholerae , Salmonella typhi et
Escherichia coli entérotoxinogene ETEC sont considérés comme des priorités

vaccinales par ['OMS [3].



L’instauration de la réhydratation orale a révolutionné la prise en charge
des maladies diarrhéiques. Cette méthode, simple et peu coliteuse, constitue la
base de la prise en charge des diarrhées aigiies de I’enfant. Elle doit étre associée
a une réalimentation précoce, afin de compenser tout déficit pondéral et prévenir

I’installation d’une malnutrition suite a 1’épisode diarrhéique [4].

L’¢étude des principales étiologies, le diagnostic clinique et biologique et la
conduite a tenir devant une diarrhée aigiie chez I’enfant, constituent les

principaux objectifs de notre travail.



Généralités sur

les diarrhées aigiies

communautaires



I. Généralités sur les diarrhées aigiies communautaires

1. Définition de la diarrhée

La diarrhée est définie par des émissions quotidiennes trop fréquentes de
selles trop abondantes, liquides ou trés molles (poids supérieur a 300 g/j). En
pratique, on parle de diarrhée (définition de ’OMS) lorsqu’il y a au moins trois

selles trés molles a liquides par jour [5].

Une diarrhée est dite aigu€ dans les 2 premieres semaines de son évolution,
prolongée entre 2 et 4 semaines, chronique au-dela d’un mois d’évolution.
Habituellement, une diarrhée aigué est de début soudain, est précédée d’un

transit normal, dure moins de 5 jours et ne récidive pas a court terme [1] .

A noter que la normalité du transit intestinal chez l'enfant est a apprécier en

fonction de son age et du régime alimentaire:

e 5 a 6 selles jaunes et grumeleuses, postprandiales en cas d” allaitement

maternel.
e 2 a3 selles molles ou pateuses par jour en cas d'allaitement artificiel.

e 1 a2 selles moulées, marron par jour chez l'enfant au régime diversifié.

La diarrhée est accompagnée de fievre une fois sur deux, et hémorragique
une fois sur cent. Les diarrhées aigués régressent le plus souvent spontanément

ou sous traitement symptomatique en moins de 5 jours [6].



2. Rappel sur la physiologie de I’absorption de I’eau et des

électrolytes

Les mouvements quotidiens d’eau et d’¢lectrolytes sont considérables [7].
Ainsi 1l passe tous les jours 8 a 9 L d’eau dans le duodénum d’un sujet normal
car il faut ajouter a ’eau alimentaire I’eau des différentes sécrétions digestives.
L’intestin va en réabsorber prés de 98 %, car un sujet sain ¢limine 100 a 200 ml
d’eau par jour dans ses selles. L’intestin gréle assure la majorité de 1’absorption
de I’eau puisqu’il arrive environ 1,5 L de liquide dans le ceecum. Il existe une
réserve fonctionnelle importante car le colon est capable d’absorber environ 4 L
d’eau par jour : une diarrhée sécrétoire due a une maladie du gréle ne se
dévoilera donc que lorsque les capacités du colon seront débordées. En
revanche, une maladie du colon aura plus rapidement des conséquences sur
I’aspect des selles. L absorption des électrolytes est également trés importante :

I’intestin réabsorbe aussi plus de 99% du sodium entrant dans le duodénum [8].

3. Bases du transport intestinal

3.1. Modé¢le de base de la cellule intestinale

S’il existe des différences de fonctionnement des cellules intestinales en
fonction des divers segments de I’intestin, ces cellules ont cependant toutes
certaines caractéristiques communes. La muqueuse intestinale se comporte
comme une membrane semi-perméable qui est formée par des cellules
¢pithéliales ayant elles-mémes des membranes apicales (dirigée vers la lumiére
intestinale) et basolatérales différentes, et étant réunies par des jonctions
intercellulaires plus ou moins serrées (Fig.1). Les membranes apicales et
basolatérales renferment des transporteurs différents. Un €élément essentiel de la

cellule intestinale est la pompe a sodium (Na/K-ATP-dépendante) située sur la



membrane basolatérale. Elle est responsable de 2 caractéristiques essentielles, la
faible concentration en Na a I’intérieur de la cellule et son électronégativité qui
¢tablissent un gradient électronégatif favorable a I’entrée de Na dans la cellule.
Ce gradient est lui-méme un élément essentiel des phénomenes d’absorption et

de sécrétion intestinales [8] .

transcellular paracellular
route route

apical tight
membrane junction

basal lateral
membrane membrane

Figure 1 : Absorption entérocytaire [9].
3.2. Mouvements transmembranaires

Les mouvements passifs d’eau et de solutés neutres suivent la pression
osmotique, les mouvements passifs d’ions sont également soumis au gradient
¢lectrique. L’¢électronégativité intracellulaire favorise I’entrée des cations et la
sortie d’anions de la cellule (fig. 2). Les mouvements passifs peuvent se

produire a travers les cellules ou a travers les jonctions intercellulaires.



Les mouvements actifs sont toujours transcellulaires et nécessitent des

transporteurs dans la membrane cellulaire et consomment de 1’énergie [8].

Figure 2 : Différents mouvements de I’eau et des €lectrolytes au niveau des entérocytes [10].
3.3. Transporteurs membranaires

Ce sont des protéines membranaires. Il peut s’agir de :

e canaux habituellement spécifiques d’un ion. Ce sont des pores qui s’ouvrent
et se ferment rapidement et qui ont des débits importants. Les ions traversent
les canaux par ¢lectrodiffusion

e transporteurs, trés spécifiques d’un ion ou d’un soluté ; leur débit est
moindre.

e pompes : transporteurs de solutés contre un gradient électrochimique. Ils
consomment de I’énergie. La pompe la plus importante est la pompe Na/K
ATP-dépendante, déja citée [8].

3.4. Jonctions intercellulaires
Les jonctions intercellulaires de I’intestin sont plus ou moins serrées : elles

sont laches au niveau du jéjunum, permettant des passages transmembranaires

trés importants, et trés serrées au niveau du colon distal et du rectum [8].



3.5. Hétérogénéité fonctionnelle

Les propriétés des cellules intestinales varient en fonction de leur
topographie. Dans un méme segment intestinal les cellules migrent des cryptes
vers le sommet des villosités. Avec leur maturation, les cellules expriment des
fonctions et des transporteurs différents. Grossiérement, la fonction sécrétoire
est surtout le fait des cellules des cryptes alors que la fonction d’absorption est
surtout le fait des cellules des villosités. Il existe également des différences d’un
segment a I’autre de I’intestin, certains transporteurs n’étant exprimés que dans
certains segments. Par exemple, les transporteurs de Na couplés au glucose et
aux acides aminés sont présents essentiellement au niveau du jéjunum ou

I’absorption d’eau et d’ions est intense [8].



Epidémiologie
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I1. Epidémiologie

1. Agents pathogénes

1.1. Bactéries

Tableau I: Caracteres bactériologiques des différents agents bactériens

Bactéries

Caractéres morphologiques

Caracteres
biochimiques

RESERVOIR

Escherichia coli

Bactérie a Gram négatif
asporulée mesurant 2 a 4 p de
long sur 0,4 a 0,6 n de large, fine
et allongée a extrémités
arrondies, mobile grace a une
ciliature pritriche .

Il existe quatre groupes
principaux de souches d’E. coli
responsables de diarrhées :

- E. coli entéropathogenes EPEC.
- E. coli entéro-invasifs EIEC.

- E. coli entérotoxinogenes ETEC.

- E. coli entéro-hémorragique
EHEC.

-Escherichia coli
possede une catalase
mais elle est dépourvue
d’oxydase.
-Fermentation des
sucres : glucose+,
lactose+.

-Réduction des nitrates
en nitrites : NO3+
-Métabolisme du
tryptophane en indole :
+.

-Retrouvée dans les eaux
souvent en provenance
d’une contamination fécale.

-Tube digestif des
mammiferes.

Vibrio cholerea

-Agent du choléra

-Forme bacillaire, droite ou
légérement incurvée,de 1 a 1,5 n
de long sur 0,3 p de diametre en
moyenne

- soit sous la forme
coccobacillaire ou

sphérique .

-Oxydase : positive
- Nitrate réductase :
positive

- Lysine décarboxylase :

positive.
- Lipase : positive.

- Arginine dihydrolase :

négative.

- Oxydation et de
fermentation du
glucose : positive.

-Réservoir humain :
malades qui produisent des
selles riches en vibrons
cholériques, les cadavres de
ceux qui sont morts du
choléra et les porteurs
asymptomatiques.
-Réservoir
environnemental :
retrouvée dans les eaux
saumatres.




Cocci a Gram positif, immobiles,

-Catalase : positive.

-Commensal de la peau et
des muqueuses de I’homme
et des animaux (rhino-
pharynx, intestin). On le
trouve sur la muqueuse

Senlvleceasy regroupées en amas (grappe de -Absence nasale d’un tiers environ
aureus raisin +++), en tétrade ou en d’une oxydase. des sujets normaux.
diplocoques. - Fermentation du Eliminée dans le milieu
glucose. extérieur, cette bactérie
peut survivre longtemps
dans I’environnement.
-Bacilles a Gram négatif.
de 1-4 pm/0,6 pm,
-Mobiles par ciliature polaire, ils | -Oxydase + . Trouvée dans les eaux, le
peuvent prendre un aspect -Nitrate réductase + . sol, les aliments.
Aeromonas coccobacillaire ou en courtes -Glucose +.

chainettes.

-Grand bacille a Gram positif.

- En forme de batonnet de 1 pm
de large pour 3 a 4 um de long,
sporulé, mobile grace a

une ciliature péritriche, d'une
longueur supérieure a 3 um et

-Catalase positive.
-Oxydase variable.
-Citrate, Nitrate :

Les especes du groupe
Bacillus cereus sont
ubiquitaires, largement

Tl G d'un diametre moyen de 1,4 um, | positive répandues dans

présentant une positivité a la l'environnement et

coloration de Gram . particulierement dans le sol

et les aliments.
\
\
\
-Bacille a Gram négatif de la -Les Shigelles ne -Le tube digestif de

Shigella

famille des entérobactéries.
-Quatre espéces . Shigella
dysenteriae, S. boydii, S. flexneri,
S. sonne.

- Apparaissant sous la forme de
courts batonnets de 2 a 3
micrometres de long, immobiles,
non encapsulés et ne

possédant pas de flagelles.

fermentent généralement

pas le lactose et ne
produisent
pas de gaz.

I’homme constitue 'unique
réservoir naturel des
Shigelles, exception faite
des primates en captivité.
-Les shigelles ne font pas
partie de la flore normale,
elles sont uniquement
présentes dans les selles des
malades et des porteurs
sains.
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-Salmonella majeures :
Salmonella typhi, S.paratyphi :
responsables de fievres typhoides
et paratyphoidiques .
-Salmonella mineures:
Salmonella responsable de

-Fermentation des
sucres : glucose+
-Lactose : - ;
-Réduction des nitrates
en nitrites : NO3+ ;
-M¢étabolisme du

- Milieux aquatiques
pollués.

-L’homme.

- Les mammiferes
(rongeurs).

- Oiseaux (volailles) et

Salmonella gastroentérites invasives. tryptophane en indole : | Animaux a sang froid
-Appartenant a la famille ind - ; (reptiles).
des entérobactéries. -H2S+
Bacilles a Gram négatif, elles -Urease - .
mesurent 0,7 a 1,5 um de
diamétre, pour 2 a2 5 um de
longueur avec un flagelle .
-Bacille a Gram négatifde 1,3 a Bactérie de
3,5 um de longueur sur 0,5 a 1,0 | Uréase positive tres 'environnement, présente
um de diametre, de forme active : clef du dans I'eau, les sols et sur les
coccobacillaire, non capsulés. diagnostic. végétaux. Elle se retrouve
Yersinia ' également sur les animaux
entérocolitica malades ou porteurs
sains mais également chez
I'homme.
Bactéries spiralées ou incurvées a | Oxydase positive ; Intestin de nombreux
Campylobacter Gram négatif. Catalase positive. animaux, notamment
Jejuni d'¢levage.

1.2. Virus

Tableau II: Caracteres virologiques du rotavirus

Caractéres morphologiques

Caracteéres physiochimiques

Rotavirus

Réservoir
Les rotavirus appartiennent a la | - Résistant dans le milieu extérieur :
famille des Reoviridae. virus viabilité conservée des mois entre 4 et
icosaédriques non enveloppés 20°C.
d’environ 100 nm de diamétre a | -Sensible a 1’éthanol a 95%, au formol a | L’homme et

ARN, polypeptides : 9, poids
moléculaire est entre 127000 et
21000 .

Observés en microscopie
électronique, ils ont un aspect de
roue (rota en latin) ou de balle
de golf).

2%, ’hypochlorite de sodium a 2%.

- Inactivé a des T°> 50°C.

-Tres résistants au pH acide de I'estomac

et aux enzymes digestives .

[’animal sont les
réservoirs connus
des rotavirus.
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Figure 3: Particules de rotavirus humain observées en microscopie électronique, les

particules virales complétes ont un aspect caractéristique en roue ou en balle de golf [11].

1.3. Parasites

Tableau III : caractéres morphologiques et réservoir des deux agents parasitaires

responsables de diarrhées aigiies infantiles

Parasite

Caractéres morphologiques

Réservoir

Entamoeba histolytica

Protozoaire non flagellé émettant des
pseudopodes

2 formes :

- Trophozoite amiboide,

- forme kystique infectieuse.

Humain, primates non
humains, eau et crudités
infestés par les kystes.

Giardia intestinalis

Protozoaire flagellé sous deux formes :

-Forme végétative ou trophozoite : mesurent de
10 a 20 um de long, sont aplatis avec une
extrémité antérieure large, et sont mobiles.

7 »

- Forme kystique : de 8 a 10 um de diamétre, est
ovale avec des noyaux dans la partie antérieure et
constitue la forme de résistance.

L’Homme est le réservoir
principal de la maladie,
mais on retrouve
fréquemment le parasite
dans les selles des
mammiferes familiers
(chiens et chats), des
mammiféres d’élevage
(bovins, ovins) et des
mammiféres aquatiques.
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2. Modes de transmission :

Les agents infectieux qui provoquent les diarrhées se propagent par
l'ingestion d’aliments ou d'eau contaminée, par contact de mains souillées, ou

d’une personne a I’autre en cas d’hygiene insuffisante [12].
3. Facteurs favorisants :

Plusieurs facteurs contribuent a l'accroissement de la transmission d'agents

entéro-pathogenes : [12]
3.1. Facteurs liés a I’hote :

Certains facteurs liés a I'hote contribuent a une réduction de la résistance a

la maladie diarrhéique, notamment:

- Facteurs liés a I’age : La plupart des épisodes diarrhéiques se produisent au
cours des 2 premicres années de la vie. L’incidence la plus élevée s’observe
dans la tranche d’age de 6 a 11 mois, age auquel le sevrage est fréquent.

- Allaitement au sein interrompu avant I’age d’ 1 an,

- Malnutrition,

- Déficit immunitaire, acquis ou congénital,

- Hypo-acidité gastrique, et motricité intestinale réduite.

3.2. Facteurs liés aux conditions d’hygiéne et au mode de vie

- Allaitement artificiel, méme partiel pendant les 4-6 premiers mois de la
vie,

- Approvisionnement en eau insuffisant et utilisation d’eau contaminée,

- Absence d'installations sanitaires (€élimination non hygiénique des
excréments),

- Mauvaise hygiéne (pas de lavage des mains) ,
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- Préparation et conservation inadéquates de I’alimentation,

- Mauvaises pratiques de sevrage (arrét précoce de l'alimentation au sein),

- Communautés d’enfant : créches et écoles , le contact proche entre enfants
favorise la transmission des germes entéropathogeénes surtout a
transmission oro-fécale .

3.3. Facteurs saisonniers :

Des saisons distinctes de diarrhée ont ¢été¢ observées dans de nombreuses
régions géographiques. Sous les climats tempérés, les diarrhées d'origine
bactérienne ont tendance a survenir pendant la saison chaude, tandis que les
diarrhées virales (rotavirus) s'observent pendant I'hiver. Dans les régions
tropicales, les diarrhées a rotavirus surviennent pendant toute l'année. Tandis
que les diarrhées d'origine bactérienne ont tendance a atteindre le maximum de

fréquence pendant la saison pluvieuse (plus chaude).
4. Répartition géographique :

Les diarrhées aigués infantiles représentent un enjeu majeur de santé
publique dans le monde (Fig.4, 5) . Elles figurent parmi les principales causes de
mortalité chez les enfants dans les pays en voie de développement [1]. En 2017,
I’Organisation Mondiale de la Sant¢ (OMS) estimait le nombre de décés par
diarrhée chez les enfants de moins de cinq ans a 525 000 par an [13]. Dans les
pays industrialisés, le nombre de déceés par diarrhée aigiie est relativement
faible, mais elle continue cependant a étre une importante cause de morbidité et

induit des colts substantiels en matieére de soins [14].
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Aux Etats Unis, la diarrhée aigiie chez l'enfant est responsable chaque
année de plus de 1 ,5 millions de consultations de pédiatrie, 200 000 cas

d'hospitalisation et 300 déces [14].

En Europe on estime que la fréquence des épisodes diarrhéique est de 0,5

a 2 diarrhée/ enfants /an [14] .

En France, elle cause annuellement la mort de 50 a 80 enfants de moins de
cinqg ans et I’hospitalisation d’environ 50 000, du fait principalement de la

déshydratation qu’elle entraine [2].

Au Maroc , d’aprés les projections annuelles de ’OMS, la part des
maladies diarrhéiques en tant que cause de mortalité chez les enfants moins de 5
ans au Maroc a connu une diminution notable passant de 33% en 2003 a 6% en
2013 [15] . Néanmoins elle demeure I'une des principales causes de mortalité et
est responsable, avec les infections respiratoires aigiies, de la moitié des déces

dans cette tranche d’age [16-17] .

L’Enquéte Nationale sur la Population et la Sant¢ Familiale (ENPSF) de
2011 a révélé que la prévalence de la maladie diarrhéique chez les enfants de

moins de S5ans est de 16,3% [15] .
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Figure 4: Les causes de décés chez les enfants de moins de 5 ans dans le monde ,2000- 2003
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Figure 5 : Principales causes de décés chez les enfants de moins de 5 ans, par Régionsde

I'OMS, 2000-2003 [18].
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La place relative des différents agents bactériens et viraux varie selon 1'age
des enfants, le contexte épidémique, la région du globe. Cependant, Les
diarrhées aigiies virales sont de loin les plus fréquentes en particulier celles liées
au Rotavirus, aussi bien dans les pays industrialisés que dans les pays en voie de
développement (fig.6)[15] .Les études publi¢es s’accordent sur le fait que la
diarrhée a Rotavirus est plus sévere que les autres avec un pourcentage
important de déshydratation , les enfants entre 4 mois et 23 mois sont les plus

touchés.

Pays en développement Pays industrialisés

Rotavirus Rotavirus

Inconnues / Inconnues /

Parasites

Autres
bactéries

Bactéries

Escherichia coli
/' AdénovirusI entérotoxinogénes
Astrovirus

Calicivirus

A Adénovirus
Astrovirus

Calicivirus

Figure 6 : Synthése de différentes études de 'OMS montrant la place du rotavirus comme
étant ’agent principale des diarrhées infantiles [19].

Au Maroc, une étude réalisée de juin 2006 a mai 2007 portant sur la
surveillance de 345 enfants de <5ans avec gastroentérite aigu€¢ admis a quatre
hopitaux sentinelles dans différentes régions du Maroc, montre que 44% des
enfants étaient positifs pour le rotavirus. L'infection a rotavirus était plus
fréquente chez les enfants de moins de 24 mois (95% de toutes les

hospitalisations a rotavirus) [20].
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Les diarrhées aigiies bactériennes restent moins fréquentes que les
diarrhées aigiies virales . Leurs prévalences dépendent du niveau socio-
¢économique des pays. L’étiologie bactérienne des diarrhées aigiies varie selon
les études. Dans une étude au CHU de Casablanca, 51,58% des diarrhées

bactériennes sont dues a I’E. coli entéropathogene [15].

Les shigelles sont responsables de 43% de mortalité, et 160 millions
d’épisodes se produisent dans les pays en voie de développement surtout chez

les nourrissons. Leurs fréquences varient selon les études, elle est de 4.5 % a

5%.

En Europe, il y a une faible participation des bactéries, les salmonelles a

8.6%, la shigella a moins de 1 % (Tableau IV) [ 15].

Tableau IV : Fréquence des entéropathogeénes chez les enfants européens de 0 a 5 ans [21].

Pathogénes Fréquence (%)
Rotavirus 10-35
Norovirus 2-20
Campylobacter 4-13
Adénovirus 2-10
Salmonella 5-8
EPEC 1-4,5
Yersinia 0,4-3
Giardia 0,9-3
Cryptosporidium 0-3
EaggEC 0-2
Shigella 0,3-1,4
STEC 0-3
ETEC 0-0,5
Entamoeba 0-4

Pas d’agent détecté 4,5-60

EPEC: E.coli entéropathogene; EAggEC: enteroaggregative
E.coli; STEC: Shiga-toxin producing E. coli; ETEC: E.coli
entérotoxinogene.

20



Physiopathologie

21



II1. Physiopathologie

1.Mécanismes d’action de la diarrhée [22,23]

Les mécanismes de la diarrhée différent selon les divers agents
responsables, selon qu’il s’agit d’une bactérie, d’un virus, ou d’un parasite.
C’est au niveau du colon que les selles sont normalement asséchées selon un
phénomene appelé « réabsorption » :I’eau et les nutriments contenus dans les
aliments sont absorbés par ’intestin. En cas de diarrhée, 1’absorption intestinale
se fait mal et le corps perd de I’eau et des nutriments. Les diarrhées infectieuses
sont presque exclusivement dues aux deux seuls mécanismes de troubles de

sécrétion et ou d’absorption.
1.1. Troubles de la fonction de sécrétion ou diarrhée par entérotoxines

La toxine secrétée est différente selon la bactérie, il en résulte une sécrétion
accrue d’ion sodium (Na+) et chlore (Cl-) par I’entérocyte a I’intérieur de la
lumicre intestinale, avec ¢élimination accrue d’eau et d’électrolytes dans les

selles.

Aucune destruction cellulaire ou villositaire n’est observée. La diarrhée est
aqueuse, il n’y a pas de leucocytes ni de sang dans les selles. La fievre est
absente ou peu €levée, mais le risque de déshydratation aigue est important. La
diarrhée cesse en 3 a 5 jours, dés que la population entérocytaire s’est régénérée

et a retrouveé sa fonction normale.

Exemple : V.cholerae ; ETEC ; certains staphylococcus aureus entéro-

pathogenes.
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1.2. Troubles de la fonction d’absorption : diarrhées invasives

L’action des pathogénes n’est plus alors une atteinte de la fonction de
I’entérocyte, mais une destruction entérocytaire avec effraction de 1’axe
conjonctivo-vasculaire. La destruction des structures villositaires est variable.

On distingue :

Les diarrhées virales (Rotavirus; virus Norwalk like): aqueuse avec parfois
mucus ou sang. Les diarrhées par bactéries invasives (Shigelles; Salmonelles;
EIEC; Yersinia, Campylobacter jejuni) : la localisation est habituellement iléo-
colique et la destruction villositaire importante. Les Selles sont glaireuses, riches

en polynucléaires, parfois sanglantes avec présence de fievre.
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IV. Etude clinique
1. Deux grands syndromes cliniques

1.1. Syndrome cholériforme ou sécrétoire

Sa description est celle du choléra, prototype de la diarrhée par
entérotoxine. Les manifestations cliniques sont caractérisées par un début
rapidement progressif. La fievre n’est pas ou peu ¢élevée, les douleurs
abdominales sont moins fréquentes que dans le syndrome dysentérique. Les
selles, d’abord fécales, deviennent trés rapidement liquides et profuses en “ eau

b

de riz *’. Elles ne sont ni muco-sanglantes ni purulentes mais elles deviennent
trés fréquentes et extrémement abondantes. Les vomissements peuvent s’y
associer, aggravant une déshydratation rapide et intense, faisant toute la gravité

de la maladie, particulierement chez les jeunes enfants et les nourrissons [24].
1.2. Syndrome dysentérique

Sa description est celle de la dysenterie bacillaire due aux bacilles du
groupe des Shigelles. C’est le prototype de la diarrhée par mécanisme invasif. Le
syndrome dysentérique se traduit par I’apparition assez brutale d’un malaise
général avec fievre a 39-40°C, vomissements, mais surtout des douleurs
abdominales diffuses, coliques en cadre, s’accompagnent d’épreintes et
ténesmes. Les selles sont nombreuses, afécalales, glaireuses, muco-sanglantes et

parfois purulentes [25].

25



2. Diarrhées aigiies communautaires chez I’enfant et leurs
étiologies
2.1. Diarrhées bactériennes

2.1.1. Diarrhées toxinogénes

Le tableau de diarrhée sécrétoire est caractérisé par des selles liquides
parfois trés abondantes (jusqu’a 4 a 5 litres par jour) émises sous forme de selles
incessantes. Les douleurs abdominales ne sont pas habituelles. Des
vomissements sont possibles par mécanisme toxinique. L’apyrexie est de regle.
Ce type de tableau peut étre responsable d’une déshydratation intense qui, si elle
dépasse 10 % du poids corporel, doit conduire a une hospitalisation en urgence.
Les examens morphologiques sont ici de peu d’intérét, et ’endoscopie n’est
envisagée que si la diarrhée persiste et que la bactériologie est mise en défaut.
Les stigmates de déshydratation sont présents en biologie standard. Les selles
ont un contenu en eau et ¢lectrolytes proche de celui du plasma : on n’y trouve
pas de sang, pas ou peu de leucocytes. Le laboratoire permettrait ici
I’1identification d’un grand nombre de pathogenes dont le plus fréquent est le
groupe E. coli. Cette identification a cependant un intérét essentiellement
épidémiologique, [’évolution de ces diarrhées étant le plus souvent

spontanément favorable. [26]
2.1.1.1. Escherichia coli entérotoxinogéne (ETEC)

Les ETEC sont une cause majeure de diarrhées infantiles dans les pays en
voie de développement et sont la principale cause de diarrhées dites du
(voyageur). Les ETEC colonisent la surface de I’ intestin gréle et produisent des
entérotoxines qui sont a I’ origine de diarrhées aqueuses, cholériformes pour les

formes les plus sévéres [27].
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2.1.1.2. Vibrio cholerae

Le choléra est ’'une des étiologies les plus classiques de diarrhée sécrétoire.
Dans sa forme habituelle, il se manifeste par le syndrome cholériforme fait
d’une débacle diarrhéique majeure (Jusqu’a 5 voire 10 litres par jour), faite de
selles incessantes et responsable d’une déshydratation rapide, aggravée par
I’importance des vomissements. La gravité est associée au contexte épidémique,
dans des pays démunis d’infrastructures sanitaires. Aprés l’ingestion et une
incubation de quelques heures a quelques jours, le choléra se manifeste par une
diarrhée fécaloide profuse suivie d’une diarrhée aqueuse accompagnée de
vomissements et parfois de crampes abdominales, la déshydratation est intense

et rapide mais Il n’y a pas de fievre [26] .
2.1.1.3. Staphylococcus aureus

La plupart des souches de Staphylococcus aureus sont responsables d’un
tableau brutal associant diarrhée et vomissements survenant 2 a 6 heures apres
I’ingestion d’aliments contaminés. La présence de nombreux staphylococcus
dans les selles d’un enfant ayant une diarrhée trainante est un probléme souvent

évoqué en pédiatrie [28,29] .
2.1.1.4. Aeromonas

Longtemps considérées comme des bactéries opportunistes, les aeromonas
sont responsables de tableaux variés allant de la gastroentérite sécrétoire banale
a un syndrome cholériforme avec diarrhée aqueuse importante pouvant se
chroniciser. Les troubles engendrés sont souvent mineurs, expliquant la faible
incidence rapportée. Le rdle de certaines especes d’aeromonas en tant qu’agents
responsables de diarrhée est reconnu si elles sont isolées en phase aigué en

quantité suffisante et qu’aucun autre agent pathogene n’est mis en évidence [26].
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2.1.1.5. Bacillus cereus

C’est une bactérie trés répandue dans I’environnement qui est retrouvée
dans un grand nombre d’aliments crus. En se développant dans les aliments mal

cuits, elles sont responsables de TIAC.

Elle est responsable d’un tableau clinique fait de vomissements ef une

diarrhée hydrique profuse avec crampes abdominales [26] .
2.1.1.6. vibrions non cholérique
On distingue les vibrions halotolérants et les vibrions halophiles [30,31] .
» Vibrions halotolérants

Ils sont responsables des diarrhées cholériformes, cela se traduit par des
épidémies de diarrhées cholériformes qui peuvent étre confondues avec le
choléra. La diarrhée peut durer 10 jours avec des douleurs abdominales,
anorexie et fievre a 39°C, il n y a ni sang ni mucus dans les selles hydriques. La

gravité des symptomes peut €tre a I’origine des diarrhées chroniques.
» Vibrions halophiles

Le premier décrit comme responsable de diarrhée a type d’intoxication
alimentaire est Vibrio parahaemolyticus, 1l s’observe essentiellement au Japon
ou il est responsable de la moiti¢ des infections intestinales aprés ingestion des

poissons crus, coquillages ou fruits de mer.
Parmi eux on distingue: V.alginolyticus, V.fluvialis V.vulnificus, V.hollisae.
2.1.2. Diarrhées invasives

La clinique est trés riche, avec un syndrome dysentérique pouvant parfois
mimer un tableau chirurgical pseudo-appendiculaire (yersiniose). Des
complications chirurgicales li€es a la destruction de la muqueuse digestive sont

possibles. Les bactériémies sont fréquentes et peuvent déterminer des

28



localisations septiques secondaires, voire un tableau de choc toxi-infectieux. Le
développement d’un SHU est possible avec certains pathogénes (Escherichia
coli O157 H:7, shigella). Une hyperleucocytose est possible. Les hémocultures
sont parfois positives (shigelles, typhoide).La réalisation des examens
bactériologiques permet ici de guider le clinicien et notamment d’adapter

I’antibiothérapie en fonction de I’antibiogramme [26].
2.1.2.1. Shigella

La shigellose atteint surtout les enfants de moins de 5 ans dans les régions a
hygi¢ne insuffisante. Les manifestations de I’infection par shigella varient de la
simple diarrhée aigué a la dysenterie bacillaire typique. Le début des symptomes
est brutal, marqué par une diarrhée liquide bréve, dans un contexte de syndrome
infectieux associant anorexie, malaise et fievre. Le syndrome dysentérique lui
succede, sa rapidité d’installation et sa sévérité sont fonction du sérotype. Une
fievre ¢levée, parfois fugace, est tres fréquente. Le plus souvent, la diarrhée cede
en 2 a 3 jours et peut étre suivie de constipation sévere. Des complications
peuvent survenir, a type de mégacdlon toxique, perforation digestive avec
péritonite. Ce risque est augmenté par 1’utilisation des ralentisseurs du transit.
Des complications neurologiques, hématologiques, un SHU ou une

glomérulonéphrite peuvent étre observés [31].
2.1.2.2. Salmonella

La fievre typhoide (S. #yphi, S. paratyphi A-B-C) est responsable d’une
diarrhée fébrile a la phase d’état, mais réalise un modele d’infection systémique
qui s’écarte du tableau de gastro-entérite aigué fébrile. Sa transmission est
strictement interhumaine. La phase initiale associe une fievre progressivement

croissante, des céphalées, des douleurs abdominales avec constipation, souvent
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une toux séche, parfois une épistaxis. A partir de la 2e semaine, apparait la
diarrhée “jus de melon”, associée a une fievre élevée en plateau, une
obnubilation (tuphos), une dissociation du pouls, parfois des taches rosées
lenticulaires (macules sur les flancs), une ulcération amygdalienne (angine de
Duguet). Biologiquement, on note 1’existence d’une leuconeutropénie, souvent
une cholestase anictérique. Les complications peuvent étre séveéres (choc
toxinique, collapsus, myocardite, hémorragies ou perforations digestives,
localisations secondaires), surtout sur terrain fragilisé. Le diagnostic repose sur
les hémocultures a la période initiale, puis les coprocultures. Le sérodiagnostic

de Widal est moins sensible [26].
2.1.2.3. Yersinia enterocolitica

Yersinia enterocolitica est responsable de diarrhée a début brutal, faite de
huit & dix selles par 24 heures, sanglante dans 10 a 30 % des cas, fébrile

accompagnée de douleurs abdominales.

La diarrhée a une évolution prolongée souvent supérieure a 2 semaines.
Des phénoménes immunitaires réactionnels sont rencontrés fréquemment:
adénolymphite mésentérique de DI’enfant mimant [1’appendicite, arthrites

réactionnelles, etc.

L’endoscopie, qui doit €tre totale pour avoir une sensibilité suffisante, met
en évidence des Iésions segmentaires de la muqueuse, prédominant au colon
droit, associées a une iléite terminale et dont [’aspect macroscopique et
histologique est aspécifique. La recherche de Yersinia est systématique dans

toute coproculture effectuée [26].
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2.1.2.4. Escherichia coli entérohémorragiques (EHEC)

L’infection due a (EHEC) est responsable d’un tableau digestif fait d’une
diarrhée sanglante ou limitée a une diarrhée banale ou encore quasi asymptomatique.
Elle peut induire dans 10% a 15% des cas un syndrome hémolytique et urémique
(SHU), li¢ au déclenchement par la toxine d’une microangiopathie thrombotique
glomérulaire, manifestation localisée d’une coagulation intravasculaire, dont les
manifestations cliniques sont une anémie sévere avec schizocytes, une thrombopénie,

une insuffisance rénale et une protéinurie.

Le risque de SHU est d’autant plus élevé que I’enfant est plus jeune, agé de

moins de 3ans.

Le traitement antibiotique représente une question difficile: son efficacité
sur la survenue d’un SHU est discutée, quoique possible, elle pourrait
franchement aggraver les troubles si le SHU a débuté. La vérification des
parametres sanguins rénaux avant une antibiothérapie devant une diarrhée

sanglante serait donc de bonne régle [29] .
2.1.2.5. Escherichia coli entéropathogéne (EPEC)

Surtout impliquées dans les gastro-entérites du nourrisson, la maladie est
caractérisée par une fievre, vomissements, malaise et une importante diarrhée

accompagnée de grande quantité¢ de mucus et des selles et peu de sang [32].
2.1.2.6. Escherichia coli entéro-invasifs (EIEC)

Le tableau clinique se caractérise par le déclanchement d’un syndrome
dysentérique fébrile particulicrement sévere, avec des signes de toxémie avec
malaise et fievre, les douleurs abdominales sont fortes, les selles sont aqueuses

avec du sang, mucus et du pus [33].
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2.1.2.7. Escherichia coli entéro-agrégants (EAgCE )

E.coli entéroagrégatifs (EAgEC) sont responsables de diarrhées du
nourrisson et des jeunes enfants des pays en développement. Ces souches sont

associées a des cas de diarrhée persistante.

Des études suggerent une responsabilité des EAgEC dans les diarrhées des
enfants immunodéprimés infectés par le virus de I’immunodéficience humaine

(VIH) [34] .
2.1.2.8. Campylobacter jejuni

Il s’agit de la cause la plus fréquente de diarrhée bactérienne dans les pays
industrialisés. Elle touche préférentiellement les nourrissons et les adolescents.
Apres une incubation de 3 jours, les campylobacter sont responsables de diarrhées
passageres sans retentissement général, mais avec douleurs périombilicales intenses.
La diarrhée, rarement sanglante (15 %), dure de 4 a 5 jours. Campylobacter a pu étre
observé comme agent causal de diarrhées parfois récidivantes chez les patients infectés
par le VIH, avec portage chronique fréquent [35]. L’évolution est bénigne, la
déshydratation rare, la diarrhée sanglante peut se prolonger ou évoluer par poussées,
de méme que les douleurs abdominales. Le syndrome de Guillain et Barré fait partie
des complications classiques, un SHU, d’autres manifestations dysimmunitaires, sont

possibles [26].
2.2. Diarrhées virales

Les virus sont la cause la plus fréquente des gastroentérites aigués de
I’enfant, particuliecrement avant 1’age de 2ans. Les diarrhées virales sont
aqueuses et entrainent souvent des déshydratations qui demandent a étre

compensées par des solutions de réhydratation orale. Les rotavirus représentent
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probablement 50% des causes virales. La place des autres virus est sous-estimée,
faute d’identification de routine et de connaissance de tous les agents viraux de

la diarrhée aigué [29].
2.2.1. Rotavirus

Le rotavirus est responsable de 30 % a 50 % des gastroentérites aigués de
I’enfant et de plus de 70 % de celles des nourrissons de moins de 1 an. La
transmission est oro-fécale. L’épidémie est hivernale, sur un fond endémique

discret, avec des contaminations intrafamiliales et dans les créches [29].

L’infection a rotavirus peut provoquer une grande variété de réponses chez
le nourrisson et le petit enfant, allant de I’infection infraclinique et de la diarrhée

modérée, a la déshydratation sévere parfois fatale.

La maladie se caractérise par une gastroentérite aigue d’installation brutale,
apreés une incubation de deux a quatre jours, souvent marquée par un épisode

d’otite ou de rhinopharyngite.

Les signes cliniques comprennent un état fébrile généralement supérieur a
38°, des vomissements, des diarrhées faites de 4 a 6 selles par jour, afécales, un
inconfort abdominal, ou 1’association de plusieurs de ces signes. La fi¢vre et les
vomissements apparaissent souvent avant la diarrhée. Les manifestations
associées peuvent comprendre une déshydratation, une irritabilité, un érytheme
pharyngé ou tympanique. Les selles sont typiquement abondantes et aqueuses et

ne contiennent que rarement du sang ou des leucocytes.

Les rotavirus peuvent étre a I’origine de déshydratations séveéres ou fatales

[36].
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La maladie est le plus souvent limitée a la sphere digestive mais de
nombreuses localisations extra digestives ont été rapportées. Une augmentation
modérée des transaminases (1,5 a 2 fois la normale) est retrouvée chez 38 % des

enfants infectés [37].

2.2.2. Autres virus [29]

- Les norovirus sont de plus en plus fréquemment reconnus, apparaissant
juste apres le rotavirus dans certaines séries, parfois responsables
d’épidémies communautaires.

- -Les adénovirus entériques (sérotypes 40 et 41) sont ¢également
susceptibles d’entrainer des diarrhées chez I’enfant.

- Les calicivirus, Par la suite, responsables de 2 % a 6 % des diarrhées
infantiles. Leur mise en évidence reste encore du domaine de la recherche
(microscopie ¢lectronique et sérologies spécifiques).

- Les astrovirus , sont a I’origine d’épidémies de gastroentérites infantiles.

- Les coronavirus sont probablement associé¢s aux diarrhées infantiles, mais
il n’existe pas de preuve définitive.

2.3. Diarrhées parasitaires

Les diarrhées ne sont pas un symptome habituel, ni méme fréquent, des
infestations parasitaires. Dans les zones tropicales, quasiment tous les enfants
sont porteurs de parasites digestifs, mais ceux-ci ne sont a I’origine que de 5 %
environ des diarrhées aigiies et de quelques diarrhées chroniques, si les enfants

sont en bon état nutritionnel [38].
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Les protozoaires sont fréquemment a [’origine de diarrhées aigiies,
notamment apres retour de voyage en zone tropicale : amibiase intestinale aigiie
(dysenterie amibienne a Entamoeba histolytica), infection a Giardia lamblia

(diarrhée hydrique et tableau de duodénite aigiie).

Les autres parasites, en particulier les helminthes, sont généralement

responsables de diarrhées subaigués ou chroniques [39].
2.3.1. Entamoeba histolytica

L’amibiase intestinale est la conséquence de I’ingestion de Kkyste
d’entamoeba histolytica avec 1’eau et les crudités. Les amibes se multiplient
dans le tube digestif sans conséquence clinique pendant un certain temps (cycle

considéré comme “non pathogene”).

A I’occasion d’un affaiblissement de 1’état général, les amibes agressent la
muqueuse et provoquent un abces en “ bouton de chemise” dans la paroi de
I’intestin ( Fig . 7). Outre les douleurs abdominales, des épreintes et un ténesme,
I’enfant a une diarrhée aigué glairosanglante, non fébrile [37] ( Fig.8). Plus
souvent, les symptomes sont moins marqués et se manifestent sous forme de
diarrhée chronique [38]. En cas de traitement mal conduit, une colopathie post-
amibienne peut s’installer, avec des douleurs abdominales et des selles

diarrhéiques.

Le diagnostic est fait a ’examen parasitologique des selles fraiches, qui

visualise les formes végétatives et les kystes [40].
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Figure 8 : Amibiase aigué : selles glairosanglantes [40].
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2.3.2. Giardia intestinalis

Affection cosmopolite trés fréquente, y compris dans les collectivités
d’enfants [41], qui s’infestent par ingestion des kystes avec 1’eau ou les crudités.
La symptomatologie est trés variée, entre le portage asymptomatique fréquent et
les formes graves rares. Les manifestations les plus fréquentes débutent 1 a 3
semaines apres la contamination et sont marquées par une diarrhée modérée, des
douleurs abdominales hautes, épigastriques, des nausées et une anorexie. Une
perte de poids, une distension abdominale, des selles malodorantes et décolorées

sont observées [42].

2.4. Autres causes de diarrhée aigiie : [19]

e Une diarrhée aigué (d'allure virale) est parfois associée a une infection
bactérienne, en particulier ORL (otite aigu€) ou urinaire.

e La prise d'antibiotiques peut étre responsable d'une diarrhée aigué du fait
de laltération de la flore intestinale et par toxicité directe entérocytaire.

e Les erreurs diététiques ne sont en cause que lorsqu'il s'agit d'une faute
grossiere et donnent le plus souvent une diarrhée chronique bénigne.

e Une diarrhée aigué peut étre associée a une pathologie chirurgicale
(appendicite, invagination intestinale aigué€ et occlusion intestinale....). Les
examens para-cliniques doivent dans ce cas permettre de rétablir le

diagnostic.
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V. Complications des diarrhées aigiies infantiles

1. Déshydratation aigue

La déshydratation aigue constitue la principale complication des diarrhées
aiglies chez I’enfant en particulier avant ’a4ge d’un an , ’organisme, lors d'une
diarrhée aigiie, subit une perte accrue d'eau et d'¢lectrolytes, d'une pars a travers
les selles liquides, et d'autre part, a travers les vomissements et la transpiration,

si fievre [43].

La déshydratation apparait lorsque ces pertes ne sont pas adéquatement

compenseées.
1.1. Particularités du métabolisme de I'eau chez I'enfant :

Le nourrisson et le jeune enfant sont particulierement exposés au risque de

déshydratation du fait d'un certain nombre de facteurs : [44]
- Une proportion corporelle d’eau beaucoup plus élevée que chez 1’adulte:

- celle-ci représente 80 % du poids corporel a la naissance, 60 % vers 1’age

d'un an, et atteint 45—60 % a 1’age adulte, selon 1’age et le sexe (Fig.9).

- Une répartition défavorable de cette eau corporelle puisque I’espace
extracellulaire représente 45 % du poids du corps chez le nouveau-né alors

qu’il est inférieur ou égal a 25 % a I’age adulte (tableau V).

- Un taux de renouvellement de la composante liquidienne de 1’organisme
beaucoup plus rapide (25 % par 24 heures a la naissance, alors qu’il n’est

que de 6 % chez I’adulte).
- Un pouvoir de concentration du rein plus limité.

- Les besoins en eau sont d'autant plus importants que 1'age est jeune.
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- Les pertes obligatoires insensibles (cutanées et respiratoires) peuvent étre

rapidement importantes en particulier en cas de fievre (perte de 5 ml/kg par

24 heures et par degré au-dela de 37°C). Lorsque le nourrisson présente une

polypnée, la perte respiratoire est comprise entre 20 et 60 ml/kg/24 h.

- Enfin, le nourrisson est totalement dépendant de son entourage pour ses

apports hydriques [15,44].

Tableau V: Evolution des espaces hydriques de la naissance a 1’age adulte [40].

Eau totale % de

Eau extracellulaire %

Eau intracellulaire %

Age poids corporel poids corporel poids corporel
Prématuré 85,8 40,5 44,8
Nouveau-né a terme 77,4 38,7 39,8
10 jours 65 31 34
6 mois 60 28 32
10ans 58 26,5 31.5
Adulte 54,3 23,4 30,9
100[

Figure 9 : La teneur en eau de l'organisme chez le nourrisson et 1'adulte [40] .
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1.2. Diagnostic de déshydratation [29]

Le diagnostic de déshydratation se base essentiellement sur 1’examen
clinique, un ensemble de signes et de symptomes cliniques permet d’affirmer le
diagnostic de déshydratation et d’en évaluer la gravité (tableau VI ). Le nombre

de signes présents augmente avec I’importance de la déshydratation:

e Perte de poids : Il s’agit du principal symptome ,elle est estimée sur la
base d’une pesée récente ou d’une exploration de la courbe de poids du
carnet de santé;

e Soif intense ou pleurs incessants chez le jeune nourrisson;

e Sécheresse de la muqueuse jugale;

e Cernes, hypotonie des globes oculaires; (fig.10)

e Pli cutané persistant; (Fig.11)

e Absence de larmes lors des pleurs;

e Fontanelle antérieure creuse.

41



Figure 10 : Hypotonie des globes oculaires, yeux cernés [29] .

Y

Figure 11 : Technique de recherche du pli de déshydratation [29].

Tableau VI : Evaluation de la déshydratation du nourrisson et 1’enfant [44].
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Déshydratation Déshydratation Déshydratation
légere modérée Sévere
Perte de poids 3as5% 629 % > 10%

Altération de I’état général
TRC>3s

Moins de deux signes

Deux signes

Au moins trois

Sécheresse des muqueuses cliniques Cliniques signes cliniques
Absence de larmes
Diurése Un peu diminué < 1ml /kg/h < 0,5 ml /kg/h

Normal + ou —

+ ou - Léthargie

Etat de conscience Normal er ge
agitation .
. Orbites
Orbites creuses .
Yeux Normaux profondément
Yeux cernes
Creuses
Pli cutané Normale Persistant Persistant
Fontanelle Normale Déprimée Déprimée
Extrémités Chaudes Normales Froides,marbrées
Fréquence cardiaque Normale augmentée > 150 /min

TRC* : temps de recoloration cutanée

2.Dénutrition

La dénutrition au cours d'une diarrhée aigué est le fait des conséquences
digestives de l'agression infectieuse, et de l'insuffisance des apports, et en partie

d'origine iatrogene [45].

Toute diarrhée aigiie peut étre a 1’origine des troubles de la digestion et de

I’absorption de certains nutriments :

by

-le déficit en lactose secondaire a Datrophie villositaire qui

accompagne la malnutrition a ¢ét¢ longtemps considéré comme une
complication fréquente des diarrhées aigué et a été a ’origine de la mise en
ceuvre de régimes spéciaux ou de protocoles de réintroduction trés progressive

du lait.
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- Pintolérance au lactose habituellement rencontrée au cours des diarrhées
dans les pays développés est devenue exceptionnelle.

- sensibilisation aux protéines du lait de vache, Cette entit¢ a été un
temps dénommeée « syndrome post-entéritique » et semblait plus spécifiquement
liée a I’infection & Rotavirus. En fait, cette complication qui parait peu fréquente
et fait discuter I’utilisation systématique d’hydrolysats de protéines, en des
formules partiellement hydrolysées chez les nourrissons de moins de 4mois

présentant un épisode diarrhéique [46,47].
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VI. Diagnostic des diarrhées aigiies communautaires infantiles

1. Diagnostic clinique [48-50]

Devant une diarrhée aigué, il faut en pratique dans le méme temps , évaluer

a la fois sa sévérité et en déterminer 1’origine.
1.1. Interrogatoire (Anamnése)

Il a une place capitale dans cette prise en charge, permettant de préciser le
contexte dans lequel survient cet épisode et donc les patients nécessitant ou non
des explorations complémentaires. Les éléments les plus pertinents a préciser

sont les suivants :
1.1.1. Mode de début

Il convient de préciser s’il s’agit vraiment de diarrhées aigués (modification
brutale du transit avec selles liquides et fréquentes, ou bien selles devenant
molles puis liquides) alors que le transit était jusqu’a lors stable. Cette précision
est indispensable afin d’écarter d’éventuelles diarrhées fluctuantes (alternance
de diarrhées avec un transit normal ou une constipation) €vocatrices de diarrhées

fonctionnelles, ou des diarrhées de survenue trés progressive.
1.1.2. Caractéristiques

L’aspect des selles est variable selon le type de diarrhée (hydrique selles
liquides fécales ou aqueuses, ou bien glaireuse et/ou sanglante avec parfois
présence de pus). Leur abondance est estimée par le nombre de selles par jour
(€levé a partir schématiquement de six émissions) , elle est surtout utile pour
apprécier le risque de déshydratation. Enfin, il faut préciser la date de début qui

permet d’estimer sa durée et son lien éventuel avec un repas.
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1.1.3. Contexte

Une origine médicamenteuse doit toujours é&tre recherchée (traitement
médical actuel et au cours des 2 derniers mois). La présence d’un contexte
particulier tel qu'un sé€jour en zone d’endémies récent, la prise d’antibiotiques,
la notion de toxi-infection alimentaire (TIAC), la présence d’un déficit
immunitaire conduiront & proposer des explorations microbiologiques dans les
24 heures suivant le début de la symptomatologie. Leur rentabilité¢ est ici
meilleure et leurs résultats susceptibles de modifier 1’attitude thérapeutique

ultérieure.
1.1.4. Antécédents de I’enfant « terrain »

Il faut les connaitre dans le but de prévenir la décompensation d’une
affection sous-jacente jusque-la équilibrée, et d’orienter les recherches selon les
antécédents médicaux déja connus (syndrome d’immunodéficience acquise et

cryptosporidies, drépanocytose et salmonellose).
1.1.5. Symptomatologie associée

Elle définit la forme clinique de diarrhée. Les vomissements observés dans
les gastroentérites aigués virales et les diarrhées par phénomeénes toxiniques
augmentent considérablement le risque de déshydratation .Les douleurs
abdominales, lorsqu’elles sont localisées, constituent un ¢lément d’orientation.
Ainsi, celles qui prédominent en fosse iliaque droite orientent plutdt vers une
infection a Yersinia enterocolitica ou a Salmonella typhi. La présence
d’émissions glaireuses et/ou sanglantes avec parfois du pus, accompagnée de
douleurs abdominales, d’épreintes et de ténesme, définit le syndrome

dysentérique. Il est fréquemment observé au cours d’infections a Shigella sp, a
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Campylobacter ou en cas d’amibiase colique. La présence de fiévre est
fréquente et non spécifique du caractére invasif. Elle apporte un élément
supplémentaire en faveur de la sévérit¢ de I’infection et aggrave la
déshydratation. Elle est observée dans divers types de diarrhées, qu’elles soient
bactériennes (notamment a shigelles, salmonelles ou a Campylobacter) ou

virales.

Enfin, la tolérance est appréciée par le retentissement sur I’état général
(confinant ou non le malade au lit) et la poursuite ou non des activités

quotidiennes.

Ces ¢léments permettent ainsi d’individualiser les trois grands cadres a

partir des données cliniques :

e Diarrhées hydriques, afécales, sans émission anormale, avec peu de
douleurs abdominales, correspondant & une toxi-infection digestive sans
lésion de la muqueuse intestinale : elles ne justifient pas d’exploration
complémentaire.

e Diarrhées liquides et fécales , avec souvent fievre, vomissements et
douleurs abdominales, traduisent une gastroentérite aigué, dont le
mécanisme peut étre invasif mais sans destruction muqueuse , des
explorations microbiologiques peuvent étre nécessaires.

e Diarrhées dysentériformes qui imposent des  explorations
microbiologiques des selles et une rectosigmoidoscopie (si les

prélévements microbiologiques sont négatifs).
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1.2. Examen physique

Il doit étre minutieux et complet, car toute infection peut se manifester par
une diarrhée chez [D’enfant, notamment une infection urinaire ou une
pneumopathie, d’ou I’intérét d’un examen de tous les appareils afin de préciser
la nature de la diarrhée (maladie ou symptome), cet examen doit préciser le

pronostic immédiat et indiquer ou non une hospitalisation en urgence.
Schématiquement, trois situations cliniques peuvent étre rencontrées :

v’ Diarrhée aigiie bénigne : il n y a pas des signes cliniques de
déshydratation, la perte de poids est nulle ou inférieure a 5% du poids corporel,
I’enfant n’a pas des vomissements ni des météorismes abdominaux.

v' Diarrhée aigiie d’intensité moyenne: les signes de déshydratation sont
nets (soif, persistance du pli cutané, perte de poids entre 5% et 8% du poids
corporel), associée a la fievre, a une anorexie, a des vomissements, a une
diarrhée importante.

v’ Diarrhée grave : la diarrhée est profuse, I’intolérance gastrique est
absolue, les signes de déshydratation marqués (soif, « faciés toxique », état de
choc, polypnée témoignant de I’existence d’une acidose, persistance du pli
cutané, sécheresse des muqueuses, oligoanurie, parfois troubles de Ia
conscience), le météorisme abdominal est net. La perte de poids dépasse 10% du

poids corporel.

Il permet d’apprécier surtout la sévérité de 1’épisode aigu et son
retentissement : défense en fosse iliaque droite orientant vers une origine iléo-
cecale ,météorisme diffus ou localis¢ (faisant évoquer une dilatation colique
aigu€) , émissions glairosanglantes confirmées au toucher rectal ,présence de

signes extradigestifs, notamment articulaires (arthrite réactionnelle en cas
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d’infection a Yersinia ou Campylobacter) , des signes cutanéomuqueux (un
érythéme noueux peut étre observé en cas d’infection a Yersinia sp., a
Campylobacter ) , des signes de déshydratation, un é&ventuel sepsis
(hyperthermie dépassant 39 °C ou hypothermie), voire au maximum choc

septique (hypotension, marbrures).

Toutes Ces données permettent d’individualiser schématiquement deux

cadres de diarrhées aigués :

oCelle de type hydrique , isolée, sans signe de gravité et bien tolérée, qui
est la plus fréquente et dont I’origine est le plus souvent infectieuse : I’évolution
rapidement favorable ne nécessite pas d’exploration complémentaire .

eles autres formes dites << diarrhées a éxplorer>> incluant les diarrhées
invasives, ou hydriques survenant sur terrain fragile ou dans un contexte
particulier ou mal tolérées (abondance des émissions fécales et douleurs
abdominales intenses) : les explorations, notamment microbiologiques, sont ici
susceptibles de modifier I’attitude thérapeutique.

Tableau VII : Principaux symptomes observes en fonction du mécanisme et de 1’étiologie

des diarrhées aigiies [24].

Entérite Diarrhée par production de Diarrhée

virale Toxines invasive
Figvre i i T
Déshydratation T T T
Choc T - -
Vomissements T T T
Selles aqueuses T T -
Lowocyt : -
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1.3. Signes de gravité

Ils sont directement liés avec la sévérit¢ de la déshydratation dont la
principale complication est le choc hypovolémique , qui est une urgence vitale ,

car non corrigé , il entraine une défaillance multi-viscérale.

Parmi les signes de gravité on trouve :

[

. Pli cutané persistant
2. Temps de recoloration cutanée > 2s
3. Altération de I’état général
4. Absence de larmes lors des pleurs
5. Respiration rapide
6. Muqueuses seches
7. Yeux cernés
8. Pouls radial anormal
9. Tachycardie (> 150 b/min) [28].
2. Diagnostic biologique
2.1. Coproculture

La coproculture ou examen cytobactériologique des selles correspond a
I’ensemencement pratiqué a partir des féces dans le but d’isoler et d’identifier,
au sein d’une flore complexe, les agents pathogénes responsables d’une

infection digestive, en particulier d’une diarrhée.
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Le but de la coproculture est de rechercher parmi la flore normale soit :

e des bactéries normalement absentes et pathogenes
e une espece bactérienne anormalement dominante

e des bactéries entéropathogeénes chez un porteur sain [S1].

Une coproculture standard comprend la recherche de Salmonella spp.,
Shigella spp. et Campylobacter spp. Larecherche de Yersinia spp est
recommandée chez I’enfant, ’adulte de moins de 20 ans et sur prescription
spécifique chez I’adulte. D’autres bactéries comme certaines souches

d’Escherichia coli ne sont recherchées que sur demande particuliere du praticien

[52].

La prescription d’une coproculture doit étre envisagée aprés avoir ¢liminé
une cause non infectieuse de diarrhée grace a I’examen clinique et

I’interrogatoire [S3].
2.1.1. Indications de la coproculture
Elle est indiquée en cas de :

- Diarrhée de plus de trois jours malgré un traitement symptomatique adapteé.
- Diarrhée aigu€ avec des signes cliniques évocateurs d’une origine
bactérienne (fievre > 40 °C, présence de glaires et/ou de sang dans les selles,

fortes douleurs abdominales).

Pour des enfants vivant en collectivité.

En cas de diarrhée tres fébrile.

En cas de ténesme.
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Lors de diarrhée survenant sur certains terrains fragiles ou elle risque
facilement d’étre sévére : nourrisson, ou maladie sous-jacente :
immunodépression, drépanocytose.

- En cas de suspicion de colite pseudomembraneuse.

- Diarrhées récidivantes.

- En cas de notion de séjour dans un « pays a risque » [51].

2.1.2. Examen macroscopique

L’examen macroscopique des selles est important pour orienter sur la
physiopathologie de la diarrhée. Si les selles sont solides, il convient de
rechercher la présence de sang, de pus ou de glaires. Des selles liquides avec
présence de glaires sanglantes font penser & un syndrome dysentériforme tandis

que I’aspect incolore ou “eau de riz” évoque un syndrome cholériforme [54].
2.1.3. Examen microscopique

A T'état frais ou aprés coloration, pour les selles liquides, I’examen se fait
directement sur la selle. Pour les selles moulées, il faudra faire une suspension a

10 % dans du soluté de NaCI a 9 pour 1000.
Cet examen permet :

« Une observation les selles a I'état frais (entre lame et lamelle) et noter la

présence de : leucocytes; hématies; bactéries trés mobiles (Vibrio par ex).
« Observation des selles apres coloration de Gram :

- Evaluer le pourcentage de bactéries Gram + et Gram - .

- Rechercher les aspects caractéristiques (Campylobacter, Vibrio).
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Cet examen est trés important et ne doit jamais étre omis. Il permet de
rechercher les leucocytes qui, en quantité supérieure a 5 par champ, sont le signe
d'une diarrhée a germe invasif, de méme que la présence d'hématies. Il permet
de voir aussi si la flore est équilibrée entre bactéries a Gram positif et & Gram
négatif (environ 60 % de bactéries Gram -, et 40 % de bactéries Gram +, dans

une selle normale) [54].
2.1.4. Mise en culture [55]

Compte tenu de la diversité, des especes potentiellement responsables, il
convient d'orienter la mise en culture selon les différents contextes €épidémio-

cliniques significatifs.
- Enfant de plus de deux ans et contexte par défaut :

Toute coproculture doit systématiquement mettre en oeuvre la recherche

de Salmonella et de Shigella , Campylobacter spp et Yersinia enterocolitica .
- Enfants de moins de deux ans :

E. coli (EPEC) responsables de diarrhée de 1'enfant de moins de deux ans ,

en plus des bactéries indiquées au paragraphe précédent.
- En fonction de contextes épidémio-clinique particuliers :

Si notion de voyage récent en << pays tropical >> et syndrome

cholériforme :

V. cholerae se recherche directement et aprés enrichissement en eau

peptonée alcaline repiquée toutes les 3 heures sur milieu gélosé spécifique .
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2.1.5. Antibiogramme

En tout état de cause il est parfaitement licite de pratiquer un

antibiogramme pour toutes bactéries pathogenes isolées de coproculture [S5].
2.1.6. Biologie moléculaire

L’introduction de la biologie moléculaire dans les laboratoires de
bactériologie a elle aussi permit des progrés considérables dans la réduction des

délais diagnostiques.

La PCR en temps réel, au cours de laquelle I’ADN cible est détecté au fur
et a mesure de son amplification par hybridation & une sonde fluorescente, ne
requiert aucune manipulation post-amplification, ce qui présente 1’avantage de

réduire les risques de contamination.

Le délai pour obtenir les résultats et le temps nécessaire pour la préparation
de chaque échantillon, sont beaucoup plus brefs par rapport a la culture mais le

cout de la PCR est ¢levé par rapport a cette dernicre [S6].
2.2. Diagnostic virologique

Le diagnostic virologique d’une infection a rotavirus est essentiellement
pratiqué pour les formes séveres de diarrhée aigiie du nourrisson. Le délai de
résultat doit étre court (au maximum quelques heures) pour avoir un intérét dans

la prise en charge du patient.
2.2.1. Méthodes directes

Le diagnostic est facilité par la grande abondance de 1’excrétion virale dans
les selles a la phase aigu€ de la maladie. Le diagnostic virologique repose sur la

détection rapide d’antigenes de rotavirus a 1’aide d’anticorps spécifiques [57].
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La mise en évidence d’antigéne de rotavirus dans les selles est réalisée a

I’aide d’une diversité de techniques :

v Techniques immunoenzymatiques (ELISA) : Le test
immunoenzymatique sur microplaque permettant la détection des RV de groupe
A en 90 minutes environ. Il se réalise a partir d’une dilution de selles a 10 %
dans le tampon prévu a cet effet dans le coffret [S7] .Les techniques ELISA,
bien que trés sensibles et spécifiques, sont peu praticables en dehors de la
routine et des grandes séries. En effet, elles ne sont pas adaptées aux analyses
unitaires ou aux urgences, car elles requierent un équipement spécialisé ainsi
que du personnel qualifié¢ [S8-59].

v' Techniques d’agglutination latex : Ces tests utilisent des anticorps
anti-rotavirus fixés sur des particules de latex. Leur principal avantage réside
dans la simplicité et la rapidité d’exécution [57].

v Test immunochromatographique : C’est un test de détection rapide et
simultanée de rotavirus dans les échantillons de selles. Le test se présente sous
forme de savonnette et permet de recevoir dans son compartiment «échantillony,
deux gouttes d’une solution de selles diluées. L’échantillon migre le long de la
membrane : une premic€re bande colorée apparait au niveau du contrdle et,
lorsqu’il est positif, une seconde bande apparait au niveau des anticorps
spécifiques de I’antigene viral détecté [60].

v' Microscopie électronique : C’est la technique de référence, dont
I’utilisation est limitée aux laboratoires spécialisés disposant de cet équipement,
et qui nécessite un observateur entrainé. L’avantage de la microscopie
¢lectronique est de pouvoir détecter les rotavirus n’appartenant pas au groupe A,
et éventuellement d’autres virus responsables de gastro-entérite (adénovirus,

astrovirus,calicivirus....)
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v" Culture cellulaire : L’isolement du virus en culture cellulaire est
difficile [60].

2.2.2. Méthode indirecte : diagnostic sérologique

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

biologique dans lequel il est légitime de rechercher les Anticorps (Ac) .

La recherche des Ac dans la salive ou les urines, ce qui permettrait d’éviter
un prélevement sanglant, n’est réalis¢ que dans le cadre d’études
épidémiologiques. Les techniques immunoenzymatiques (EIA ou Elisa),
apparues dans les années 1980, ont marqué leur supériorité a trois titres : du fait
de leur plus grande sensibilité, elles peuvent faire la preuve d’un état
d’immunité, d’une infection latente ou occulte (Fig.12), elles sont
automatisables et autorisent un délai de réponse court, car elles permettent de
discerner la classe a laquelle appartient I’anticorp (IgG ou IgM). En effet, la
mise en évidence des IgM qui ne persistent que quelques semaines apres
I’épisode infectieux, et ne sont habituellement pas resynthétisées lors des
réinfections, permet d’affirmer une primo-infection sur un prélévement sérique

unique et précoce.

L’existence d’une augmentation naturelle de I’affinité des Ac vis-a-vis de
leur antigéne (Ag) au décours d’une infection est un phénomeéne connu en

immunologie.

Ainsi, la détermination de Dl'avidité des IgG permet de distinguer une
primo-infection d’une infection ancienne ou d’une réactivation virale, voire de

dater approximativement une infection [61].
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Figure 12: Cinétique de synthese des IgG et IgM (A) et de I'index d’avidité des IgG (B) lors

des primo-infections et réinfection a rotavirus [61] .
2.3. Examen parasitologique des selles (EPS)

Les diarrhées aigués chez I’enfant sont essentiellement virales ou
bactériennes. Mais certaines parasitoses peuvent étre incriminées [40], ’EPS est
généralement indiqué surtout au cours des diarrhées chroniques, son indication

lors des diarrhées aigués chez I’enfant immunocompétent reste limitée.

L’EPS Permet la mise en évidence de la plupart des parasites intestinaux, et

comporte obligatoirement:

e Un examen macroscopique des selles.

e Un examen direct entre lame et lamelle d'une selle fraiche.

e Un examen aprés concentration par deux méthodes complémentaires.
Parfois, la mise en ceuvre de techniques de concentration spécifique est
nécessaire si le contexte clinique plaide en faveur d'une parasitose précise

[62].
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2.3.1. Examen macroscopique des selles:

Il permet de noter I’aspect, la couleur, la consistance et la présence
éventuelle de sang, de mucosités ou de pus, d'apprécier la digestion du bol
alimentaire et d’identifier macroscopiquement un élément parasitaire €mis

spontanément [63].
2.3.2. Examen microscopique direct:

Seul examen a 1'état frais permettant de mettre en évidence, en plus des

kystes ou des ceufs, les formes végétatives de protozoaires et d'étudier leur

mobilité [64].
2.3.3. Examen microscopique apreés technique de concentration:

La concentration permet de réunir dans un faible volume, les ¢léments
parasitaires initialement dispersés dans une grande masse de selles. Les
méthodes de concentration sont trés nombreuses et aucune d'entre elles ne
permet a elle seule de mettre en évidence les différents parasites qui colonisent
le tube digestif, le choix de la méthode a adopter dépend de 1'orientation clinique

[62,64] .

Pour obtenir une réponse fiable, il faut utiliser les techniques adaptées aux
parasites recherchés. Or ceci, ne peut étre fait sans I’indication de quelques
renseignements ¢épidémiologiques et cliniques : lieux d’un voyage récent,
conditions de vie et de nourriture sur place, troubles existants (douleurs
abdominales ,diarrhées, nausées, fievre, etc.), taux d’€osinophiles. Certains
signes cliniques peuvent déja orienter vers une parasitose, I’examen standard,
dans certains cas, peut étre complété par d’autres techniques (Rectoscopie en cas

d’amibiase par exemple ) [40].
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VII. Prise en charge thérapeutique et nutritionnelle

Apres I’évaluation diagnostique initiale tenant compte de 1I’importance de
la diarrhée (+vomissements), du terrain, et de D’existence de signes de
déshydratation, le traitement comprend les thérapeutiques symptomatiques avec

réhydratation éventuelle, puis la discussion du traitement étiologique [39] .

1. Décision concernant l’indication d’une hospitalisation en

urgence

Elle est fondée sur la sévérité clinique , I’age de ’enfant (plus un enfant est
jeune, plus sa diarrhée est potentiellement grave, ce risque €tant particulierement
¢levé chez le nourrisson de moins de 3 mois), le contexte socio familial (la
participation parentale a la surveillance et au traitement lorsque une prise en

charge a domicile est essentielle)[50].
Quand hospitaliser? [21, 29]

* Choc hypovolémique : associant des troubles de la conscience ,teint gris,
cyanosé, extrémités froides , tachycardie (fréquence cardiaque>160/min chez le
nourrisson), polypnée>40/min, allongement du temps de recoloration cutané est
pathologique au-dela de 2s, I’hypotension est un signe trop tardif chez I’enfant
(du fait de I’'importance de la vasoconstriction maintenant une pression artérielle
longtemps normale), I’oligurie et I’anurie sont difficiles & constater sans un

dispositif de recueil des urines.

e Déshydratation sévere (> 9% du poids du corps)
e Anomalies neurologiques (léthargie p, convulsions, etc.);
e Echec de la réhydratation orale;

e Incapacité des parents de soigner correctement leur enfant;
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e Suspicion de situation chirurgicale;
e Se méfier des vomissements incoercibles avec intolérance

alimentaire totale.

2. Réhydratation

Face a une déshydratation aigué de ’enfant et du nourrisson, les objectifs

thérapeutiques sont les suivants :

- Assurer une expansion de I’espace extracellulaire aussi rapide que
possible, afin de rétablir une perfusion tissulaire normale, notamment au niveau
rénal et cérébral.

- Limiter au maximum le risque de dénutrition, en rétablissant vite des
apports  énergétiques normaux, dans certains cas, ces traitements
symptomatiques devront étre complétés par un traitement spécifique en fonction

de la cause [44].

La réhydratation orale et la réalimentation précoce constituent les deux

pierres angulaires du traitement de la diarrhée aigué du nourrisson [65] .

Simple et peu onéreuse, la réhydratation orale restaure et maintient la
balance hydroélectrolytique. La réalimentation précoce facilite la guérison des
Iésions de la muqueuse intestinale et le retour a la normale de I’état nutritionnel,
sans pour autant aggraver la diarrhée. La place des médicaments est beaucoup

plus réduite [66].
La réhydratation initiale est fonction de I’importance de la déperdition :

e déshydratation légere (< 5 % perte de poids) : 50 ml/kg en 4 heures.
e déshydratation modérée (5 a 10 % de perte de poids) :100 ml/kg en 4

heures
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e déshydratation sévere (> 10 % perte de poids) : perfusion intraveineuse
avec 70 ml/kg en 3 heures puis relais avec 20 ml/kg en 4 heures par voie
orale ou 100 ml/kg en 4heures par voie intraveineuse, jusqu’a arrét de la
diarrhée [39].

2.1. Réhydratation par voie orale

La réhydratation par voie orale représente la meilleure option et, sous
réserve du contexte socio-psychologique, 1’hospitalisation n’est pas
indispensable dans les cas de déshydratation modérée. Méme en cas de
déshydratation séveére, en milieu hospitalier, la seule limitation de la
réhydratation par voie orale tient a son intolérance digestive (vomissements), qui
est généralement maitrisée si le soluté est proposé€ a I’enfant par petits volumes

répétés (30 a 50 ml par prise) [29].

Quel que soit I’agent infectieux en cause (virus ou bactérie) et la
physiopathologie de la diarrhée, il persiste une capacit¢ d’absorption des
¢lectrolytes et donc de I’eau par les entérocytes. Les SRO favorisent cette
absorption par la présence concomitante de glucose et de sodium. Une méta-
analyse de 13 essais menés dans les pays industrialisés chez des nourrissons
souffrant de gastroentérite a démontré que la réhydratation par voie orale est non
seulement efficace dans la grande majorit¢ des cas, mais qu’elle réduit
significativement les complications majeures, notamment les risques de déces ou
de convulsions ainsi que la durée de séjour a 1’hopital, comparativement a la

réhydratation intraveineuse [67-68].
2.1.1. Composition des Sels de réhydratation orale (SRO):
La composition des SRO a évolué¢ avec le temps (Tableau VIII). La

formule initiale de 1’Organisation mondiale de la santé (OMS)/Unicef contenait
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3,5 g de chlorure de sodium, 2,5 g de chlorure de potassium, 1,5g de bicarbonate

de sodium et 20g de glucose. L’OMS a révisé en 2004 la composition des SRO

et recommande a [’heure actuelle des solutions a osmolarité abaissée a

245mOsm/1 (sodium75mmol/l, glucosel3, 5g/1) [69-70].

L’eau pure, I’eau de riz ou les boissons de type Coca-Cola® ne sont pas

adaptées a la réhydratation des nourrissons. Les sodas ont en général une

osmolarité¢ élevée (jusqu’a 500mOsm/l), liée a leur forte teneur en sucre, un

contenu en sodium insuffisant et au contraire volontiers excessif en potassium

(Tableau IX) [29].

Tableau VIII : Composition des SRO : diminution de I’osmolarité, d’apres la déclaration

commune de I’OMS et de ’UNICEF (révision2004) et selon les recommandations de

"ESPGHAN [29].

OMS OMS-UNICEF ESPGHAN

Sodium (mmol/Ll) 90
Potassium (mmol/Ll) 20
Chlore (mmol/1l) 80
Bicarbonate (mmol/l) 30
Glucose 111
Citrate

Osmolarité (mOsm/kg) 331

75
10
245

60
20
60
90
10
240

Tableau IX : Les boissons a ne pas utiliser comme solution de réhydratation [29].

Tableau 6 Les boissons a ne pas utiliser comme solution de réhydratation.

Electrolytes (mmol/l)
Marque pH Osmolarité (mOsm/kg) Sodium Potassium
Coca-Cola® 2,8 469 3,0 0,1
Pepsi-Cola® 2,7 576 1,0 0,1
Seven up® 3,5 388 4,0 0,0
Jus d’orange 4,0 587 1,0 46,0
Jus de pomme 3,6 694 0,0 27,4
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2.1.2. Modalités de réhydratation orale

En pratique, chez le nourrisson et I’enfant, Deux modalités de réhydratation

sont possibles :

ela premicre consiste a faire boire initialement a DI’enfant de petites
quantités a intervalles trés rapprochés, si son état est stable et son état de

conscience le permet, afin de vérifier la tolérance digestive.

Les données de la littérature suggerent des quantités initiales de 5 ml toutes
les deux a trois minutes afin d’éviter les vomissements, puis d’augmenter
graduellement la quantit¢ administrée. S’il n’y a pas de vomissement, les
quantités peuvent étre augmentées rapidement, en diminuant alors la fréquence
de ’administration et en laissant I’enfant boire a volonté et adapter lui-méme ses
ingesta a ses besoins. Ce mode de réhydratation suppose que le parent ou le

soignant de I’enfant puisse assumer cette tache.

ela seconde possibilité est une réhydratation par sonde gastrique, son
efficacité semble identique a celle de la voie veineuse. Dans ce cas, la quantité
de soluté a administrer en quatre heures est celle du déficit liquidien évalué : ce
déficit (en litre) est égal au poids d’admission (en kilogramme) multiplié par le
pourcentage estimé de la déshydratation. A titre d’exemple, une déshydratation
de 10 % chez un nourrisson de 6 kg conduira a administrer par sonde gastrique
600 ml de SRO en quatre heures. Quelle que soit la modalité de réhydratation
choisie, les SRO seront utilis€s en complément du régime habituel en cas de
déshydratation légere (perte de poids inférieure a 5 %) et utilisés exclusivement
(sauf D’alimentation au sein qui doit é&tre poursuivie) s’il s’agit d’une

déshydratation modérée ou sévere [44].
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2.1.3. Comment préparer et administrer les SRO ?

. Il est indispensable d’expliquer aux parents, sur le lieu de consultation, E
! comment préparer et administrer la solution de SRO |

Le sachet est a diluer dans un litre d'eau faiblement minéralisée, sans

adjonction de sucre ni de sel, et sans le mélanger a un aliment quelconque. [71]
Deux spécialités sont commercialisées au Maroc :
v’ Biosel* : poudre/ sachet ; 12 ,20 Dhs. Laboratoires PHARMA

v Diarit* : poudre/ sachet ; 12, 30 Dhs. Laboratoires COOPER PHARMA

La solution est a proposer progressivement, et par petites quantités, a
raison de 5 a 10 ml toutes les 2 a 3 min au début, puis a volonté "ad libitum" en

fonction de ses besoins, jusqu'a correction total de la déshydratation [71-72] .

La solution de SRO peut étre conservée au réfrigérateur pour une durée

maximale de 24 heures [67].
Il est indispensable de bien expliquer aux parents que :

- L’objectif unique et essentiel des SRO est de prévenir voir traiter la
déshydratation.

-La prise de grandes quantités de SRO chez un enfant qui a trés soif,
surtout si elle est proposée au biberon, augmente le risque d’apparition de
vomissements, sans pour autant empécher la poursuite de la réhydratation orale,
car la plupart du liquide est absorbé et généralement, les vomissements cessent

apres les deux premieres heures de réhydratation [72].
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- Une augmentation modérée et transitoire de la fréquence des selles, peut
étre observée au début du traitement [72], cela ne signifie pas que les SRO
soient inefficace.

- En période de réhydratation orale, il est indispensable de ne donner que
les SRO, et éviter toute alternance entre ces derniers et autres liquides (jus, eau
...), afin d’éviter leur refus par I'enfant [72].

- La réhydratation orale exclusive, c'est-a-dire la période durant laquelle
toute alimentation est arrétée, ne doit pas excéder 4 a 6 heures : période inter-
prandiale. Une durée prolongée expose au risque de dénutrition [73].

2.2. Réhydratation par voie veineuse

Les indications sont I’échec a la réhydratation orale par SRO bien conduite,

la déshydratation sévere et le choc hypovolémique [73].

Il est primordial d’estimer les besoins réels de I’enfant (tableau X) qui sont

de trois ordres :

e Les besoins de base ou besoins de maintien qui visent a remplacer les pertes
normales.

e Les besoins dus au déficit actuel qui vise a corriger les pertes préexistantes
en eau et en électrolytes et rétablir I’équilibre acido-basique.

e Les besoins spécifiques résultant de I’évolution de la maladie et permettent
de compenser les pertes continuelles en mesurant les pertes des selles, des

vomissements ou des urines [74].
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Tableau X : évaluation des besoins liquidiens de maintien en fonction du poids et/ou des

dépenses caloriques [75].

Besoins liquidiens

Poids Dépenses caloriques (volume)/24 heures
0al10kg 100 cal/kg 100ml/ kg
10 4 20 kg 1000 cal + 50 cal’kg 1000+50ml/kg
(pour chaque kg>10) (pour chaque kg>10)
>20kg 1500cal+20 cal’kg 1500cal+20cal’kg
(pour chaque kg>20) (pour chaque kg>20)

La réhydratation intraveineuse est basée sur I’utilisation du sérum glucosé a
5 % avec sodium 3,3 g/LL si moins de deux ans, et 4,5 g/L si plus de deux ans,
avec un débit de 100 ml/kg pour les dix premiers kilos, 50 ml pour les dix kilos
suivants et 20 ml/kg pour les kilos au-dessus de 20kg. La durée de la perfusion

décrite est de deux a trois heures, sans que les criteres d’arrét ne soient précisés

[76].

En cas de choc hémodynamique, la réhydratation doit étre restaurée par
du sérum physiologique (bolus de 20 ml/kg, répétés si nécessaire deux a trois

fois) [76].
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Figure 13: Arbre décisionnel. Thérapeutique d’une déshydratation aigué du nourrisson [44].
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3. Réalimentation
3.1. Evolution et concepts actuels

Nourrir ’intestin de l'enfant plutot que de mettre au repos le tube digesti
p q P g

'

La pratique de " mettre au repos le tube digestif " avec l'idée de stopper la
diarrhée date des années 1 960 jusqu'au début 1 970; on recommandait une période
de 24h a 48h de jeline pendant la phase de réhydratation suivi d'une réintroduction
trés lente et progressive des aliments. A 1'époque, on craignait également
l'intolérance secondaire au lactose, et ceci malgré le fait déja évident que le lait de
femme, contenant exclusivement du lactose, était le mieux supporté lors de la

diarrhée aigu€ du nourrisson [37].

Actuellement, la nécessité d'une réalimentation précoce voire trés précoce 4

heures apres le début de la réhydratation n'est plus a discuter.
3.2. Efficacité.

La réintroduction rapide de I’alimentation permet d’éviter la dégradation de 1’état
nutritionnel en facilitant la « réparation » des entérocytes et en maintenant 1’activité des

disaccharidases, en particulier de la lactase et de la saccharase [35,38].

Une étude multicentrique européenne conduite chez 230 nourrissons de 12 a 17
mois (age moyen : 14 mois) [11] a montré que la réintroduction de I’alimentation du
nourrisson apres quatre heures de réhydratation orale exclusive est aussi efficace et bien
supportée qu’apres 24 heures de réhydratation orale exclusive, avec un meilleur gain
pondéral encore patent 14 jours apres le début de la diarrhée et sans que le taux de
complications, en particulier les vomissements, la pérennisation ou la récidive précoce de
la diarrhée, ne soit plus élevé [36 ,37].

une méta-analyse de 29 études cliniques randomisées portant sur 2215 patients
agés de 0 a 59 mois, le plus souvent hospitalisés ,donc une sélection de cas plutdt

séveéres, a conduit aux résultats suivant : [37]
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eune formule sans lactose n'est pas utile pour la trés vaste majorité des cas
de diarrhée aigu€ du nourrisson et du jeune enfant.

el a dilution du lait n'est pas indispensable : les nourrissons de moins de 6
mois qui ne sont pas allaités par leur meére peuvent étre traités avec succes avec
du lait de formule, aprés la réhydratation initiale. La prise de poids est méme

meilleure avec cette fagon de faire.

Devant ces résultats, 'ESPGAN et I'Académie Américaine de Pédiatrie ont
publi¢ des recommandations, qui furent adoptées ensuite par 'OMS pour étre

appliquées dans les pays en développement. [37].
3.3. Réalimentation du nourrisson au sein.

Actuellement, les consensus recommandent la poursuite de 1’allaitement
maternel, en alternant les prises de SRO et les tétées, permettant ainsi une

guérison plus rapide de la diarrhée tout en améliorant I’état nutritionnel [35].

Figure 14 : Allaitement du nourrisson au sein [35]
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3.4. Réalimentation des nourrissons de moins de 6 mois sous

allaitement artificiel

A cet age, Les données disponibles sur le mode de réalimentation a
proposer apres la phase de réhydratation orale sont trés peu nombreuses.
Certains auteurs proposent la réintroduction du lait habituel, avec ou sans
reconstitution progressivement croissante du lait pendant deux a trois jours,
alors que d’autres conseillent 1’utilisation systématique pendant une a deux

semaines d’un hydrolysat de protéines ne contenant pas de lactose [35-36].
3.5. Réalimentation des nourrissons de plus de 6 mois

Les nourrissons atteints de diarrhée aigu€é avec une déshydratation
d’intensité faible ou modérée peuvent recevoir aprés quatre heures de
réhydratation orale exclusive le lait qu’ils recevaient avant 1’apparition de la

diarrhée, a reconstitution d’emblée normale.
L'utilisation du lait sans lactose est limitée aux cas suivant : [35-36]

e Diarrhée séveres.

e Nourrisson de 3 a 6 mois.

e Persistance de la diarrhée au-dela du 5 éme jour.

e Terrain débilité (prématurité, pathologie chronique sous-jacente...).

e Réapparition d'une diarrhée profuse dans les premiéres heures suivant
e la réintroduction du lait.

4. Supplémentation en zinc

La déficience en zinc est fréquente chez les enfants des pays en voie de

développement [17].
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L’administration du zinc deés I’apparition de la diarrhée permettra de

réduire la durée et la gravité de 1’épisode ainsi que le risque de déshydratation.

Poursuivre la supplémentation en zinc pendant 10 a 1 4 jours permet de
remplacer intégralement le zinc perdu pendant I’épisode diarrhéique et de
réduire le risque que I’enfant connaisse de nouveaux épisodes de diarrhée

pendant les deux a trois mois suivants|[17,71].
5. Traitements médicamenteux

Les médicaments ont une place dans le traitement en raison de leurs
propriétés pharmaco-thérapeutiques. Mais en aucun cas, ils ne doivent étre
utilisés a la légere tandis que continueraient a évoluer masquée une affection
dont la diarrhée était un symptome. Certes, la plupart des diarrhées aigués
évoluent spontanément vers une guérison et vu le risque toxique de certains

médicaments, on a plutot tendance a conseiller de les éviter.

Mais si leur utilisation est faite de facon appropriée, elle permettra
d’accélérer la guérison des patients, de rassurer les parents, de réduire
I’absentéisme et de raccourcir la durée d’hospitalisation. Ce qui a pour finalité
de diminuer les frais d’hospitalisation et de prise en charge qui s’averent encore

¢levées dans cette pathologie fréquente de I’enfance [33,66].
5.1. Inhibiteurs de la motricité intestinale et anti-sécrétoires

Le Loperamide est 'un des inhibiteurs de la motricité intestinale qui été le
plus utilisé et le mieux connu, [37], du fait de sa fixation préférentielle au niveau
des récepteurs du tissu intestinal. Son action s’exerce au niveau des fibres
musculaires lisses du tube digestif en modifiant la motricité intestinale. Ce qui

entraine un ralentissement du transit et une diminution du débit fécal. En méme
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temps, Il retarderait I’expulsion et I’élimination des germes. Actuellement, sa
prescription est limitée pour la forme en gouttes aux enfants de plus de 2 ans

(0,3mg/kg/jour), et pour la forme en gélules a ceux de plus de 8 ans.

Cette restriction récente de prescription est consécutive aux risques chez le
jeune nourrisson de distension abdominale voire rarement d’iléus par
ralentissement du transit intestinal et & de rares effets centraux pour des doses

importantes [76].
- Spécialités commercialisées :
- Stadiar*. 2mg 20 gélules. 25,40dhs. Laboratoire Laprophan
- Imodium*. 2mg gélules. 30,50 dhs. Laboratoire Janssen Cilag [77].

Le racecadotril, inhibiteur de 1'enkephalinase intestinale, ayant une action
anti -sécrétoire pure sans action sur le transit intestinal [49] est le seul
médicament qui ait démontré une activité anti-diarrhéique, avec une diminution
significative du débit des selles, de I’ordre de 50 % [3,37], sans les effets

secondaires du Loperamide [74].
- spécialit¢ commercialisée :
-Tiorfan*. 10mg sachets buvables 112,00 dh . laboratoire MAPHAR [77] .
5.2. Agents intra-lumineux

les agents intra-lumineux comprennent les silicates (diosmectite
[Smecta®]) et attapulgite de Moirmoron activée( [Actapulgite®]), et les pro-
biotiques . Ils sont utilisés pour beaucoup d’entre eux depuis des décennies, pour

leurs pouvoir absorbant [46,48].
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- Les silicates

L'action des silicates est essentiellement symptomatique, et porte sur
l'aspect des selles [49] et non sur le processus sécrétoire, elles ne font donc

qu’améliorer le confort de 1'enfant [48].
- les pro-biotiques

Un probiotique, exp : saccharomyces boulardii [ultra-levure®] est un
micro- organisme non pathogéne, qui ingéré vivant, pourrait exercer une
influence sur la physiologie de 1'hdte grace a une modification de I'écosystéme

intestinal [46].

Ces produits ont démontré leur efficacité sur la durée de la diarrhée qu’ils
diminuent de maniere significative, action surtout probante lors des diarrhées a
Rotavirus, [48,74] mais n’ont aucune action sur le processus sécrétoire et

doivent donc étre considérés comme traitements de confort.
Spécialité commercialisée :

-ULTRA LEVURE* 250MG. 10 sachets. 38,10 Dhs. Laboratoire
Maphar.[77]
5.3. Antibiothérapie

Les antibiotiques n’ont qu’une place trés restreinte dans le traitement des

diarrhées aigués infantiles [62,75-79].

Dans les pays industrialisés, les diarrhées d’origine bactérienne ne
représentent en effet que 10 a 15 % des diarrhées infectieuses, la plupart des
épisodes diarrhéiques sont d’origine virale [40]. En outre, les antibiotiques utilisés
sont fréquemment inefficaces et la guérison spontanée de la plupart des diarrhées
d’origine bactérienne survient trés souvent avant que la coproculture ne puisse

éventuellement apporter la preuve de I’existence d’une bactérie entéropathogene.
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Enfin les antibiotiques sont susceptibles d’induire des épisodes de diarrhée

par rupture de I’équilibre de 1’écosysteme microbien intestinal [66].

Il existe cependant des indications reconnues de 1’antibiothérapie au cours

des diarrhées aigués de ’enfant (Tab XI ) [78]. Elles sont de deux ordres, liés :
- Soit a la virulence du germe,
- Soit a la fragilité du terrain ou a la sévérité du syndrome infectieux.

Si on met a part la typhoide et le choléra, les recommandations de I’OMS
précisent que les antibiotiques ne sont indiqués a titre systématique qu’en cas
d’infection a Shigella, pour laquelle il a été démontré que I’antibiothérapie
permet de raccourcir la durée de la diarrhée, de la fievre, et du portage du germe

[66,78].

Tableau XI : Indications des antibiotiques dans les diarrhées aigiies de l'enfant [46,49].

Shigellose

Salmonella thyphimurium

Vibrio cholera

Selon le germe (Escherichia coli entéropathogenes)

* (Salmonellose)

* (Yersiniose)

* (Campylobacter jejuni) *

Nourrisson de moins de six mois

Dénutrition sévere

Maladie  préexistante  (déficit  immunitaire,
Drépanocytose).

Syndrome toxi-infectieux grave

Selon la clinique Diarrhée glairosanglante prolongée plus de 7 jours
Hémoculture positive.

Selon le terrain

*Selon le contexte clinique et/ou le terrain.
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Tableau XII : Indications et posologies des traitements antibiotiques dans les diarrhées

aigués chez I’enfant [80-81].

Situations cliniques

Antibiotiques préférentiels
(traitement initial)

Alternatives en cas d’allergie

Commentaires

Diarrhées glairo-sanglantes

et fébriles non microbiologi-
quement documentées

Cible essentielle du traitement

Antibiotiques le plus souvent
non nécessaires

Antibiotiques si...

= <3 mois

- Sepsis

- Drépanocytose ou

antibiotique immunodépression

- Salmonelles Aprés hémoculture et coproculture
- Shigelles Les diarrhées virales glairo-

Autres étiologies bactériennes  Ceftriaxone Ciprofloxacine sanglantes sont rares.

- Campylobacter sp 5o mg/kg/J IVL max. 2 g/j 10 215 mg/kg x 2/) PO

- E. coli entéropathogéne (3as5j) max. 1500mg/j

-C. difficile (3asj)

- Yersinia

Salmonella sp Antibiotiques le plus souvent Ciprofloxacine Les antibiotiques ne raccourcissent

Antibiothérapie recommandée

non nécessaires

10 mg/kg x 2/) IV

ni le portage, ni la contagion, ni la

si: Ceftriaxone ou durée des symptomes.

=S. typhiou paratyphi 5o mg/kg/J IVL max.2 g/j 15 mg/kg x 2/) PO max. Cependant chez les patients

- <3mois (3a5j) 1500 mg/j hospitalisés, une fiévre ou une

- Sepsis (3asj) diarrhée prolongée peut justifier

- Drépanocytose ou un traitement antibiotique.

immunodépression

- Bactériémie

Shigella sp Azithromycine PO Ciprofloxacine PO Toute shigellose diagnostiquée
20 mg/kg/j = dose/kg/j max. 10 215 mg/kg/ 2 fois par j doit étre traitée méme si diarrhée
500 mg/j max.1500mg/j banale ou portage ?

G G
ou
Ceftriaxone
so mg/kg/J IVLmax.2 g/j
GJ)

Campylobacter sp Les antibiotiques ne sont pas Les antibiotiques donnés dans les
indiqués si les patients sont 3 premiers jours raccourcissent
asymptomatiques au moment le portage et la durée de la
du résultat de la culture. maladie chez les patients encore
Azithromycine PO Ciprofloxacine PO symptomatiques.

20 mg/kg/j = dose/kg max. 10 215 mg/kg 2 fois par j max.
500 mg/j 1500mg/j
GJ) (Y
Yersinia Cotrimoxazole PO Doxycycline

30 mg/kg/j de sulfamethoxazole 4 mg/kgen 2 prises max.

en 2 prises 200 mg/j (aprés 8 ans)

ou Pourquoi pas ciprofloxacine

Ceftriaxone IV 50 mg/kg en alternative avant 8 ans

Entamceba Metronidazole PO Tinidazole (FASIGINE®) Entamoeba dispar (non patho-

histolytica 30-40 mg/kg/jen2 so mg/Kg pendant3as j gene) est identique au microscope

ou 3 prises (7a10 j) max.1,5 g/j

ou Ornidazole (TIBERAL®)
30 mg/kg (enfant) x 7 jours

a Entamoeba histolytica.
Toujours faire une coproculture
pour éliminer une cause
bactérienne.
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5.4. Antiseptiques intestinaux

L’efficacité des antiseptiques intestinaux n’a jamais €té démontrée. Ce
groupe de médicament n’a donc aucune place dans le traitement des diarrhées

infectieuses de I’enfant [66] .

6. Synthése des recommandations du traitement de la diarrhée
aigue du nourrisson et de I'enfant

6.1. Traitement nutritionnel [73,81]

1. La prescription par les médecins et I’utilisation par les familles des SRO

doit étre systématique chez tout enfant débutant une diarrhée aigué.

2. Il faut utiliser exclusivement les SRO disponibles en officine et proscrire

I’utilisation de solutions « maison » reconstituées de facon artisanale.

3. Il n’y a pas de justification a arréter I’allaitement maternel chez un

nourrisson présentant une diarrhée aigué.

4. Il n’y a pas de justification a retarder la réintroduction de I’alimentation

au-dela de 4 heures de réhydratation orale exclusive.

5. Chez un nourrisson de plus de 6 mois eutrophique, sans antécédents
pathologiques, et présentant une diarrhée d’intensité¢ faible ou modérée, il est
licite d’utiliser pour la réalimentation le lait qu’il recevait avant le début de la

diarrhée, avec une reconstitution d’emblée normale.

6. L’utilisation d’une préparation sans lactose est a proposer pendant 1 a 2
semaines chez un nourrisson de plus de six mois : en cas de diarrhée sévére,
trainante d’une durée supérieure a cing-sept jours , récidivante ou chez un

nourrisson entre 3 et 6 mois, soit dans 10 a 15 % des cas.
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7. Chez le nourrisson de moins de six mois, 1’absence d’études controlées

ne permet pas de proposer de recommandations étayées.

6.2. Traitement médicamenteux : [82]

L’objectif principal du traitement de la diarrhée aiglie est d’en
réduire la gravité et notamment les complications telles la

diarrhéique n’est qu’un objectif secondaire.

1
|
|
I
I
I
I
|
|
I
I
I
I

déshydratation et la dénutrition. Le contréle du symptéme i

____________________________________________________________

1. Il n’existe pas un traitement antiviral spécifique curatif de la diarrhée a

rotavirus.

La seule réponse a une forme aigué¢ de gastroentérite a rotavirus est de
réhydrater ’enfant a I’aide de solutés de réhydratation orale (SRO), puis de le

réalimenter rapidement [80].

2. La prescription d'un anti-diarrhéique doit étre associée a des explications
précises aupres de la famille sur les modes d'action, et les ¢éléments de
surveillance. 11 est en effet essentiel de bien leurs faire comprendre que la
prescription d'un anti-diarrhéique ne doit en aucun cas se substituer aux mesures

de réhydratation.

3. Les agents intra lumineusx, silicates ou probiotique, ont, pour ceux d'entre
eux ayant démontré une efficacité (diosmectite, saccharomyces boulardii) un
effet uniquement symptomatique sur la durée de la diarrhée. Leur prescription
ne peut donc étre que complémentaire de la réhydratation apres explications des

limites de leurs effets aupres des familles.
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4. Le racécadotril est le seul anti-diarrhéique a avoir démontré une
diminution significative du débit des selles. Bien que son effet sur la réduction
des complications et de la déshydratation ne soit pas prouve, il peut étre prescrit

en association avec les solutions de réhydratation et la réalimentation précoce.

5. Un traitement antibiotique n'est indiqué que dans les diarrhées
bactriennes invasives a Shigella ou du fait d'un terrain particulier ou de la

gravite du syndrome dysentérique, apres réalisation d'une coproculture.

6. Les antiseptiques n'ont aucune place dans les diarrhées aigiies de

I'enfant.
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VIII. Prévention

1. Interventions non vaccinales

1.1. Allaitement maternel

La premiere mesure qui vise a prévenir ou a réduire la fréquence des

diarrhées chez un enfant sain est I’allaitement maternel exclusif.

1. L’allaitement au sein est hygiénique : il ne nécessite ni biberon ni tétine,
ni préparation pour nourrisson qui sont facilement contaminés par des germes

pathogenes et qui peuvent donc entrainer la diarrhée.

2. Le lait maternel a des propriétés immunologiques qui protégent le

nourrisson de I’infection et en particulier de la diarrhée.

3. La composition du lait maternel est toujours idéale pour le nourrisson.
Les préparations pour nourrisson peuvent étre trop diluées (ce qui réduit la

valeur nutritionnelle) ou trop concentrée (ne fournit pas assez d’eau a I’enfant).

4. Le lait maternel est un aliment complet, il fournit tous les nutriments et

I’eau dont un enfant sain a besoin pendant les 4 & 6 premiers mois de vie.
5. Le lait maternel est bon marché. Il n’entraine aucune dépense.

6. L’allaitement maternel exclusif aide a espacer les naissances, les meres
qui allaitent ont généralement une plus longue période d’infécondité apres

I’accouchement que les autres femmes.
7. L’intolérance au lait maternel est exceptionnelle [5,74].
1.2. Reégles d’hygiéne et lavage des mains

1. Se laver les mains avant de préparer le repas et avant de donner a manger

a un nourrisson,

2. Préparer le repas dans un endroit propre,
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3. Laver les aliments crus a I’eau propre avant de les donner a I’enfant,
4. Bien faire cuire ou bouillir les aliments, donnés a I’enfant,

5. Donner a manger a I’enfant avec une cuillére propre la mesure du

possible, les préparer juste avant de les donner a 1’enfant,
6. S’approvisionner en eau a la source la plus propre,
7. Protéger les points d’eau et en €loigner les animaux,

8. Recueillir et conserver 1’eau dans les récipients propres et les garder

couverts.
9. Si I’on dispose de combustible, faire bouillir I’eau utilisée.

10. Javellisation de I’eau a raison de 2 gouttes de Javel par litre d’eau de

boisson ou de lavage des Iégumes.
11. Lavage fréquent des mains

Le risque de la transmission de la diarrhée se trouve réduit lorsque les

membres de la famille se lavent réguliérement les mains.
Tous les membres de la famille doivent se laver les mains :

- Apres étre allé a la selle,

- Aprés avoir nettoyé un enfant qui est allé a la selle ;
- Avant de préparer le repas ;

- Avant de manger ;

- Avant de donner a manger a un enfant [5,74].
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1.3. Supplémentation en vitamine A

Dans les populations ou le déficit en vitamine A est fréquent, il est bien
démontré que la supplémentation en Vitamine A réduit de maniére importante la

mortalité globale et la mortalité spécifiquement due aux maladies diarrhéiques.

Les effets de la supplémentation de la vitamine A sur la sévérité des

épisodes de diarrhée sont probables mais non solidement démontrés.

Notamment, une ¢étude a montré que la supplémentation diminue
statistiquement I’incidence des ¢épisodes accompagnés de signe de

déshydratation [5,74 |.

2. Interventions vaccinales

2.1. Vaccin antirotavirus

Les données épidémiologiques et cliniques disponibles a travers le monde
justifient pleinement le développement de la vaccination contre le RV [84].
L’infection naturelle ne proteége pas contre la réinfection, mais protége le
nourrisson contre la maladie sévere lors des réinfections [84]. 11 est 1égitime
d’attendre que [Defficacité des vaccins a RV en terme de protection soi

comparable a celle de I’infection naturelle.

Le but de cette vaccination est de prévenir la survenue de gastroentérites

aigués séveres dues au RV chez le nourrisson de moins de deux ans.

Depuis la fin de 2006, deux vaccins (Rotateq et rotarix ) sont
commercialisés pour I’immunisation active contre le rotavirus. On ne note pas
d’association particuliere a des cas d’invaginations intestinales, contrairement
avec le premier vaccin «Rotashield* » qui a ét¢ commercialisé quelques mois en
1999 aux Etats-Unis avant d’étre retiré du marché en raison de son association

avec des cas d’invaginations intestinales aigues [84].
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Depuis le début de I’année 2007, ’OMS [82] ainsi que des sociétés
savantes de pédiatrie européennes [85] se sont positionnées en faveur de la

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

Elles considérent que cette vaccination pourrait réduire le nombre €levé de

consultations et d’hospitalisations d’urgences.

Elles préconisent d’administrer la premic¢re dose dés 1’age de six semaines
et idéalement avant 1’age de 12 semaines. Le schéma complet de vaccination
doit impérativement étre achevé avant I’age de six mois. Un bébé ne doit pas
étre vacciné apres I’age de six mois, il n’y a donc pas de rattrapage possible au-

dela de cet age [82] (Figure 15).

Administration par voie orale:
— 2 doses/3 doses de 1 ml
— 1% dose: a partir de 6 semaines
— Intervalle entre 2 doses : minimum 4 semaines (4 — 6 semaines).

Exemple de schéma de vaccination

2 mois 3 mois 4 mois 5 mois
L | | | ) 1

r 1 3 Le schéma de vacdnation doit préfémntiellement
R Ota rex )—(R Ot artx: étre administré avant I'age de 16 semaines,

ct doit étre terminé avant I'age de 24 semaines
1+ dose orale 2=« dose orale

1,5 mois 6 mois

Figure 15 : Schéma de la vaccination du rotavirus [82]
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Il n’y a aucune restriction concernant la consommation de nourriture ou de

liquide, y compris le lait maternel, que ce soit avant ou apres la vaccination.

Le Maroc fait partie des pays pionniers qui se sont engagés pour assurer a
'enfant son droit a la vaccination et ce conformément a la Convention des droits
de I'enfant [86]. Le vaccin contre le Rotavirus a été introduit dans le programme
nationale d’immunisation en 2010 [ 87], ¢’ est un vaccin vivant atténué , Il se
garde au frigo entre +2° et +8° a adminitrer par voie orale a I’intérieur de la joue

du nourrisson [88].
2.2. Vaccins cholériques

Le concept de prévention du choléra par la vaccination, dans les pays en
voie de développement, n’est pas encore admis par tous et reste encore

aujourd’hui un sujet de controverse.[89]

L’ancien vaccin constitu¢ de bactéries inactivées administrées par voie
parentérale n’est plus recommandé de nos jours par I’OMS. Il n’entrainait
qu'une protection d’environ 50 % pendant 3-4 mois. Depuis, des progres
importants ont été réalisés et de nouveaux vaccins sont actuellement considérés

comme potentiellement utilisables en santé publique.

Les vaccins actuellement disponibles ne concernent que le sérogroupe O1;
il n’existe pas encore, sur le marché, de vaccins destinés a prévenir les infections
dues au sérogroupe O139. Les vaccins anticholériques disponibles actuellement
sont tous donnés par voie buccale. Deux sont actuellement disponibles sur le

marché) , Il s’agit d’un vaccin inactivé et d’un vaccin vivant atténué [89] .
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v" Vaccin anticholérique oral inactivé

Le vaccin oral inactivé contient a la fois des corps bactériens de V.
cholerae Ol classique et El Tor et 1 mg de sous-unit¢ B obtenu par

recombinaison génétique.

Il est produit par la firme suédoise SBL Vaccine sous le nom de
Dukoral®,]I1 est administré en deux prises orales de 60ml chez les jeunes enfants
, a 8 jours d’intervalle, accompagnées d’une solution de bicarbonate a 2,5 %
pour protéger les composants de ’acidité gastrique. La protection intervient 7
jours apres 1’ingestion de la deuxiéme dose. Les anticorps développés contre la
sous-unit¢ B protégent aussi contre les diarrhées dues a Escherichia coli
enterotoxinogenes. Les essais faits au Bengladesh montrent que 86 % des sujets
¢taient encore protégés contre le choléra 6 mois apres la vaccination et que ce
chiffre était de 50 % a 3 ans. L’efficacité est moins bonne pour les enfants de

moins de 5 ans. [89].
v’ Vaccin anticholérique orale atténué

Le deuxiéme vaccin est un vaccin vivant con¢u dans les laboratoires de
Mike LEVINE & Baltimore (Etats-Unis) et produit sous 1’appellation Orocho 1®
. Il est donné par voie buccale en une seule dose. Son efficacité apparait 7 jours

apres I’administration de la dose unique vaccinante [89] .
2.3. Vaccin anti typhoidique

On dispose actuellement de deux vaccins contre la fievre typhoide qui est

suivie, quarante-huit heures apres, d’une diarrhée intense :

v" C’est un vaccin injectable fait de germes entiers inactivés. Il a une efficacité

de I’ordre de 70% au prix de trois injections et d’une tolérance moyenne.
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v’ Le vaccin polyosidique Vi de I’institut Mérieux (Typhim Vi*) est venu
le remplacer avantageusement avec une efficacité au moins aussi bonne, mais
surtout une trés bonne tolérance. Mais il n’agit que contre le bacille d’Eberth,
n’ayant  aucune  action sur les  bacilles para  typhoidiques.
Il est apparu récemment une association d’un vaccin anti typhoidique et celui de

I’hépatite A (TYAVAX en IM uniquement) [24].
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Conclusion
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La santé de I’enfant est un indicateur du niveau socio-économique d’un
pays.
La diarrhée aigiie figure parmi les principaux causes de mortalité juvéno-
infantile dans les pays en voie de développement, elle représente un probléme

majeur de santé publique.

Elle est définie par I’existence de selles trop molles en nombre supérieur a
trois par jour et résulte des modifications du comportement intestinal vis-a-vis

du transport de 1’eau ainsi que des ¢€lectrolytes.

Les diarrhées aigiies de I’enfant sont pratiquement toujours liées a une

infection intestinale virale ou bactérienne, rarement parasitaire.

Le rotavirus est le principal agent infectieux des gastro-entérites aigues des
enfants, il est responsable de la plus grande partie des hospitalisations pour
diarrhées aigue dans les services de pédiatrie et ceci est prouvé par la majorité

des études menées a travers le monde.

On sépare habituellement les diarrhées en deux type : les diarrhées

toxinogenes et les diarrhées invasives.

Les troubles de sécrétion et d’absorption sont les deux mécanismes

exclusives par lesquels les diarrhées infectieuses se produisent.

Le diagnostic et I’appréciation de la gravité reposent sur I’examen clinique
immeédiat.

La déshydratation étant la principale complication de la diarrhée aigiie, la

réhydratation reste la pierre angulaire du traitement de la diarrhée chez I’enfant.

La réhydratation intraveineuse, lourde et couteuse, réalisée en milieu

hospitalier est réservée aux cas de déshydratation sévere.
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Les solutés de réhydratation oral (SRO), correctement préparées, restent la

meilleure option dans le traitement de déshydratation modérée.

L’ hospitalisation n’est pas toujours indispensable, mais elle s’impose si la
perte de poids est importante ou si I’environnement familial est mal adapté a un

traitement ambulatoire.

La prescription des médicaments anti diarrhéiques et des antibiotiques n’est

pas systématique.

Le repos intestinal n’est pas nécessaire. La réalimentation doit étre précoce,

les laits de régime ne se justifient que dans certains cas particuliers.

La prévention est basée sur les activités tels que : I’encouragement de
I’allaitement maternel, rappel sur I’importance de I’hygiéne personnelle et
domestique, une supplémentation en vitamine A aux enfants carencés ainsi que

la vaccination.
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Reésume

Titre: Les diarrhées aiglies communautaires infantiles
Auteur: SAIDI Oumayma
Mots clés : Diarrhées, Enfant, Déshydratation, Vaccination, Allaitement maternel

La diarrhée aiglie chez I’enfant représente un enjeu majeur de santé¢ publique
dans le monde, selon I’OMS, la diarrhée tue 525 000 enfants agés de moins de 5 ans
chaque année. C’est I'une des principales causes de morbi-mortalité¢ infantile, en
particuliers dans les pays en développement. Elle est définit par I’existence de selles
trop molles, en nombre supérieure a trois par jour avec une durée d’évolution ne
dépassant pas quatorze jours. Les diarrhées aigiies de 1’enfant sont le plus souvent
d’origine infectieuse : virales, bactériennes et plus rarement parasitaires. Elles sont de
deux types : diarrhée sécrétoire due a une perturbation des mécanismes de sécrétion de
I’eau au niveau de D’intestin, diarrhée invasive due a une atteinte de la muqueuse

colique entrainant une dysenterie.

L’examen clinique reste la pierre angulaire pour orienter le diagnostic
¢tiologique et évaluer la sévérité de I’épisode diarrhéique .La déshydratation constitue
la principale complication de la diarrhée, en particuliers chez le nourrisson de moins
d’un an, et I’évaluation de sa gravité reste 1’élément clé qui va guider la prise en

charge thérapeutique.

La réhydratation orale et la réalimentation précoce constituent, en effet, les deux
pierres angulaires du traitement de la diarrhée aigiie de I’enfant, La réhydratation
intraveineuse, lourde et couteuse, réalisée en milieu hospitalier, est réservée aux cas de
déshydratation sévere. Le traitement antibiotique est réservé a certaines étiologies, les
médicaments antidiarrhéiques peuvent étre utiles, mais toujours en complément de la

réhydratation par voie orale.

La prévention est basée sur 1’encouragement de 1’allaitement maternel, le

renforcement de I’hygieéne personnelle et domestique, et la vaccination.
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Abstract

Title: Acute communal diarrhea of children
Author: SAIDI Oumayma
Key words: Diarrhea, Child, Dehydration, Vaccination, Breast-feeding

Acute diarrhea of children represents a major public health issue in the world,
according to the world Health Organization, diarrhea kills 525,000 children under the
age of 5 every year, It is one of the leading causes of infant morbidity and mortality,
especially in developing countries. It is defined by the existence of loose stools, more
than three per day with duration of evolution not exceeding fourteen days. Acute
diarrhea of children is most often of infectious origin: viral, bacterial and more rarely
parasitic. It’s of two types: secretory diarrhea due to a disturbance of the mechanisms
of secretion of water in the intestine, invasive diarrhea due to an attack of the colonic

mucosa causing dysentery.

Clinical examination is crucial for guiding the etiological diagnosis and assessing
the severity of the diarrheal episode. Dehydration is the main complication of diarrhea,
especially in infants under one year of age, and evaluation of its gravity remains the

key element that will guide the therapeutic management.

In fact, oral rehydration and early refeeding are the two cornerstones of the
treatment of acute diarrhea of children. Heavy, costly, intravenous rehydration
performed in hospitals, is reserved for cases of severe dehydration. Antibiotic
treatment is reserved for some etiologys , antidiarrheal drugs may be useful, but

always in addition to oral rehydration.

Prevention is based on encouragement of breastfeeding, strengthening of

personal and domestic hygiene, and vaccination.
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