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FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 - 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 - 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI
ADMINISTRATION :

Doyen . Professeur Mohamed ADNAQOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Jamal TAOUFIK

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

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

PROFESSEURS :

Mai et Octobre 1981

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih

Mai et Novembre 1982

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique

Pr. ABROUQ Ali* Oto-Rhino-Laryngologie
Pr. BENSOUDA Mohamed Anatomie

Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Pr. LAHBABI Naima Physiologie

Novembre 1983

Pr. BELLAKHDAR Fouad Neurochirurgie
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie



Décembre 1984

Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil
Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi

Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

Pr. BENJELLOUN Halima

Pr. BENSAID Younes

Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa
Pr. IRAQI Ghali

Janvier, Février et Décembre 1987

Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Pr. TOLOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*

Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
Pr. TAZI Saoud Anas

Radiothérapie

Médecine Interne
Anesthésie -Réanimation
Chirurgie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Neurologie
Pneumo-phtisiologie

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Meédecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Meédecine Interne
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Meédecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie

Anesthésie Réanimation



Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader
Pr. BENABDELLAH Chahrazad
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. JANATI Idrissi Mohamed*
Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. AGNAOU Lahcen

Pr. BENCHERIFA Fatiha

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie

Pharmacologie

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Meédecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie
Ophtalmologie
Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques



Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. EL AOUAD Rajae

Pr. EL BARDOUNI Ahmed
Pr. EL HASSANI My Rachid
Pr. EL IDRISSI Lamghari Abdennaceur
Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha

Pr. MOUDENE Ahmed*

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BRAHMI Rida Slimane

Pr. BENTAHILA Abdelali

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

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. EL ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

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

Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Médecine Interne
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie
Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale



Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila

Pr. FERHATI Driss

Pr. HASSOUNI Fadil

Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. IBRAHIMY Wafaa

Pr. MANSOURI Aziz

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. MOHAMMADINE EL Hamid
Pr. MOHAMMADI Mohamed

Pr. MOULINE Soumaya

Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

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

Pr. CHAOUIR Souad*

Pr. DERRAZ Said

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANTI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. NAZI M’barek*

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Oto-Rhino-Laryngologie

Gynécologie Obstétrique

Meédecine Préventive, Sant¢ Publique et Hygiene
Cardiologie

Urologie

Ophtalmologie

Radiothérapie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie
Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie

Neurologie

Radiologie
Neurochirurgie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique



Novembre 1998

Pr. AFIFI RAJAA

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. EZZAITOUNI Fatima
Pr. LAZRAK Khalid *

Pr. BENKIRANE Majid*
Pr. KHATOURI ALT*

Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000
Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUMAR Hassan
Pr. BENCHERIF My Zahid

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

Pr. BOURKADI Jamal-Eddine
Pr. CHAOUI Zineb

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Pr. ECHARRAB EI Mahjoub
Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*
Pr. EL OTMANY Azzedine
Pr. HAMMANI Lahcen

Pr. ISMAILI Mohamed Hatim
Pr. ISMAILI Hassane*

Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*
Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AIT OURHROUI Mohamed

Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. BENCHEKROUN Nabiha

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL IDGHIRI Hassan

Gastro-Entérologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie
Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Ophtalmologie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Meédecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie



Pr. EL KHADER Khalid

Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*
Pr. GHARBI Mohamed EI Hassan
Pr. HSSAIDA Rachid*

Pr. LAHLOU Abdou

Pr. MAFTAH Mohamed*

Pr. MAHASSINI Najat

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
Pr. NASSIH Mohamed*

Pr. ROUIMI Abdelhadi

Décembre 2001

Pr. ABABOU Adil

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BELMEKKI Mohammed
Pr. BENABDELJLIL Maria
Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami
Pr. BENYOUSSEF Khalil

Pr. BERRADA Rachid

Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUHOUCH Rachida

Pr. BOUMDIN El Hassane*
Pr. CHAT Latifa

Pr. CHELLAOUI Mounia

Pr. DAALI Mustapha*

Pr. DRISSI Sidi Mourad*

Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL MOUSSAIF Hamid
Pr. EL OUNANI Mohamed
Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. GOURINDA Hassan

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABBAJ Saad

Pr. KABIRI EL Hassane*

Pr. LAMRANI Moulay Omar

Urologie
Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique
Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale

Neurologie

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie
Anatomie

Cardiologie

Radiologie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie



Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MAHASSIN Fattouma*

Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*

Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFTIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia*

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya
Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
Pr. EL BARNOUSSI Leila

Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. EL MANSARI Omar*

Pr. ES-SADEL Abdelhamid

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HADDOUR Leila

Pr. HAJJI Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. ISMAEL Farid

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
Pr. NAITLHO Abdelhamid*

Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

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
Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Meédecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale



Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. STAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr. ABDELLAH EIl Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOUGHALEM Mohamed*
Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KARMANE Abdelouahed

Pr. KHABOUZE Samira

Pr. KHARMAZ Mohamed

Pr. LEZREK Mohammed*

Pr. MOUGHIL Said

Pr. SASSENOU ISMAIL*

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. AZIZ Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane

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

Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale



Pr. BENHARBIT Mohamed
Pr. BENYASS Aatif
Pr. BERNOUSSI Abdelghani

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed

Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOUI Sakina
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. KARIM Abdelouahed

Pr. KENDOUSSI Mohamed*
Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam
Pr. ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr. CHANI Mohamed
Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*

Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatif*

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. ESSAMRI Wafaa

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. GHADOUANE Mohammed*
Pr. HARMOUCHE Hicham

Pr. HANAFI Sidi Mohamed*

Pr. IDRISS LAHLOU Amine

Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Ophtalmologie
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie

Pédiatrie

Radiologie
Ophtalmologie
Cardiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie
Rhumatologie
Gynécologie Obstétrique

Histo-Embryologie Cytogénétique

Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie



Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

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

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SEKKAT Fatima Zahra
Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*

Pr. AMHAIJJI Larbi*

Pr. AMMAR Haddou

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed*

Pr. BALOUCH Lhousaine*
Pr. BENZIANE Hamid*

Pr. BOUTIMZIANE Nourdine
Pr. CHARKAOUI Naoual*

Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*
Pr. ELABSI Mohamed

Pr. EL BEKKALI Youssef*
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GANA Rachid

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid

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
ORL

Parasitologie
Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale

Chirurgie cardio vasculaire

Anesthésie réanimation
Psychiatrie
Neuro chirurgie

Chirurgie plastique et réparatrice

Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique
Anesthésier réanimation



Pr. MOUTAIJ Redouane *

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*

Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2008
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Lichen plan chez I’enfant

I. INTRODUCTION ET DEFINITION :

Le lichen ou lichen plan est une dermatose inflammatoire chronique,
bénigne, pouvant atteindre la peau, les phanéres, et les muqueuses

malpighiennes.

Son ¢étiologie demeure inconnue ; faisant intervenir des mécanismes

immunologiques.

Cliniquement décrite par Erasmus Wilson en 1869 et en 1895 par wickham
qui compléta cette premiere description par 1’observation de stries
pathogneumoniques qui portent son nom et histologiquement par Dubreuil en
1906. Sa prévalence dans la population générale est de 1 a 2% Selon McCartan
et Healy (2008). Cette pathologie est considérée exceptionnelle chez les enfants
de moins de 15ans. Il se présente dans sa forme typique comme des papules
squameuses polygonales violines, prurigineuses sur les faces d’extension des

membres.

Histologiquement, on trouve un infiltrat lymphocytaire en bande du derme
superficiel associé a une dégénérescence vacuolaire a la jonction dermo-
¢pidermique avec des kératinocytes apoptotiques formant ce qu’on appel les

corps de civattes.

Le traitement repose sur les dermocorticoides, les rétinoides et la
PUVAthérapie. La corticothérapie per os, bien que souvent prescrite, reste a

évaluer.

L’évolution est subaigué€ ou chronique ne présente qu’exceptionnellement
un caractére de gravité, en raison de la possibilit¢ de dégénérescence
néoplasique de la localisation muqueuse. En général 1’évolution est favorable en

6 mois a 1 an pour les formes cutanées. [1]
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II. RAPPEL ANATOMO-HISTOLOGIQUE :

Plus qu’une simple enveloppe, la peau est un organe a part entiere. C’est
méme celui dont la masse et la surface sont les plus importantes. Elle joue le

role de :

e protection contre les rayons ultraviolets et les agressions mécaniques,

chimiques, thermiques et I’invasion des micro-organismes.
e Sensation de toucher, de pression, de douleur et de température.

e Thermorégulation: la déperdition calorique est protégée par la
présence de cheveux, de poils et de tissu adipeux sous cutané. La perte
de chaleur est en revanche facilitée par 1’évaporation de la sueur a
partir de la surface cutanée et régulée par le courant circulatoire a

travers le riche réseau vasculaire du derme.

e Fonctions métaboliques : Le tissu adipeux sous-cutané constitue une
réserve importante d’énergie, principalement sous forme de
triglycérides. La vitamine D synthétisée dans 1’épiderme et complete

celle d’origine alimentaire. [2]

La peau est composée de 3 couches principales : (figure 1, 2)
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Figure 1 : coupe anatomique tridimensionnelle de la peau.
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1_ L'épiderme : Il est constitué d'un épithélium pavimenteux stratifié et
contient quatre types de cellules différentes :

o Kératinocytes : qui produisent une protéine, la kératine. Celle-ci va
imperméabiliser et protéger la peau et les tissus sous-jacents.

o Meélanocytes : qui produisent la mélanine qui est un pigment brun noir
qui donne a la peau sa coloration et absorbe les rayons ultraviolets
(UV).

o Cellules de Langerhans: qui proviennent de la moelle osseuse et
migrent vers 1'épiderme ou elles interagissent avec les globules blancs
au cours des réponses immunitaires.

o Cellules de Merkel : qui sont en contact avec la terminaison aplatie d'un
neurone sensitif. On pense qu'elles jouent un réle dans le toucher.

2_ Le derme : Il est constitué d'un tissu conjonctif qui contient des fibres
collagénes et ¢élastiques. Les cellules comprennent des fibroblastes qui
synthétisent les protéines de structure, des macrophages, des adipocytes.

Ce tissu donne a la peau sa solidité et son ¢lasticité, il se divise en deux
couches :

« Couche papillaire riche en vaisseaux sanguins.

o Couche réticulaire ou l'on retrouve des vaisseaux sanguins et
lymphatiques, des nerfs, des fibroblastes, des cellules musculaires, des
adipocytes mais surtout les annexes cutanées tels que les poils et les
glandes sudoripares.

3_ L'hypoderme : Il s'agit d'un tissu conjonctif lache contenant beaucoup de
cellules adipeuses dont le role est celui d'un tissu de jonction et de glissement
au-dessus des muscles.
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III. EPIDEMIOLOGIE :

Le Lichen Plan est une pathologie ubiquitaire sans prédominance ethnique.
Dont la prévalence varie selon les études entre 0,9 et 1,2% de la population
générale. Elle est rare aux ages extrémes de la vie. Le sex-ratio est de 1,

toutefois, certaines études trouvent une prédominance féminine du lichen plan.

Des formes familiales, ainsi que la survenue de lichen plan chez des

jumeaux homozygotes ont été¢ décrites.

Le Lichen Plan chez 1’enfant est rare. Moins de 2% des cas sont
diagnostiqués avant 20 ans, quelques particularités sémiologiques sont a noter.
Prédominance chez les enfants a peau pigmentée, une disposition linéaire
suivant les lignes de Blaschko (figure3) et des formes vésiculo-bulleuses plus
fréquentes, une atteinte muqueuse plus rare estimée entre 6 et 25% des cas
contre 75% chez I’adulte. [3 ; 4]

Figure 3 : les lignes de Blaschko. Dessins originaux de Blaschko [5]
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IV. ETIOPATHOGENIE :

Le ou les mécanismes exacts conduisant a 1’apparition du lichen plan ne
sont toujours pas €lucidés. Toutefois, de nombreuses études plaident en faveur

d’un mécanisme immunologique.
A - Association a des alléles HLA :

Les nombreuses études recherchant un lien entre des alleles HLA (human
leukocyte antigen) et le lichen plan cutané et/ou muqueux ont donné lieu a des
résultats contradictoires. Une association significative a été retrouvée avec
HLA-A 3, 5, 28, HLA-B 16, w35, 27, 51, w57, HLA-DRI1, 2, 3, w9, 9, et HLA-
DQwl et le lichen plan. Ces études ont ¢ét¢é menées sur des populations

différentes par leur origine et les manifestations cliniques.

Aucune de ces associations n’a été¢ confirmée par plusieurs études. Une
¢tude plus récente montre une association avec DRB1*0101 chez des patients

d’origine sardenaise.
B - Role des lymphocytes T :

Les différentes études d’immunomarquage de I’infiltrat dermo-épidermique
ont montré qu’il était constitué majoritairement de lymphocytes TCD4+ et

CD8&+, les lymphocytes B et les cellules NK (natural killer) étant peu nombreux.

Le pourcentage de Ilymphocytes TCDS8+ est plus important dans

I’épiderme et la partie superficielle de la lamina propria.
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Les marqueurs d’activations lymphocytaires tels que HLA-DR (complexe
majeur d’histocompatibilit¢é [CMH] classe II) sont plus fréquemment retrouvés

sur les lymphocytes adjacents aux cellules épithéliales basales 1ésées.

Ces lymphocytes TCD8+ sont de phénotype mémoire et expriment

majoritairement un TCR de type ab.

Les lymphocytes issus de l'infiltrat du lichen plan produisent des quantités
plus importantes d’interleukine 6 (IL6) et de granulocyte macrophage colony

stimulating factor (GM-CSF) comparés aux lymphocytes périphériques.

Des défauts de prolifération et de production de cytokines apres
stimulation par des mitogenes des lymphocytes sanguins (PBL) ont été trouvés

chez certains sujets atteints de lichen plan.

L’apparition de 1ésions de lichen dans un modele murin aprés injection
intradermique de cellules autoréactives d’une part, et la présence de Iésions
lichénoides au cours de la réaction du greffon contre 1’hdte (GVH) chronique
d’autre part, sont des arguments supplémentaires qui plaident en faveur du role

de cet infiltrat lymphocytaire T dans la genese des Iésions de lichen.

L’augmentation précoce du nombre de cellules de Langerhans dans les
Iésions débutantes de lichen suggere que ces cellules jouent un réle dans la

présentation initiale du ou des antigénes cibles au lymphocyte T.

L’expression des antigenes CMH de classe II et la molécule d’adhésion

ICAM-1 sont augmentées sur les kératinocytes.

L’expression de LFA-1, le ligand d’ICAM-1 est parallelement augmentée
sur les lymphocytes au sein des 1ésions.
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Ces résultats suggerent un rdle actif des kératinocytes.

L’augmentation d’expression de ces molécules est probablement
responsable de 1’accumulation (ICAM-1) et de ’activation (CMH classe II) des
lymphocytes T.

Un r6le de I’'immunité humorale n’a jamais été clairement établi.

En effet, aucune étude n’a pu mettre en évidence une modification

significative et reproductible du taux des sous-classes d’immunoglobulines chez

les malades atteints de lichen plan.

De méme, le site des dépdts et le type d’immunoglobuline révélés par les

immunofluorescences directes sont variables selon les études.

En conclusion, s’il est probable qu’une réaction immunitaire prenne une
part importante dans la genése du lichen plan, la cible de cette réaction reste a

déterminer. [6 ; 7 ; 8]
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Figure 4 : Physiopathologie du lichen plan (d’aprés Cendras 2009). [9]
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Manifestations

cliniques
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V. MANIFESTATIONS CLINIQUES :
A. Atteinte cutanée :

Dans sa forme typique on trouve une association d’une Iésion ¢lémentaire

qui est la papule et du prurit.

La papule est dure, infiltrée et non réductible a la pression, elle est de petite
taille sauf en cas de confluence de plusieurs papulesdonnant un placard plus

vaste.

Ces lésions préliminaires imposent une analyse sémiologique minutieusea
la recherche de Iésion élémentaires €vocatrices mais le diagnostic ne peut se

passer dans certaines cas d’un examen histo-pathologique.

La papule lichénienne est en principe trés caractéristique. Au début c’est
une surélévation de petite taille : 2 a8 4 mm d diametre, rosée a bord net, a
contour polygonal, la surface est pale et brillante a jour frisant. Sa consistance
est ferme. Ensuite la papule s’étale ou forme, par confluence d Iésions
¢lémentaires, une plaque de plus grande taille caractérisée par sa couleur bistre

ou violacée et par une tendance a la dépression centrale.

Cette zone déprimée, cernée par un talus €levé, est parfois recouverte d’un

enduit squameux fin, appelé réseau lichénien d WICKHAM.

La juxtaposition des papules le long des stries de grattage réalise un

phénomeéne de KOBNER.
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Les poussées se font sur plusieurs semaines et les ¢éléments sont
progressivement remplacés par des macules pigmentaires qui finissent par
disparaitre a la longue, mais I’évolution a long terme est souvent marquée de

récidives dans au moins 20% des cas.
Cette pathologie touche préférentiellement les zones suivantes :

La face antérieure des avant-bras et des poignets, les membres inférieurs, le

losange lombaire inférieur. Mais d’autres localisations peuvent exister.

Figure 5 : Lichen plan (plaques et papules violacées

surmontées de squames) [10]
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B. Atteinte muqueuse :

L’atteinte muqueuse est plus rare estimée entre 6 et 25% des cas contre

75% chez 1’adulte.

La muqueuse buccale est le plus souvent touchée, mais toutes les
muqueuses peuvent étre atteintes : la région génitale, L’anus, Le larynx et de
facon exceptionnelle, Le conduit auditif externe, La membrane tympanique ou

I’eesophage. [11 ; 12 ;13]

e Dans I’atteinte buccale : les 1ésions si¢gent sur la partie postérieure de
la face interne des joues sous forme de ponctuations blanchatres ou de

réseaux et d’arborisations brillantes.

e Sur le dos de la langue, il se présente sous forme de stries blanchatres,

de plaques porcelainées ou d’arborisations.

e Au niveau de la vulve: I’aspect est plus polymorphe. Il est parfois

trompeur et nécessite alors un examen histologique.
C. Atteinte phanérienne :

1. Atteinte du cuir chevelu :

Au niveau du cuir chevelu, il prend 1’aspect de plaques atrophiques,
ovalaires, bien limitées, entourées de papules kératosiques péripilaires, prenant

un aspect pseudo-peladique.

Les Iésions sont associées a un lichen spinulosique et a une chute des poils

axillaires et pubiens chez les jeunes adolescents, réalisant le syndrome de la

sueur et de GRAHAM LITTLE.
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2. Atteinte unguéale :

La Iésion peut aller d’un simple amincissement des ongles a 1’exagération
des stries formant des dépressions longitudinales, 1’ongle peut méme subir une

destruction partielle aboutissant a un pterygion unguis.

Ces altérations unguéales se rencontrent surtout au cours de lésion palmo-

plantaire importante.
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VII. FORMES CLINIQUES :
A. Atteinte cutanée :
1) Lichen plan hypertrophique :

Le lichen plan hypertrophique est caractérisé par des papules violacées et
des plaques hyper-pigmentées, ces Iésions se développent progressivement au
cours d’une poussée subaigué, sur les membres inférieurs, en particulier sur les
crétes tibiales et les chevilles qui sont volontiers prurigineuses, et prolongeant
I’évolution de la maladie, parfois pendant plusieurs années. Elles laissent ensuite

place a une pigmentation cicatricielle résiduelle parfois atrophique.[11; 14 ; 15]

Figure 6 : lichen plan hypertrophique [1]
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2) Lichen plan actinique :

Les cas rapportés sont originaires du moyen orient , d’Afrique de ’est, du
Maghreb ou d’Inde, avec une prédominance féminine et surtout les gens
exposées au soleil, les 1ésions ¢évoluent par poussées, surtout estival,
exclusivement sur les zones exposées, en particulier le visage mais aussi les
bras, les mains, la nuque, le cou avec conservation du cuir chevelu et les angles,

par contre il y a des rapports de LP actinique affectant les muqueuses.
Trois aspects cliniques sont décrits :

e Plaques nummulaires bien limitées avec un centre hyper pigmenté

entouré de zones hypo pigmentées. (figure : 7)
e Des nappes évocatrices de mélasma.

e Une forme dyschromique plus rare atteignant le cou et la face dorsale

des mains.

L’évolution est souvent subaigué marquée par une rémission spontanée loin

du soleil et donc le traitement est fondé sur la photoprotection. [16 ; 17]
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Figure 7 : LP actinique, Plaques érythémateuses brunatres avec une

configuration annulaire (a et b). [18]
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3) Lichen plan linéaire :

Le lichen plan linéaire ou LP blaschko-lin€aire est une forme rare de lichen
plan caractérisée par une distribution linéaire des 1ésions lichéniennes le long

des lignes de Blaschko.

La prévalence est inconnue. Le LP linéaire représente moins de 0.5% des
cas de LP et a été rapporté le plus souvent chez l'enfant, mais il peut survenir

chez 1'adulte.

L'éruption se présente sous forme de papules violines prurigineuses en
bandes linéaires, en général sur les jambes, mais parfois ailleurs. Elle se
distribue selon les lignes de Blaschko et non selon les bandes des dermatomes.
Elle peut se superposer a des 1ésions plus typiques du LP classique, de

distribution non segmentaire et aléatoire (figure : 8 ; 9).

Les Iésions histologiques sont les mémes que celles du LP papulosquameux
classique. Une variante tres rare de LP linéaire, le LP zostériforme, a aussi été
observée et se caractérise par une distribution zostériforme des 1ésions
lichéniennes. Le LP zostériforme peut étre déclenché comme un phénomene de

Koebner apres une infection par herpes zoster.

L’histologie est typique de LP et permet de le différencier d’autres
dermatoses linéaires telles qu’un lichen striatus, un hamartome linéaire, un

psoriasis linéaire.

L’évolution du LP linéaire est habituellement bénigne, avec involution
spontanée, une pigmentation linéaire peut persister a distance de la phase

inflammatoire. [19 ; 20]

24



Lichen plan chez ’enfant

Figure 9 : forme blaschkolinéaire généralisée, aspect du tronc [22]
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4) Lichen plan atrophique :

Les Iésions sont en général peu nombreuses. L’ atrophie peut étre le résultat
de l’effacement des Iésions annulaires ou de la résolution des Iésions
hypertrophiques. Les membres inférieurs sont le sicge préférentiel de ce type de
Iésions, le diagnostic est posé sur I’évolution des 1ésions, ’existence de 1€sions

actives cutanées ou muqueuses. [1]
5) Lichen plan pemphigoide :
Il s’agit de 1’association d’un lichen plan et d’une pemphigoide bulleuse.

Les bulles apparaissent sur des Iésions lichéniennes mais aussi en peau

normale.
L’aspect clinique est proche de la pemphigoide bulleuse (figure : 10 ; 11).

L’¢éruption bulleuse survient dans la majorité¢ des cas apres celle du lichen,

parfois en méme temps, et la précede exceptionnellement.
Il s’agit le plus souvent de lichen plan aigu et généralisé.
Les bulles prédominent aux extrémités et 1’état général peut étre altéré.

L’aspect histologique est celui d’un lichen plan avec décollement
dermoépidermique et bulle sous-épidermique comme dans une pemphigoide

bulleuse (figure : 12).

L’immunofluorescence directe met en évidence des dépodts linéaires de C3
et/ou d’immunoglobuline G (IgG) a la jonction dermoépidermique en peau saine

et en peau lichénienne.
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Dans plus de 50 % des cas, on trouve des anticorps circulants

antimembrane basale qui se fixent sur le versant épidermique sur peau clivée.

D’un point de vue physiopathologique, on suppose que les 1ésions des
cellules basales générées par I’infiltrat lichénien démasquent des déterminants
antigéniques ou créent de nouveaux antigenes, induisant la formation

d’autoanticorps et I’apparition d’une dermatose pemphigoide-like.

En immunomicroscopie électronique, les produits de la réaction immune
siegent au niveau de la lamina lucida, comme 1’antigéne majeur de la

pemphigoide bulleuse.

Il existe un débat, si le lichen plan pemphigoide est une maladie distincte
ou une coincidence de deux maladies. Les preuves en faveur de la deuxiéme

hypothése sont :

e LesIgG et C3 sont déposées a la base de la bulle dans le LLP et non

le toit comme dans la pemphigide bulleuse.

e e poids moléculaire de I’antigéne est de 220 KDa, mais une

combinaison de 200 et 180 KDa a été rapportée dans le LLP. [23]
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Figure 10 : (A et B, le lichen plan pemphigoide (LPP) avant le traitement.
Plaques généralisé€es violacées, bulles tendues, et des érosions sur le visage, |

e tronc et les membres inférieurs.)[24]

Figure 11 : présence de vésicules et de bulles si¢geant

au niveau sur une peau normale. [25]
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Figure 12 : dégénérescence vacuolaire de la couche basale,

formant une bulle contenant des globules rouge et quelques leucocytes. [25]
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B. Atteinte muqueuse
1) Lichen plan Buccal :

Le lichen plan buccal regroupe les formes cliniques suivantes : réticulée, la

plus fréquente, érosive et atrophique.
a) Lichen plan réticulé (figure : 13 ; 14):

Il se traduit par un réseau blanchatre siégeant préférentiellement sur la face
postéro-inférieure des joues, et, par ordre décroissant de fréquence, sur les

gencives, la langue, le palais, les levres et le plancher buccal.

Les lésions sont typiquement asymptomatiques, bilatérales, mais peuvent

étre unilatérales.

Les Iésions récentes forment des pointillés qui confluent en plaques ou

en nappes au cours de I’évolution.
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Figure 13 : Lichen réticulaire de la muqueuse buccale gauche. [26]

Sur la langue, les 1ésions réalisent des plaques fixes blanchatres souvent

légerement déprimées entourées d’une muqueuse saine.

Elles siegent préférentiellement sur les bords libres et la face antérieure de

la langue.
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Figure 14: plaques blanchatres sur la face dorsale de la langue [26]

b) Lichen plan érosif (figure : 15):

Il est douloureux et se caractérise par des zones érosives a limites nettes
recouvertes de pseudomembranes, sur un fond érythémateux associé ou non a un

réseau lichénien.

Il peut siéger n’importe ou dans la cavité buccale, mais ses localisations
préférentielles sont la face postérieure des joues, la face dorsale et les bords

latéraux de la langue, la gencive. Ces formes sont particuliecrement rebelles au

traitement.
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Figure 15 : lichen plan érosif du bord latéral droit de la langue. [26]
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¢) Formes atrophiques :

Elles s’observent plus volontiers sur la gencive, le dos de la langue ou elles

s’accompagnent d’une dépapillation irréversible.

Les patients se plaignent d’une sensibilit¢é accrue aux aliments épicés,

d’une irritation liée au brossage des dents. [11 ; 14 ; 27 ; 28]
2) Lichen plan vulvaire :
On distingue :

» La forme classique caractérisée par des papules violacées et un

réseau blachatre localisée sur les grandes lévres,

» La forme érosive vestibulaire, plus fréquente, caractérisée par des
¢rosions superficielles en nappe, sur fond érythémateux. Une atteinte

vaginale, parfois diférée, y est associée.

Des altérations de 1’architécture génitale avec synéchies labiales et/ou

vaginales et encapuchonnement du clitoris constituant la forme ultime.

Chez I’enfant comme chez 1’adulte, le principal diagnostic différentieldu
lichen plan vulvaire est le lichen scléreux vulvaire, la fréquence de ce dernier

chez I’enfant prépubaire n’est pas connue. [29 ; 30 ; 31]
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Figure 16: Lésion papuleuse, fissuraire, lin€aire, violine associée a réseau,

située a la face interne de la grande 1eévre gauche (lichen plan vulvaire)[32]
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C. Atteinte Phanérienne:
1) Le lichen planopilaire ou folliculaire :

Le LP planopilaire ou folliculaire est une autre variante rare du LP dans
laquelle la participation des follicules pileux prédomine, surtout sur le cuir

chevelu, menant a une alopécie cicatricielle. [33 ; 34]

Ce type peut survenir isolément ou avec d’autres modifications cutanéo-
muqueuses, il apparait seul ou en agrégat sous forme de papules rouges avec une
taille d’une téte d’épingle et qui porte une hyperkératose en forme conique

(figure : 17).

Les sites préférentiels de cette 1ésion sont le tronc, la nuque, la région

sacrée, et les extrémités proximales.

Sur le plan histologique, il se manifeste par un infiltrat mononucléaire péri-
folliculaire et péri-sébacé suivie d’une vacuolisation de la partie externe de la
tige pilaire avec perte de la membrane basale, 1’évolution se fait vers la
destruction des glandes sébacées et des gaines pilaire, aboutissant a une alopécie

cicatricielle.[34]
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Figure 17: Lichen plan folliculaire. [1]

2) Atteinte unguéale:

L’atteinte unguéale survient en reégle dans 1 a 10% des cas, souvent en

association avec un lichen plan sévere et diffus.

Les atteintes sont habituellement mineures et comportent un amincissement
de la tablette unguéale s’étendant progressivement avec la croissance de 1’ongle,
et entralnant une exagération des lignes longitudinales et des dépressions

linéaires de la tablette.

D’autres modifications peuvent s’observer : hyperpigmentation,

mélanonychie, hyperkératose sous-unguéale, onycholyse.

La repousse peut €tre partielle ou absente avec formation d’un ptérygion

unguis en cas d’atteinte matricielle.
Les gros orteils sont préférentiellement touchés.
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En cas de lichen plan érosif plantaire, il existe aussi une atteinte unguéale

sévere et définitive.

Le syndrome de dystrophie des 20 ongles n’est plus considéré comme lié

au lichen plan. [36 ; 37]

Figure 18: (a,b) Lichen plan atteignant les ongles. [38]

38



Lichen plan chez ’enfant

39



Lichen plan chez I’enfant

VII. HISTOLOGIE :

La papule typique de lichen plan correspond a wune atteinte
dermoépidermique, associant une hyperkératose orthokératosique, une
hypergranulose (correspondant cliniquement a la strie de Wickham), une

hyperacanthose, surmontant de larges papilles en coupoles ou en dome.

La dégénérescence vacuolaire de la couche basale de 1’épithélium, traduite
par la présence de corps cytoides associés a une incontinence pigmentaire, est

caractéristique.

Les corps cytoides ou corps hyalins de Civatte sont des inclusions
¢osinophiles, composées d’agrégats de filaments de kératine, provenant de

kératinocytes apoptotiques.

Leur présence en grand nombre ou regroupés en amas est €évocatrice de

lichen plan.

Un infiltrat lymphohistiocytaire en bande du derme superficiel vient au

contact de la basale qu’il pénétre par places, avec un certain degré de spongiose

(figure : 19).

L’infiltrat est parfois séparé de [I’épiderme par une déhiscence

dermoépidermique, ébauche de bulle.

Dans les lésions en voie de guérison, 1I’hyperkératose persiste alors que
1’ r . 7 . . . e
acanthose régresse laissant un épiderme horizontalis€ avec des zones

d’atrophie ; I’infiltrat dermique est moins marqué.
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Dans le lichen plan pilaire au stade de début, I’infiltrat engaine le follicule

pileux, le follicule est dilaté et obstrué par la kératine.

L’¢épithélium interfolliculaire adjacent peut étre le siége d’un infiltrat
lichénoide typique.

De méme, il existe une dégénérescence des cellules basales, des corps

cytoides et une incontinence pigmentaire.

Dans les lésions évoluées, le follicule est détruit et remplacé par une
cicatrice fibreuse orientée verticalement, rappelant les lésions de la pseudo-

pelade de Brocq.

Dans le lichen plan actinique, la bordure annulaire a les caractéristiques

typiques de lichen.

Au centre de la I€sion, 1’épithélium est atrophique, aminci et horizontalisé,

I’infiltrat lymphohistiocytaire est présent.

Dans le lichen plan hypertrophique, I’hyperkératose et 1’acanthose sont
plus marquées et peuvent réaliser un aspect d’hyperplasie pseudo-

épithéliomateuse.
L’infiltrat peut partiellement épargner le derme papillaire.

Les 1ésions vésiculo-bulleuses sont de siege sous-épidermique ; elles sont
dues a I’,edéme dermique et une atteinte de la membrane basale compliquant la

dégénérescence des cellules basales.
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Les atteintes orales montrent en général les mémes caractéristiques, avec

parfois cependant un certain degré de parakératose.
Contrairement aux 1ésions cutanées, 1’épithélium peut étre aminci.

La membrane basale peut étre épaissie par le dépot d’un matériel amorphe

¢osinophile riche en fibrine.

L’infiltrat contient, en plus du contingent lymphohistiocytaire, des

plasmocytes.

L’examen en immunofluorescence directe est un outil diagnostique

intéressant.

Les corps cytoides prennent une fluorescence non spécifique, d’aspect
globuleux, au sommet des papilles dermiques avec des antisérums dirigés

principalement contre les IgM, mais aussi contre les IgG, [gA et le C3.
Un dépdt linéaire de fibrine a la jonction dermo-épidermique est habituel.

On a pu mettre en évidence un antigéne spécifique du lichen plan au sein
des cellules du stratum granulosum et du stratum spinosum par technique
d’immunofluorescence indirecte sur le sérum de patients en utilisant comme

substrat de la peau 1ésée.
La signification pathogénique de cet antigéne est pour ’instant inconnue.

La recherche d’anticorps circulants dirigés contre la membrane basale par

immunofluorescence indirecte est négative. [11 ; 14 ;15 ; 39 ; 40]
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Figure 19: Image histologique de faible grossissement montrant

un infiltrat inflammatoire en bande sous épidermique [41]
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VIII. COMPLICATIONS :
A - Alopécie :

L’alopécie est rare au cours du lichen plan. Lorsqu’elle survient, elle est

irréversible.

Elle résulte de la destruction du follicule pileux par [infiltrat

inflammatoire, laissant place a une alopécie cicatricielle en petites plaques.

Les papules typiques sont rarement visibles sur le cuir chevelu, leur

présence sur la peau associée a une alopécie cicatricielle oriente le diagnostic.

L’alopécie cicatricielle peut continuer d’évoluer pour son propre compte
aprés que les lésions cutanées ont cicatrisé. L’évolution ultime est la

pseudopelade de Brocq.

Le syndrome de Lassueur-Graham-Little associe une atteinte du cuir

chevelu, un lichen spinulosique, une chute des poils axillaires et pubiens. [11 ;

14 5 15]
B - Cancerisation :

Eventualité rare. Le risque de transformation maligne d’un lichen plan

dépend du site anatomique considéré.

En cas de lichen plan buccal, le risque est évalué entre 0,4 et 5,6 %. Les
carcinomes épidermoides surviennent dans 40 a 60 % des cas sur des formes

érosives d’évolution chronique et atrophiante.

Le développement d’un carcinome sur des Iésions génitales préexistantes
est exceptionnel.

44



Lichen plan chez I’enfant

Les cas rapportés peuvent faire discuter des carcinomes vulvaires survenant

sur un lichen scléreux.

En effet, les signes caractéristiques de lichen scléreux (sclérohyalinose en
bande du derme superficiel) peuvent étre modifi€és par I’installation secondaire

du carcinome invasif et en imposer pour un lichen plan.

Moins de 30 cas de carcinomes cutanés sur lichen plan préexistant ont été

rapportes.

Ils surviennent, dans la majorité des cas, sur des 1ésions hypertrophiques et,
dans une moindre proportion, sur des lésions érosives chroniques. Dans trois

cas, 1l s’agissait de carcinome verruqueux.

Dans 50 % des cas, on trouve une exposition a des facteurs carcinogenes

(arsenic, radiation ionisante). [42 ; 43]
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IX. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :
A. Devant les 1ésions typiques :

- éruptions lichénoides médicamenteuses: Les éruptions lichénoides ont
¢té documentées lors du contact, inhalation ou d’ingestion d’une large variétés
de produits chimiques. Le dilemme pour €élucider si de tels produits chimiques
démasquent simplement le LP latent ou incitent des néo-antigénes épidermiques

avec une réaction immunitaire ultérieure produisant un LP.

Sur le plan histologique, les critéres qui permettent de différencier cette

Iésion pseudo-lichenoidienne du lichen plan idiopathique sont :
e laspongiose
e laprésence de polynucléaires €osinophiles
e un infiltrat inflammatoire moins intense
e la parakératose
e la distribution des corps cytoides[44].

La plupart des substances qui provoquent des réactions lichénoides sont
prises par voie orale ou parentérale. Historiquement, la QUINICRINE a servi de
modele pour les éruptions lichénoides médicamenteuses (LDE : Lichenoid drug
eruptions) chez des milliers d’alliés militaires pendant la deuxieme guerre

mondiale.

La morphologie des LDE peut avoir une apparence eczématiforme,
psoriasique, aboutir a 1’hyperpigmentation résiduelle ou s’associer a une
alopécie sévere.
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Les LDE apparaissent d’habitude comme des éruptions symétriques sur le
tronc et les extrémités. L’atteinte muqueuse est moins fréquente que dans le LP

idiopathique.

Certains médicaments peuvent causer ce type de 1ésion: Le CAPTOPRIL
peut produire des 1ésions pemphigoides semblables a ceux du LP, le Produit de
contraste radiographique a été associ¢ a des LDE bulleuses, I’Or peut inciter le
LP pigmentaire, la NIFEDIPINE a été incriminé dans 1’induction d’une
dermatite exfoliative avec des caractéristiques lichénoides et les LDE ulcératives
ont été¢ associés au CARBONATE de LITHIUM, METHYLDOPA et
PROPANOLOL [45].

De nombreux médicaments sont reconnus empiriquement comme des
inducteurs de LDE comme : les BETA-BLOQUANTS, le METHYLDOPA, la
PENICILLAMINE, la QUINIDINE et la QUININE [46].

B. Devant le lichen plan:

1) verrues planes (figure : 20): La verrue est une Iésion superficielle,
circonscrite, contagieuse, dont 1’aspect est voisin des végétations et des
verrucosités. Elle est habituellement constituée d’excroissances papillaires, dont
I’épiderme, hyperkératosique, est infesté par un virus du genre HPV. Les formes

cliniques sont nombreuses figure.

Les Verrues planes sont de teinte plutdt grise, lisse, indolore et non
prurigineuse, sont plus souvent isolées au pied que sur les mains ou le visage.
Elles sont peu épaisses et leur surface est plane. Bien dessiné et généralement

circulaire, leur contour s’adapte a I’endroit ou la verrue éclot.
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Histologiquement Elle dépend tout a la fois de 1’aspect clinique et du type
de virus en cause, ce qui rend toute description aléatoire, puisque la majorité des

verrues peuvent €tre induites par plusieurs variétés de virus. [47]

Les caractéres communs seront basés sur I’hyperacanthose, la
papillomatose, la présence de vacuoles intranucléaires dans les kératinocytes des
couches moyennes et supérieures de 1’épiderme, 1’ hyperkératose, les proportions

de chacun de ces ¢léments variant suivant la clinique et/ou le type viral. [48]

Figure 20: verrues planes [49]
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2. Pityriasis rosé de Gibert : Dans la forme typique (80 p. 100 des cas),
les prodromes sont le plus souvent absents. Parfois sont rapportés un malaise
général, une fievre, des céphalées, des arthralgies, quelques troubles digestifs ou

des adénopathies.

La plaque initiale est la premicre manifestation, constatée dans 50 a 90 p.
100 des cas. Cette plaque, en général unique, siege sur le tronc ou la racine d'un
membre ; son extension centrifuge lui fait atteindre en quelques jours un
diametre de 3 a 5 cm, voire davantage. Elle est arrondie ou ovalaire, bien limitée
; son centre est fripé, rose pale, sa bordure est Iégérement papuleuse, rose plus
foncé et finement squameuse. Cette bordure est séparée de la zone centrale par
une fine collerette desquamative dont le bord libre est interne. La plaque initiale

reste 1solée pendant 5 a 15 jours, parfois plus longtemps.

L'éruption secondaire survient en poussées successives, tandis que la
plaque initiale est encore présente, et atteint son maximum en une dizaine de

jours. Elle est composée de deux types d'¢éléments :

e des médaillons ovalaires, bien limités, d'un diamétre de 1 a 2 cm,
reproduisant la plaque initiale en plus petit (figure : 21);

e des macules érythémateuses multiples, a surface lisse, parfois finement
squameuse, de quelques millimétres de diametre, pouvant évoluer vers

un médaillon.
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La topographie est caractéristique ; symétrique, elle touche surtout le tronc
avec une orientation des médaillons le long des lignes de tension de la peau,
donnant dans le dos une image en « sapin de Noél ». Sont fréquemment atteints

la partie proximale des membres et le cou. Le visage est habituellement respecté.

Le prurit est absent dans un quart des cas, 1éger dans la moitié¢ des cas et

important dans un quart des cas.

Il n'y a pas d'autre signe utile au diagnostic, dans les formes habituelles.
Les signes déja signalés comme tres rares a la phase prodromique peuvent
parfois €tre constatés au cours de la phase éruptive, mais avec une fréquence non

significative. Les modifications biologiques sont absentes ou non spécifiques.

L'évolution se fait spontanément vers la guérison, en 3 a 6 semaines en
moyenne. Les I€sions cutanées disparaissent, en commencant par les plus
anciennes et en laissant parfois une hypo- ou une hyperpigmentation transitoire.
Cependant, des traitements locaux intempestifs peuvent compliquer cette
évolution, en provoquant une irritation et une eczématisation prurigineuses. Une
impétiginisation peut aussi en étre la conséquence, comme du prurit primitif lié
a 1ruption. Les récidives sont trés rares (2 a 3 p. 100 des cas), en général

uniques apres quelques mois ou années.

Le diagnostic du pityriasis rosé de Gibert repose sur la clinique et ne

nécessite aucun examen complémentaire dans les formes habituelles.

L'image histologique du pityriasis ros€¢ est non spécifique et de type
eczématiforme : parakératose en ilots, spongiose et vésiculisation intra-
épidermiques ; parfois kératinocytes dyskératosiques ou multinucléés ; cedéme,
infiltrats lympho-histiocytaires périvasculaires et extravasation d'hématies, au
niveau du derme superficiel. Les altérations histologiques sont identiques au

niveau de la plaque initiale et de 1'€ruption secondaire. [50]
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Figure 21: Médaillon principal du Pityriasis rosé de Gilbert [51]
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3) Lichen amyloide papuleux_: Cette forme se présente généralement
comme une éruption prurigineuse persistante de papules hyperkératosiques
multiples, isolées mais qui peuvent confluer et former des plaques, principalement
sur les tibias. [52 ; 53]

Les 1ésions débutent souvent unilatéralement, mais peuvent évoluer et se

répartir bilatéralement et symétriquement. [54]

Histologiquement, Le Lichen plan comme le Lichen amyloide papuleux
démontrent une hyperkératose, une hyperacanthose et un infiltrat inflammatoire
lymphohistiocytaire léger a modéré. La différence c’est que dans le Lichen Plan
on trouve une teinte violacée et a I’examen histologique, un infiltrat
lymphocytaire  dispos¢é en bande avec dégénérescence Vacuolaire

caractéristique. [55]
C. Devant les formes linéaires :

1) Lichen_striatus: Le lichen striatus est une éruption inflammatoire

linéaire, bénigne, bien limitée, en général unilatérale, touchant principalement

I’enfant.

Les 1ésions cutanées apparaissent brutalement et sont d’extension rapide.
Elles sont composées de papules lichénoides caractérisées par une distribution
selon les lignes de Blaschko (figure : 22), et I’absence de prurit (a la différence
du lichen plan). L’aspect est celui de trés petites papules plus au moins
squameuses, qui peuvent étre isolées ou coalescentes, rosées ou brunes pales,

parfois vésiculeuses ou kératosiques. Il n’y a pas de striations de Wickham.
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L’examen anatomopathologique d’une biopsie cutanée montrait un infiltrat
lymphocytaire assez dense du derme superficiel avec exocytose au sein des
couches inférieures du corps muqueux et d’exceptionnels kératinocytes nécrosés
au sein de 1’assise basale. Il n’existait pas d’hyperplasie €¢pidermique franche.

[56].

Figure 22: (g) lichen striatus du membre supérieur, de I’épaule et de

I’hémithorax chez une fillette de 3ans. [57]
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2) L’hamartome épidermique inflammatoire linéaire (HEVIL): Avec

une prédominance féminine (4/1), il apparait dans la toute petite enfance et a une
évolution plus chronique. La localisation préférentielle touche les membres
inférieurs. L’évolution se fait par poussées inflammatoires sans guérison
compléte. Histologiquement, il ya un aspect psoriasiforme ou d’eczéma
chronique, un infiltrat inflammatoire du derme, dans I’épiderme 1’alternance de

foyers d’ortho et de parakératose. [58]

Figure 23: HEVIL [59]

55



Lichen plan chez I’enfant

3) Le psoriasis linéaire: Comme beaucoup de maladies inflammatoires,

le psoriasis peut occasionnellement €tre blaschko- linéaire ; il s’agit dans ce cas
d’un mosaicisme. Il ne doit dont pas étre confondu avec les naevus
¢pidermiques linéaires inflammatoires, ni avec le lichen blaschko- linéaire ou le

lichen striatus ; 1a biopsie permet de redresser le diagnostic. [60]

Histologiquement il s’agit d’une parakératose épaisse, une acanthose
psoriasiforme et une exocytose de polynucléaires neutrophiles dans I’épiderme.
Le derme papillaire était le sie¢ge de capillaires tortueux, bien visibles en regard

des sommets des crétes épidermiques. [61]

Figure 24: Psoriasis blashko-linéaire. [60]
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4) La porokératose linéaire de Mibelli: Cette affection peut éEtre

héréditaire, transmise selon un mode autosomique dominant, et débuter

précocement dans 1’enfance, avec un développement lent sur plusieurs années.

[62]

Il s’agit d’une forme décrite le plus souvent comme sporadique, mais elle
peut étre associ¢e a d’autres porokératoses héréditaires. Il existe deux formes de
PL. La plus classique est localisée, unilatérale, distribuée de fagon blashkoide
sur les membres, notamment a leur partie distale (Fig.25). En cas d’atteinte
acrale, elle peut étre associée a une dystrophie unguéale, un pseudo-ainum ou

des anomalies osseuses (raccourcissement de phalanges). [63 ; 64]

Dans de rares cas, les 1ésions sont diffuses, affectant plusieurs membres
avec, lorsqu’elles si¢gent sur le tronc, une disposition volontiers zostériforme.

[65]

Elles ont I’aspect de papules hyperkératosiques annulaires qui peuvent
devenir coalescentes en larges plaques avec une atrophie centrale et une bordure
périphérique surélevée. Ces lésions s’observent dés 1’enfance et parfois des la
naissance, elles surviennent plus rarement a un age plus avancé. Les formes
congénitales sont principalement localisées sur les extrémités de membre et

parfois sur le visage. [66]

Elles sont considérées comme une manifestation segmentaire d’une
porokératose actinique superficielle disséminée ou d’une PM. La pathogénie et
le mode de transmission héréditaire ne sont pas déterminés. Elles pourraient
constituer 1’expression d’un mosaicisme génétique et résulter d’une mutation

post-zygotique. [67]
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Sur la partie centrale et atrophique de la 1ésion, I’examen histologique
révele un épiderme aminci avec des crétes épidermiques aplaties et une
hyperkératose. Une acanthose de 1’épiderme est plus rarement observée. Le
derme sousjacent est le si¢ge d’un infiltrat inflammatoire mononuclé modéré

périvasculaire.

Les modifications histologiques les plus spécifiques sont observées sur la
bordure crénelée de la l1ésion. La couche cornée est orthokératosique et épaissie,
elle contient une bande étroite et verticale de cornéocytes a noyaux pycnotiques,
formant des lamelles cornées superposées en «pile d’assiettes». Cette colonne
parakératosique, qui constitue la lamelle cornoide, repose sur un repli de
I’épiderme sous-jacent et s’invagine en formant un angle aigu avec 1’épiderme
adjacent. La couche granuleuse est absente a ce niveau et le corps muqueux de
Malpighi est marqué par un cedéme intercellulaire avec des cellules

a cytoplasme ¢osinophile (kératinocytes dyskératosiques).

La couche basale correspondante peut montrer des signes de
dégénérescence hydropique. Une spongiose €osinophile est rarement retrouvée.
L’épiderme supetficiel peut étre le sie¢ge d’un infiltrat inflammatoire mononuclé
léger & modéré jusqu’au contact de la couche basale prenant un aspect
lichénoide. Cet infiltrat est majoritairement composé de lymphocytes T helper
activés. On peut également observer des polynucléaires ¢osinophiles, des corps

colloides et des dépots amyloides dans le derme papillaire. [68]

Cette lamelle cornoide peut s’implanter dans un ostium sudoral ou plus

rarement pilaire, ces rapports avec les pores sudoraux ne sont qu’occasionnels.
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Figure 25: La porokératose de Mibelli[69]
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D. Devant un lichen plan érosif génital, on peut évoquer comme

autres diagnostics :

Un lichen scléreux : considéré comme rare, il se manifeste, comme chez

I’adulte, par un prurit vulvaire, mais qui n’est pas systématique.

Cliniquement il associe différents types d’anomalies, une modification de
couleur de la muqueuse vulvaire : typiquement une blancheur nacrée, mais

volontiers vitiligoide chez I’enfant.

Les fissures et les hémorragies sous épithéliales en nappes sont des

particularités cliniques plus fréquentes chez 1’enfant.
Parfois on peut observer une fusion des deux petites levres.

L’examen histologique vulvaire peut étre réalis€ pour confirmer le
diagnostic notamment dans les formes atypiques. Il montre une atrophie
¢épithéliale une hyalinisation en bande du chorion superficiel plusou moins
continue, associée a un infiltrat-inflammatoire lymphocytaire d’intensité
variable. La coloration par 1’orcéine met en évidence la disparition des fibres

¢lastiques au sein de cette hyalinisation. [70 ; 71 ; 72 ; 73]
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Figure 26: vulve d’aspect vitiligoide parcourue de nappes d’hémorragie
sous épithéliales avec présence d’une bulle hémorragique pré-clitoridienne

et une protrusion pyramidale péri-anale. [ 74]
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Figure 27 : lichen sclereux avec agglutination sévere. [75]
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E. En cas d’atteinte muqueuse isolée, peuvent se discuter :

1) Une leucoplasie : C’est un terme purement clinique et n’a aucune
spécificité histologique. Elle peut correspondre histologiquement a une atrophie,
une hyperplasie (acanthose) et éventuellement a une dysplasie. Son évolution est

variable, avec une tendance a la transformation maligne.

La leucoplasiec homogene a un aspect de plaque blanche clairement
circonscrite, plane ou légérement surélevée, lisse ou uniformément rugueuse,
légérement granulaire et ondulée, parfois traversée par de fines crevasses ou
fissures sans érythéme ou avec un érythéme discret et uniforme sans érosions
(figure : 28). C’est la forme la plus fréquente. Elle présente rarement des
dysplasies ou seulement des dysplasies l1égeres réversibles. Elle subit rarement

une transformation maligne. [76]
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Figure 28: leucoplsic homogene du bord et de la face ventrale droite de la langue. [77]
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2) Un_white sponge naevus: Le white sponge na@vus ou navus blanc
spongieux, décrit par Canon en 1935, est une hyperkératose rare de la muqueuse
buccale. Cette 1€sion blanche héréditaire, transmise sur le mode autosomique
dominant, est causée par les mutations des génes exprimant les kératines

suprabasales K4 et K13. [78]

Aucun facteur étiologique n'a été retrouvé, ni traumatique, ni tabagique, ni

infectieux. La prévalence est la méme pour les hommes et les femmes.

Les 1ésions indolores peuvent étre présentes a la naissance mais ne sont en
général diagnostiquées qu'a l'adolescence ou a l'age adulte. Elles si¢gent de
préférence sur les muqueuses jugales et la face ventrale de la langue, mais
peuvent apparaitre en n'importe quel endroit. Les muqueuses du tractus aéro-

digestif et génitales peuvent étre atteintes mais plus rarement.

La muqueuse atteinte prend un aspect blanc-gris plicaturé et reste
parfaitement souple ; les 1ésions sont détachables par grattage sous forme de
squames. La sous-muqueuse qui apparait est alors intacte. Il n'y a aucun signe

d'accompagnement.

Si le diagnostic n'a pas été fait cliniquement, 1'histologie apporte des

arguments décisifs :
e ¢paississement de 1'épithélium ;

e spongiose du stratum spinosum avec de nombreux corps d'Odland au

microscope ¢lectronique ;
e défaut de kératinisation en surface ;

e parakératose dans les couches les plus profondes. [79]
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Figure 29: localisation buccale du naevus blanc spongieux [80]
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X. TRAITEMENT : [81]

Le traitement de cette maladie pose effectivement un probléme chez

I’enfant en raison de 1’utilité ou non des corticostéroides.
1- Buts:

Obtenir la disparition de 1’éruption, de son prurit et son préjudice

esthétique.

Figure 30 : (A et B, le lichen plan pemphigoide (LPP) avant le traitement. plaques

généralisées violacées, bulles tendues, et des érosions sur le visage, le tronc et les membres
inférieurs. C, LPP 11 mois aprés le début du traitement avec le méthotrexate. Zones d’hypo et

d’hyperpigmentation résiduelles). [24]
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2-Moyens thérapeutique, Posologie, Contre indication :

Moyens thérapeutiques

Moyens locaux

Posologie

Contres indications

Moyens
généraux

Une application matin et soir en
léger massage pour une meilleure
pénétration du produit dans la
Iésion en traitement d’attaque.
Apres sédation de I’éruption et du
prurit, le traitement d’entretien se
fera avec une application par jour,
voir tous les deux (2) jours
jusqu'a disparition des lésions.

- Infection bactérienne, virale,
fongique primitive et
parasitaire,

- Lésions ulcérées,

- Acné,

- Hypersensibilité a I’un des
produits contenus dans la
préparation

L’administration se fait en une
prise quotidienne de préférence le
matin selon le schéma suivant:
Enfant: 1 a 3 mg /Kg/jour
L’administration se fera de fagon
dégressive jusqu’a la dose
minimale efficace.

- Etats infectieux ou
mycosiques;

- Herpés, le zona ophtalmique;
- Etats psychotiques;

- La cirrhose;

- Le Diabéte, I’infection a VIH
(Immunodépression); HTA.

Une Injection intra musculaire
profonde (IM) du contenu d’une
seringue preé remplie de
dipropionate et phosphate
disodique de bétaméthasone
(Diprosténe) de 1ml doser a 2mg
a renouveler éventuellement ou
bout de 2 a 3 semaines en
fonction des indications et de
I’état du malade.

Sont celles de la
corticothérapie.

La posologie varie selon le
dosage du produit de I’age du
patient.

- Enfant de 6 — 15: 1 cp/j

- Glaucome a angle étroit,
- Insuffisance hépatique;

- Hydroxyzine (Atarax 25 mg,

sp.)
- Enfant 1 mg/kg/j
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La dose est 0,5 a 1 mg/kg/j.
Effets secondaires : sécheresse
des levres et de la langue,
céphalées, troubles gastro-
intestinaux et fréquemment une
perturbation des tests
fonctionnels hépatiques qui
retournent a la normale a 1’arrét
du traitement.

Le risque de surdosage avec
hypervitaminose peut par contre,
empécher son emploi de fagon
systématique, aux doses
habituellement préconisées par
voie générale, en particulier chez
I’enfant.

- Surveillance lipidique et
hépatique.

Moyens
adjuvants

- Bain permanganate: 1cp dans 10
litres d’eau (1/10 000)

- Antibiothérapie: en cas de
surinfection.

- Pansement occlusifs simples
(feuille de plastique simple ou
avec sparadrap) ou Hydro
colloides:

- Infiltration intra 1ésionnelles
- Corticoides en glossettes

- Psychothérapie

- Cures thermales: douches
filiformes.

Une ou plusieurs
immunofluorescences.

A éviter si possible vue qu’elle
peut provoquer chez certains
sujets une carcinogéneése cutanée.

Pemphigoide bulleuse.
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3- Indications:
3-1: Lichen plan actinique :

Le traitement du LPA repose sur la photo-protection associée a d’autres
traitements d’appoint tels que les antipaludéens de synthese, les
dermocorticoides, la corticothérapie intra-lésionnelle et les rétinoides. La
prévention des récidives est simple, mais primordiale. Elle repose sur des
mesures de photo-protection. Elle empéche 1’apparition de nouvelles poussées

ainsi que 1’extension des lésions.
3-2 Lichen Plan érosif:

e Corticothérapie générale: a base de Prédnisolone per os, ou corticoide
retard (Bétamétazone)
e Corticothérapie intra l1ésionnelle

e Les rétinoides.
3-3Lichen Plan bulleux:

e Corticothérapie générale: Prédnisolone per os

e Antihistaminique

e Traitement antiseptique a base de permanganate de potassium, et
Antibiothérapie de couverture si nécessaire faite d’ Amoxicilline 500
mg ou d’érythromycine 500 mg a la dose de 2g/jour dans les

surinfections.
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3-4 Lichen Plan buccal:

e Formes simples: Corticothérapie locale Bétamétazone (glossettes)
e Formes treés kératosiques: vitamine A acide, traitement local ou
général.

e Formes étendues: corticoides per os, rétinoide per os.

4- Résultats:

e les dermocorticoides de classe I, II, ou III permettent de trouver une
amélioration des 1ésions a partir de la deuxieéme semaine du
traitement.

e les corticoides généraux: Prédnisolone et Bétamétazone injectables
permettent une stabilisation des lésions deés la premiére semaine du
traitement.

e les antihistaminiques permettent I’arrét du prurit deés la premiere

semaine du traitement.

5- Effets secondaires des dermocorticoides:
Ce sont ceux souvent de la classe I et II qui peuvent occasionner:

Atrophie cutanée, télangiectasies, vergetures, purpura ecchymotique,
dermatite péri orale, éruption acnéiforme ou pustuleuse, hypertrichose,

dépigmentation infections opportunistes bactériennes, virales ou fongiques.
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6-Effets secondaires de la corticothérapie générale:

Les effets secondaires qui sont a craindre lors de traitement prolongé, sont

surtout:

e Troubles endocriniens et métaboliques: retard de croissance ,
hypertension artérielle, diabéte, obésit¢ fascio-tronculaire, acné
stéroidienne, troubles de la menstruation.

e Désordres hydro-¢léctrolytiques : rétention hydrosodée, les cedémes,
les troubles du métabolisme glucidique, lipidique et protidique.

e Troubles musculo-squelettiques (ostéoporose et atrophie musculaire)

e Troubles digestifs (ulcére gastro-duodénale)

e Troubles cutanés (similaires a ceux des dermocorticoides)

e Troubles neuropsychiques (états confusionnel, délire)

e Troubles oculaires (le glaucome, la cataracte).

e Déficits immunitaires: Un phénomeéne de rebond, une insuffisance
surrénalienne aigue, et aussi une hypertension intracranienne peuvent
étre observé a I’arrét du traitement, surtout si les doses n’ont pas été

diminuées assez lentement.
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7- Effets secondaires des Antihistaminiques:

Ils sont généralement transitoires et disparaissent a I’arrét du traitement, ce

sont:

La sédation

L’excitation

La sécheresse buccale

La rétention urinaire

La somnolence discréte et transitoire.
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XI. EVOLUTION :

Dans la plupart des cas, le début est insidieux et le malade ne vient

consulter qu’apreés quelques mois d’évolution.
De rares cas guérissent en quelques semaines.

En I’absence de traitement, les 1ésions régressent en 9 mois dans 50 % des

cas et, dans 85 % des cas, les 1ésions disparaissent en 18 mois.

L’évolution est volontiers chronique en cas de lichen hypertrophique, de

lichen annulaire, et en cas d’atteinte muqueuse associée.

Sous traitement le prurit disparait d’abord, puis la papule s’affaisse et laisse

place a une pigmentation résiduelle.

Les 1ésions hypertrophiques ont une €volution prolongée qui peut s’étendre

sur des mois ou des années.

Les 1ésions muqueuses ont une évolution plus chronique que les Iésions

cutanées.

Elles peuvent persister des années aprés que les lésions cutanées ont
disparu.
Les rémissions spontanées sont peu fréquentes et surviennent dans 3 a 17%

des cas.

Les formes atrophiques et érosives de lichen régressent moins que les

formes réticulées.

L’évolution est émaillée de poussées, se traduisant cliniquement par un
érythéeme entre les mailles du réseau, et de périodes de quiescence, ou

I’érythéme disparait.

Des rechutes surviennent dans 20 % des cas. [82 ; 83 ; 84 ; 85 ; 86]
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X. CONCLUSION :

Le Ilichen plan est une affection cutanéo-muqueuse inflammatoire
chronique, bénigneet récidivante, pouvant atteindre la peau, les phaneres, et les
muqueuses malpighiennes. La description clinique a été¢ faite par Wilson en

1869 et histologique par Dubreuil en 1906.

Sa prévalence dans la population générale est de 1 a 2% Selon Mc Cartan
et Healy (2008). Cette pathologie survient préférentiellement chez 1’adulte d’age
moyen affectant avec une égale fréquence les deux sexes mais considérée

exceptionnel chez les enfants de moins de 15ans.

Dans sa forme typiqueLa Iésion élémentaire est une papule ferme,
consistante, polygonale, brillante a jour frisant, de coloration rouge rose,
violacée, dont la surface est de 1 a 3 mm, plane, discrétement ombiliquée, et
parcourue de fines stries grisatres, les stries de Wickham, saillantes, formant des
arborisations translucides, mieux percues apres application d’huile. Le grattage
provoque un petit décollement vésiculeux hémorragique et un purpura
périphérique. Aprés affaissement de la papule lichénienne, apparait une
pigmentation grise brunatre ardoisée (due a des dépots dermiques superficiels de
pigment mélanique) durable et caractéristique, permettant le diagnostic

rétrospectif.
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Les papules restent isolées ou forment des plaques ovalaires, a contours

irréguliers, polycycliques ou dessinent des anneaux ou des stries.

Le prurit est un des signes cardinaux de la maladie. Il est parfois tres
intense et le grattage qui en résulte favorise 1’éclosion de nouvelles papules

disposées en stries linéaires : ¢’est le phénomene de Kdbner.

Le Lichen plan chez I’enfant peut prendre plusieurs formes cliniques et

plusieurs localisations :

v’ Dans la localisation cutanée on trouve la forme Hypertrophique,

Actinique, Linéaire, Atrophique et la forme pemphigoide.

v" Localisation Muqueuse, Buccal ou Vulvaire qui peut prendre la forme

¢rosive ou atrophique.

v" Au niveau du cuir chevelu le Lichen Plan prend le nom de Lichen plano-

pilaire ou folliculaire pouvant causer une alopécie cicatricielle.
v" Localisation unguéale.

Histologiquement le Lichen Plan correspond a un infiltrat inflammatoire en
bande dense lymphohistiocytaire siégeant au niveau de la jonction dérmo-
épidermique, associé¢ a une hyperkératose orthokératosique, une hypergranulose
(correspondant cliniquement a la strie de Wickham), une hyperacanthose,

surmontant de larges papilles en coupoles ou en dome.

La dégénérescence vacuolaire de la couche basale de 1’épithélium, traduite
par la présence de corps cytoides associés a une incontinence pigmentaire, est

caractéristique.
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L’ ¢étiologie du Lichen Plan reste toujours méconnue, mais la présence
d’infiltrat inflammatoire en bande sous épidermique suggere une origine
immunologique faisant intervenir selon plusieurs études réalisées les

lymphocytes T type CD4 et CDS.

Le dilemme du traitement du LP réside dans deux notions : il s’agit d’une
maladie bénigne, ce qui commande de n’utiliser que des traitements dont les
effets indésirables sont minimes ; i1l s’agit d’'une maladie chronique dont les
retentissements psychologiques et fonctionnels sont notables, mais surtout qui
peut détruire définitivement des structures phanériennes (ongles et cheveux) ou
muqueuses, ce qui oblige a prendre des risques thérapeutiques vue que le
traitement est essentiellement bas¢ sur des corticoides pouvant €tre néfastes pour

I’enfant.

Le pronostic du LP cutané est le plus souvent favorable ; les signes
régressent, parfois spontanément apres une évolution moyenne de 12-15 mois ;
des rechutes, parfois espacées de plusieurs années, surviennent dans 15 a 50 %
des cas. Mais i1l y a des formes indéfiniment chroniques : cutanées
hypertrophiques ; €rosives du cuir chevelu avec une alopécie définitive ;
unguéales qui laissent des séquelles définitives ; buccales, les plus fréquentes,
qui finissent par entrainer une atrophie, érosion, géne fonctionnelle, voire
cancérisation, alors que la cancérisation des 1ésions cutanées est exceptionnelle.
Dans le lichen plan des muqueuses, une augmentation de mutations du gene
suppresseur de tumeur p53 a été rapportée et permettrait d’expliquer le risque

accru de cancérisation.
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RESUME

Titre : Lichen plan chez I’enfant
Auteur : EL KHIYAT MAJDOULINE
Mots clés : Lichen, Enfant, Epidémiologie, Clinique, Traitement

Le lichen plan est une dermatose inflammatoire chronique, bénigne et récidivante.

Considéré comme rare chez I’enfant avant I’age de 15ans.

Il se présente dans sa forme typique comme des papules squameuses polygonales
violines prurigineuses sur les faces d’extension des membres. L’atteinte muqueuse buccale et

génitale est considérée comme exceptionnelle.
Plusieurs formes cliniques sont rencontrées chez ’enfant :

v LP hypertrophique.
v LP pemphigoide.
LP actinique.

LP buccal.

LP linéaire.

LP vulvaire.

A NN NN

LP atrophique.

Histologiquement, on trouve un infiltrat inflammatoire lymphocytaire en bande du
derme superficiel associ¢ a une dégénérescence vacuolaire a la jonction dermo-épidermique

avec des kératinocytes apoptotiques formant ce qu’on appel les corps de Civattes.

L’¢étiologie demeure inconnue, faisant intervenir notamment des mécanismes

immunologiques.

Le traitement repose sur les dermocorticoides, la corticothérapie, les rétinoides et la
PUV Athérapie.

L’évolution est en général favorable en 6mois a lan pour les formes cutanées. Il existe
un trés faible risque de cancérisation, principalement pour les formes érosives buccales

d’évolution chronique et atrophiante.
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SUMMARY:
Title : Childhood lichen planus

Aothor : EL KHIYAT MAJDOULINE
Key words : Lichen, Child, Epidemiology, Clinical, Treatement.

Lichen planus is a chronic inflammatory, benign and recurrent dermatitis. Considered

rare in children before the age of 15.

It comes in its typical form as polygonal scaly itchy purple papules on the extensor

surfaces of the limbs. The oral and genital mucosal involvement are considered exceptional.

Several clinical forms are encountered in children:

Hypertrophic LP.
Pemphigoides LP.
Actinic LP.

Oral LP.

Linear LP.

Vulval LP.

v’ Atrophic LP.

D N N N N NN

Histologically, there is a lymphocytic inflammatory infiltrate in the superficial dermis
band associated with vacuolar degeneration at the dermal-epidermal junction with apoptotic

keratinocytes forming what we call the body civattes.
The etiology remains unknown, particularly involving immunological mechanisms.

Treatment consists of topical corticosteroids, corticosteroids, retinoids and PUVA-

therapy.

Evolution is generally favorable in 6 months to 1 year for cutaneous forms. There is a

very low risk of cancer, particularly for oral erosive forms of chronic and atrophic changes
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