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UNIVERSITE HASSAN Il AIN CHOCK
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE DE
CASABLANCA

Doyen de la Faculté :
Pr. Farid CHEHAB

Vice Doyens:
Pr. Mohammed BENNANI OTHMANI,
Pr. Nadia TAHIRI

Secrétaire Général:
M. Jamal TABARAK

Doyens Honoraires:
Pr. Ali DIOURI
Pr. Abdesslam SRAIRI
Pr. Abderrahim HAROUCHI
Pr. Najib OUARITI ZEROUALI
Pr A. FAROUQI
Pr.H.LOUARDI

Vice Doyens Honoraires:
Pr. H. BARROU
Pr A. QUESSAR
Pr F. DEHBI
Pr. Abdelkrim LARGAB
Pr. Mohamed KEBBOU
Pr. Adellatif CHERQAQUI
Pr. Ahmed IRAQI
Pr. Said BENCHEKROUN
Pr. Badie Azzamane MEHADJI



NOM

KHALEQ
LOUARDI

MOUHAOUT
MOUSSAOUT
YAQINI
ALLOUCH

AZ70UZI1
DRIGHIL
HABBAL

NOUR EDDINE
AJBAL

KADIRI
BOUFETTAL
CHEHAB

RIFKI JAI

BENNOUNA

EL ANDALOUSSI

FADILI

HADDOUN

MOUJTAHID

NECHAD

OUARAB

ALAMI AROUSSI

ETTAOUMI

PRENOM

KHALID
EL HAUSSAINE

MOHAMMED
MOHAMMED
KHALID
MAROUANE

LAILA
ABDENASSER
RACHIDA

MALIKA
MOHAMED

BOUCHAIB
RACHID
FARID

SAAD

DRISS
YASSIR
MUSTAPHA

AHMED REDA
MOHAMED
MOHAMED
Mohamed

AZIZ

YOUSSEF

CADRE

Professeur agrégé
Professeur de

I'Enseignement Supérieur

Professeur agrégé
Professeur agrégé
Professeur agrégé

Professeur assistant

Professeur de

I'Enseignement Supérieur

Professeur agrégé
Professeur de

I'Enseignement Supérieur

Professeur de

I'Enseignement Supérieur

Professeur de

I'Enseignement Supérieur

Professeur de

I'Enseignement Supérieur
Professeur assistant

Professeur de

I'Enseignement Supérieur

Professeur de

I'enseignement supérieur

Professeur de

I'Enseignement Supérieur

Professeur agrégé
Professeur de

I'Enseignement Supérieur

Professeur de

I'Enseignement Supérieur

Professeur de

I'enseignement supérieur

Professeur de

I'Enseignement Supérieur

Professeur de

I'Enseignement Supérieur

Professeur de

I'Enseignement Supérieur

Professeur assistant

Affectation

Accueil des urgences
Accueil des urgences

Accueil des urgences
Accueil des urgences
Accueil des urgences
Cardiologie

Cardiologie
Cardiologie
Cardiologie

Cardiologie
Chirurgie 1

Chirurgie 1
Chirurgie 3
Chirurgie 3

Chirurgie 3

Chirurgie 4
Chirurgie 4
Chirurgie 4

Chirurgie 4
Chirurgie 4
Chirurgie 4

Chirurgie 4

Chirurgie cardio
vasculaire
Chirurgie cardio
vasculaire



MEHADJI

CHEKKOURY
IDRISSI

SLIMANI
BAHECHAR
BOUKIND
CHLIHI
DIOURI

EZ-ZOUBI
BOUBIA
RIDAI

AL ZEMMOURI
FERRAM
HAMMOUMI
SIBAI
BENCHIKHI
CHIHEB

DAHBI SKALI
HALI
KHADIR

CHADLI
EL AZIZ
FAROUQI
HASSOUNE

BADIE AZZAMAN

ABDELALI

FAICAL

NAIMA

EL HASSAN

ABDESSAMAD

MOUNIA

MOHAMED
SOUHEIL
MOHAMMED

MOUNIA

NADIR

ZINEB

HICHAM

HAKIMA

SOUMIYA

HAYAT
FOUZIA
KHADIJA

ASMA
STHAM
AHMED
SAMIRA

Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Professeur agrégé

Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'enseignement supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Professeur agrégé

Professeur agrégé

Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'enseignement supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé

Chirurgie cardio
vasculaire
Chirurgie maxillo-
faciale

Chirurgie maxillo-
faciale

Chirurgie plastique
Chirurgie plastique
Chirurgie plastique
Chirurgie plastique

Chirurgie plastique
Chirurgie thoracique
Chirurgie thoracique

Chirurgie viscérale
pédiatrique
Chirurgie viscérale
pédiatrique
Chirurgie viscérale
pédiatrique
Chirurgie viscérale
pédiatrique

Dermatologie
Dermatologie

Dermatologie
Dermatologie

Dermatologie

Endocrinologie
Endocrinologie
Endocrinologie

Epidémiologie



MAAROUFI

ALAOUI

BADRE

BELLABAH

BIADILLAH
HADDAD
HLIWA

FICHTALI
BENHESSOU
BENNANI

BOUHYA

BOUKAIDI
LAGHZAOUI

EL KARROUMI

ENNACHIT
BOUFETTAL

HERMAS
MAHDAOUI
SAMOUH

BEN CHEKROUN

CHERKAOUI
HARIF

KHOUBILA
LAMCHAHAB

MADANI
QACHOUH

QUESSAR

ABDERRAHMANE

RHIMOU

WAFAA

AHMED

Med Cheikh
FOUAD
WAFAA

Karima
MUSTAPHA
OMAR

SAID

MOHAMED

MOHAMED

SI MOHAMED
HOUSSINE

SAID
SAKHER
NAIMA

SAID
STHAM
M'HAMMED

NISRINE
MOUNA

ABDELLAH
MERYEM

ASMA

Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'enseignement supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur assistant
Professeur assistant
Professeur assistant
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé
Professeur assistant
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur assistant
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur assistant
Professeur assistant
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé

Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Epidémiologie

Gastro entérologie
Gastro entérologie
Gastro entérologie

Gastro entérologie
Gastro entérologie
Gastro entérologie

Gynéco B
Gynécologie A
Gynécologie A

Gynécologie A
Gynécologie A

Gynécologie B

Gynécologie B
Gynécologie C

Gynécologie C
Gynécologie C
Gynécologie C

Hématologie 20 Aout
Hématologie 20 Aout
Hématologie 20 Aout

Hématologie 20 Aout
Hématologie 20 Aott

Hématologie 20 Aott

Hématologie 20 Aott
Hématologie 20 Aott



RACHID

EL BAKKOURI

BENNANI
OTHMANTI
SERHIER

GARCH

ROUADI
BENNANI
GUEBESSI

IRAQI
KARKOURI
MAROUAN
TAHIRI JOUTI
ZAMIATI

BENKIRANE

HJIYEJ
ANDALOUSSI

MAJIDI
BENAZZOUZ
EL GUEDDARI
IBEN MOUSSA
KAMAL

KHLIL
NAAMANE

SOUHAILI

MOHAMED

JALILA

MOHAMMED
ZINEB
ABDELHAK
SAMI
NISRINE

AHMED

MEHDI

SOFIA

NADIA

SOUMAYA

FATIMA ZAHRA

LAMIA

BRAHIM

IMANE

FATIHA

SAMIR

NABIHA

NAIMA

ABDERRAHIM

ZINEB

Professeur de

I'Enseignement Supérieur

Professeur assistant

Professeur de

I'Enseignement Supérieur

Professeur assistant
Professeur de

I'Enseignement Supérieur

Professeur agrégé
Professeur assistant

Professeur de

I'Enseignement Supérieur

Professeur de

I'Enseignement Supérieur

Professeur assistant

Professeur Habilité

Professeur de

I'Enseignement Supérieur

Professeur assistant
Professeur habilité
Professeur assistant
Professeur assistant
Professeur habilité
Professeur habilité

Professeur agrégé

Professeur de

I'Enseignement Supérieur

Professeur assistant

Professeur habilité

Hématologie 20 Aolt

Laboratoire
1mmunologie

Informatique médicale
Informatique médicale
Laboratoire anatomie

Laboratoire anatomie
Laboratoire anatomie
pathologique
Laboratoire anatomie
pathologique
Laboratoire anatomie
pathologique
Laboratoire anatomie
pathologique
Laboratoire anatomie
pathologique
Laboratoire anatomie
pathologique
Laboratoire
biophysique
Laboratoire
biophysique
Laboratoire
biophysique
Laboratoire chimie
biochimie
Laboratoire chimie
biochimie
Laboratoire chimie
biochimie
Laboratoire chimie
biochimie
Laboratoire chimie
biochimie
Laboratoire chimie
biochimie
Laboratoire chimie
biochimie



DEHBI

NADIFI

HABTI

OUKKACHE

ABOUSSAOUIRA

ANWAR

MARNISSI

FELLAH

BELABBES

EL M DAGHRI
ZEROUALI

OUARITI
RIYAD
SOUSSI

ABDALLAOUI

FILALI

HAKKOU

TAZI

OUAZZANI TAIBI

SABRY

SADIRA

CHAKIB

MARHOUM EL

FILALI
MARIH

HIND

SELLAMA

NORDDINE

BOUCHRA

TOURIA

WAFA
FARIDA
HASSAN

HOURIA

NAIMA

KHALID

MYRIAM

MAHA

HOUDA

FARID

ABDELOUAHHAB

BAHIA

SANA

ZAHRA

ABDELFATTAH

KAMAL

LATIFA

Professeur agrégé

Professeur de
I'enseignement supérieur

Professeur habilité

Professeur agrégé

Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé

Professeur habilité

Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Professeur habilité
Professeur habilité
Professeur agrégé

Professeur agrégé

Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Professeur assistant

Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Professeur assistant

Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Laboratoire génétique
humaine

Laboratoire génétique
humaine

Laboratoire
Hématologie
Laboratoire
Hématologie

Laboratoire histologie

Laboratoire histologie

Laboratoire histologie
Laboratoire
1mmunologie
Laboratoire
Microbiologie
Laboratoire
Microbiologie
Laboratoire
Microbiologie
Laboratoire
parasitologie
Laboratoire
parasitologie
Laboratoire
Pharmacologie
Laboratoire
Pharmacologie
Laboratoire
Pharmacologie
Laboratoire
physiologie
Laboratoire
physiologie
Laboratoire
physiologie

Maladies infectieuses
Maladies infectieuses

Maladies infectieuses



OULAD LAHSEN AHD

SODQI
NANI

ECHCHILALI
EL HAFIDI EL
ALAOUI

EL KABLI

MOUDATIR
BELHOUSS
BENYAICH
ASCHAWA
GUENSI

KEBBOU

BENGHANEM
GHARBI
EL KHAYAT

MEDKOURI

RAMDANI
ZAMD
EL AZHARI

HILMANI
IBAHIOIN
LAKHDAR
NAJA
OUBOUKHLIK
BERTAL
CHELLAOUI

EL KAMAR

MUSTAPHA
SAMIRA
KHADIJA
FATIMA ZAHRA

HASSAN

MINA
AHMED
HICHAM
HIND
AMAL

MOHAMED

MOHAMED
SELMA STHAM
GHIZLAINE

BENYOUNES
MOHAMED
ABDESSAMAD

SAID

KHADIJA

ABDELHAKIM

ABDESSAMAD

ALI

ABDERRAZZAK

ABDELMAJID

ABDENBI

Professeur assistant
Professeur agrégé

Professeur agrégé

Professeur assistant
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'enseignement supérieur
Professeur agrégé
Professeur assistant
Professeur agrégé
Professeur agrégé
Professeur agrégé
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'enseignement supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Professeur agrégé

Professeur agrégé

Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Maladies infectieuses
Maladies infectieuses
Médecine
communautire
Medecine interne

Médecine interne

Médecine interne

Médecine interne
Médecine légale
Médecine 1égale
Médecine nucléaire
Médecine nucléaire

Médecine nucléaire

Néphrologie
Néphrologie
Néphrologie

Néphrologie
Néphrologie

Neurochirurgie
Neurochirurgie
Neurochirurgie
Neurochirurgie
Neurochirurgie

Neurochirurgie

Neurochirurgie des
urgences
Neurochirurgie des
urgences
Neurochirurgie des
urgences



EL
MOUTAWAKIL
EL OTMANI

RAFAI

SLASSI SENNOU

AMRAOUI
BENHMIDOUNE
CHAKIB

EL BELHADJI

RACHID

ALLALI

EL KETTANI EL
HAMIDI

EL MAALOUM

ZAGHLOUL

ABADA

JANAH

KADRI HASSANI
MAHTAR
ROUBAL

BJITRO

ADNANE

AILAL
AMENZOUI
BOUSFIHA

BOUCHRA

HICHAM
MOHAMMED
ABDOH

ILHAME

ABDELOUAHED
LAILA
ABDERRAHIM

MOHAMED

RAYAD

BOUCHRA

ASMAA

LOUBNA

KHALID

REDALLABH-
LARBI

ABDELAZIZ

MOHAMED EL
FATMI
MOHAMED

MOHAMED

CHAFIK

FATIMA

FATIMA
NAIMA
AHMED AZIZ

Professeur agrégé

Professeur assistant
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Professeur agrégé

Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Professeur assistant

Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Professeur agrégé

Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé
Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Professeur assistant

Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé
Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Neurologie
Neurologie

Neurologie
Neurologie

Ophtalmologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie

Ophtalmologie

Ophtalmologie

Ophtalmologie
pédiatrique
Ophtalmologie
pédiatrique
Ophtalmologie
pédiatrique
Ophtalmologie
pédiatrique

ORL
ORL

ORL
ORL
ORL

Ortho traumato
pédiatrique

Pédiatrie 1
Pédiatrie 1
Pédiatrie 1
Pédiatrie 1



JOUHADI

NAJIB

DEHBI

JENNANE
SALIMI
SLAOUI

ABKARI

HACHIM

ITRI

LASRY

MAANTI

BENOMAR
CHEMSI
HABZ1

BOUAYED

MIKOU

LEHLIMI

AIT HAJ SAID
DERFOUFI
KHAYATI
BENMOUSSA

BAHLAOUI

BAKHATAR
BENJELLOUN
YASSINE

ZINEB

JILALI

FATIMA

FARIDA
SOUNDOUSSE
BOUCHRA

ABDELHAK

JAMILA

MOHAMMED

FATINE

KHADIJA

SAID
MOUNIR
ABDERRAHIM

KENZA

NABIHA

MOUNA
AMAL
SANAE
YOUSSEF
ADNANE

ABDELKRIM

ABDELAZ1Z
HANANE
NAJIBA

Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur assistant
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur assistant
Professeur assistant
Professeur assistant
Professeur assistant
Professeur agrégé
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur assistant
Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Pédiatrie 1
Pédiatrie 1
Pédiatrie 2

Pédiatrie 2
Pédiatrie 2
Pédiatrie 2

Pédiatrie 3
Pédiatrie 3
Pédiatrie 3
Pédiatrie 3
Pédiatrie 3
Pédiatrie 4
Pédiatrie 4
Pédiatrie 4
Pédiatrie générale

Pédiatrie générale

Pédiatrie IV
Pharmacie
Pharmacie
Pharmacie
Pharmacie

Pneumologie

Pneumologie
Pneumologie

Pneumologie



ZAGHBA
AFIF

AICHANE
EL KHATTABI
AGOUB

BATTAS

EL YAZAJI

KADRI

MCHICHI ALAMI

TALEB
EL BENNA

GHARBI
MOUSSALI
ESSODEGUI

KADIRI

LEZAR
SIWANE
CHIKHAOUI

KACIMI

TOUIL
CHBANI
OUZIDANE
SALAM

BENCHAKROUN

BENIDER
BOUCHBIKA

NAHID
MY HICHAM

ABDELAZIZ
WIAM
MOHAMED

OMAR

MERIEM

NADIA

KHADIJA
AMINA
NAIMA

AMINA
NADIA
FATIHA

RAJAA

SAMIRA
ABDELLATIF
NABIL

OMAR

NAJWA
KAMILIA
LAHCEN
STHAM
NADIA

ABDELLATIF
ZINEB

Professeur agrégé
Professeur de
I'enseignement supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé
Professeur assistant
Professeur agrégé
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé
Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Professeur agrégé

Professeur agrégé

Professeur agrégé
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé

Pneumologie

Pneumologie 20 Aout

Pneumologie 20 Adut
Pneumologie 20 Aout

Psychiatrie
Psychiatrie
Psychiatrie

Psychiatrie

Psychiatrie
Radio therapie
Radiologie 20 Adut

Radiologie 20 Adut
Radiologie 20 Adut

Radiologie centrale
Radiologie centrale

Radiologie centrale

Radiologie centrale
Radiologie des
urgences

Radiologie des
urgences

Radiologie des
urgences

Radiologie pédiatrique

Radiologie pédiatrique
Radiologie pédiatrique
Radiothérapie

Radiothérapie
Radiothérapie



JOUHADI
SAHRAOUI

TAWFIQ
BENSAID
EL HARRAR

MILOUDI
NASSIK
BARROU

CHERKAB

EL KETTANI EL
HAMIDI

HADDAD
IDALI
CHLILEK
HMAMOUCHI

BENSLAMA

AL HARRAR

BOUAGGAD

BOUDERKA

BOUHOURI

HAMOUDI

HASSAN

SOUHA

NEZHA
ABDELHAK
NAJIB

YOUSSEF
HICHAM
LAHOUCINE

RACHID

CHAFIK

WAFAA

BRAHIM

ABDELAZI1Z

BEDREDDINE

ABDELLATIF

RACHID

ABDERRAHMANE

MY AHMED

SIDI MOHAMED
AZTZ

DRISS

Professeur de
I'enseignement supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur agrégé
Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Professeur agrégé

Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Professeur agrégé

Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur
Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Professeur agrégé

Professeur de
I'Enseignement Supérieur

Radiothérapie
Radiothérapie

Radiothérapie
Réanimation 20 Aout

Réanimation 20 Aott

Réanimation 20 Aout

Réanimation 20 Aot
Réanimation
chirurgicale (17)
Réanimation
chirurgicale (17)
Réanimation
chirurgicale (17)
Réanimation
chirurgicale (17)
Réanimation
chirurgicale (17)
Réanimation chirurgie
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Pediatric infectious diseases

Pathologie infectieuse pédiatrique
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Introduction a la pathologie infectieuse pédiatrique

La santé de I’enfant dans le monde est perturbée par deux grands fléaux que sont les maladies
infectieuses et la malnutrition et, dans certains pays en transition sanitaire comme le Maroc, les

maladies chroniques dont les cancers.

La mortalité des enfants de moins de cing est toujours dominée par les maladies infectieuses.
Selon les résultats de I’OMS, pres de 75% des déces des enfants dans le monde étaient dus en 2011 a
six affections principalement infectieuses : néonatales (prématurité, asphyxie et infections),
pneumonies (18%), diarrhée (11%), paludisme (7%) VHI (2%) et rougeole (1%).La lutte contre les
infections est tellement importante que quasiment tous les huit objectifs du millénaire pour le

développement OMD en sont concernés.

11 est alors compréhensible que dans ’enseignement de pédiatrie destiné aux étudiants de
médecine, une attention particuliére soit accordée a I’infectiologie qui va au-dela des maladies

infectieuses.

Les principales affections qui seront abordées dans cet enseignement sont celles qui sont
responsables de la mortalité mais aussi de la morbidité des enfants dans le Royaume du Maroc ces
derniéres années. En 2008, selon les données rapportées dans une étude internationale sur la mortalité
chez les enfants de moins de cing ans, sur les 23 591 décés constatés au Maroc, 11 588 (49%) étaient

dues a des infections : Pneumonies (17%) et Maladies diarrhéiques (12%).

Le contrdle de ces maladies infectieuses constituera une accélération vers 1’atteinte des OMD

et une amélioration de la croissance économique au Maroc.
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Causes de mortalité chez les enfants de moins de 5 ans en 2010 (OMYS)

autres
18%
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5%
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7%
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2%
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pneumonie
14%

10



Lo ad) ) A A1) (e day 3 Jildal) die Lidatl) Ll )

(Aralladl daall dakiic) 2010 4w P allall yio &l g 5 (o S8 JBLY) il g calpuad

%18 ;s al clad
Yl s sld
%40

%5 s~

%l deasl

%7 ;LS

%2 ;)

%2 ;Landl il

%10 ;s

%14 ;30 Sl

11




L) ) A i) (e dan 3 Jial) ie Aidasl) (ial jaY)

Sommaire
. Les infections respiratoires aigues basses .................. 14
. Latuberculose .......ccoeviiei i 48
. Ladiarrhée aigue.........coooevveiiiie e 70
. Les méningites a liquide claire ...........cccoceeeeviiveeeennee, 92
. Les méningites purulentes .........cccccceeevveeeeviineeeeenee, 114
. Les éruptions febriles........cccceevvieieiiiieie e 138

. Les déficits immunitaires primitifs et secondaires.... 168

12



L) ) A i) (e dan 3 Jial) ie Aidasl) (ial jaY)

)

15 e Aall Jaull (5 58,0 iVl 1
A9, Juadl ga 2
Z4 OO Al )3
S 1C S ball Jilud) il L) gl 4
AN LT el Ll gl 5

D79, 4 saall # ikl 6

{1 (0 O 5 oY delidl onn 7

13



L) ) A i) (e dan 3 Jial) ie Aidasl) (ial jaY)

INFECTIONS RESPIRATOIRES AIGUES BASSES (IRAB)

DU NOURRISSON ET DE L’ENFANT

Objectifs :

Etablir le diagnostic clinique de Bronchite aigue, de Bronchiolite aigué et de
Coqueluche ;

Evoquer cliniqguement puis confirmer par des explorations paracliniques le diagnostic de
pneumonie et de Staphylococcie pleuropulmonaire ;

Poser l'indication d'une hospitalisation devant une infection respiratoire aigué basse chez
I'enfant a partir des signes cliniques ;

Expliguer et planifier la prise en charge d'une bronchiolite aigué non compliquée ;

Prédire sur des éléments cliniques et radiologiques le diagnostic d'une pneumonie typique
bactérienne (Streptococcus pneumoniae et Hemophilusinfluenzae) d'une pneumonie
atypique (Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia) ;

Connaitre les bases du traitement des IRAB.

Plan :

Introduction

Démarche diagnostique d’une IRAB :
1. Interrogatoire

2. Examen clinique

3. Examen paraclinique

Diagnostic et traitement des IRAB :
1. Bronchites aigues

2. Bronchiolites virales

3. Pneumonie aigue communautaire
4. Staphylococcie pleuro-pulmonaire
5. Coqueluche

Conclusion

14
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I.  Introduction :

e Définition : Les IRAB regroupent toutes les infections des voies respiratoires qui se
situent en dessous du larynx ; Il s’agit essentiellement de la bronchite, la bronchiolite,
la pneumonie.

e Nous allons aussi étudier des IRA particuliéres par leur germe (coqueluche) ou leur
gravité (staphylococcie pleuro-pulmonaires). Les pleurésies ne font pas parties des
IRA.

e |IRAB constituent un probléme majeur de santé publique a I’échelle mondiale (OMS) :

= 1°® cause de mortalité chez le nourrisson et I’enfant de moins de 5 ans ;
= Responsable de 1,9 million de décés d’enfant dans le monde, dons 70% en
Afrigue et en Asie du sud ;
= 1% cause morbidité : 4 28 IRA par enfant par an ;
v' 1%¢ cause de consultation au niveau des formations sanitaires de premier
niveau avec proportion de 30 a 50 % ;
v 1°® cause d’hospitalisation : 30 % ;
v' 1% cause de consommation des médicaments (ATB) ;
v Risque de séquelles respiratoires.

= Programme National de Lutte contre les IRA: PNLIRA www.sante.gov.ma

e Principaux germes en cause:
= Virus: Virus respiratoireSyncytial VRS (bronchiolite), Myxovirus parainfluenzae
(bronchite), Rhinovirus ;
= Bactéries: Pneumocoque, Hémophilus influenza, Mycoplasme pneumonie,
Staphylocoque aureus ;
e Souvent de causes virales ne nécessitant pas d’antibiothérapie initiale systématique.
e La nécessité d’une prise en charge thérapeutique adéquate pour prévenir les séquelles

respiratoires.
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Tableau 1: Pourcentage de mortalité par pneumopathie a travers le Monde chez les enfants
moins de 5 ans***

Monde  Maroc  France Tunisie Roumani* Luxembourg**
2000 19 18 1 12 35 0
2010 18 15 4 7 29 0

*Maximin de mortalité dans le Monde **Minimim de mortalité dans le Monde
*** Source : statistiques sanitaires mondiales OMS
Il.  Diagnostic positif :
Le but de I’examen clinique est d’avoir une orientation étiologique, mais aussi d’évaluer la gravité de
I’IRAB. Nous allons voir la démarche diagnostique commune des IRAB, puis nous analyserons cette
démarche pour chaque maladie : bronchite, bronchiolite et pneumonie.
1. Interrogatoire :
e Age du malade : La bronchiolite est une maladie du nourrisson ;
e Contage viral : bronchiolite et bronchite ;
e Début de signes cliniques : aigue ou progressif ;
e Fievre et sa tolérance ;
e Toux et ses caractéristiques: seche (début de la bronchite) ou productive (fin de la
bronchite), quintes de toux (coqueluche) ;
e Rhinorrhée ou atteinte laryngée associée : plutét d’origine virale ;
e Douleurs thoraciques associées ;
e Refus de téter.
2. Examen clinique :=>Analyse clinique rigoureuse :
e Inspection de ’enfant au repos, dans les bras de sa mére:
= Appréciation de I'état général: troubles de la conscience, teint gris ;
= Recherche d'une cyanose ;
» Fréquence respiratoire : tachypnée, signe le plus précoce et le plus fiable de
I’existence d’une pneumonie ;
Tableau 2 : Fréquence respiratoire selon I’age
<2 mois 2-12 mois lan-3 ans 3-5 ans
>60 c/min >50 ¢/min >40 c¢/min >30 ¢/min
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» Analyse de la régularité du rythme respiratoire ;
= Analyse de la dyspnée, dans la bronchiolite, la dyspnée est expiratoire : le
temps expiratoire est allongé.
= Recherche de signes de lutte respiratoire:
v Définissent la détresse respiratoire (DR) et indiquent 1’hospitalisation
v Battement des ailes du nez (BAN) ;
v' Tirage a rechercher en sus-sternale, intercostal ou sous-costal.
= Geignements expiratoires : bruit de souffrance qui accompagne les détresses
respiratoires séveres. ..
Auscultation et percussion thoracique :
= Rales crépitant se voient dans l'atteinte parenchymateuse ;
= Le wheezing ou réles sibilants se voient dans les bronchiolites car ils
correspondent a un rétrécissement cedémateux des bronchioles.
= Le syndrome de condensation se voit dans la pneumonie ;
» Le syndrome d’épanchement liquidien correspond a une pleurésie qui peut étre
primitive ou compliquant une pneumonie.
» Le syndrome d’épanchement aérien qui correspond a un pneumothorax peut
compliquer une IRA séveére.
Signes de gravité indiquant I’hospitalisation :
= Critere majeur: hypoxémie SaO2 < 92%, mesurée par I’oxymeétre.
= Autres Critéres cliniques de gravité :
v Trouble de conscience, cyanose, teint gris, apnée, signes de lutte respiratoires
intenses (BAN +++) ;
v" FR > 70 C/min Nourrisson, FR > 50 C/min chez I’enfant ;

<

Refus de téter pour le nourrisson ;
v' Observance de I’antibiothérapie et surveillance a4 domicile incertaines, des

conditions socio-économiques précaires.
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CLASSIFICATION DES IRAB:

Trachéite, bronchite, trachéobronchite ;
Bronchiolite ;

Pneumonie franche lobaire aigue ;
Staphylococcie pleuro-pulmonaire ;

Coqueluche ;

1. BRONCHITES AIGUES :

Origine virale. Exemple : Myxovirus parainfluenzae
Symptomatologie :
= Fébricule: 38°;
= Cathare oculo-nasal ;
= Toux initialement seche puis productive (expectoration mucoide ou muco-
purulente), pas de polypnée ;
= Radiographie thoracique normale : pas d’indication ici.
Pas d’antibiotique sauf surinfection.

Evolution favorable en une semaine.

2. BRONCHIOLITES VIRALE, BV :

a. Définition :

Inflammation des bronchioles d’origine virale.

Maladie exclusive du nourrisson (< 2 ans).

Saison: automno-hivernale.

Cette IRAB est caractérisé par le sifflement et souvent précédée de signes

d’infection respiratoire haute : rhinite, pharyngite.

b. Facteurs de risque de sévériteé :

1% année de vie (1 a 3 mois) ;
Densité démographique ;
Tabagisme passif ;

Absence d’allaitement maternel..
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Etiopathogénie :
e Virus respiratoires : 2 virus principaux, impossible a différencier cliniquement
= Virus respiratoire syncytial (VRS) :
v’ agent majeur de BV +++ ;
v' 50% des cas hospitalisés ;
v' symptbmes : 1 a 2 semaines apres le contage et durent environ 5 jours.
= Parainfluenza virus:
v’ 2éme agent ;
v/ en automne et printemps avant et aprées 1’épidémie du VRS.
e Terrain de gravité: Prématurité, cardiopathies congénitales, déficit immunitaire
primitif (= héréditaire) ou acquis.
e Pathogénie :

= Infection respiratoire virale due souvent au VRS ;

= Infection trés contagieuse, hivernale (petites épidémies) ;

= Atteinte de tout le tractus respiratoire et/ou ORL mais prédomine au niveau des
bronchioles ;

e Histologie :

* Au niveau des bronchioles : infiltrat cellulaire, cedéme et hypersécrétion avec
au niveau de I’épithélium cilié une paralysie des cils, abrasion des cils, voire
nécrose de la cellule épithéliale ciliée.

e Conséquences :
= Clearance muco-ciliaire diminuée ;
= Obstruction bronchiolaire ;
= Dyspnée expiratoire avec rales sibilants ;
* Troubles de ventilation :
v Obstruction compléte = Atélectasie ;
v" Obstruction incompléte = Emphyséme.

24



L) ) A i) (e dan 3 Jial) ie Aidasl) (ial jaY)

rual Y Al
Ot sy L] ABaiall Al ibas g il (5 50alls baY) Alls 3 Gl e A0l (0S5 @
i e Lagin (B il Sy Y
ondiil) (g AR (pag dl)
¢lanalll gty Apnal) L) dpcaniall il (g sAQll (u g il a2y v/
¢l SV (e 9650 Jig v/
s saal) 2y e sanal ) g gand (e il e V) el v
Aol 5ass v
328) ) A i) e g 8
¢yl gl o A g e dpantia 6 528 gl AL Al judas (s g 8 (S0 v/
PP P R TP T AUPISFPYE - DRV PN TN [ O gk WG
e (el 3 shd (eSS
Sl A Ao i) Gaiy pliaall Al B8 o)) Culalad) JULYT (mpasl)
il )
{oniill (5 BIARN (gl o Ll g il il il ity
(ot sl 0o Jopme) fLlll 3 Lo pnd faa Lisea 2y m
J<E linall) Cunat g Ay paiall 43V Ay )/ daditll el JS la) Jaldy m

(Lala
el e o

¢OAY) Al ans asa s pedsla lalii ) aa U Clyualll (5 gise o

LAl AT 5 alua¥l i gl s dal slua¥) JLé ellia 33440 35l 5 gise e =

Aadaal 4 jallal

il e

A5 Lhalaall bl 33 ga (ialids)

¢Clinasl) dawi) =

¢ o pa (udill) Bua w

() (S il (paleddl) JalS slaws) 14 sl ) jlaal w

25



L) ) A i) (e dan 3 Jial) ie Aidasl) (ial jaY)

d. Clinique:

e Le diagnostic de la BV est clinique (age < 2ans):
= Lasymptomatologie est souvent Iégére, mais peut étre sévere.
= Rinorrhée nasale, pharyngite et toux ;
= Fiévrede 38a40°C;
*  Wheezing (sifflement audible a distance), rales sibilants (a I’auscultation)
= Dyspnee expiratoire= freinage expiratoire.
= Hypersonorité a la percussion : tympanisme ;
= Parfois réales crépitants : se voient quand I’infection s’étend aux alvéoles, et

on parle alors de broncho-alvéolite.
= Dans les formes sévéres : signes de lutte et/ou cyanose.
e. Examens complémentaires :

e Radiographie thoracique :
= Indication : en cas de DR et/ou d’atteinte de 1’état général.
= Confirme le mécanisme de la pathologie bronchiolaire prédominante :

v Distension thoracique bilatérale et symétrique car [Datteinte
bronchiolaire est étendue a toutes les bronchioles = élargissement des
espaces intercostaux et abaissement des coupoles diaphragmatiques.

v’ Hyperclarté bilatérale et symétrique des 2 champs pulmonaires ;

e NFS, CRP : si suspicion de surinfection ;
e Ag du VRS dans les sécrétions rhinopharyngées : intérét épidémiologique
seulement.
f. Critéres d’hospitalisation :
e Risque potentiel de sévérité :
= Age inférieur a 3 mois (risque d’apnées +++) ;
= Terrain fragile: maladie cardio-pulmonaire sous-jacente, Déficit
immunitaire,  conditions  socio-économiques et  environnementales
défavorables !
e Signes de gravité de la détresse respiratoire :
= Tachypnée >70c/ mn;
= Intensité du tirage ;
= Difficultés d’alimentation ;
= Signes toxiques avec T° > 39°C, Sa02 < 92%.
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g. Prise en charge thérapeutique :
Aucun traitement curatif ;

Le traitement est essentiellement symptomatique :
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Position proclive dorsal a 30°, téte en légere extension, boissons abondantes,

fractionnement des repas ;
Désencombrement du nez(aspirations naso-pharyngeées) ;
Pas de sédatifs ni d'antitussifs ni de corticothérapie;

Kinésithérapie respiratoire +++.

e Indications de I’antibiothérapie :

Fiévre d’apparition secondaire ;
Secrétions purulentes & la kinésithérapie, surinfection
documentée ;

Malnutrition, immunodépression ;

Atélectasie ou pneumonie associées a la radiographie thoracique ;

h. Evolution d’une BV :

e Tres souvent favorable (+/- kinésithérapie) ;

e A moyen et a long terme :

Survenue éventuelle de récidives ;

bactérienne

posant le probleme de diagnostic différentiel avec les autres causes de dyspnée

sifflante: asthme (= 3 dyspnées sifflantes avant 1’dge de 2 ans), corps étranger

négligé (si sifflement, il est souvent localisé).
Guérison en une semaine ;

Récupération de I’activité muco-ciliaire en 3 a 4 semaines.

i. Prévention :

Retard de mise en collectivité (créches): au moins apres 6 mois ;

Lavage des mains avant tout soin donné au bébé ;

e Eviter les contacts avec les sujets enrhumés ;

Isoler et regrouper les nourrissons malades.
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3. PNEUMONIE AIGUE COMMUNAUTAIRE (PAC)

a. Nosologie :

Pneumonie : atteintes infectieuses du parenchyme pulmonaire;

Communautaire: attrapée en dehors de 1’hopital (a I’hopital= nosocomiale)

Broncho-pneumopathies aigués : infections bronchiques et pulmonaires

caractérisée par l’importance de la toux en plus des autres signes de la

pneumonie.

Agents infectieux :

< 3 ans : Virus, Hemophilus influenzae (sérotype différent de celui des
méningites), Pneumocoque (de plus en plus résistant a la Pénicilline)

>3 ans : Pneumocoque ;

Autres : Staphylocogue, Chlamydia trachomatis (nourisson) Chlamydia

pneumoniae (enfant).

b. Manifestations Cliniques :

Pas de signe pathognomonique de la pneumonie ;

Symptdmes variés et non spécifiques ;

Fievre: début brutal 40° qui peut étre absente chez le petit nourrisson ou en
cas d’infections a Chlamydia trachomatis, Mycoplasma pneumoniae ;

Toux inconstante ;

Parfois douleurs thoraciques chez le grand enfant ;

Tachypnée : signe majeur doit étre évalué sur 1 minute et interprété en
fonction de 1’age;

Rales crépitants sont spécifiques mais inconstants ;

Syndrome de condensation : difficile a mettre en évidence chez le
nourrisson et le petit enfant, souvent, il n’y a qu’une matité ;

Dans les formes seveéres : signes de lutte respiratoire (BAN++) ;
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c. Examens complémentaires:

Biologie: peu intéressante en pratique courante:

NFS (hyperleucocytose pour le pneumocoque)
CRP élevée ;

Hémocultures+++positive dans 10% des cas.

Indications de la radiographie du thorax :

Toute suspicion de pneumonie a I’examen clinique impose la réalisation
d’une radiographie pour confirmer le diagnostic ;

Nourrisson avec fievre et tachypnée en dehors d’une bronchiolite virale
typique ;

Enfants avec signes d’IRAB hospitalisés devant des signes de gravité ;
Fiévre aigue sans orientation clinique FASOC: fievre mal tolérée et/ou
biologie perturbée ;

Données radiologiques :

La radiographie thoracique confirme le diagnostique.

Opacité de type alvéolaire, segmentaire ou lobaire pouvant étre étendue a
tout un poumon ;

Pneumonie ronde : opacité presque arrondie, fréquente chez I’enfant < 8
ans (pneumocoque+++) ;

Infiltrats bilatéraux diffus: pensez plutdt a une cause virale ou a un

Mycoplasma pneumoniae.

e Critéres radiologiques de gravité :

Epanchement pleural associé;
Présence d’une pneumonie trés étendue (plus de deux lobes) ;
Image d’abces (abcédassions de la pneumonie, pensé a une cause locale ou

générale favorisante).
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Radiographie de contréle :

= Inutile si bonne évolution clinique : apyrexie, normalisation de la fréquence
respiratoire.

= Le nettoyage radiologique est décalé par rapport a la clinique et nécessite 4 a 6
semaines.

Le contréle radiologique est indiqué en cas de non amélioration ou aggravation

clinique, apparition d’un syndrome d’épanchement liquidien, pneumonie

récurrente (corps étranger négligé ? déficit immunitaire ?) Pneumonie ronde car

elle peut correspondre a une tumeur.

d. Indications d’hospitalisation :

Signes respiratoires Criteres radiologiques de gravité

- Hypoxémie Sa02 < 92%, mesurée par -Epenchement pleural ;

I’oxymétre, apparence toxique ; - pneumonie trés étendue (> 2 lobes) ;
- FR > 70 C/min Nourrisson ; - image d’abces.

- FR > 50 C/min chez I’enfant ;
- signes de lutte respiratoire intenses (BAN +++).

Signes digestifs Terrain

- refus de tétée ; - 4ge < 6 mois, -cardiopathie, déficit
- vomissement ; immunitaire, malnutrition sévére.

- déshydratation. -Observance de I’antibiothérapie et surveillance

a domicile incertaines,
- conditions socio-économiques précaires

e.

Formes clinques :

Formes trompeuses :

= Douleur abdominale intenses ressemblant & une appendicite aigue mais quand
on évoque celle-ci, la radiographie du thorax est obligatoire ce qui permet de
rectifier le diagnostique.

= Syndrome méningé fébrile avec ponction lombaire normale. Ceci correspond a

un méningisme dont I’une des causes est la pneumonie.
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= Pneumonie atypique :
= Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae ou trachomatis ou Virus ;
= Age:souvent aprés 4 ans ;
= Début progressif avec fébricule, céphalées, malaise ...
= Radiographie thoracique: opacité non systématisée ;
= Traitement: macrolides.
e Pneumonie sévére :Staphylocoque aureus.
f. Traitement :
e En I’absence de signes de gravite :
= <3ans:
v Amoxicilline : 80 - 100 mg/kg/j en 3 prises x10 j ;
v" Amoxicilline-acide clavulanique (80 mg/kg/j) pour les non vaccinés par
I’anti-Hib.
= >3ans:
v' Tableau de pneumonie franche lobaire aigue PFLA : amoxicilline 80 - 100
mg/kg/j en 3 prises x10 j ;
v' Si tableau de pneumonie atypique, a Mycoplasme ou a Chlamydia : macrolide
50 mg/kg/j pendant 5 jours.
= CAT aprés une évolution de 48 heures:
v" Si Pneumocoque, I’apyrexie est obtenue en 24 heures : ne rien faire
v' Si persistance de la fievre : pleurésie ? abces? : faire radiographie thoracique
de contrdle ;
v" Si la radiographie ne montre pas de complication: ¢’est probablement une
infection & Mycoplasme : remplacer amoxicilline par les macrolides.
e Sisignes de gravite :
= Hospitalisation :
= < 3 ans : amoxicilline+acide clavulanique (100 mg/kg/j en 1V) : risque de
Staphylocogue ou Hemophilus influenzae bétalactamase + ;
= > 3ans:
v" PNO : amoxicilline 150 mg/kg/j en 3 prises ;
v' Si pas d’amélioration et aprés élimination de complication: ajouter un
macrolide.
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4. STAPHYLOCOCCIE PLEURO-PULMONAIRE (SPP):

a. Introduction :
e Infection pulmonaire a Staphylocoque doré pathogéne associant une septicémie,
une pneumonie, une pleurésie et des troubles digestifs ;
e Affecte le nourrisson dans la premiere année de vie (< 3 mois +++) ;
e Porte d’entrée cutanée: abcés du sein ou panaris chez la mére, impétigo ou
folliculite du nourrisson;
e Grave, nécessite un diagnostic et un traitement urgent si non déces ou séquelles
pulmonaires.
b. Clinique :

Syndrome toxi- infectieux:

= Fievre ou hypothermie ;

» Teint gris pale, geignement, refus de téter ;

= Marbrures, collapsus.

Signes digestifs : météorisme abdominal, diarrhée, vomissements ;

Signes respiratoires: toux, polypnée, signes de lutte.

c. Radiographie thoracique +++

Opacités de progression rapide sur les radiographies successives indiquées par la
rapidité de I’évolution clinique;

Epanchement pleural (90%): depuis le simple comblement du cul de sac, ligne
bourdante, grande pleurésie ;

Bulles: hyper-clartés finement cerclées (40 a 60%)

Pyo-pneumothorax ;

Parfois radiographie normale au tout début.

d. Autres explorations :

Ponction pleurale: systématique dés ligne bordante-> pus+ isolement du germe ;
NFS: hyperleucocytose a polynucléaires ;
Hémocultures++ ;

Prélévements des portes d’entrées ;
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e. Traitement:
e Hospitalisation obligatoire ;
e Soins intensifs pour correction du choc: remplissage vasculaire ;
e Antipyrétiques, oxygene ;
e Bi-Antibiothérapie bactéricide anti staphylocoque [V: pénicilline M ou
amoxicilline-acide clavulanique + aminoside ;

e Drainage de I’empyéme pleural.

5. La COQUELUCHE :
a. Epidémiologie :
e Due a Bordetella pertussis (bacille de Bordet et Gengou) ;
e Tres contagieuse, par contact direct, pendant 3 semaines ;
e Forme du nourrisson : < 3 mois méme s’ils sont vaccinés (protection
inconstante) contaminés par des enfants ou des adultes non vaccinés.
= Forme plus grave (formes atypiques) ;
= Quintes asphyxiantes, apnées ;
= Surinfections pulmonaires fréquentes ;
b. Le diagnostic est clinique :
e Période de début :
» toux non spécifique mais émétisante et nocturne ;
= feébricule modérée : 38°C ;
e Période des quintes (10 jours plus tard):
= secousses de toux aboutissant a une courte pause expiratoire avec cyanose,
puis reprise inspiratoire ample et bruyante en chat de coq, 4 a 10 fois de
suite, suivies souvent d’une expectoration épaisse et de vomissement ;
= e tout sans fiévre ;
= état respiratoire et général normaux entre quintes ;

e Phase de déclin: 10 jours apres, espacement des quintes.
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Examen paraclinique :
e Hyper-lymphocytose (10 000 a 30 000 leucocytes dont 60 a 90% de
lymphocytes) ;
e Identification de Bordetella pertussis sur milieu de Bordet et Gengou dans les
prélévements nasal ou bronchique, PCR ;

e Radiographie du thorax: normale le plus souvent, parfois, atélectasie focale.

Traitement

e Fractionnement des repas pendant la période des quintes ;

e Ne pas utiliser d'antitussifs +++ ;

e Macrolide pour éviter la contamination des autres ;

e |solement et éviction scolaire.

e Hospitalisation :
= Nourrissons moins de 3 mois ou quintes cyanosantes et ou asphyxiantes ;
= Oxygeéne et correction de la déshydratation ;
= Dépistage et surveillance des apnées ;

Evolution et pronostic:

e Evolution favorable en 2 & 3 semaines sous macrolide : régression des quintes.

e Complications :
» N < 3 mois : apnées et quintes asphyxiantes =» monitoring respiratoire ;
= Déces possible chez le nourrisson ;
= Surinfection bactérienne si fievre + polynucléose =» ATB a large spectre ;
= Convulsions

Prévention :

e Vaccin des nourrissons + rappel tous les 5a 10 ans ;

e Vaccin des professionnel de I'enfance (medcins surtous les pédiatre, inférmiers,
institutrices...) ;

e Prophylaxie de I'entourage par les macrolides.
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I\VV. Conclusion :

e Les IRAB représentent une cause importante de mortalité et de morbidité ;

e Bronchites et bronchiolites : tres fréquentes (90 % des IRAB) et le plus souvent
d'origine virale.Le virus respiratoire syncitial (VRS) : responsable de 80% des
bronchiolites, est surtout en cause avant l'dge de 2 ans.La gravité d'une
bronchiolite est beaucoup plus liee a la détresse respiratoire qu'au risque

infectieux.

e Pneumonies : infection pneumococcique sévere rapidement progressive mais
répondant bien a I’amoxicilline, & évoqure devant toute tachypnée+fiévre.Les
germes fréquemment responsables de pneumonies sont le Pneumocoque a tout

age et leMycoplasma pneumonia apres 4 ans.

e Penser a la SPP devant tout nourrisson qui présente une dyspnee fébrile brutale

associe a un syndrome infectieux sévére et des signes digestif.

e Traitement d’une IRAB par antibiotiques, repose sur :
» Identification du type d’infection; Pneumonie typique ou atypique,
staphylococcie pleuro-pulmonaire, bronchiolite surinfectée et coqueluche ;
= Existence d’une infection parenchymateuse (pneumonie) ;
= Signes de gravité: altération de 1’état général, détresse respiratoire

(hospitalisation), et éventuels facteurs de risque associés.
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Figure 1 : Arbre décisionnel : Orientation étiologique devant une IRAB du Nourrisson et de I'Enfant
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Hospitalisation :

Oui =
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hospitalisation : Normale sévere a cet age
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= Staphyococcie
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+ déteresse respiratoire =
Staphyococcie

pleuropulmonaire
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TUBERCULOSE DE L’ENFANT ET DU NOURRISSON
Objectifs :

e Réunir les éléments cliniques, épidémiologiques et radiologiques en faveur d’une
primo-infection tuberculose (PIT)

e Pratiquer et interpréter une IDR a la tuberculine ;

e Evoquer la tuberculose (TB) de I’enfant devant des atteintes extra-pulmonaires,
plus fréquentes que chez 1’adulte

e Prescrire le traitement anti-bacillaire ;

e Expliquer le traitement anti-bacillaire et le suivi en insistant sur I’observance et
les effets secondaires ;

e Savoir déclarer la TB et orienter les parents au CDST pour le dépistage dans

I’entourage du patient.

Plan:

I. Introduction
Il.  Définitions
1. Epidémiologie
IV. Physiopathologie
V. Diagnostic positif :
A. Interrogatoire
B. Examen clinique
C. Examen paraclinique
VI.  Formes cliniques
VII.  Traitement
VIII.  Prévention

IX. Conclusion
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Introduction :

On estime que la tuberculose TB chez l'enfant représente environ 6% des cas de
tuberculose mais la TB extra-pulmonaire chez I’enfant est plus fréquent que chez 1’adulte.
Elle est donc plus sévére et difficile a diagnostiquer surtout qu’elle est pauci-bacillaire. Le
médecin pose donc le diagnostic de TB de I’enfant sur un faisceau d’argument
épidémiologiques, cliniques, I’IDR et biologiques. Dans les cas difficiles une biopsie
s’impose pour rechercher le follicule épithélio-giganto-cellulaire FEGC avec nécrose
caséeuse.

Les enfants peuvent étre atteints de tuberculose a tout age, mais ils le sont le plus souvent
entre 1 et 4 ans. Récemment une prédisposition génétique aux mycobactéries a été décrite.
La tuberculose de I’enfant témoigne de I’échec de la lutte antituberculeuse chez 1’adulte.
Le vaccin protége assez bien contre la miliaire et la tuberculose neuro-méningée.
Définitions :

Sujet contact : un enfant ayant eu un contact direct et prolongé avec un patient atteint de
tuberculose pulmonaire documentée (BK a I’examen direct) ;

Sujet infecté : sujet avec IDR positive, non malade (radio du thorax normale ou anormale
avec des calcifications et une adénopathie hilaire), donc soit TB infection ou primo-
infection latente (1er contact avec le BK) ;

La TB Maladie : est définie par la survenue des symptdmes : tuberculose pulmonaire
avec radio pathologique ou tuberculose extra-pulmonaire.

Epidémiologie :

Plus du tiers de la population mondiale est infectée par le bacille de la tuberculose, et plus
de 9 millions de nouveaux cas sont enregistré chaque année dont 50% sont contagieux ;
Au Maroc, 27000 nouveaux cas de tuberculose toutes formes sont dépistés annuellement,
dont les enfants agés de moins de 10 ans représente 61% des cas de tuberculose déclare ;
La primo-infection tuberculeuse (PIT) est la situation la plus fréquente(> 40% chez le

nourrisson en situation de sujet contact).
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Tableau N° 3: Taux d’incidence de la tuberculose pour 100.000 habitants***

Monde Maroc Tunisie France Saint- Namibie*
Marin**
2000 148 117 25 12 1,6 1407
2011 125 103 30 4,3 0,5 1317

*Maximin de morbidité dans le Monde **Minimim de morbidité dans le Monde
*** OMS : Statistiques sanitaires mondiales 2013

Taux estimé de nouveaux cas de tuberculose (toutes formes) par 100000 habitants

Source : Organisation Mondiale de Santé 2009
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IVV. physiopathologie :

Lors de la primo-infection tuberculeuse, les bacilles de Koch déposés au niveau des

espaces alvéolaires distaux (foyer primaire) sont phagocytés par les macrophages

alvéolaires, puis drainés vers le ganglion hilaire satellite du foyer primaire (complexe

primaire).

Certains bacilles peuvent disséminer dans 1’organisme (foyers secondaires) ;

Aprés 2 a 10 semaines: la réponse immune a médiation cellulaire peut étre mise en

¢évidence par I’intradermoréaction a la tuberculine qui devient positive (IDR), souvent

c’est la seule expression de la PIT.

Au bout de 3 mois :

= silaréplication bacillaire est inhibée: calcification ;

= ces bacilles "quiescents" peuvent entrainer une "tuberculose maladie" a 1’occasion
d’un facteur de réactivation (immunodépression, malnutrition) ;

Le risque de passage de la PIT a la tuberculose maladie est plus important chez

I’enfant :

= 43 % avant unan;

= 24%entrelet5ans;

= 15%entrellet15ans;

= 10 % chez I'adulte.

V. Diagnostic positif :

1. L'interrogatoire: doit préciser :

La nature et la durée des symptdmes respiratoires et/ou généraux ;

La notion de contage tuberculeux ;

La notion de traitement antituberculeux dans les antécédents du patient ;
L'association éventuelle avec d'autres maladies favorisantes : diabete,VIH, déficit
immunitaire, malnutrition ou un traitement médicamenteux (corticoides).

Enquéte familiale a la recherche du contaminateur (toutes les personnes vivant sous

le méme toit).
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2. L’examen clinique habituellement pauvre :

e Signes généraux associ€¢s notamment I’amaigrissement qui témoigne d’une maladie
chronique, la fievre persistante et/ou les sueurs nocturnes le tout dans un contexte
d’endémie tuberculeuse ;

e Signes respiratoires :
= toux productive (expectoration muco-purulente) ;

* hémoptysie d’abondance variable ;
= dyspnée d’intensité variable.

— Ces signes sont persistants, non spécifiques et ne répondent pas a un antibiotique a large

spectre +++.

3. Examens paracliniques :
a. Intradermoréaction (IDR) a la tuberculine :
e Accueil :
= Se présenter a I’enfant ;
=  Expliquer a I’enfant et a la mére la nature et le but de I’examen
e Matériel :
= Plateau avec un désinfectant (sérum physiologique), et des compresses ;
= Seringue a insuline graduée en centiemes de millimetre ;
= La tuberculine : la boite contient un flacon avec tuberculine purifiée lyophilisée
sous forme de poudre et une ampoule de 1 ml de solvant.
e Technique :
= Injection strictement intradermique de 0,1ml de solution reconstituée au niveau de
la face antérieure de I’avant bras (tiers moyen de sa ligne médiane) ;
= Apres nettoyage de la peau, on introduit la pointe de 1’aiguille, le biseau orienté
vers le haut, en intradermique en tirant légerement la peau entre le pouce et
I’index ;
» Une fois I’aiguille introduite dans le derme, on injecte 0,1ml de la solution ;
= L’injection produit une papule blanche surélevée de 6 a 10mm piquetée par les
racines des poils (aspect en peau d’orange) ;
» Informer la mére de ’apparition d’une réaction secondaire et lui demander de

ramener son enfant pour la lecture du test, 72 h plus tard.
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e Mesure de la réaction :

La lecture de la réaction se fait a la 72éme heure apres I’injection ;

On ne mesure que I’induration et pas la rougeur a 1’aide d’une réglette graduée ;

Le site du test est soigneusement palpé du bout des doigts afin de déterminer les
contours de 1’induration ;

Lorsque la papule est surmontée de phlyctenes, il faut le mentionner ;

Le résultat est exprimé en mm. S’il n’y a pas d’induration a la palpation, on inscrit 0.

e Interpretation

IDR négative si <5 mm;

IDR positive si >5 mm ;

Entre 5-9 mm : réaction au BCG ;

Entre 10 et 14 mm: tres positive : infection tuberculeuse ou BCG ;

Toute IDR > 15 mm (& priori phlycténullaire) : évoque un contact tuberculeux
récent ;

Une IDR peut étre négative dans le déficit immunitaire, la malnutrition et le

traitement par les corticoides.

b. Radiographie du thorax face + profil :

Lésions parenchymateuses et ou ganglionnaires médiastinales et pleurales ;

Images cavitaires plus rares que chez adulte.

c. Recherche de BK:

Bactériologie moins souvent positive que chez 1’adulte;

20% des enfants avec tuberculose prouvée sont positifs a 1’examen direct au Ziel
Nelson contre 75 % pour les adultes ;

Tubage gastrique (nourrisson et enfant) ou crachats (grand enfant), au moins 3
examens successifs, se fait le matin au réveil et a jeun a faire "méme devant une

radiographie thoracique normale.
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d. Autres examens:
e Culture de liquide pleural, LCR...
e La PCR (polymérase chain reaction) a une place limitée dans le diagnostic de la
tuberculose de I’enfant ;
e [’examen anatomopathologique est indiqué en cas d’adénites superficielles et dans
les autres formes de tuberculoses extra respiratoires accessibles a la biopsie.
e Bronchoscopie :
= Indiquée quand une radiographie thoracique montre des troubles de ventilation :
atélectasie ou emphyséme obstructif.
= La bronchoscopie permet de :
v’ Faire un prélévement bactériologique protégé ;
v" Mettre en évidence une compression de 1’axe trachéo-bronchique par une
adénopathie médiastinales ;
v Visualiser des fistules ganglio-bronchiques ;
v Mettre en évidence d’un granulome endo-bronchique ;
v"Intérét thérapeutique : aspiration du caséum et exéréese des granulomes.
TDM thoracique :

= N’est pas systématique ;
= Bilan lésionnel des adénopathies médiastinales +++: dimensions, nécrose,
compression ;
= Séquelles: dilatation des branches (DDB).
4. Difficultés diagnostiques de la TB chez I’enfant :
e Larecherche de BK:
= Exdirect : difficulté d’obtenir des prélévements;
= Culture :résultat aprés 4 a 6 semaines ;
= Ladisponibilité de la PCR est limitée.
e IDR alatuberculine: difficile a interpréter (interférence avec le BCG) ;

e Radiologie: images peu spécifiques.
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V1. Formes cliniques :

1. Forme néonatale :

Tres rare, liée a une contamination maternelle par le placenta, le sang ou une
inhalation de liquide amniotique ;

Dyspnée, polypnée, hépatomégalie, splénomégalie, la fievre est retrouvée dans la
moitié des cas ;

Il est impératif d'examiner le placenta a la naissance chez toute mere suspecte de

tuberculose ou traitée pour tuberculose confirmée.

2. Forme du nourrisson :

La maladie est souvent sévere : altération de 1’état général ;

Parfois peu de signes ou asymptomatique, découverte lors de 1’enquéte (contage
tres souvent intrafamilial) ;

La toux est fréquente (80%), la respiration peut étre rapide et difficile ;

La fiévre : retrouvée dans 60 % des cas, souvent prolongée ;

La méningite tuberculeuse est plus fréquente a cet age (somnolence, difficultés
d’alimentation, vomissements...).

Il faut répéter les tubages gastriques pour augmenter les chances de confirmation

de diagnostic ;

3. Apres I'age de dix ans :

Les manifestations se rapprochent de celles de I'adulte ;

Le diagnostic repose sur un ensemble d’arguments:

= Notion de contage tuberculeux familial ;

= Réaction tuberculinique positive, souvent supérieur a 10 mm ;

» Présence ou non de la cicatrice vaccinale du BCG ;

= Signes cliniques et éventuellement radiologiques et/ou biologiques compatibles

avec le diagnostic de tuberculose.
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4. Primo-infection patente :

Signes généraux modérés, mais persistants (fievre, asthénie, amaigrissement...)
Parfois érytheme noueux, kérato-conjonctivite phlycténulaire. ..

Test tuberculinique généralement positif ;

Radiographie thoracique: adénopathie médiastinale unilatérale isolée ou associée
a une opacité systématisée en raison d'un trouble de ventilation, ou un chancre
d'inoculation ;

Parfois d’emblée la survenue de complication séveére : méningite, miliaire,
pleurésie... etc.

La ponction lombaire est systématique dans la tuberculose du petit nourrisson.

5. Primo-infection latente :

Seule la pratique de tests tuberculiniques permet de découvrir cette forme ;
Découverte lors d’un dépistage actif des enfants au contact d'un patient bacillifere ;
Diagnostic de PI latente est retenu:

Si I'enfant n'est pas vacciné et l'intradermoréaction (IDR) a la tuberculine est

supérieure ou égale a 5 mm ;

Si I'enfant est vacciné et I'IDR a la tuberculine est supérieure ou égale a 15 mm.

6. Tuberculose aigue :

Forme assez particuli¢res a I’enfant ;
» Meéningite TB ;
» TB Miliaire ;

=) La miliaire et la méningite tuberculeuse sont les formes a redouter chez les

enfants de moins de cing ans surtout s'ils ne sont pas vaccinés par le BCG.

La tuberculose miliaire de I’enfant :
Infection systémique disséminée et grave ;
Aigué, fébrile, sévere ;
Signes respiratoires : polypnée, cyanose...
Image pulmonaire de miliaire ;
Signes de dissémination : hépato-splénomégalie, méningite. ..
Toujours faire une PL systématique devant une miliaire.
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7. Tuberculose pulmonaire et extra pulmonaire :
e Tuberculose pulmonaire :
= Les signes respiratoires et généraux sont en premier plan:
v’ Fébricule vespérale ;
v' Amaigrissement, sueurs ;
v Asthénie, toux chronique ;
v’ Parfois hémoptysies ;
® Images cavitaires plus rares que chez I’adulte.
e TB extra pulmonaire :
= Plus fréquentes que chez 1’adulte (25% de toutes TB) ;
= La miliaire tuberculeuse se dissémine plus facilement chez ’enfant ;
= Formes principales :
v Ganglionnaire périphérique (écrouelles) : adénite chronique ;
v' Ostéo-articulaire : surtout vertébrale (mal de Pott), hanche (coxalgie)

v’ Séreuses : pleurésie, péricardite, péritonite (ascite).

VIIl.Traitement :

1. Lesréegles du traitement :

e Supervision effective de la prise de tous les médicaments pendant la phase initiale du
traitement ;

e Prise unique matinale a jeun de tous les anti-bacillaires 1 heure avant le repas ;

e Prise réguliere des médicaments ;

e Observance du traitement pendant la période fixée par le médecin ;

e Association judicieuse d’au moins trois médicaments anti-bacillaires dans la phase
initiale de tout régime thérapeutique ;

e Posologie adéquate tenant compte du terrain et du poids ;

e Durée suffisante du traitement;

e Surveillance de ’efficacité et de la tolérance des anti-bacillaires.
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2. Les régimes standardisés :

Tuberculose pulmonaire et ganglionnaire périphérique : 2 RHZ/4RH

» Phase initiale de 2mois : schéma de trois médicaments : Rifampicine R (15mg /kg,
maximum :600mg) + Isoniazide H (10mg/kg, maximum :600mg) + Pyrazinamide Z
(35mg/kg) ;

= Phase de continuation de 4 mois : Rifampicine R + Isoniazide H

Tuberculose neuro-meéningée et ostéo-articulaire : 2RHZE/10RH

» Phase initiale de 2mois : schéma de quatre médicaments : Rifampicine R (15mg /kg,
max :600) + Isoniazide H (10mg/kg, max :600) + Pyrazinamide Z (35mg/kg) +
Ethambutol E ;

= Phase de continuation de 10 mois : Rifampicine R + Isoniazide H.

VII1.Prévention :

La vaccination par le BCG est une composante du programme national d’immunisation,
effectuée a la naissance et assure une bonne protection des jeunes enfants contre les
formes graves telles que la miliaire et la méningite tuberculeuse ;

La chimio-prophylaxie ou chimiothérapie préventive a pour but d’éviter le passage de la
tuberculose infection a la tuberculose maladie chez les enfants recemment infectés par le
bacille tuberculeux et consiste a administrer de 1’Isoniazide seul, a la dose de 5 mg/kg/j
pendant une période de 6 mois (ou associé¢ a d’autres anti-bacillaires mais durant une
période plus courte) ;

Conclusion :
Formes cliniques différentes de celle de I’adulte :

= Enfant en bas age: formes extra-pulmonaires (ex : digestives, osseuse,..), atteintes

ganglionnaires médiastinales (PIT) et forme disséminées (miliaire et méningite)

* Qrand enfant: atteintes pulmonaires fréquentes, proches de celles de I’adulte.
Tendance au développement rapide de la maladie chez I’enfant en bas dge, méme
immunocompétent ;

Diagnostic plus difficile car 1a TB de I’enfant est paucibacillaire

Traitement de TB chez I’enfant est souvent présomptif (IDR, notion de contage
tuberculeux dans la famille, méningite lymphocytaire avec hypoglucorrachie,..)

Intérét de la prévention : BCG, dépistage autour des cas et traitement précoce et correct
des cas.
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La diarrhée aigue chez le nourrisson et ’enfant

Objectifs :

Plan :

V.

VI.
VII.
VIII.

Diagnostiquer une diarrhée aigue, une diarrhée persistante, une dysenterie et une toxi-
infection alimentaire collective TIAC;
Connaitre les mécanismes étio-pathogéniques de la DA en fonction du germe responsable ;

Identifier les facteurs prédisposants a la DA ;

Identifier les principales complications de la DA ;

Evaluer et classer ’état de DHA

Prescrire un plan de réhydratation ;

Poser I’indication d’hospitalisation d’une DA ;

Poser I’indication d’un bilan biologique et de I’antibiothérapie en cas de DA.

Définitions
Epidémiologie
Physiopathologie :
1. Etiologies
2. Transmission
3. Mécanismes de la diarrhée en fonction de I’agent pathogene
4. Mécanismes des pertes hydro- électrolytiques.
Diagnostic positif :
1. Interrogatoire
2. Examen clinique
3. Examen paraclinique
Formes cliniques
Diagnostic differentiel
Evolution et complication
Traitement et Prophylaxie

Conclusion
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|. Définition :

e Une diarrhée est définie par: un transit anormal par rapport au transit habituel. L’anomalie
peut concerner la fréquence des selles (plus de 3 selles /jour), la consistance (liquides ou trées
molles) ou I’aspect (présence du sang).

e NB: le nourrisson allaité au sein peut faire de fagcon physiologique 6 & 7 selles par jour sans
parler de diarrhée.

e Une diarrhée est dite Aigué (DA) lorsqu’elle dure moins de 14 jours.

e Une diarrhée est dite Persistante lorsqu’elle dure plus de 14 jours et moins de 1 mois.

e Une dysenterie est définit par la présence de sang visible dans des selles anormales et
confirmé par un professionnel de la santé.

e Une Toxi-Infection Alimentaire Collectives (TIAC) est I’association de diarrhée aigue et de
cas similaires ou d’épidémie a la suite d’un repas contaminant commun.

I1. Epidémiologie:
e La diarrhée aigue représente un probléme majeur de santé publique dans le monde,
essentiellement dans les pays en voie de développement
Tableau N°4 : Pourcentage de mortalité par diarrhée aigue chez les enfants moins de 5 ans***

Mondial Maroc Tunisie France Arabie Suisse*  Guyana**
saoudite
2000 12 10 7 1 4 0 80
2010 10 6 3 1 2 0 16

*Maximin de mortalité dans le Monde **minimim de mortalité dans le Monde
*%* statistiques sanitaire mondiale de 2013 de ’OMS
e La diarrhée, maladie que I’on peut prévenir et traiter, est la deuxiéme cause de mortalité chez
I’enfant de moins de cinq ans dans le monde en 2010 ;
o Ladiarrhée tue 760 000 enfants chaque année.
e Il yaenviron 1,7 milliard de cas de diarrhée chaque année dans le monde.
e Ceci a nécessité la mise en place du Programme National de Lutte contre la Diarrhée PNLD
qui entre dans le cadre du Programme National de prise en charge Intégrée des Maladies de
I’Enfant PCIME.
o Dans les pays en voie de développement, les bactéries entériques et les parasites sont plus
fréquents que les virus contrairement aux pays industrialisés ou les virus constituent la

premiére cause de diarrhée aigue.
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o Certains facteurs prédisposent a la survenue de la diarrhée :

= L’age : avant 2 ans (pic entre 6 et 11 mois) ;

= L’ hypotrophie et la malnutrition ;

= Le déficit immunitaire ou immunosuppression ;

= Le caractere saisonnier:

v’ Eté :Escherichia coli, Salmonelle, Shigelles ;
v' Hiver : Rotavirus.
Physiopathologie :
1. Etiologie :
e Infection digestive: diarrhée entérale :

v' Diarrhées virales: les virus : qui sont responsables de 80 % diarrhées aigues du
nourrisson, essentiellement la Rotavirus qui est la principale cause de gastroentérite séveére
déshydratante chez I’enfant, les selles sont liquides et abondantes, quelquefois sanglantes, la
ficvre est élevée, Datteinte générale et les vomissements fréquents, les convulsions
hyperthermiques et un syndrome inflammatoire biologique possible (par exemple, taux de
protéine C réactive tres élevé), et en plus elle donne des épidémies en collectivités surtout
hivernale. D’autre virus sont impliqués notamment : Entérovirus, Adénovirus ...

v' Diarrhées bactériennes : Les bactéries : Escherichia Coli, Salmonella (représente 5 a
10 % des diarrhées aigues du nourrisson et responsable parfois d’épidémie plutdt estivales),
Shigella, Compylobacter, Yersinia enterrocolotica, Clostridium difficile...

v Diarrhée parasitaires: les parasites: Giardia, Cryptosporidium, Entamoeba
hystolytica.

e Diarrhée d’accompagnement: ce type de diarrhée peut accompagner une infection
(otite, une infection urinaire, une méningite, ou une staphylococcie pleuro-pulmonaire) ou

étre secondaire a une prise médicamenteuse (antibiotique, laxatif, antidiabetique, AINS).
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2. Transmission :
e La transmission se fait par voie oro-fécale, soit directe par ingestion d’eau ou
d’aliments contaminés, soit indirecte par transmission manu-portée.
e (Cette transmission est favorisée par:
= [’allaitement artificiel durant les 6 premiers mois, méme partiel ;
= [’utilisation des biberons a hygiéne défectueuse;
= La conservation d’aliments cuits & T° ambiante;
= La consommation d’eau non potable;
= La mauvaise hygiene des mains;
= [’¢limination non hygiénique des excréments.
3. Les mécanismes de survenue de la diarrhée :
Ces mécanismes sont classés en fonction de I’agent pathogéne :
a. Diarrhée aigue virale :

e Le Rotavirus : Le plus fréquent ;

o |l agit par destruction et raccourcissement des villosités qui vont étre remplacées
par des entérocytes immatures et sécrétoires et aprés une période de 2 a 4 jours le
virus sécrete une toxine sécrétoire (NSP4) qui interfere avec le mécanisme de
régulation des mouvements hydro-électrolytique ce qui est responsable de :

» perte de I’activité enzymatique des disaccharidase (mal digestion des
disaccharides: lactose, saccharose +++) ;
= sécrétion importante d’eau et d’électrolytes.
b. Diarrhées aigues bactériennes :
1. Mécanisme entéro-invasif :
= Au début les bactéries envahissent les entérocytes et s’y multiplient jusqu’a
destruction de la muqueuse intestinale surtout au niveau du colon et de la partie
distale de [I’iléon avec formation des micro-abcés et des ulcérations
superficielles ;

= Les bactéries impliquées sont les Shigelles, les Salmonellse, les Campylobacters

jéjuni, les Escherichia coli entéro-invassives ;

= Ce mécanisme est responsable de diarrhée avec des selles glairo-sanglantes

parfois purulente, fievre, douleurs abdominales et AEG et il y a avec un risque
de diffusion septicémique.
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2. Mécanisme entéro-toxinogene :
= Le micro-organisme se fixe a la surface de la muqueuse intestinale sans la détruire

mais sécrete une toxine qui va interférer avec les mécanismes de régulation des
mouvements électrolytiques et donc hydriques ;
= Les bactéries impliquées sont: Esherichia coli entéro-toxinogéne, Vibrion cholerae ;
= Ce mécanisme est responsable de diarrhée avec des selles liquides profuses et des
pertes hydro-électrolytiques importantes et il y a un risque de déshydratation.
c. Diarrhée aigue parasitaire :
e Certaine parasites agissent par adhérence a la muqueuse (Giardia, Cryptosporidium) et
d’autres par invasion de la muqueuse (Entamoeba hystolytica)
e NB : 90% des souches sont non virulentes et responsables de portage chronique
asymptomatique.
4. Meécanismes des pertes hydro-électrolytiques :

Les pertes hydro-électrolytiques en cas de diarrhée se font par :

e Inhibition de I’absorption par 1’entérocyte (germe invasif ou toxinique) ;
e Hyperséecrétion digestive (toxine cholérique) ;

e Exsudation liée a la réaction inflammatoire (germe invasif).

IVV. Diagnostic positif :
1. Interrogatoire :
e Préciser les caractéristiques de la diarrhée:
» la durée d’évolution aigue (<14j) ou persistante (>14j) ;
= les caractéristiques des selles :
v" Nombre/jour - Volume approximatif ;
v Consistance : allant de selles molles a des selles liquides profuses ;
v' Aspect : aqueux (cholériforme, mécanismes : entérotoxinique, hypersécrétoire),
présence de sang (dysenterie, mécanismes entéroinvasif) ;
e Chercher les signes associés: fiévre (Rotavirus), vomissements, convulsions (fievre,
trouble hydro-éléctolytique ou HSD) ;
e Chercher les signes d’une autre localisation infectieuse : ORL, urinaires, pulmonaires. ..

e Préciser les mesures diététiques et/ou thérapeutiques déja mises en route.

78



L) ) A i) (e dan 3 Jial) ie Aidasl) (ial jaY)

rg ) Gl dala 4 2
A8 pa audait A1 wa Jadahy Ulins 5 585 LSl g caaling of (93 (5 gmal) Blaally il i) Guaili o
telall 4S ja AUl 5 el yeSl)
o sS Alla 5 (5 small liall 3 ) jiall A sl ll A0Sy Y1 AT g el S S @
slall (po Alils LaaS (1388 aa clan Jila 1 JSG e Jlend Jseds ) Y1 o8 (5255 @
RN Hlad IS5 Lea el oSl
s hib s gl g
Jomy s geeenil] Bl AR50 5 Lo jlall Jie Bl Blail¥) e ciulihll gany Jexi o
(615 dga Jie i jle) o AV Lpiany
Dseh 050 Apanidll e des e Aypuedeiall jell bbbl 30 90% idaadl e
o=l el
s il o<l g plall yadd all] 4
s Al LY Byl e il Sl 5 el (lag oy Sl Jleu) s 8
f(Olal) daiia 5l 3yl dpania) 4y grall Adal Gk e slall palialial e @
(1A sSl Qi) padagll DAY 2L ) 5 e
(B Apania) el Jelity g jia lad JSIS @
s =) padlldl) IV
: Gyl s 353 A1 1
tdlemsY) pailiad 21a7 o
((Losy 14>) aativen sl (Losy 14<) ol 1o shai3ae 3
oSS Ol 8l aasd) ¢ gl A da il Gl jedae )l pailad paaT
(38 Al a2 2 gn s ol (DAY (A DI e g small Gl A 4401 ) e
O OSay A1) A 5 o o (Alaal) A5 5uill) sl : Jie Bialias Cladle (e Candl o
(AR Gt (g ged 05 e sl (laseS ikl ¢ aall Ge il ¢ S
it o) A g Ay jaia 1 AT it e e Gl o
Aall Qe 0k 8 laaldie ) Baw ) LDl 5 3501300 5l yaa3 @

79



L) ) A i) (e dan 3 Jial) ie Aidasl) (ial jaY)

2. Examen clinique:

Le but d’un examen clinique complet est:

Evaluation de 1’état d’hydratation (voir plus loin).

Chercher les signes de septicémie: choc septique, teint gris, sclereme chez le
nouveau-né ;

Chercher d’autres foyers infectieux: diarrhée d’accompagnement d’une autre
pathologie: staphylococcie pleuro pulmonaire, méningite, otite...

Chercher d’autres localisations infectieuses (exemple de septicémie a Salmonelle
peut donner une meéningite ou une arthrite) ;

Evaluation du terrain: malnutrition, hypotrophie, infection a répétition (déficit

immunitaire). ..

3. Examen paraclinique:

Dans les formes bénignes aucun bilan n’est demandé ;
Un bilan hydro-¢lectrolytique est demandé en cas de déshydratation sévére car il y’a
un risque d’hyponatrémie ou insuffisance rénale fonctionnel ;
En cas de suspicion d’infection bactérienne digestive ou autre: on demande le nombre
de globule blanc, la c-réactive protéine (CRP), I’hémoculture, la coproculture, et
I’examen cyto-bactériologique des urines (ECBU)
L’indication de coproculture est limitée aux situations suivantes :

® DA glairo-sanglante ;

® DA fébrile si contexte de septicémie (marbrure, extrémités froides, oligurie...) ;

® DA fébrile chez un nourrisson moins de 3 mois ;

®  Malnutrition et immunodépression ;

® DA avec contexte de choléra ou TIAC ;

® DA fébrile persistante malgré une prise en charge correcte et absence de foyer

infectieux évident extra intestinal.
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VI.

VII.

Formes Clinique :
On distingue deux types de diarrhees :
Diarrhée liquidienne ou cholériforme: souvent bénigne mais il y’a un risque important de
déshydratation ; L’étiologie virale est évoquée en premier (présente 80 % des diarrhées du
nourrisson (Rotavirus), et les causes bactériennes sont moins fréquentes (choléra,
salmonella).
Dysenterie: Caracterisée par la présence de sang dans les selles. Elle est due a des germes
invasifs avec un risque de septicémie. Les bactéries impliquées sont: Shigelles,
Salmonelles non typhoidiques, Amibes(grand enfant).
Diagnostic différentiel
Urgence chirurgicale : invagination, occlusion sur bride et appendicite aigué, devant des
antécédents chirurgicaux, douleur abdominale aigué de début brutal et spontanément
résolutifs et un tableau de gastro-entérite avec vomissements.
Infection extra-digestive : devant des antécédents néphrologiques, neurologiques ou
ORL et méme si la diarrhée est en apparence isolée.
Evolution et complication :
La grande majorité des cas de diarrhée aigué présumée infectieuse guérit spontanément.
Certaines complications peuvent survenir :
= la perte d’eau et de sels minéraux qui aboutit a la déshydratation ;
= des troubles de la motricité digestive ;
» [’intolérance secondaire possible aux sucres (lactose) ;
* [’intolérance secondaire aux protéines de lait de vache ;

= hématome sous durale compliguent une déshydratation.

» La majeur complication de la diarrhée aigue est la déshydratation :

La déshydratation se définit par : un déficit hydro-¢électrolytique corporel d’installation
rapide.

= Pour évaluer I’é¢tat d’hydratation 4 paramétres cliniques sont utilisés selon le
programme de prise en charge intégré des maladies de I’enfant (PCIME):

L’état général ;

La soif ;

L’¢état des yeux ;

AR NI NEREN

Le pli cutané.
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Tableau N° 5: Evaluation du degré de DHA de I’enfant diarrhéique

DHA-A DHA-B DHA-C

Légere Modérée R
Sévere
Perte de poids<5% du poids Perte de poids entre 5 et 10 % )
Perte de poids > 10%

corporel

Etat général Bon, alerte Agité, irritable Abattu, inconscient

Yeux Normaux Enfoncés Trés enfoncés

Soif Boit normalement Assoiffé, boit avidement Boit peu ou incapable de

boire

Pli cutané Revient rapidement Pli Pateux Pli persistant (>2 secondes)

Conclusion DHA infra-clinique DHA modérée : Si  DHA séveére : si I'enfant a 2
I’enfant a 2 signes ou plus signes ou plus

e Lagravite de la déshydratation est stadifier en fonction du poids perdu :
= Evaluation de la perte du poids : Poids antérieur récent-Poids actuel (souvent le poids
antérieur n’est pas toujours disponible, sauf si la croissance de I’enfant est correctement
suivie. Sinon, on ne tient pas compte de cette évaluation).
e Parfois signes de collapsus associés:
= Tachycardie, pouls filant ;
= Hypotension ;
= Marbrures ;
= Allongement du temps de recoloration cutané TRC > 3 s.
VIIl. Traitement et Prévention :
1. Traitement de la DA :

e Eliminer d’abord les signes de gravité:

= Etat de choc par déshydratation sévere ou choc septique ;
= Trouble respiratoire (polypnée...) ;

= Trouble neurologique (agitation, trouble de conscience...).
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e Indication d’hospitalisation:

La déshydratation tableau C avec ou sans collapsus ;

La déshydratation tableau B réfractaire a la réhydratation orale ;
Des signes de septicémie ;

D’autres infections indiquant ’hospitalisation ;

La dysenterie chez le nourrisson ;

La diarrhée fébrile chez un nourrisson de moins de 3 mois ;

Un terrain de malnutrition sévere ou de déficit immunitaire.

e Les indications de I’antibiotique sont :

Une dysenterie ;

Une diarrhée fébrile chez un nourrisson moins de 3 mois ;

Un collapsus qui ne répond pas au remplissage ;

Des signes d’infection systémique (septicémie) ;

Un syndrome cholériforme avec contexte d’épidémie de choléra ;

Un autre foyer infectieux indiquant 1’antibiothérapie ;

Un terrain fragilisé : la malnutrition sévére ou déficit immunitaire congénital ou

acquis.

e Apres avoir posé I’indication on commence par une antibiothérapie probabiliste :

e NB

Salmonelle : ciprofloxacine 15 mg/kg 2 fois/j pd 3 jours ou C3G;

Shigelle : ciprofloxacine 15 mg/kg 2 fois/j pd 3 jours ou C3G;

Campylobacter : ciprofloxacine 15 mg/kg 2 fois/j pd 3 jours ou C3G;

Choléra : tétracyclines 12.5 mg/kg 4 fois/jours pd 3 jours, (altérnative :Erythromycine
12.5 mg/kg 4 fois/jours pd 3 jours) ;

Giardia : méronidazol 10 mg/kg 3 fois/j pd 5 jours ;

Amibiase: méronidazol 10 mg/kg 3 fois/j pd 7 a 10 jours.

. l'antibiothérapie pour une infection extradigestive (ORL, urinaire, etc...) reste

justifiée.
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Insister sur la prise en charge nutritionnelle qui consiste a :

Encourager I’allaitement maternelle ;

Proscrire les diétes qui peuvent aboutir & la dénutrition ;

Prescrire le lait avec protéine de lait de vache hydrolysat (Alfaré*, Pepti-junior*) pour
les nourrissons de moins de 3mois ;

Prescrire un lait sans lactose (sans dissacharides car les dissacharidases sont altérées)
pendant 5 a 10 jours (Ce sont les laits AD : Antidiarrhéiques) pour les nourrissons de
plus de 3 mois ;

Prescrire une alimentation diversifiée (riz, viandes, carottes, pomme de terre, banane,
pomme, yaourts natures,...) pour les grands nourrissons.

Suppléments de zinc: 20mg pendant 10 a 14 jours (10 mg pour les nourrissons moins
de 6 mois). Ils réduisent de 25% la durée de I’épisode diarrhéique et de 30% le volume

des selles.

Traitement de la déshydratation :

Le traitement de la déshydratation consiste & la réhydratation :

En cas de déshydratation tableau A : sur diarrhée d’allure virale la prise en charge se

fait a domicile en respectant les 3 régles:

1. Réhydratation par voie orale par solutions de réhydratation orale (selon ’OMS: un

sachet dans un litre d’eau a donner progressivement a la cuillere) ;

2. Conseils hygiéno-diététiques ;

3. Expliquer a la mere quand revenir a la consultation (apparition des signes de gravité).

Dans le cadre de déshydratation tableau B:

La réhydratation est orale mais sous surveillance médicale soit a ’hopital de jour ou
au centre de santé par la solution de réhydratation orale (SRO) ; 80 a 100 ml/Kg/4
heures ,apres 4 heures, on évalue 1’état d’hydratation, si il y’a un passage du tableau B
au tableau A adressé le malade a domicile ; Si persistance du tableau B un deuxieme
schema est indiquee ( 80 al00 ml de SRO/kg/4h) ; Et si toujours le tableau B apres

cette deuxieme Schéma, I’enfant nécessite une hospitalisation.
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= [’enfant doit étre hospitalisé et réhydraté par voie intraveineuse :
v Si collapsus: le remplissage se fait par sérum salé (20 ml/Kg/15 min) a reprendre si
toujours collapsus ;
v' Si pas de collapsus: réhydratation se fait par sérum glucosé 5% avec des
électrolytes ; selon le schéma suivant:
e Avantlan:30ml/Kgen 1h puis 70 ml/ Kgen 5h ;
e Apreslan:30ml/Kg/en 30 mn puis 70 ml/ Kg en 2h30.

IX. Preévention :
e Encourager I’allaitement maternel par le role immunologique du lait de femme ;
e Insister sur I’hygi¢ne alimentaire de I'enfant: stérilisation des biberons et tétines ;
e Veiller sur I’hygi¢ne des collectivités d'enfants surtout par 1’isolement des enfants
porteurs de germes contagieux (Rotavirus) ;
e Eduquer les enfants sur I’hygiéne +++ (lavage des mains) ;
e Veiller sur la qualité de I’eau de boisson ;
e Usage systématique des SRO en cas de diarrhées ;
e Vaccination anti-rota virus: 2 doses orales sont suffisantes : La premicre dose a 1’age
de 2 mois et la deuxiéme a 1’age de 3 mois.
X.  Conclusion :
e DA aRotavirus trés fréquente chez le nourrisson ;
e Nécessité d’un examen clinique complet a la recherche des signes de septicémie ou
autres foyers infectieux ;
e Evaluer la DHA pour une réhydratation adéquate: SRO ou intraveineuse ;
e Reconnaitre : Dysenterie, TIAC, Choléra ;

e Insister sur la prévention.

ta 50 Gasb e eleals slatind) dla jall 038 an g Mg " A yall Ciliia) o
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Objectifs :

o Diagnostiquer une meéningite ou une méningo-encéphalite a liquide clair;
o Collecter les arguments épidémiologiques, cliniques et biologiques en faveur :
» d’une méningite purulente décapitée par les antibiotiques ;
» d’une méningite a LCR clair d’origine tuberculeuse ;
» d’une méningite a LCR clair d’origine virale ;
» d’une méningo-encéphalite herpétique.

e Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise en charge ;

I.  Introduction
Il.  Diagnostic positif :
A. Circonstances de découverte
B. Examen clinique
C. Examen paraclinique
I1l.  Diagnostic étiologique :
A. Signes d’orientations
B. Etiologies :
1. Méningites virales bénignes :
a. Meéningites virales a entérovirus
b. Meéningite virale ourlienne
2. Meéningites bactérienne a LCR clair :
a. Meéningites bactérienne décapitée
b. Meéningites tuberculeuse
c. Meéningites a Listeria
3. Meéningo-encéphalite herpétique

V. Conclusion

cslal) Jilaal) 3 Lol Galga
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l. Introduction :

e Les méningites a liquide clair associent un syndrome méningé fébrile avec un liquide

clair a la ponction lombaire ;

e Les causes sont variées : souvent d’origine virale et d’évolution bénigne, résolutive en

quelques jours, mais il ne faut pas méconnaitre les étiologies certes plus rares mais

graves: méningites tuberculeuse et listérienne et la méningite bactérienne décapitée

par une antibiotherapie.

Il.  Diagnostic positif :

A. Circonstances de découverte :

e Syndrome méningé fébrile : habituellement a début brutal trés céphalalgique, avec

une altération minime de I'état général mais sans signe neurologique.

= Meéningo-encéphalite ou encéphalite isolée qui comportent en plus des signes

d’atteinte encéphalique :

troubles de conscience modérés ou séveres ;

crises convulsives focalisées ou généralisées, parfois un état de mal ;
troubles de comportement ;

désorientation temporo-spatiale ;

déficit sensitivo-moteur focalisé ou atteinte des nerfs craniens ;

— Dans ces cas, un scanner cérébral doit précéder la ponction lombaire.

B. Clinique :

e Chez I’enfant de plus de 2 ans :

Le syndrome méningeé :

v Céphalées violentes, diffuses, permanentes, aggravées par les mouvements

et la lumiére ;

v" Vomissements faciles ;

v" Raideur de la nuque: signe de Kernig, signe de Brudzinski (voir sémiologie).

Syndrome infectieux: fievre brutale a 39- 40° C avec frissons.
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Chez le nourrisson :
Le tableau clinique est souvent polymorphe et trompeur. La fiévre peut associer de
fagon variable les signes suivants:
Des troubles de comportement: cri plaintif, irritabilité, hypo réactiviteé,
hyperesthésie cutanée, cris ou gémissements (traduisent les céphalées) ;
Des anomalies neurologiques: fontanelle bombée, hypotonie de la nuque,
hypotonie globale ;
Des convulsions ;
Tableau trompeur : tension de la fontanelle dans un contexte de fievre isolée

voire d’une gastro-entérite.

—>Ainsi, l'indication de la PL doit étre large chez le nourrisson.

Chez le nourrisson et 1’enfant, le tableau de méningo-encéphalite associe souvent
au syndrome meningé fébrile les signes suivants : crises convulsives, troubles du

comportement, signes de focalisation déficitaire...

C. Les examens paracliniques :

1. Laponction lombaire :

Aspect macroscopique: le LCR est clair, parfois hypertendu (pression du jet) ;
Cytologie: pléiocytose modérée < 500 celluless/mms3, a prédominance
lymphocytaire (> 70 %). Les méningites a liquide clair sont ainsi souvent des
méningites  lymphocytaires. Une formule panachée (lymphocytes et
polynucléaires) marque souvent le début de la maladie.

Chimie: une hyper-protéinorachie est présente, le plus souvent comprise entre 1 et

1,5¢/1. Habituellement, la glycorachie est normale.

—>Attention : dans notre contexte, toute méningite a liquide clair avec hypoglycorachie

oriente vers une cause tuberculeuse jusqu'a preuve du contraire.
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2. La TDM cérébrale : est indiquée dans les situations suivantes :

>

Y

Signes de localisation neurologiques (déficits sensitivomoteurs, atteinte des paires
craniennes) ;

Troubles de conscience ;

Convulsions localisées ;

Signes d’engagement: mydriase unilatérale, mouvements d’enroulement, troubles
respiratoires ou hémodynamiques ;

Durée d’évolution plus d’une semaine ;

— Il n’y a aucune indication a faire le fond d’ceil avant la PL car 1’cedéme
papillaire apparait tardivement par rapport a I’cedéme cérébral. Ainsi méme si le

fond d’ceil ne montre pas d’cedéme papillaire, il n’et pas rassurant.

I11.  Diagnostic étiologique :

A. Signes d’orientation étiologique :

1.

2.

L’interrogatoire précise :
Le mode d’installation du syndrome méningé : brutal ou progressif, pur ou
associé a d’autres signes.
La survenue récente d’une maladie infectieuse: parotidite, éruption cutanée,
infection ORL, diarrhée. Ces signent orientent vers une cause virale.
La prise d’antibiotiques oriente vers une meningite bactérienne décapitée surtout
si le LCR claire est a prédominance polynucléaire ou panachée.
Le contage tuberculeux : en pédiatrie, il est souvent intrafamilial.

Les signes cliniques :

¢ Neurologiques : conscience, déficit focalisé, hypertension intracranienne ;

e Infectieux : maladie éruptive en cours ou débutante, parotidite, varicelle,

purpura, autre foyer infectieux comme une otite ou une pneumonie.

e Ophtalmologique : paralysie oculomotrices, conjonctivite.

e Générale : splenomégalie, hépatomégalie, adenopathie.

e Terrain pathologique : maladie neurologique antérieure comme une infirmité

motrice cérébrale, un déficit immunitaire, un diabete...
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3. Les examens paracliniques :
e L’examen du LCR:
* Analyse de la cellularité, mesure de 1I’albuminorachie et de la glycorachie +++
= Etude Microbiologique :

v’ Bactériologie : examen directe (coloration de Ziehl Nielsen) et culture sur
milieu de Lowenstein Jensen;

v' virologie : des PCR pourraient étre demandée en cas de forte suspicion
d’encéphalite herpétique.

e Interprétation des résultats du LCR :
= Lacomposition cyto-chimique du LCR est normale (< 10 éléments /mm3) :

v" méningisme : infections ORL, fiévre typhoide ou encéphalite sans atteinte

meéningée.
= La pléiocytose (plus de 10 éléments/mms3, souvent plusieurs centaines), est
constituée de plus de 70 % de lymphocytes.

v" Une méningite lymphocytaire normoglycorachique avec élévation modérée
de la protéinorachie < a 1 g/l est fortement évocatrice d’une cause virale.

v Une méningite lymphocytaire hypoglycorachique avec protéinorachie élevée
(> a1 g/l) oriente vers une méningite tuberculeuse ou une listériose.

v Une lymphocytose méningée peut s’observer au cours d’abcés cérébraux ou
d’infections ORL (sinusite, mastoidite) : elle est considérée comme une
réaction méningée.

e Une meéningite a liquide clair avec prédominance de polynucléaires ou de
formule panachée peut correspondre a une méningite bactérienne décapitée ou
une méningite lymphocytaire bénigne a son tout début. En pratique, elle sera
considérée comme une méningite bactérienne et une antibiothérapie adaptée
sera démarrée.

e Autres examen complémentaire en fonction de ’orientation étiologique : NFS,

CRP, Pro-calcitonine, hémoculture, ionogramme sanguin, glycémie, IDR a la

tuberculine, EEG, TDM, IRM.

100



L) ) A i) (e dan 3 Jial) ie Aidasl) (ial jaY)

2 Ay pdl) Slaad)l 3
el ya) e el elaall Bl (asd ey @
tdilall 8 Suall A s e salY) A Gl (5518 pand
A slons S dl o m
by a3l cCmali-dans gl o)yt A8 sl e 0 gl 5 il 4 S Al 2 v
¢ Gl (g
glodll Clgdll Sl dlla APCR D sel sl Al Jelii (Wl cdgu s 8 Al )3 v/
¢ el
s ool elaall Jilull (and 25 Qs o
Al VA dale eladll e laall Jilull Al 5 4 i) 0Kl () 5S5
(R e i) i aa) 5l 4 aia-dgddail Al dalas Lilan s v/
Laudlddba) 50 Lo ledll v
ke (585 A (Cliall gaai Lo Lle 53/ poslic 10 (e ST LA T s
10l G (%70 Ge ST il slaalll e Ll
e oo laill e laall Ll Sl e dales Loty (o saag) (5 slialll Lland) gl v/
flladl (A g A (L T an V) i gl A A Cudla p i)
fawi sdmiiie eladl) elall Qi 8 Sl i peostaalll Wland) Gilgdl) v
g ol g Ll L) gl ) Uga 8 Sl 1 (55 i
el 5 peles ) Aball Alla 8 Laadly o Sy Sl @il laalll L i gl LS v
o Jelii ge il s 5 (sLEal Olel) e puall il 4y jaia- Al Al
Lapally i )il Cladeie Glrday Saaiall iliall Jilall 3 Wil gl judy o Koy m
L (B e g Sl DLl 5l ¢ anma (5880 Sl il ) ddalisl)
A soall laliaally andle A a5 ey S Llgall oillal) WIS 8 o yoind Llee (ST 6o ghai
Al
o) 4 sl Gy (5 AT L) e
el (A Sl Ao g 903 (SO ) daladia aall & ) ) e slallS g ) (A gedll Arpall m
bzl (il sl ¢ e led (ul jia o Laall 4y 5eS Jalade ) Jala sl
£ Laall

101



L) ) A i) (e dan 3 Jial) ie Aidasl) (ial jaY)

B. Etiologies des méningites a liquide clair :

1. Les méningites virales bénignes :

Ces méningites sont les plus fréquentes, le plus souvent bénignes.

Le syndrome méningé fébrile est souvent intense mais sans signes de gravité.

Elles sont spontanément curables avec un traitement symptomatique.

La ponction lombaire montre typiquement :

Une lymphocytose modérée, une formule mixte marque souvent le début d’une
meéningite virale mais elle sera considérée et traitée comme bactérienne.

Une hyper-protéinorachie discréte < 1g ;

Une glycorrachie normale ou légérement diminuée mais pas en dessous de 0.3g/l ;

Une culture du LCR stérile.

Meéningite virale a enterovirus :

Fréquente: 80-85% des méningites virales;

Maladie oro-fecale ;

Prédominance estivale ;

Echo et Coxsackie : 80% des cas ;

Absence des signes encéphalitiques ;

Isolement du virus dans le sang, la gorge, les selles ou dans le LCR, possible
mais habituellement non demandée. Elle est utile dans les enguétes
épidémiologiques.

Séroconversion sérique: élévation du titre des Ig M spécifiques du virus évoqué,
mais rarement demandée vu le nombre trés élevé de virus possibles.

Isolement du virus non pratiqué > Spontanément curable ;

Prévention: hygiéne des mains et de 1’eau.
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b. La méningite ourlienne :

Diagnostic simple quand il y a un contact avec un porteur d'oreillons 3 semaines
auparavant, il existe une parotidite bilatérale contemporaine ou ayant précédé le
syndrome méningeé. La parotidite est absente dans la moitié des cas de méningite
ourlienne

Habituellement, le syndrome méningé est pur, intense et trés fébrile ;

Le LCR peut étre opalescent, et il suit la séquence formule
panachée/prédominance lymphocytaire classique, la protéinorachie est tres
variable, tantdt normale, tantot elevée;

Complications possibles: orchite, pancréatite (douleurs abdominales+++)

c. Diagnostic différentiel :

Méningisme: devant un LCR clair mais contenant moins de 10 éléments /mm? ;
Méningite bactérienne décapitée : anamnése, CRP et surtout dosage de
procalcitonine permettent habituellement de s’orienter. En effet, la méningite

décapitée est souvent accompagnée d’un syndrome inflammatoire biologique.

2. Meéningites bactériennes a LCR clair :

*  Meéningite bactérienne décapitée ;
*  Méningite tuberculeuse ;

*  Méningite a Listeria.

a. Meéningite bactérienne décapitée :

e notion de prise d’ATB a diffusion méningée pendant 2 a 3 jours ;

e clinique atténuée ;

e Ponction lombaire: Les lymphocytes ou polynucléaires neutrophiles ne sont
pas altérés. L’hypo-glycorachie est modérée et [’albuminorrachie est
augmentée. Le LCR est stérile et la recherche des antigénes bactériens
solubles peut étre positive.

e Le traitement est celui d’une méningite bactérienne.
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b. La meéningite tuberculeuse:
¢ Physiopathologie: c’est une méningite basilaire :
= [’exsudat des espaces sous arachnoidiens de la base du crane et des vallées
sylviennes va entrainer une arachnoidite, une hydrocéphalie et une épidurite. Des
tuberculomes sont possibles de méme qu’une vascularite des petits et moyens
vaisseaux. Ces derniers entrainent une occlusion puis ischémie et donc un accident
vasculaire cérébral.
e Anamnese :
= Notion de contage tuberculeux, trés présente d’autant plus que 1’enfant est petit. Il
s’agit souvent d’un membre de la famille.
= L’absence de vaccination par le BCG expose a la tuberculose neuro-méningée et a
la miliaire.
e Circonstances de survenue : I’installation est subaigiie avec altération de 1’état
général, amaigrissement et une fievre au longs cours.
e Clinique :
= Syndrome méningé peu franc ;
= Troubles du comportement ;
= Signes d’atteinte basilaire (paralysie des nerfs craniens sont notamment le
strabisme).
= Parfois, signes déficits sensitivomoteurs.
e LCR: Il oriente le diagnostic en montrant:
= une pléiocytose a prédominance lymphocytaire ;
= une protéinorachie souvent > 2g/l, une hypoglycorachie profonde qui tend
vers 0 ;
= |'examen direct est rarement positif.
= La PCR, permet le diagnostic par mise en évidence de I'ADN du bacille
tuberculeux. Ce test n’est pas encore d’utilisation courante.
e [’IDR est fréquemment trés positive.
e La radiographie pulmonaire peut montrer une miliaire tuberculeuse ou des

adénopathies médiastinales.
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e TDM cérébrale :
= La TDM cérébrale est indiquée en cas de troubles de la conscience et/ou des signes
de localisation.
= |a TDM cérébrale peut montrer les aspects suivants :
v" Prise de contraste de la base du crane: arachnoidite basilaire ;
v" Hydrocéphalie ;
v' (Edéme cérébral (disparition des sillons corticaux) ;
v" Zones d‘infarctus cérébral ;
v Tuberculomes cérébraux (intérét de I'IlRM +++).
e Evolution :
= Si le diagnostic et le traitement sont précoces, I’évolution est favorable avec
amélioration clinique rapide et normalisation du LCR en quelques semaines a
quelques mois.
= Les séquelles sont fréequentes : cécité, paralysie oculomotrice, déficit moteur,
épilepsie ou trouble psychique.
» La mortalité n’est pas négligeable a la suite de complications soit d’emblé ou au
cours de traitement : hydrocéphalie et vascularite cérébrale.
e Traitement:
= Antibacillaires ;
= Corticoides: prednisone 2 mg/kg/j pd 4 semaines ;
» Dérivation de LCR si I’hydrocéphalie est active.

c. Laméningite a Listeria :

e Le Listeria monocytogene est un bacille Gram positif.

¢ Rare dans notre contexte

e Présentation clinique souvent similaire a une méningite tuberculeuse ;

e Les signes encéphaliques sont variés mais moins fréquents que dans la
tuberculose: paralysie oculomotrice, paralysie faciale, troubles de déglutition ;

e meéningite a liquide clair avec formule panachée ;

e La découverte du micro-organisme peut étre faite par I'examen direct, la culture et
les hémocultures ;

e Traitement : Amoxicilline IV pendant 21 j.
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3. Les méningo-encéphalites infectieuses :

e Les méningo-encéphalites infectieuses sont dues a un processus inflammatoire
atteignant a la fois les méninges et le parenchyme cérébral.

e Elles partagent habituellement, avec les méningites a liquide clair, des étiologies
virales communes.

a. Particularités des méningo-encéphalites aigués : elles comportent au moins un des
signes suivants :

e Troubles de la conscience ;

e Crises convulsives ;

e Signes déficitaires ;

e LCR clair (prédominance de lymphocytes mais PN possibles au début).

b. La méningo-encéphalite herpétique :

e Porte d’entrée du virus : gingivo-stomatite herpétique,puis diffusion vers le
bulbe olfactif puis le lobe temporal ;

e Présentation : méningite a liquide clair normo-glycorachique avec des signes
d’encéphalite (atteinte frontale et temporale) ;

e Encéphalite : confusion mentale, troubles du comportement, hallucinations,
aphasie, convulsions itératives et complexes et parfois déficit focalisé, rapidement
s’installent des troubles de conscience ;

e Imagerie: I’'IRM est le premier examen a demander, elle conforte le diagnostic. Le
scanner cérébral recherche de zones hypo-denses fronto-temporales, parfois
hémorragiques, d’apparition tardive ;

e L’EEG peut retrouver de grandes ondes lentes pseudo-rythmiques de localisation
fronto-temporale ;

e Biologie du LCR: La PCR herpes-virus simplex (HSV) confirme le diagnostic.

e N.B.:Une simple suspicion d’encéphalite herpétique est une indication de
traitement précoce par 1’Aciclovir méme avec un LCR normal (encéphalite sans
méningite), et un scanner normal. Il ne faut pas attendre les résultats des examens
sérologiques ou de recherche virale. C'est le seul traitement capable de stopper
1'évolution de la maladie, sinon 1’évolution se fait vers la nécrose du cortex avec
des séquelles séveres voir décés du malade.
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e Traitement :
= |’Aciclovir est a démarrer dés la suspicion clinique, 10 mg/kg /prise, en perfusion IV,
3fois/j pendant 14j. Il limite la réplication virale, I’extension de la nécrose et réduit la
mortalité et la morbidité a condition de traiter avant I'apparition des troubles de la
conscience.
= Aultres:
v hospitalisation en réanimation,
v'  intubation ventilation assistée selon I’état de conscience et 1’état
respiratoire,

v' traitement des convulsions, et de I’cedéme cérébral.

V. Conclusion :

e Le diagnostic d'une méningite a liquide clair est fait & la ponction lombaire ;

e La plupart des cas sont d'origine virale, souvent bénigne.

e Hantise de la méningo-encéphalite herpétique (aigue, glycorachie normale) et
tuberculeuse (méningite subaigiie hypo-glycorachique).

e Le pronostic dépend de la précocité du diagnostic.
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LES MENINGITES PURULENTES DE L’ENFANT

OBIJECTIFS :

o Identifier les situations cliniques qui imposent la pratique de la ponction lombaire chez
le nourrisson et ’enfant ;

e Interpréter les résultats biochimiques, cytologiques et bactériologiques du LCR en cas
de meéningite ;

e Rattacher la méningite purulente a un agent pathogéne selon 1’age et selon le
contexte épidémio-clinique ;

e Etablir le Dg d’un purpura fulminans chez I’enfant ;

e  Prescrire I’antibiothérapie initiale d’une méningite bactérienne ;

e Déclarer le cas et organiser la prophylaxie ;

e Planifier le suivi ;

e  Maitriser la prévention primaire des MP.
PRE-REQUIS

e Anatomo- physiologie du systéme nerveux central ;
e Bactériologie (PNO, MNO, HlI, E. Coli, Streptocoque B) ;
e Sémiologie des infections du systeme nerveux central .

Plan:

I.  Introduction
Il.  Physiopathologie
I11.  Situations qui conduisent a évoquer le diagnostique de méningites purulentes
IVV. Etiologies des méningites purulentes de I’enfant et du nourrisson au Maroc
V.  Situations cliniques qui imposent la pratique de la ponction lombaire
VI.  Confirmer le diagnostic de méningites
VII.  Conduite a tenir devant un cas clinique suspect de méningite

VIIlI.  Conclusion
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l. Introduction

e La méningite purulente est une infection bactérienne des enveloppes méningées ;

e Grande urgence thérapeutique.

e Pathologie fréquente en pédiatrie surtout chez I’enfant de moins de 5 ans ;

e Véritable probléeme de santé publique car grevée d'une mortalité et d'une morbidité
importantes, surtout chez le petit nourrisson : létalité 5 & 10 % et séquelles neurologiques
majeures (20 a 30%).

Il.  Physiopathologie :
L’ensemencement des méninges se fait :

e Par voie sanguine +++,

e Par diffusion directe a partir d’un foyer infectieux contigué€ (otite, mastoidite, sinusite),

e Par rupture de I’intégrité¢ des méninges : malformation ou traumatisme de la base du créne.

I11.  Situations qui conduisent a évoquer le diagnostique de méningites purulentes
e Les symptdmes clinique qui conduisent a évoquer le diagnostique de méningite sont
variable en fonction de ’age :
= Chez un nourrisson <3mois, les signes suivants doivent alerter :
v’ trouble du comportement (cri plaintif, enfant geignard, trouble de conscience,
hypo-réactivité, irritabilité, hyperesthésie cutanée, refus de téter);
v anomalie neurologique (fontanelle bombée, hypotonie) ;
v' la recherche d’une raideur de la nuque est le plus souvent prise en défaut;
v' convulsion;
= Chez le nourrisson de 3 moisa 2 ans:
v’ les symptdmes cliniques classiques sont plus fréquents, mais peuvent manquer.
v une convulsion en contexte fébrile impose la PL chez I’enfant de moins de 9
mois et doit la faire discuter entre 9 et 12 mois.
v' en pratique, les indications de la PL doivent étre larges a cet age.
* Chez I’enfant de plus de 2 ans :
v/ une méningite est hautement probable devant la fiévre, la raideur de nuque *
céphalées, + troubles de la conscience;
v une méningite doit étre évoquée devant la fievre et des signes neurologiques de
localisation ou des convulsions.
= Purpura a tout age.
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IV.  Etiologies des méningites purulentes de I’enfant et du nourrisson au Maroc :

Référencce :www.somipev.com
Consensus 2013 de la SOMIPEV sur la prise en charge des méningites purulentes de I’enfant.
1. Le meéningocoque (MNO): premier germe des meningites purulentes: le germe de
tout age Le sérotype B est retrouvé dans 60% des cas (pas de vaccin) ;
e Les sérotypes A, C, W 135 représentent 30% des méningites a MNO (vaccins
disponibles) ;
e Le méningocoque peut donner :
= Une méningite purulente avec ou sans purpura (pétéchial non extensif) ;
= Un purpura fulminans: septicémie a méningocoque avec un état de choc et
purpura rapidement extensif et nécrotique avec ou sans atteinte méningée,
mortel dans 40% des cas.
Distribution des cas de méningites a méningocoque en fonction des sérotype de
2009 & 2012au Maroc

meningo
W135; 7

meningo A; 9

meningo C; 8

meningo B;
105

Référencce :www.somipev.com
Consensus 2013 de la SOMIPEYV sur la prise en charge des méningites purulentes de 1’enfant.
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VI.

2. Le pneumocoque (PNO): représente le deuxiéme agent des méningites

purulentes en pédiatrie, il pose le probleme de résistance aux antibiotiques qui a
atteint 25% en 2009, pose également le probleme de la multiplicité des sérotypes
qui ne peuvent étre couverts par un seul vaccin (vaccin couvrant 13 sérotypes a
été intégré au PNI en 2010).

L’Haemophilus inflenzae de type b (HIb) est presque completement éradiqué par
le vaccin anti HIb intégré au programme national d’immunisation depuis janvier

2007(PNI).

Situations cliniques qui imposent la pratique de la ponction lombaire :

Fievre brutale + syndrome méningé ;

Fiévre + purpura ;

Fiévre + convulsions ;

Sepsis chez le nourrisson < 3 mois ;

Chez le nourrisson : fiévre associée a 1’un des signes suivants :

= bombement de la fontanelle avec ou sans raideur de la nuque ;
= hypotonie de la nugue ;

= convulsion ;

= Refus de téter.

Confirmer le diagnostic de méningite:

Prélever le LCR: par ponction lombaire. C’est un acte médical qui doit étre réalisé

par un médecin :

Recueillir le LCR dans 2 tubes stériles (1 — 2 ml au moins par tube).Le premier
tube est destiné a I’analyse chimique, le second a 1’analyse cytobactériologique ;
Noter immédiatement I'aspect du LCR : claire, trouble, purulent, hémorragique.
Rapporter sur 1’étiquette des tubes le nom du patient, la date et le numeéro
d’entrée ;

Rédiger le bon de demande d’analyse ;

Respecter les conditions d’acheminement et de conservation.
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2. Etapes de I’examen du LCR au laboratoire :

5.

6
7.
8.
9

10.

Examiner 1’aspect du LCR ;

Mesurer la protéinorachie et la glycorachie ;

Dénombrer les éléments cellulaires ;

Etablir la formule leucocytaire (rapport polynucléaires /lymphocytes) ;

Réaliser I’examen direct aprés coloration de Gram ;

Recherche des antigénes solubles en cas de cytologie anormale ou présence de germes au

Gram ;

3. Résultats de la ponction lombaire en cas de MP :

La

PL raméne un liquide hypertendu, trouble ou franchement purulent rapidement

acheminé au laboratoire :

Hypercytose importante :

v Plus de 10 éléments / mm3 dont plus de 50 % de polynucléaires (PNN)

v Cas typiques : éléments >1000 /mm?® avec 80 % de PNN (LCR purulent) :

Hyperprotéinorachie> 1g/1;

Hypoglycorachie <0,4g/1;

Examen direct : coloration de Gram +++.

v Cocci gram-positif (CGP) : pneumocoque

v Cocci gram-négatif (CGN) : méningocoque

v Bacille gram-négatif (BGN) un haemophilus influenzae (b) (enfant non vacciné) ;

Culture : identification du germe +antibiogramme de la souche isolée :

v une détermination de la CMI (concentration minimale inhibitrice) pour
Streptococcus pneumoniaede la pénicilline et de la ceftriaxone doit étre réalisée.

v Recherche de beta-lactamase pour toutes les souches (H. I : les souches résistantes a

I'ampicilline produisent une bétalactamase).

Faire les hémocultures:

La réalisation d’une ou mieux 2 hémocultures est fortement indiquée pour augmenter

les chances d’isolement du germe responsable et devient obligatoire dans le cas ou la

ponction lombaire ne peut étre réalisée ou est contre indiquée.
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5. Faire les examens biologiques de référence:

6.
[ ]
[ ]

Numeération et formule sanguine : GB, PNN ;
Dosage et évolution de la CRP ;
Dosage et évolution de la pro-calcitonine plasmatique; si élevée oriente vers le
caractére bactérien de la méningite.
Diagnostic differentiel du syndrome méningé:
Les méningites d’autres origines (virale, tuberculeuse, mycosique...) ;
Les encephalites virales ;
Méningisme: contracture des muscles rachidiens simulant une raideur en réaction a
une infection ORL, Pneumonie ... La PL est normale, < 3 éléments/ mm?® ;
L'hémorragie méningée: syndrome méningé pas ou peu fébrile. La PL fait le

diagnostic : retrait d’un LCR hémorragique qui ne coagulant pas.

VII.  Conduite a tenir devant un cas clinique suspect de méningite :

Le

pronostic d’une méningite bactérienne dépend de la qualité de la prise en charge,

Notamment de la mise en ceuvre rapide d’un traitement antibiotique appropri¢ ;

Les étapes sont les suivantes :

1.
2
3.
4.
5

1.

Evaluation du degré de la gravité ;
Confirmation diagnostique ;
Instauration d’un traitement approprié ;
Déclaration du cas;
Suivi adéquat en cours et apres traitement.
Evaluer le degré de graviteé :
La gravité clinique d’une méningite a la phase initiale, peut étre en rapport avec :
e Souffrance neurologique : liée a I’cedéme cérébral et 1’altération de la régulation
du débit sanguin cérébral.
= Troubles de la conscience voir coma ;
= Convulsions itératives voir un EMC ;
= Troubles neurovegétatifs.
e Signes d’un engagement cérébral :
= Mydriase unilatérale associée a une hémiplégie controlatérale ;
= Anomalies du tonus (décerébration ou decortication).
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I’état de choc dans le cadre d’un purpura fulminans (septicémie a MNO), il s’agit d’un choc
septique associant de facon variable une hypovolémie et une incompétence myocardique
annoncée initialement par une tachycardie +++
= Pouls filant, temps de recoloration cutanée allongé (> 3 sec) ;
= Marbrures, extrémités froides ;
= Tension artérielle basse ou imprenable ;
= Oligoanurie.
Purpura rapidement extensif, nécrotique, ecchymotique et confluent pouvant aboutir a la

nécrose des extrémités et a d’éventuelles amputations.

2. Confirmer la méningite par une PL :(voir dessus)

Avant d’entamer une PL chercher d’éventuelles contrindications absolues ou provisoires

a ce geste :

Etat de choc: différer PL faire hémocultures et administrer ATB et faire un
remplissage ;

Déficit moteur: hémiplégie, hémiparésie. ..

Convulsions focalisées ;

Altération profonde de la conscience ;

Durée d’évolution des symptomes > a une semaine (faire hémocultures, administrer
antibiotiques puis faire un scanner cérébral) ;

L'examen préalable du fond d'eeil : aucune indication.

3. Administrer un traitement antibiotique de premiére intention des MP :

(voir tableau N°I)

Une céphalosporine de 3°™ génération :

= Ceftriaxone : 100 mg /Kg/j en 2 perfusion par jour, puis en 1 perfusion par jour.
= Cefotaxime : 200 mg/Kg /j en 4 perfusions

Si non disponible démarrer une amoxicilline (200mg/kg/j en 4 a 6 perfusions) ;

Plus la gentamycine : 3 a 5 mg/kg/ j en 1 perfusion unique /j (si age < 3 mois).
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4. Adapter ’antibiothérapie apres culture et antibiogramme :

e Si Meéningocoque ou Hib non sécréteur de bétalactamase : garder les C3G en raison
de leur bonne diffusion et de la prise unique ou Amoxicilline 200 mg/kg/j (4 — 6
injections) ;

e Si pneumocoque résistant augmenter les doses des C3G (cefotaxime 300 mg ou
Ceftriaxone 150 mg/kg/j) en 2 prises.

5. Surveiller une MP sous traitement :

e Clinique : T°, conscience, raideur méningee, purpura, déficit moteur, périmétre
cranien chez le nourrisson, convulsion ;

e Biologique : CRP avant I’arrét du traitement chez le nourrisson ;

e PL de contro6le inutile sauf évolution non favorable ou présence de PNO résistant

pour s’assurer de la stérilisation du LCR.

6. Dépister les complications a cour, @ moyen et long terme des MP :

e Complications a cour terme :
» (Edéme cérébral majeur (décés par engagement cérébral) ;
» Hydrocéphalie ++ ;
= Suppurations endocraniennes: +++
v' Abcés et empyemes cérébraux ;
v Ventriculite (pus dans les ventricules) : nouveau-né et petit nourrisson intérét
de I’échographie transfontanellaire (ETF).
e Complication a moyen et a long terme :
= Surdité dans 10 % des cas si méningite a PNO (premiere cause de surdité acquise
de I’enfant) ;
= Séquelles motrices et cognitives ;

= Epilepsie.
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7. Assurer les mesures préventives autour d’un cas de MP:

VIII.

Déclaration obligatoire de tout cas de méningite ;
Prophylaxie secondaire des sujets contact en cas de MP a MNO :
Rifampicine : adultes 600 mg x 2/j pd 2jours,
enfant: 10 mg/kg x 2/j 02 jours;

Si allergie : spiramycine :adulte : 3MUI x 2/j pd 5 jours,
enfant: 75000 Ul/kg X 2/ j pd 5 jours.

Riposte vaccinale en cas de MP a MNO de sérotype : A, C, ou W135. Le vaccin contre le

sérotype B récemment développé, sera disponible bientdt au Maroc.

Conclusion:

Les MP de I’enfant constituent une urgence diagnostique et thérapeutique.

Une bonne évaluation sémiologique, notamment chez le nourrisson permet un
diagnostic rapide. La PL doit étre realisée en fait devant la moindre suspicion de
Méningite chez un nourrisson.

Une antibiothérapie immédiate et adaptée au germe présumé est un des meilleur
garantie du bon pronostic.

Enfin tout purpura fébrile doit étre considéré comme un purpura fulminans jusqu’a

preuve de contraire, et I’enfant doit étre traité comme tel et mis en observation pendant
24H. .
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ETUDE DE CAS :

Cas clinique n°l:

Ali, agé de 5 ans, consulte pour une fiévre évoluant depuis 24 heures, accompagnée de
céphalées et de vomissements faciles. Sans convulsions. Ali n’a pas d’antécédents
pathologiques particuliers et est bien vacciné selon le PNI. L’examen clinique retrouve
un garcon conscient avec un Glasgow a 14/15. La TA est de 9/5 (N), la température a
39,5°C, le pouls a 110bpm, la FR a 30c/mn, le Poids & 20kg(N) et la Taille a 110 cm (N).
L’enfant présente une raideur méningée franche sans déficit moteur ni sensitif et
I’examen des paires criniennes est normal. Par ailleurs, I’enfant ne présente ni oreillons

ni purpura.

Questions :

1. Quel est le syndrome clinique que présente Ali ? et par conséquent votre premiére
hypothése diagnostique ?

Quelle est I’exploration urgente a réaliser et quelles sont les précautions a prendre ?
Quel est votre geste thérapeutique immédiat ?

D’ aprés les résultats fournis par votre encadrant, quel est votre diagnostic ?

o b~ w0 N

Quelle prise en charge proposez-vous pour cet enfant ?
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Cas clinique n°2 :

Un nourrisson de 10 mois présente une fievre depuis 36 heures. Douze heures avant son
admission, il présente des cris incessants, un refus de téter et une somnolence
inhabituelle. La survenue d’une convulsion clonique généralisée d’environ 5 mn a

preécipité la consultation aux urgences pédiatriques.

Questions :

1. De quels arguments anamnestiques et cliniques avez-vous besoin pour étayer cette
situation clinque ?

2. Quels syndromes cliniques présente ce nourrisson ? Justifiez vos réponses

3. Quels sont les premiers soins a dispenser en urgence a ce nourrisson ?

4. Quelle est votre premiére hypothese diagnostique ? Que faites vous pour la
confirmer ?

5. Quel diagnostic retenez vous ? Et quelle attitude thérapeutique découle
immédiatement de votre geste de confirmation ?

6. Selon le contexte clinique, quel est a votre avis le germe le plus probable ?

7. Quels autres examens complémentaires demanderiez vous pour augmenter les chances
d’isoler le germe en cause et pour le suivi du malade sous traitement.

8. Les résultats de vos exploration vous sont fournis par votre encadrant, récapitulez la

situation clinique et planifiez la prise en charge durant I’hospitalisation.
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Cas clinique n°3 :

Une fille de 6 ans, sans antécédents particuliers, consulte pour une fiévre d’installation
brutale depuis 6 heures, réfractaire aux antipyrétiques avec altération rapide de I’état
général et agitation.

L’examen clinique trouve un enfant agité mais consciente, pesant 20 Kg (N) fébrile a
40 °, tachycarde a 140 bpm /mn (N < 130) ; TA: 100/60 mm Hg (N), FR & 26 ¢/mm.
L’examen cutané objective quelques taches rouges au niveau du tronc au nombre de
cing, non effacables a la vitropression. Par ailleurs, ’enfant ne présente pas de raideur
méningée, ni de déficit moteur.

Questions :

1. De quel situation clinique s’agit il ? Quel est votre premier diagnostic ?

2. Donnez une évaluation de la situation clinique et précisez vos premiers gestes ?

3. Quels examens paracliniques demanderiez-vous et quelles sont les précautions a
prendre ?

4. Au vu des résultats de vos examens complémentaires quel est votre diagnostic final ?

Cas clinique n°4 :

Un enfant de 11 ans, ayant des antécédents d’angines a répétition, présente depuis 3
jours une fiévre et des céphalées. La mére ayant I’habitude des angines a eu recours a
I’automédication par de I’Amoxicilline (500 mg x 3/j) pendant 48 heures. Devant
I’absence d’amélioration totale I’enfant a consulté aux urgences.

L’examen clinique trouve un enfant conscient, en bon état général, le Poids a 29 Kg,la T
38,9°C, la FRa 18 ¢ /mn, le Poulsa 90 bpm/mn, la TA: 100 mm Hg. L’examen
clinique a objectivé une raideur de la nuque, sans deficit sensitivomoteur ni des paires
craniennes. L’examen ORL ne montre ni angines ni oreillons et I’enfant ne présente pas
d’éruption cutané. Le reste de I’examen somatique et notamment neurologique est sans
particularités.

Questions :

1. Identifiez la situation clinique ci-dessus et donnez vos hypotheses diagnostiques ?

2. Votre encadrant vous donne un résultat. A ce stade, quelles sont vos hypotheses
diagnostiques ?

3. En s’aidant des nouvelles données pour quel diagnostic optez vous ? Justifiez.

4. Pour conforter votre hypotheses quels autres investigations demanderiez vous ?

3 A ) A
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Les éruptions fébriles de I’enfant

Plan:

I.  Introduction
Il.  Diagnostic positive :
A. Interrogatoire
B. Examen clinique
I1l.  Etiologies :
A. Purpuras fébriles
B. Maculo-papules :
Rougeole
Rubéole
Exanthéme subit

Mégalérytheme épidémique

1
2
3
4
5. Fievre boutonneuse méditerranéenne (Rickettsiose)
6. Maladie de Kawasaki
7. Eruption scarlatiniforme
8. Epidermolyse staphylococcique aigue
C. Vésicules et bulles :
1. Varicelle
2. Impétigo
3. Prurigo strophulus
4. Herpes
5. Syndrome pied-main-bouche
D. Erythéme polymorphe :
1. Erythéme polymorphe mineur
2. Syndrome de Stevens-Johnson / Syndrome de Lyell
E. Erythéme noueux :

IV. Conclusion
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Objectifs:

Reconnaitre les Iésions élémentaires des éruptions fébriles (EF) ;

Identifier les EF qui peuvent engager le pronostic vital : purpura fébril, syndrome de
Kawasaki, sd de de Stevens-Johnson / syndrome de Lyell ;

Diagnostiquer une rougeole, une rubéole, un éxanthéme subit, un meégalérythéme
épidémique, une scarlatine, une varicelle;

Connaitre la stratégie diagnostique des EF ;

Argumenter l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient.

l. Introduction :

A

Les EF, sont un motif fréquent en pédiatrie, notamment en saison automno-hivernale;
Dans 90 % des cas environ, la cause est virale et de bon pronostic ;

Le diagnostic essentiellement clinique, basé sur [’identification de la 1ésion
élémentaire et des signes associés ;

Il existe des EF qui peuvent engager le pronostic vital, d’autres nécessitent un
traitement urgent et d’autres un diagnostic étiologique précis. Cependant, la plupart

des EF sont bénignes et ne nécessitent pas de confirmation biologique.

Diagnostic positif :
Interrogatoire :
o [lage
e Chronologie de I’éruption, début, siége, nature, 1ésion élémentaire débutante ;
e Notion de contage ;
e Antécédents médicaux (contexte d’immunodépression)
e Signes d’accompagnements ;
e Prise médicamenteuse, vaccin, piqure d’insecte, séjour en compagne, retour d’un
voyage ;

e Syndrome grippale.
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2. Examen clinique :

Analyse sémiologique précise de I’éruption repose sur :

e L'examen clinique de I'éruption:

Tout le revétement cutané doit étre examiné sans oublier le cuir chevelu ;

Sa nature: macules, papules, vésicules, purpura (description des lésions élémentaires) ;
Localisée ou diffuse, confluence avec ou sans intervalle de peau saine ;

Chronologie (survenue unigque ou par poussées) ;

Les symptdmes associés : fievre, desquamation, prurit.

e [’examen clinique complet :

Présence d’un état de choc, Recherche de signes de gravité (hémodynamiques,
respiratoires, neurologiques);

Enanthéme, angine, vésicules ou érosions muqueuses bucco-pharyngées. ..

Mesure de la température ;

Examen pulmonaire ;

Recherche d’adénopathies ;

Recherche d’une hépato-splénomégalie.

Important :

toujours déshabiller completement un enfant fébrile pour guetter une éruption,

notamment un purpura ;

e Attitudes pratiques :

= Devant une éruption fébrile, I’important est d’identifier les enfants qui nécessitent :

v une hospitalisation urgente : purpura fébrile, maladie de Kawasaki, Syndrome de
Lyell, syndrome de Srevens-Johnson, Syndrome du choc staphylococcique,
I’épirdermolyse staphylococcique aigue, ou tout enfant présentant une EF sans
orientation mais qui a des signes de gravité (collapsus, troubles de la conscience).

v Un traitement adapté : scarlatine, rickettsiose, impétigo, érysipéle...
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Pour optimiser I’orientation étiologique clinique, il faut procéder méthodiquement :

v

v

identifier la lésion élémentaire (purpura, macule, papule, vésicule, bulle, cocarde,
décollement cutane) ;
définir sa répartition (généralisée (ex : rougeole), localisée (ex : syndrome pied-
main-bouche), sieges particuliers (paumes et plantes : rickettsiose, cuire chevelu :
varicelle, plis : scarlatine) ;
rechercher les signes associés : importance de la fievre (ex : 40°C dans la rougeole,
la scarlatine et le Kawasaki ; 38-38,5°C dans la rubéole et la varicelle), 1’existence
d’un prurit (ex : varicelle), d’une desquamation (évolution de la scarlatine et du
Kawasaki), d’une tache noire (rickettsiose) et d’une atteinte des muqueuses
(stomatite herpétique, angine de la scarlatine) et des demi muqueuses (Chéilite du
Kawasaki).
Cependant, souvent, le médecin n’a pas d’orientation clinique, notamment devant une
EF morbilliforme. Dans ce cas, il n’a pas besoin de faire des analyses biologiques si
I’état général est conservé, il s’agit d’une cause virale bénigne. Il suffit de suivre
I’évolution de I’EF en 1 ou 2 consultations jusqu’a sa disparition a la recherche de
signes de gravité ou d’orientation. Des mesures symptomatiques comme |’utilisation

d’antipyrétiques sont conseillés.

Principales étiologies:

e LES PURPURAS FEBRILES : purpura fulminans jusqu’a preuve du contraire ;

e MACULO-PAPULES: Rougeole, Rubéole ou Exantheme subit, Eruption
scarlatiniforme, Mégalérythéeme épidémique, Fievre boutonneuse méditerranéenne
(Rickettsiose), Maladie de Kawasaki, Epidermolyse staphylococcique aigue

e VESICULES - BULLES: Varicelle, Herpés, Impétigo, Prurigo strophulus,
Syndrome pied-main-bouche ;

e ERUPTION POLYMORPHE : Syndrome de Stevens-Johnson, Syndrome de Lyell
Erytheme polymorphe mineur ;

e HYPODERMITES (PANNICULITES): Erytheme noueux.

AN dmgiall i g (g el (o) A i) (il s o
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A. Purpuras fébriles :

e Méme si le plus souvent il s’agit d’une cause virale ou bactérienne sans méningite
(méningococcemie), tout purpura fébrile doit étre considéré comme un purpura
fulminans : méningite purulente au Meéningocoque qui peut rapidement
s’accompagner de collapsus, de trouble de conscience et de nécroses étendues.

e Donc c’est une urgence médicale : tout purpura fébrile doit étre hospitalisé en unité
de soins intensifs pour observation de 24H, avec administration de Ceftriaxone IV et
réalisation d’un bilan.

e En consultation, tout purpura fébrile doit étre traité par 50 mg de ceftriaxone en IM
ou IV avant un transfert médicalisé vers un service de soins intensifs.

o Diagnostic différentiels : purpura thrombopénique fébrile comme dans les leucoses
aigues, par exemple.

B. Eruptions maculo-papuleuses :
1. Rougeole :
e Epidémiologie :

= Due a un parvovirus ;

= Age de survenue : a partir de 5-6 mois ;

= Sa fréquence a nettement diminué au Maroc depuis la généralisation de la
vaccination ;

» L’objectif de I'OMS d’éradiquer la maladie est encore loin d’étre atteint puisque le
nombre estimé de cas annuels de rougeole dans le monde est de 30 millions, et
celui des décés imputables a cette maladie de 875 000 ;

= Maladie tres contagieuse ;

= | 'échec de la vaccination est actuellement de 3 & 6 % des cas ;

e Clinique:
= Evolution caractéristique : 2 semaines apreés le contage, fievre élevée (39-40°C)
pendant 4 jours accompagnée de catarrhe oculo-respiratoire (conjonctivite,
coryza, toux) et souvent des signes digestif (diarrhée). Ensuite, s’ajoute
I’éruption macculo-papuleuse descendante pendant 4 jours puis desquamation
fine.
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= Eruption fébrile :

v Exanthéme : Maculo-papules de couleur rouges intense, souvent confluentes
mais toujours avec intervalles de peau saine. L’exanthéme est diffus a tout le
corps selon une évolution descendante : commence derriere les oreilles, puis
visage, tronc, membres inférieurs, et la disparition se fait selon I’ordre
d’apparition laissant une desquamation fine.

v" Enanthéme : signe de Koplik = Petits points blanc-bleuatres situés a la face
interne des joues.

* Durée de I’éruption : 6 jours.

e Evolution :

= Favorable sous Tt symptomatique qui consiste a soulager les différents symptémes,
comme la toux, les démangeaisons ou la fiévre. L'administration de vitamine A
orale a forte dose peut réduire la gravité et la durée des complications ;

= Complications : (surtout en cas de facteurs de risque : Jeune &ge (nourrisson),
malnutrition, maladie chronique, déficit immunitaire) :
v’ QOtite, laryngite, bronchiolite, bronchopneumonie ;
v Encéphalite morbilleuse (J4-J5 post-éruption) ;
v Leuco-encéphalite sclérosante subaigué tardive.

e Maladie a déclaration obligatoire; definition du cas au Service Régional

d’Epidémiologie.

e Confirmation: IgM anti-rougeole, demandées si doute diagnostic ou pour études

épidémiologiques.
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2. Rubéole :

Maladie virale contagieuse due a un virus a ARN de la famille des togaviridae
Bénigne mais risque de malformation congeénitale si transmise a une femme
enceinte : le syndrome de Rubéole congénitale comportant des malformations
cerébrales, oculaires, auditives et cardiaques.

Age 3a10ans

Eruption fébrile : fievre modeérée, exantheme morbiliforme (macules discretes non
confluentes): débutant au niveau de la face, s’étendant en 24 heures au tronc et a la
racine des membres, avec modification rapide de I’éruption en quelques heures
puis disparition sans desquamation ;

Adénopathies cervicales douloureuses ;

Evolution :bénigne chez I’enfant ;

La contagiosité persiste 10 jours apres I'éruption.

Prévention : vaccination antirubéolique couplée au vaccin anti-rougeoleux dans le

Programme National d’Immunisation (PNI).

3. Exantheme Subit ou roséole infantile :

Du a Herpes virus de type 6 et 7 ;
Maladie du nourrisson 4gé de 3 mois a 24 mois.
Clinique:
* Chronologie de I’exanthéme typique permettant un diagnostic clinique ;
= Fievre brutale, élevée en plateau, isolée ;
= Au 3e jour : disparition de la fievre (+++) et apparition de fines macules, rose
pale, prédominant au tronc respectant la face ;
Durée : quelques heures (12 a 24 heures) ;

Prévention : pas de vaccin.
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4. Le megalérytheme épidémique :

Due au Parvovirus B19, évolue en petites épidémies chez des enfants de 4 a 12 ans;

Caractérisé par :

De grands placards érythémateux du visage et des membres ;

Le plus souvent, ce mégalérythéme survient 1 a 2 jours aprés un érythéme bilatéral
des joues qui dure 4 & 5 jours ;

En regle, on ne trouve pas de signes généraux et la fievre, quand, elle existe, est
retrouvée a l'interrogatoire sous forme d'un syndrome grippal fébrile une semaine
avant l'éruption.

Risque d’érythroblastopénie grave chez les personnes atteintes d’anémies ou chez
le foetus si contamination d’une femme enceinte.

Confirmation ; IgM anti-parvovirus ou PCR.

5. Fievre boutonneuse méditerranéenne ou Rickettsiose :

EF d’¢été +++ (la tique du chien ne supporte pas 1’hiver) ; Les enfants en contact
avec des chiens;

Clinique : fievre est élevée et isolée pendant 3 a 5 jours suivie d’une éruption
érythémato-papuleuse avec atteinte palmo-plantaire +++. L’escarre ou la tache
noire, retrouvée dans 80 % des cas, doit étre recherchée méme au niveau du cuir
chevelu.

Confirmation : Sérologie de Weil et Félix ne devient positive qua la fin de
I'évolution voire 1 mois apres 1’éruption. ;

Complications possibles : vascularite et thrombose, peuvent atteindre dans les
formes graves, tous les organes (encéphalite,...).

Le traitement comporte la doxicycline apreés 8 ans et la josamicine avant cet age.
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6. Maladie de Kawasaki :

e Vascularite des vaisseaux de moyen et de petit calibre d’étiologie non connue

e Tableau clinique :

Jeune enfant (< 4 ans dans 80% des cas) ;

Association de 5 signes parmi 6 :

1.
2
3
4.
5

6.

Fievre élevée prolongeée inexpliquée, plus de 5 jours ;

Conjonctivite sans pus ;

Enanthéme buccal : glossite, chéilite, gingivo-stomatite ;

Exanthéme scarlatiniforme ou morbiliforme ;

Modification des extrémités : (Edéme des mains et des pieds suivi de
desquamation et de stries inguéales ;

Adénopathies a prédominance cervicales ;

Syndrome inflammatoire : intense et non spécifique : accélération de la VS, CRP

élevée , hyper-fibrinémie et hyperplaquettose.

e Complications :

Cardiaques +++ : Atteinte coronarienne : anévrysmes, thromboses, infarctus;

péricardite, myocardite.

Autres : méningite lymphocytaire, cytolyse hépatique, oligo-arthrite...

Urgence thérapeutique

Immunoglobulines intraveineuses (2g/kg en une seule prise) ;

Aspirine a dose anti-inflammatoire 60 a 80 mg/kg/j en 3 ou 4 prises pendant la

durée de la fieévre puis a dose anti-agrégante 3 a 5 mg/kg/j jusqu’a la certitude de

normalisation de 1’échographie cardiaque.
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7. Eruption scarlatiniforme :

e Scarlatine :

Fréquente infection bactérienne due au Streptocoque hémolytique du groupe A
qui dispose d’une toxine érythrogene ;
Age entre 3a10ans;

Exanthéme :

J2 de la fievre: éruptions congestives en nappe, sans intervalle de peau saine a
I'intérieur de ses limites (scarlatiniforme), prédominant aux plis de flexions
Eruption avec sensation de granité debutant a la face antérieure du thorax et
des plis de flexion puis diffusant a tout le corps en respectant les paumes et les
plantes ;

J4, palissement de 1’éruption et desquamation généralisée en large lambeaux

aux mains et aux pieds.

Enantheme :
v Angine rouge et douloureuse ;

v Glossite exfoliatrice : la langue est initialement recouverte d’un enduit

blanchatre qui disparait de la pointe et des bords vers la base dessinant un V a
pointe antérieure. La langue prend alors un aspect framboisé di0 a

I’hypertrophie des papilles linguales qui prédomine au 7° jour d’évolution

Traitement : amoxicilline x 10 jours ;
Guetter une possible glomérulonéphrite aigue a J15 de 1°éruption par bandelettes

urinaires a la recherche de protéinurie et d’hématurie.
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e Autres EF scarlatiniformes :

= Le syndrome de choc staphylococcique :

v
v
v

Du a la Staphylococcus aureus ;
Fievre avec atteinte cutanéo-mugqueuse scarlatiniforme ;
signes de choc et d'une atteinte polyviscerale ;

= L’¢épidermolyse aigue staphylococcique ou Staphyloccocal Scaled Skin Syndrome
(SSSS):

v
v

AN

v

Continuum entre Impétigo bulleux et 1’épidermolyse aigue staphylococcique;
Svt < 5 ans, di au Staphylococcusaureus productreur de toxines exfoliantes :
(décollement interkératinocytaire).

Début brutal : AEG + fievre + érytheme scarlatiniforme débutant aux plis et
aux régions periorificielles.

24 a 48 heures apres: bulles flasques aux zones de frottements avec signe de
Nikolsky en peau saine ;

En péribuccale : érythéme, crodtes et fissures ;

Pas de trouble hémodynamique ( # choc toxique staphylococcique) ;

Porte d’entrée : impétigo périorificiel, impétiginisation d’une varicelle,
omphalite.

Examens complémentaires si doute : décollement intra-épidermique. Pas de
staphylocoque au préléevement bactériologique car la lésion est provoquée a
distance de I’infection staphylococcique (ex ; impéigo) par la toxine!
Complications; parfois ; vastes décollements cutanés douloureux, superficiels
mais sans troubles hydroélectrolytiques ;

Hospitalisation + ATB IV + Antalgique.

e Diagnostique différentiel des EF scarlatiniformes : I'Erysipele :

= D surtout au Stréptocoque A, parfois au Staphylocoque

» (C’est une dermo-épidermite : placard rouge étendu & une région du corps (ex :

jambe) surélevée et tres douloureuse, parfois recouverte de phlycténes. Il y a

souvent une porte d’entrée au voisinage.

= le début est brusque marqué par une fievre a 39-40°C, souvent accompagnée de

frissons ;

= La pénicillinothérapie est urgente.
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C. Veésicules et bulles:

1. Varicelle:

Due au Herpes virus varicellae ; tres contagieuse
La varicelle correspond a la primo-infection, le zona étant la forme récurrente ;
Ageentre 2et 10 ans;
Clinique :
= Phase d’incubation : durée 2 semaines.
= Phase d’invasion : durée 2 jours, fievre modérée.
= Phase éruptive : Début par des maculo-papules au niveau du tronc ou a la
racine des cheveux avec un prurit +++ important. Quelques heures plus tard,
apparaissent de vésicules superficielles, de contenu clair qui se dessechent
puis forment des cro(tes.
= Pendant une dizaine de jours, les vésicules se succédent en 3 a 4 poussées
qui juxtaposent des éléments d’ages différents +++ donnant ainsi: a
I’éruption un aspect polymorphe pathognomonique.
Evolution: souvent bénigne, parfois complications (surtout chez le sujet
immunodéprimé +++). La forme maligne: surinfection et impétiginisation
secondaire, ataxie cérébelleuse (bénigne, apparait dans la semaine qui suit
I’éruption ; régresse spontanément) ;
Traitements non spécifiques : régles d’hygiene, paracétamol.
L’utilisation de I’aciclovir n’est pas recommandée chez I’enfant sain ;

Vaccination efficace : disponible dans le secteur libéral mais pas dans le PNI.

Impétigo :

DU soit au Streptocoque béta hemolytique du groupe A soit au Staphylocoque, tres
contagieux.

Clinique : débute par de petites vésicules évoluant rapidement en bulles siégeant
en peau sain des régions découvertes, le pus est de couleur orangé, comme du

miel (mélicérique ).
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Prurigo strophulus:

e Due probablement a une hypersensibilité par piqlire d’insectes ;

Ageentre 2et7ans;

Eruption :

= La lésion élémentaire commence par une minuscule papule blanche, dure, bientot
surmontée par une vésicule ferme, souvent excoriée ;

» Eléments d’ages différents avec guérison de chaque élément en 2 a 10 jours ;

=  Prédominance aux faces d’extension des membres ;

Prurit important ;

Récidives fréquentes ;

Diagnostic differentiel: varicelle.

Herpes :

e La primo-infection due au premier contact avec le virus de I’herpés réalise le plus
souvent une gingivo-stomatite ;

e Les éruptions cutanées herpétiques sont surtout le fait des récurrences herpétiques ;

e Macule érythémateuse qui se couvre de fines vésicules groupées en bouquet, qui
peuvent confluer, se dessécher, former une crolte qui tombe quelques jours plus tard ;

e Siege préférentiel des Iésions au pourtour des orifices naturels, et parfois aussi au

tronc ou aux membres.

Syndrome pied-main-bouche :
e D0 au virus Coxackie A5, A10 ou A16
e Tableau clinique :
= Phase prodromique : fiévre et troubles digestifs ;
» Phase d'état : stomatite vesiculeuse (lésions aphtoides) et eruption vésiculeuse
digito-palmo-plantaire ;

e Traitement symptomatique.
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D. Erythéme polymorphe :

La lésion élémentaire est caractéristique par son aspect en cocarde :

= Anneau érythémateux en périphérie ;

= Anneau médian plus claire ;

= Au centre, un décollement bulleux ou nécrotique.

On distingue :

= [’érythéme polymorphe mineur (herpes ou mycoplasme)

= 1’érytheme polymorphe majeur avec atteinte muqueuse et décollement cutané du
au mycoplasme ou a une intoxication médicamenteuse (Syndrome de Stevens-
Johnson : décollement de moins de 10 % de la surface cutanée ; Syndrome de

Lyell : décollement de plus de 30 % de la surface cutanée)

1. Syndrome de Stevens-Johnson :

Manifestations générales sont intenses ;

Lésions muqueuses sont séveres : conjonctivite, stomatite, chéilite érosive et
hémorragique tres douloureuse ;

Iésions cutanées sont rapidement remplacées par des bulles dont le toit est nécrotique ;
Les causes médicamenteuses (sulfamides et anti-inflammatoires surtout) sont plus
fréquentes ;

Traitement : hospitalisation en réanimation.

Erythéme polymorphe mineur:

e Eruption typique prédomine aux faces d’extension des membres avec parfois
atteinte muqueuse ;

e Surtout en rapport avec une infection par le virus Herpes ;

e Plus rarement en rapport avecle Mycoplasme ou le virus d'Ebstein-Barr ;

e Parfois il est secondaire a une prise médicamenteuse ;

e Traitement : macrolides en attendant sérologie mycoplasme IgM. Si négative, il

s’agit probablement d’un hérpes ;
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E. Erythéme noueux :

e Il s’agit d’'une hypodermite.

e Apparition brutale de nodules sous-cutanés douloureux et inflammatoires a la face

antérieure des jambes surtout ;

e Ces nouures évoluent sur quelques jours prenant les couleurs de la biligénie ;

e L’infection streptococcique et la primo-infection tuberculeuse sont les deux

premiéres causes a rechercher; une cause médicamenteuse ou inflammatoire reste

possible.

Conclusion

L’essentiel devant une EF de D’enfant est d’identifier celles qui nécessitent un
traitement (Purpura fébrile, Lyell et Stevens Johsen, Kawaski, Epidermolyse
staphylococcique  aigue,  Scarlatine,  Rickettsiose, Erythéme  polymorphe
Mycoplasmique) et/ou une confirmation étiologique (Rougeole, Rubéole,
Mégalérythéme épidémique).

Il faut déclarer les maladies cibles et isoler les malades contagieux, notamment des

femmes enceintes.
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Objectifs :

Plan :

VI.

Comprendre la pathogénie de DIP ;

Savoir évoquer un DIP ;

Connaitre la classification en 4 groupes de DIP ;

Connaitre la stratégie d’exploration devant une suspicion de DIP ;

Connaitre les principaux DIP: déficit immunitaire combiné sévere, defaut
d’expression de la molécule HLA classe II, maladie de Bruton, Granulomatose
septique chronique, la prédisposition mendélien aux mycobactéries;

Connaitre les principales bases du traitement.

Introduction

Pathogénie

Evoquer un DIP

Classes de DIP

Stratégie d’exploration devant un DIP

Les principaux DIP et bases du traitement

(fa.08) A delidl Cinia
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Les DIP sont un ensemble de 250 maladies héréditaires qui prédisposent aux
infections répétées et\ou séveres mais aussi avec une moindre fréquence a 1’auto-
immunité, a I’auto-inflammation, aux cancers et a I’allergie.

Les DIP sont actuellement une nouvelle approche de I’infectiologie humaine
puisqu’ils s’intéressent aussi a la fragilité¢ de 1’hote.

Les DIP ne sont plus considérées actuellement comme des maladies rares. En effet,
leur prévalence est estimée a 1\1200 individus dans le monde (maladies rares (<
1/2000).

Cette prévalence est certainement plus élevée dans les pays a forte consanguinité
comme le Maroc (15%) et I’ Arabie saoudite (52%), par exemple.

Le registre marocain de déficit immunitaire compte en 2013 environ 500 patients
colligés depuis 1997, cependant le nombre attendu d’aprés les estimations
international devaient étre de 2500 patients. Donc un effort important doit étre fait

pour sensibiliser les médecins a cette pathologie.

Pathogénie :

L’ensemble de manifestations cliniques constatées lors des DIP résultent de la
perturbation du systeme immunitaire qui est responsable de I’intégrité de soi: la
protection de 1’individu contre les microbes, contre les cellules cancéreuses mais aussi
la tolérance des constituants de 1’organisme.

Les 250 maladies qui constituent le DIP résultent du blocage du développement ou de
la maturation des cellules immunitaires qui sont essentiellement les lymphocytes T, B
et les macrophages.

Le groupe de DIP qui touche les lymphocytes T sont appelées Déficits Immunitaires
Combinés parce qu’un déficit des lymphocytes B y est constamment associé. Les
déficits des lymphocytes T (CD3) peuvent étre quantitatif (lymphopénie, exp : SCID)
ou fonctionnels (pas de lymphopénie, exp : défaut d’expression de la molécule HLA
de classe I, frequent au Maghreb).
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Le groupe de DIP qui touchent exclusivement les lymphocytes B sont appelées

Déficits de I’'Immunit¢é Humorale et ne sont pas associés a une atteinte des
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lymphocytes T. Les maladies les plus fréquents sont I’agammaglobulinémie de
Bruton (liée a I’X, absence de lymphocytes B circulantes) et le déficit immunitaire
commun variable (c’est le DIP le plus fréquent au Monde et qui se déclare
habituellement apres 1’age de 20 a 30 ans, les lymphocytes B sont présent alors qu’il y
a une hypogammagblobulinémie : c‘est un déficit fonctionnel des LB) ;

Les déficits immunitaires qui touchent les phagocytes peuvent étre quantitatifs
(neutropénies) ou fonctionnelle : exp : la granulomatose septique chronique qui est
due a I’absence de la bactéricidie) ou le déficit en molécules d’adhésion leucocytaire
(polynucléaire > 50000 alors que les infections ne comportent pas de pus car les PNN
ne peuvent pas faire la diapédeése) ;

Il y a d’autres DIP comme le déficit en complément (prédisposent aux méningites
purulentes a répétition), les syndromes auto-inflammatoires (ce sont des fievres
héréditaires intermittentes sans infections, en rapport avec une anomalie de la
régulation de I’interleukine 1).

Au cours des 20 dernieres années, un nouveau groupe de DIP a progresivement été
décrit. 1l s’agit de DIP caractérisés par la prédisposition uniquement a un groupe de
germes (ex : les mycobactéries) ou a un seule microbe (prédisposition génétique au

pneumocoque, a 1’herpeés simplexe virus, au candida, au bacille de Koch...).

Evoquer un DIP :

Les DIP doivent étre évoqués devant des infections inhabituelles par leur fréquence
(>4 \ an), par leur sévérité (entrainant une hypotrophie ou engageant le pronostic
vital), leur caractere multifocale (atteinte simultanée ou successive de plusieurs
organes) ou par les microbes responsables comme les germes opportunistes
(Pneumocystis, CMV, Aspergillus...) ;

Ces infections sont d’autant plus évocatrices de DIP qu’il existe une consanguinité,
des cas similaires dans la fratrie, une retentissement sur 1’état général ou I’association

a une auto-immunité, une néoplasie ou une atopie.
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IV. Classification des DIP : (voir tableau I1)
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VI.

Ont peuvent classer les DIP en 4 groupes :
DI combinés : atteinte quantitatives (lymphopénie) ou qualitative des lymphocytes T.
DI humoraux : atteinte quantitative ou fonctionnelle des lymphocytes B.
Déficit de I’'immunité innée (déficit des phagocytes, déficit en complément)
DI complexe qui associe un DIP a une atteinte d’autres organes comme 1’albinisme

(Syndrome de Griscelli) ou le systéeme nerveux (Ataxie-télangiectasie).

Stratégie d’exploration devant un DIP:

Devant toute suspicion de DIP, il faut d’abord éliminer une infection rétrovirale, on
demandant une sérologie VIH.

Le bilan de premier intention comporte : une sérologie VIH, une NFS (lymphopénie,
neutropénie), un dosage pondérale des immunoglobulines: IgA, IgM, IgG, IgE
(agammaglobulinémie, déficit en IgA, syndrome d’hyperlgM, syndrome d’hyperIgE),
une numeération des sous populations lymphocytaires (lymphocyte T : CD3, CD4,
CD8, lymphocyte B: CD19, CD20, lymphocyte NK: CD16, CD56), étude
fonctionnelle des phagocytes par un test de Nitrobleu de tétrazolium (NBT)
(exploration de la bactericidie pour le diagnostic de la granulomatose septique

chronique) ;

Ce premier bilan permet le diagnostic de plus de 70 % des maladies. Cependant, si ce
bilan est normal alors que persiste la suspicion du DIP, il est préférable de contacter
les centres spécialisés dans le déficit immunitaire afin de faire d’autres analyses
comme I’exploration de I’axe interleukine 12- interférent gama pour le diagnostic
d’une prédisposition aux mycobactéries ou la demande de test de la biologie

moléculaire.

Les principaux DIP : (voir tableau I11)
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VII.

Conclusion :

Devant des infections inhabituelles, pensez aux DIP.

Eliminer d’abord une infection rétrovirale.

Des infections opportunistes orientent vers un déficit des lymphocytes T : Déficits
Immunitaires Combinés Séveres (lymphopénie a la NFS), ou déficit fonctionnel.
Tous deux sont une urgence a faire une Allogreffe de moelle osseuse.

Des infections respiratoires hautes et basses répétées aboutissant rapidement a une
DDB orientent vers un déficit en anticorps (déficits Immunitaires Humoraux) qui
nécessitent une substitution mensuelle et a vie en Immunoglobulines.

Une infection a Aspergillus évoque une Granulomatose Septique Chronique et

nécessitent un traitement a vie par 1’itraconazole.

Moroccan Society for Primary Immunodeficiencies

www.pid-moroccansociety.org

Association de soutien, Hajar: www.hajar-maroc.org

AadA VI
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L’infection par le VIH chez I’Enfant

EPIDEMIOLOGIE :

Dans le Monde les personnes infectées par VIH représentent 42 millions dont 50%
sont des femmes, et les enfants <15 ans représentent 3,2 millions infectes.
La prévalence de I’ VIH chez la femme enceinte :
= < 1% dans les pays industrialisés ;
= 35 % en Afrique (situation du Maroc).
Au Maroc, les estimations de ministére de santé font état d’une prévalence annuelle
de 0,01% (soit environ 10 nouvelles infections par jour) ; le nombre de personnes
vivant avec le VIH était estimé a 30000 en fin 2012, et les enfants moins de 15 ans
représentent entre 500 et 1000, et chaque année, plus de 700 femmes séropositives
tombent enceintes et donnent naissance a 120 a 150 enfants infectés par le VIH.
460 867 tests de dépistage du VIH ont été réalisés au cours de la 3° campagne
nationale organisée par le Ministere de la Santé entre le 20 novembre et le 27
décembre 2013, dont 778 cas de séropositivité ont été décelés (parmi eux des
femmes enceintes et des enfants).
Mode de transmission
v' >095 % : transmission de la mére VIH+ :
v Pendant la grossesse (3 T): 30% a 50%.
v" Lors de I"accouchement : 50% a 70%.
v Contamination lors de I"allaitement: 15%
Autres modes de contamination :
= Latransfusion;
= L’abus sexuel ;

= Des matériels contaminés.
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e Indications du dépistage du VIH :
= Toutenfant :
v Né d’une mére suspecte (VIH +) ;
v Ayant une malnutrition séveére ;
v' Suspecté avoir une tuberculose ;
v" Suspecté d’immunodéficience :
* [’immunodéficience (candidose orale a > 1 mois de vie) ;
= ADP multiples, dermatoses fréquentes ;
= Parotidite bilatérale chronique ;
= Hépato splénomégalie inexpliquée ;
= Hospitalisations fréquentes ;
= Pneumopathies a répétition ;

= Infections ORL a répétition

C.A.T devant une suspicion d’infection par le VIH :
Confirmer le diagnostic ;
Evaluer le stade de la maladie ;
Evaluer le profil immunologique

1

2

3

4. Evaluer la charge virale (CV) ;

5. Rechercher et traiter les infections opportunistes ;
6

Rechercher les criteres pour commencer les ARVS.

1. Confirmer le diagnostic de VIH
e Enfant > 18 mois : sérologie Elisa + western ;
e Enfant < 18 mois :
= PCRP 2 PCR(+) HIV(+)
* Mais: PCR (-) = HIV (Non détecté ?): attendre 1’dge de 18 mois pour faire

la sérologie.
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2. Evaluer le stade de la maladie :

e Classification clinique pédiatriqgue OMS 2013

Stade clinique pédiatrique 1 :

v Asymptomatique ;

v

ADP persistantes généralisées.

Stade clinique pédiatrique 2 :

NS N N N N N S NN

HSMG persistante inexpliquée ;

Hypertrophie parotidienne persistante inexpliquée;
Infections récurrentes ou chroniques des VAS ;
Eruptions de papules prurigineuses ;

Mycoses des ongles ;

Verrues planes disséminées ;

Erytheme gingival linéaire ;

Molluscum contagiosum étendus ;

Zona & répétition.

Stade clinique pédiatrique 3 :

v
v
v
v
v
v
v
v
v
v
v
v

Malnutrition modérée inexpliquée ne répondant pas a une thérapie ;
Diarrhée persistante inexpliquée (> 14 jours) ;

Fiévre persistante inexpliquée ;

Candidose buccale persistante ;

Leucoplasie orale chevelue ;

Gingivite aigue nécrosante ulcérative ;

Tuberculose ganglionnaire ;

Tuberculose pulmonaire ;

Pneumopathie récurrentes bactériennes séveres ;

Pneumopathie interstitielle lymphoide symptomatique ;
Pneumopathie chronique dont la DDB ;

Episodes inexpliqués d’anémie (<8 g/dl), neutropénie et thrombopénie

chronique.
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= Stade clinique pédiatrique 4 :

NN N N N N T N N N N N N

Malnutrition sévére ne répondant pas & une thérapie standard
Pneumonie a Pneumocystis ;

Infections bactériennes sévéres récurrentes ;

Infection & HSV chronique, Toxoplasmose cérébrale ;
Tuberculose extrapulmonaire, Sarcome de Kaposi ;
Candidose cesophagienne ou des voies respiratoires ;
Cryptococcose extra pulmonaire dont la méningite ;
Toute mycose endémique généralisée ;
Cryptosporidiose, infection a CMV > 1 mois de vie ;
Maladie mycobactérienne généralisée ;

Fistule vésico-rectale acquise ;

Lymphome cérébral ;

Leucoencéphalopathie multifocale progressive ;

Infection a VIH associée a une cardiomyopathie ou une néphropathie.

3. Evaluer le profil immunologique :

< 12 mois la3ans 3ab5ans >5ans
% CD4 <25 % <20 % <15% <15 %
nbre CD4 <1500/mm <750/mm <350/mm <200/mm
Nombre <4000/mm <3000/mm <2500/mm <2000/mm
lymphocyte
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4. Evaluer la charge virale (CV) :
e Méthode PCR:
= Laboratoires Marocains de Référence :
» Institut National d’Hygienne ;
» Institut Pasteur du Maroc
» Résultats:
» PCR (-) = virus non détecte ? = HIV ?
» PCR (+) = virus détecté = HIV +
e CV >1000000 copiessmm =>» HIV foudroyante.
5. Rechercher et traiter les 10 :
e Pneumocystose :
= Jere cause de déces chez les enfants ;
= Traiter par le cotrimoxazole .
e Tuberculose ;
e Autres: toxoplasmose, infection 8 CMV, cryptococcose, cryptosporidiose.
6. Rechercher les critéres pour commencer les ARV :
e Conditions la prescription ARVS :
= Confirmation du diagnostic VIH ;
= Capacité d'observance du TTT ;
= Possibilité d'une surveillance biologique CD4 et CV.
e Qui traiter ?
= Les enfants > Sans infectés par le VIH avec CD4 < 500 cellules/mm?,
indépendamment du stade clinique ;
» Les enfants < Sans infectés par le VIH, indépendamment du stade clinique ;
= Les enfants ayant une infection sévere ou avancee, indépendamment de 1’age
et des CD4 ;
= Les nouveau-nés ou nourrissons de moins de 18 mois chez lesquels un

diagnostic présomptif d’infection a VIH a été retenu.
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e Comment traiter ? Trithérapie ARVsS
* Enfants < 3ans : ABC (OUAZT)+3TC+LPV ;
= Enfant>3 ans : ABC+3TC+EFV ;
= Adolescents > 35 Kg : TDF+3TC(ouFTC)+EFV.

I11.  Prévention de transmission méere enfant de VIH : PTME
e Le risque de la transmission mére-enfant :
= 35 % si la maman et le bébé n’ont pas bénéficié du PTME ;
= 01 % si lamaman et le bébé ont bénéficié du PTME
e Au cours de la grossesse :
= Initier les ARVs quel que soit ’age de la grossesse ;
» ]’association recomender au Maroc est TDF+FTC+EFV.
e Prise en charge tardive de la maman :
» Avant le début du travail : ARVs + Une césarienne programmeée ;
= Au moment du travail : ARVs en perfusion jusqu’au clampage du cordon.
e Apres I’accouchement (Le bébé) :
= ARV : soit mono ARVs (AZT) pendant 6 semaines, soit une tri ARVs
pendant 6 semaines si facteurs de risque (absence de prise d’AVR durent la
grossesse et/ou lors de I’accouchement) ;
= Aspiration douce des secrétions ++ ;
» Lavement systématique a la Naissance (virucides) ;
= Allaitement au sein est contre indiqué ;
= Cotrimoxazole (> 6™ semaine -18 mois) ;
=  BCQG retardé¢ jusqu’a preuve de la non contamination ;
»= Bilan: CD4, PCR, NFS (7j, 03, 09 mois de vie) ;

» Vaccination contre I’HVB dans les 72h apres la naissance.
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IV. CONCLUSION:
e VIH chez I’Enfant :
= mal connue;
= Sous diagnostiquée ;
= Sous traitée.
e PTME : Espoir
= En cours d’installation par le ministére

= Proposer le dépistage systématique de HIV chez la femme enceinte.
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Tableau | : Traitement de premiére intention des méningites bactériennes aigués en fonction de I’examen direct du LCR

examen direct positif Antibiotique Dosages Alternatives
Cocci Gram + Ceftriaxone - 100 mg/kg/j i.v, en 1 ou 2 perfusions Amoxicilline
Suspicion ou - 300 mg/kg/j i.v, soit en 4 perfusions, soit en administration continue avec
de pneumocoque Céfotaxime dose de charge de 50 mg/kg sur 1 heure
Cocci Gram — Ceftriaxone - 75 mg/kg/j i.v, en 1 ou 2 perfusions Amoxicilline
Suspicion ou - 200 mg/kg/j i.v, soit en 4 perfusions, soit en administration continue avec dose de Thiamphénicol ?
de méningocoque Céfotaxime charge de 50 mg/kg sur 1 heure
Suspicion Ceftriaxone - 75 mg/kg/j i.v, en 1 ou 2 perfusions Amoxicilline
d’H. influenzae ou - 200 mg/kg/j i.v, soit en 4 perfusions, soit en administration continue avec dose de Thiamphénicol ?
Céfotaxime charge de 50 mg/kg sur 1 heure
Bacille Gram — Ceftriaxone - 75 mg/kg/j i.v, en 1 ou 2 perfusions
Suspicion d’E.coli ou - 200 mg/kg/j i.v, soit en 4 perfusions, soit en administration continue avec dose de
Si enfant de Céfotaxime charge de 50 mg/kg sur 1 heure
moins de 3 mois + gentamicyne - 3a5mg/kglj i.v, en 1 perfusion unique Journaliére
Examen direct négatif Antibiotique Dosages Alternatives
nourrisson < 3 mois Ceftriaxone 100 mg/kg/j i.v, en 1 ou 2 perfusions Amoxicilline
ou 300 mg/kg/j i.v, soit en 4 perfusions, soit en administration continue avec dose de
Céfotaxime charge de 50 mg/kg sur 1 heure
+ gentamicyne 3 a5 mg/kglj i.v, en 1 perfusion unique journaliére
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Tableau Il. Classification clinico-microbiologique des DIP en 4 groupes.

Le DIP DIH DIC DIC complexe DINS
Age du début 6 mois — 3-6 mois Plus de 2 ans Néonatal
2éme décade
Clinique - > 2 pneumonies/an - Pneumopathie interstitielle - Ataxie télangiectasie - Abces hépatique, cutané,
- > 4 otites/an - Diarrhée Chronique - Purpura + eczéma pulmonaire
- DDB - Muguet buccal rebelle - Cheveux gris - Stomatites
- Diarrhées répétées, Pyodermite - Septicémie - Hypocalcémie + malformation | - Retard de la chute du cordon
cardiaque. ombilical.
- Méningites répétées
Microbiologie Germes extracellulaires : Germes opportunistes | Germes intra et extracellulaires Staphylocoque,
Pneumocoque, Haemophilus | intracellulaires Pneumocystis, Aspergillus, Mycobactéries atypiques
influenza, Giardia CMV, Candida, Salmonella, . Méningocoques
Bilan - EPP -lymphopénie - Thrombopénies NFS, NBT, interleukines, CH50
- Dosage IgA, G, M -Numération des SPL - augmentation oFP
- Numération des L B -marqueurs spécifiques - 1gA ,1gG,1gG2
Traitement Immunoglobulines Intraveineuses | - Greffe de moelle osseuse -Greffe de moelle osseuse -Cotrimoxazole ? Itraconazole
Antibiotiques -1g IV ou SC . Cotrimoxazole - 1g IV ou SC. Cotrimoxazole - G-CSF
Exemples - Maladie Bruton, DICV - DICS - Syndrome Ataxie télangiectasie -Neutropénies congénitales
- HIGM, Déficit en 1IgA - Défaut d’expression HLAII - Wiscott Aldrich, Griscelli, Di George | - GSC, LAD, Déficit en complément
- Prédisposition aux Mycobactéries
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Tableaux Il : DIP les plus fréquents

DICS : Déficit Immunitaire Combiné Sévere | La maladie de Bruton: | La granulomatose septique | Prédisposition Mendélien aux
(lymphopénies) Agammaglobulinémie chronique Mycobcteries

Age de début Avant 6 mois 6 a 12 mois (disparition des Ac | Début précoce, en période | 6 a 12 mois

maternels). néonatale

Principaux -Muguet buccal rebelle -infection ORL, pneumonie, | -Abces du foie, poumon, peau | - BCGites généralisées mortelle

signes cliniques -Diarrhée avec hypotrophie, Pneumopathie interstitielle. | diarrhée, pyodermite. - Granulomes - Tuberculose grave de 1’enfant
Septicémie. -complications : DDB

Microbiologie - Germes opportunistes : CMV, Pneumocystis ,Candida, - Germes encapsulés : | - Staphylocoque - Mycobactéries atypiques: BCG,
-Autres : Pneumocoque, Hémophilus, Staphylocoque. Pneumocoque, Hémophilus. - Aspergillus. Mycobactéries environnementales.

- BK
Confirmation -NFS : lymphopénie ; -SPL : effondrement des CD3 - EPP : gammaglobulinémie. -NBT : absence de réduction | Déficit en IL12, en Récepteur de I
immunologique - Génétique -1gA,G,M <-2DS. Ly B du NBT IFNy
Principaux - Antibioprophylaxie au cotrimoxazole -Allogreffe de | Cotrimoxazole - | -Prophylaxie  Aspergellaire: | -Interféron v pour les formes modérées
traitement moelle osseuse Substitution mensuelle et a vie | Itraconazole -Allogreffe de moelle pour les formes
-Thérapie génétique enlgen IV ouSC -Allogreffe de Moelle séveres.
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Francais

A

Abces
Abrasion
abus sexuel

accident vasculaire cérébral

Accouchement

acide acétyle salicylique

Adénite
Adénopathie
Adénovirus

agammaglobulinémie de Bruton

Agitation

aile du nez
Albinisme
Albumine
Allaitement
Allogreffe
Alvéole
Amaigrissement
Amibiase
Amniotique
Analyse
Anémie
Anévrysme
Angine
antibio-prophylaxie
Antibiotique
Anticorp
Antigene
anti-inflammatoire
anti-rétrovirus
Antitussif
Aphasie
Aphtoide

Apnée
Appendicite
appendicite
Apyrexie
Arachoidite
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Anglais

Abscess
Abrasion
suxual abuse

cerebrovascular accident

Accouchement

acetyl salicylique acid
Adenitis
Lynphadenopathie
adenovirus

agammaglobulinémie of Bruton

agitation

wing of nose
albinism
albumin

nersing

allograft
alveolus

weight reduction
amibiase
amniotic
analysis

anemia
anevrysm

sore throat
Prophylaxic antibiotic
antibiotic
antibody

antigen
anti-inflammatory
antiretrovirus
antitussive
aphasia

aphtoid

apnea
appendicitis
appendicite
apyrexia
rachoiditis
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artere coronaire
Arthrite

Ascite

Aspergillus
Asphyxie
Aspiration
Asthénie

Asthme
Asymptomatique
ataxie cérébelleuse
ataxie-télangiectasie
Atélectasie

Atopie

Attitude
Auscultation
auto-immunité

B

Bacille

bacille de bordet-gengon
bacille de koch
Bacillifére
Bactericidie
Bénigne

biologie moléculaire
biopsie

bordetella pertussis
Bronchiolite
Bronchite
Broncho-gramme
Bronchopneumonie
Bronchoscopie
Buccal

Bulle

C

Candidose
Calcification
campylobacter jéjuni
Candida
Cardiomyopathie
Caséum

Catarrhée

caronary artery
Arthritis
Ascites
aspergillus
asphyxia
aspiration
Asthenia
Asthma
asymptomatic
cerebellar atxia
ataxie-telangiectasia
atelectasis
Atopy

Attitude
auscultation
autoimmunite

Bacillus
bordet-gengon bacillus
kochis bacillus
bacilliferous
bactericidal

Benign

molucular biology
Biopsy

bordetella pertussis
bronchiolitis
bronchitis
bronchogram
bronchopneumonia
broncoscopy
Stomatic

bubble

candidosis
calcification
Campylobacter jéjuni
candida
cardiomyopathy
caseum

Catarrh
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Cavité
cellule cancéreuse

céphalalgie \céphalée

Cervical
Césarienne
Chancre
charge virale
Chéilite
Chlamydia

chlamydia trachomatis

Choc
Chronique
Cicatrice
Clinique
Cocarde
Collapsus
Coloration
Complément
Complémentaire
complication
Comportement
Compression
Compylobacter
Confirmer
Confluence
confusion mental
Congestive
Consanguinité
Conscience
Contagieux
Contamination
Convalescence
Convulsion
Coqueluche
cordon ombilical
Cortex
Corticoide
Cotrimoxazol
Coupole
coxalgie
Coxsackievirus
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cavitation
cancer cell

cephalgia\headache

Cervical
cesarean
Chancre
viral charge
cheilitis
chlamydia

chlamydia trachomatis

Shock
Chronic

Scar

Clinical
cockrde
collapse
coloration
complément
complementary
complication
bihaivor
compression
compylobacter
to confirm
confluance
mental confusion
congestive
consanguinity
consciousness
contagious
contamination
convalescence
convulsion
chin cough
umbilical cord
cortex
corticoid
cotrimoxazol
cupule
coxalgia
coxsackievirus
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Crachat

Crane
Criptosporidiose
crise convulsive
Cro(te
Cryptococcose
cuir chevelu

cul de sac
cutanéo-muqueux
Cyanose
Cytolyse

Cytomégalovirus

D

Décollement
défaut d'expression de la molécule
HLAII

Deficit

déficit d'adhésion leucocytaire
déficit en IgA

déficit immunitaire

déficit immunitaire acquise

déficit immunitaire combiné sévere

déficit immunitaire commun variable

déficit immunitaire complex
déficit immunitaire humorale
déficit immunitaire inné
déficit immunitaire primitif
Déglutition

Dénutrition

Dépistage

dermatite séborrhéique
Dermatose

Dermite

Déshydratation
Désorientation
Desquamation

détresse respiratoire
Diagnostic

diagnostic différentiel

spit

cranium
cryptosporidiosis
convulsive crisis
crust
cryptococcosis
scalp

cul de sac
cutaneomucosal
cyanose

cytolysis

cytomegalovirus

abruption

HLA 11 expression defect
deficit

leucocyte adhesion deficiency
Ig A defeciency
immmunodeficiency

acqured immunodeficiency

sever combined immunodeficiency
common variable
immunodeficiency

complex immunodeficiency
humoral immunodeficiency
inborn immunodeficiency
primitive immunodeficiency
deglutition

denutrition

screening

seborrheic dermatitis
dermatosis

dermatis

dehydration

desorientation
desquamation

resperatory ditress
diagnosis

differential diagnosis
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Diapédese

Diarrhée

diarrhée aigue
diarrhée persistant
Diffus

dilatation des branches
Disséminé
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diapedesia
diarrhea

diarrhea sharp
persestent diarrhea
diffuse
bronchectasia
dissemineted

Distension distension
dosage pondérale dosage ponderal
Douleur ache

Drainage drainage
Dysenterie dysentery
Dyspnée dyspnea

E

Echovirus echoverus
Electroencéphalogramme elecroencephalogram
Electrolyte electrolyte
Embryon embryo
Emphyséme emphysema
Empyéme empyema
Enanthéme enanthem
Enceinte enceinte
Encéphalopathie encephalopathy
Encombrement cluttering
Endémique endemial
Entérocyte enterocyte
Entérovirus enterovirus
Epanchement effusion
Epidémiologie epidemiology
Epidermite epidermitis
Epidirute epiduritis
Epilepsie epilepsia

Epiphénoméne
épithélium cilié
Erosion

Eruption

Erysipéle
Erythéme
érythéme noueux
Erythroblastopénie
Erythrogéne

epiphenomenon
ciliated epithelium
erosion

eruption

erysipelas
erytheme
erythema nodosum
erythroblastopénia
erytrogenic
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Escarre
Escherichia coli
état de choc
éthiopathogénie
Etiologie
Etraconazol
Evolution
Examen
examen clinique
Exanthéme
exantheme subit
Excoriation
Expectoration
Expiration
Exsudation
Extrémité

F

facteur de risque
facteurs prédisposant
Fasciite

Fébricule

Fébrile

fievre

fievre boutonneuse méditerranéenne
Fistule

fistule vésico-réctale
Feetus

follicule

Folliculite
Fonctionnel
Foudroyant

Foyer

Fréquent

Frisson

Frontal

G

Ganglion
Génetique

germe opportiniste
gigantocellulaire

eschar
Escherichia coli
state of shock
etiopathogeny
etiology
Etraconazol
evolution
examination
clinical examination
exanthema
exanthem subitum
excoriation
expectoration
expiration
exsudation
extrémité

risk factor
predisposing factor
fascitis

febricula

pyrexial

fever
fievre boutonneuse
méditerranéenne

fistula
vesicoretal fistula
foetus
follicle
folliculitis
fonctional
foudroyant
nidus
frequent
chill
frontal

ganglion

genetic
opportiniste germ
giganto cellular
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gingivo-stomatite

Glaireux

globule blanc

Glomérulonéphrite

Glossite

Gorge

granulomatose septique chronique
Granulome

Grippe

Grossesse

H

Hallucination
Hanche
Hémoculture
Hémodynamique
Hémogramme
hemophilus influenzae
Hémoptysie
Hémorragie
Hépatomégalie
Herpés

herpés virus
herpés simplex virus
Hilaire
Hospitalisation
hyper-clarté
hydro-
Hydrocéphalie
Hypersécrétion
Hypersensibilité
Hypersonorité
Hypertrophie

hypodermite (panniculite)
Hypogammaglobulinémie
Hypotrophie
Hypothermie

Hypoxémie

I

Ibuproféne

Iléon

gingivo-stomatitis
glairy

white globule
glomerulonephritis
glossitis

throat

chronic septicemia granulomatosis

granuloma
grip
cyesis

hallucination
hanch
hemoculture
hemodynamic
hemogram
hemophilus influenzae
hemoptysis
bleeding
hepatomegaly
herpes

herpes verus
herps simplex virus
hilar
hospitalization
hyperlucency
hydro-
hydrocephalus
hypersecretion
hypesensibility
hypersonance
hypertrophy

adipositis(panniculitis)
hypogammaglobulinemia
low birth weight
hypothetma

hypoxemia

Ibubrofen
ileum
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Immunisant

Immunoglobuline
Immunoglobuline
Immunosuppression
Impétigo

Incubation
Indication
induration

Infarctus

infarctus du myocarde
Infecté

Infiltration

infirmité motrice cérébrale

Inflammatoire
Inflation
Information
Inoculation
Inspection
Insuffisance
Intégrité
Intercostale
Interférence
Interféron
Interleukine
Interrogatoire
Interstitium
Intervalle
Intolérance
intradermo réaction
Intubation
Invagination
Invasif
lonogramme
Irrégulier

Ischemie
Isolement

J
Jonction

Joue
Juxtaposer

K
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immunofucient

immun globulin
immunoglobulin
immunosuppression
impetigo
incubation
indicatio
induration
infarct
myocardial infraction
infected
infiltration
cerebral palsy
inflammatory
bullation
information
inoculation
inspection
insufficiency
integrity
inter-costal
interference
interferon
interleukine
history taking
interstitium
interval
intolerance
intradermal test
intubation
invagination
invasive
ionogram
irregular
ischemia

insolation
jonction
cheek

Juxtapose
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Kératite
Kératocyte

L

Lambeau

Laryngite

Latent

Lavement

Lésion
leuco-encéphalite
leuco-encéphalite multifocale
progréssive

leucose aigué
leukoplasie orale chevelue
liquide céphalo rachidien
listeria monocytogéne
Lobaire

Lymphocyte
lymphocyte B
lymphocyte T
Lymphocytose
Lymphome
Lymphopénie

M

Macrophage
Macroscopique
Macule

Majeur

Malaise

Malin

Malnutrition
Manifestation
Matériels

Mécanisme

Médiastin
Méningiome
Méningite

méningite bactérienne
méningite basilaire
méningite herpétique
méningite listerienne

Keratitis
Keratocyte

Flap
Laryngitis
Latent
Lavement
Lesion

leukencephalitis
multifocal progressive
leukoencephalopathy

acute leukosis

oral hairy leukoplakia
cerebrospinal fluid
listeria monocytogenes
lobar

lymphocyte
lymphocyte B
lymphocyte T
lymphocytosis
lymphoma
lymphopénia

macrophage
macroscopic
macule

major

malaise

malignant
malnutrition
manifestation
materials
mechanism
mediastinum
meningism
menigitis

bacterial meningitis
basal meningitis
herpetic meningitis
listeral meningitis
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méningite ourlienne
meéningite purulente
méningite tuberculeuse
méningite viral
méningo-encéphalite
Mesures

Météorisme

Microbe

Miliaire

moelle osseuse
molluscum contagiosum
mononucléose infectieuse
Morbilleux
Morbiliforme

Mortalité

Mucoide

muguet buccal
Muqueuse

Myalgie

Mycobactérie
mycoplasma pneumoniae
mycose des angles
Myocardiopathie
Myocardite

Myxovirus

N

Nébulisation
Nécrose
nécrose caséeuse
Néonatal
Néoplasie
Néphrologique
nerfs craniens
Neutropénie
Noueux

O

Obstructif
occlusion
(Edeme
(Esophage

parotic meningitis
purulent meningitis
tubercular meningitis
viral meningitis
meningocephalitus
measures

meteorisme

microbe

miliaria

bone marrow
molluscum contagiosum
infectious mononucleosis
morbillous

morbiliform

mortality

musinoid

buccal muguet

mucosa

myalgia

mycobacteria
mycoplasma pneumoniae
nail mycosis
myocardiopathy
myocarditis

myxovirus

nebulization
necrosis

€aseous Necrosis
neonatal
néoplasia
nephrologic
cranial nerves
neutropenia
nodosum

obstructive
occlusion
oedema
esophagus
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Oligarthrite
Onde
Ongle
Opacité
Opalescent
Orchite
Oreille
Oreillons
Os

Ostium
Otite

P

Panaris
Pancreatite
Papille

Papule
Paraclinique
Parainfluenzae
Parenchyme
Parotide
Parvovirus
Pathognomonique
Paume

Peau

peau d'orange
Percuter
Perfusion
Péricarde
Péricardite
Péritonite
Perméabilité
Persistant
Phagocyte
Pharynx
Phlyctenulaire
Physiopathologie
Placenta
plante du pied
Plévre

Pli
Pneumocoque
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oligoarthritis
wave
onyx
opacity
opalescent
orchtis

ear
mumps

0s

ostium
otitis

panaris
pancreatitis
papilla

papule
paraclinical
parainfluenzae
parenchyma
parotid
parvovirus
pathognomonic
palm

skin

peau d'orange
percuss
perfesion
pericardium
pericarditis
peritonitis
permeability
persistent
phagocyte
pharynx
phlyctenular
pathophysiology
placenta

vola peids
pleura
plication
pneumococcus
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pneumocystis carinii

Pneumocystose
Pneumonie

pneumonie interstitielle

Polymorphe
Polynucléaire
Polypnée
ponction lombaire
porte d'entré
Poumon

prédisposition Mendelien au microbe

Prématuré
Prévalence
Prévention
primo-infection
prise de contraste
Processus
Prodrome
Pronostic
Prophylaxie
Prurigineux
Prurigo

Prurit

Pseudo

pulpe du doigt
Purifier

purpura fulminans
Pustule
Pyodermite

Pyopneumothrax

Q

Quinte

R

Radiographie
raideur méningée
réle crépitant
réle sibilant

Rash
Réanimation
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pneumocystis carinii
pneumocystisis
pneumonitis
interstitial pneumonia
polymorphous
polynuclear

polypnea

lumbar puncture
portal of entry

lung
Mendelien prédisposition to
microbe

premature
prevalence
prevention
primary infection
contrast enhancement
process

prodrome
prognostic
Prophylaxis
prurigineux
prurigo

prurit

pseudo

fingertip

purified

purpura fulminans
pustule
pyodrmitis

pyopneumothrax

whoop

radiography
sifness
crepitant rale
sibilant rale
rash

intensive care
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Récurrent
Regle
Réhydratation

réponse immune a médiation cellulaire
Respiration
revétement cutané
Rhinite
Rhinorrhée
Rhinovirus
Rickettsiose
roséole infantile
Rotavirus
Rougeole
Rubéole

S

Salmonelle
Sang

santé publique
sarcome de kaposi
Scanner
Scarlatine
Scléreme
Sclérosant
Secondaire
Sécrétion
Sédatif
segmentaire
Selle
Sémiologie
Sensation
Septicémie
Séquelle
Séreuse
séroconversion
Sérologie
Sévere
Shigelle
Siffler

Signe

signe de nikolsky

reccurent
rule
rehydration

immune reponse mediation cells

respiration

common integument

rhinitis
rhinorrhea
rhinovirus
rickettsiosis
roseola infantilis
rotavirus
morbilli

roeteln

salmonella
blood

public healt
kaposis sarcoma
scanner
scarlatina
sclerema
sclerosing
secondary
secretion
sedative
segmental
stool
semiology
feeling
septicemia
sequellae
serosa
seroconversion
serology

sever

shigella
whistele

sign
nikolsky's sign
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sillon

Situation

Soif

Soluble

Somnolence

sous population lymphocytaire
Spécificité

Spécifique
Splénomégalie
Spontanée

Stade

Staphylococcus
staphylococcus aureus
Staphylocoque
Stérilisation
Strabisme
streptococcus pneumoniae
Streptocoque
Strophulus

Subaigu

Sueur

Sulfamide
Surinfection
sus-sternal

Symptdme

Syndrome

syndrome auto-inflammatoire
syndrome de Griscelli
syndrome de Stevens-Johnson
syndrome d'hyper IgE
syndrome d'hyper IgM
syndrome infectieux
syndrome méningé
systeme immunitaire
systeme nerveux
Systémique

T

tabagisme passif
Tachypnée

Tardif

Temporal

groove
situation

thirst

soluble

somnolence

lymphocyte sub-population
specificity

specific

splenomegaly

spontaneous

stage

staphylococcus
staphylococcus aureus
staphylococcus
sterilization

strabismus

streptococcus pneumoniae
streptococcus

strophylus

subacute

sudor

sulfonamide
superinfection
supra-sternal

symtome

syndrome
auto-inflamatory syndrome
Griscelli syndrome
stevens-johnson syndrome
d'hyper IgE syndrome
d'hyper IgM syndrome
infectious syndrome
meningeal syndrom
immun system

nervous system

systemic

passive smoking
tachypnea
tardive
temporalis
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test de nitrobleu de tetrazolium
thrombopenie
Thrombose
Tique

Tirage

Titre

Tolérance
topographie
Toux

toux productive
toux séche
toxine

toxique
toxoplasmose
trachée
trachéite
tractus
traitement
traitement symptomatique
transfusion
transit intestinale
transmission
travail
trimestre

tronc

trouble
tuberculine
tuberculome
tuberculose
typique
tyrosine kinase

U

ulcération

V

vaccin

vaccin BCG
vaisseaux
vallée sylvienne
varicelle
Vascularite

nitrobleu de tetrazolium test
thrombopenia
thrombosis

tick

retraction

titer

tolerance
topography
cough
productive caugh
dry caugh
toxinum

toxic
toxoplasmosis
trachea
tracheitis

tract

treatement
symtomomatic treatment
transfusion
intestinal transit
transmission
travail

trimester

trunk

disorder
tuberculin
tuberculoma
tuberculosis
typical

tyrosine kinase

ulceration

vaccine

BCG vaccine
vessels
vellecula sylvii
Varicella
vasculitis
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Ventilation
verrues planes
Vésicule
Vespéral
vibrion
Villosité

Viral

Virucide

virus de déficit immunitaire humain
virus respiratoire syncytial

Visage

vitesse de sédimentation

Voie

voie aérien superieur

Vomissement

W

western blot
Wheezing

X
Y

yersinia enterocolotica

Z

Zona

ventilation
planes verrucae
vesicula
vesperal
vibrion

villus

viral

virucide

human immunodeficiency virus
respiratory syncytial virus

face

sedimentation rate

tract

aeral higher pathway

vomiting

western blot
wheez

yersinia enterocolotica

zosther
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Résumé

Cette these est une contribution a la constitution du premier noyau de la base de
données qui peut améliorer la marche de I’arabisation des sciences de la santé.

Nous avons cité les objectifs de la recherche qui sont représentés essentiellement par la
réalisation d’un polycopié de la pathologie infectieuse pédiatrique en langue arabe dans le but
de promouvoir la compréhension chez les étudiants de la médecine, et de faciliter la
communication entre le médecin et le malade pour améliorer le niveau sanitaire des citoyens
marocains, et en plus de contribuer a la réalisation d’un dictionnaire spécialiser en pédiatrie en
trois langues.

Nous avons adopté dans la réalisation de cette recherche les moyens disponibles faites
de dictionnaire médicaux et linguistiques et de nombreuses références, et nous avons suivi
une méthodologie scientifique, nous a permis d’obtenir les résultats suivant : un polycopié de
la pathologie infectieuse pédiatrique en arabe et en frangais contenant les legons suivantes :
les infections respiratoires aigue basse, la tuberculose, la diarrhée aigue, les méningites a
liquide clair, les méningites purulentes, les éruptions fébriles et le déficit immunitaire primitif
et secondaire, et nous avons accompagné ce polycopié par un glossaire des termes
scientifiques contenues dans les lecons en trois langues : arabe, francais et anglais.

Puis nous avons discuté la forme et le contenue du polycopié, et aussi nous avons
évalué la capacité du dictionnaire médicale unifié a traduire les termes contenue dans les
lecons. Les résultats obtenus ont été encourageant, on montrant que le dictionnaire permet de
répondre a nos besoins dans la traduction précise des thermes médicale, en plus de nos
connaissances linguistiques scientifiques qui nous ont aidé a formuler les lecons en langue
arabe.

Et a la fin de la recherche, nous devons répondre aux problématiques posées par la
question de I’arabisation des sciences de la santé au Maroc ; soit en terme d’acceptation des
étudiants et des professeurs de ce projet en réalisant une étude dans 1’avenir, sois la réalité de
I’enseignement des sciences médicales dans le monde arabe, qui montre les différentes langue
de I’enseignement d’un pays a 1’autres, et ’adoption souvent de langues étrangéres. Et nous
avons cité de nombreux avantages acquis lors de 1’étude par la langue maternelle dans tous les
aspects psychologique, éducative, professionnelle, sociale, nationale, linguistique, culturelle
et religieuse ; en particulier avec la disponibilité des support représentés principalement par
les dispositions de la constitution marocaine et les exigence de la charte nationale pour
I’éducation et la formation, et qui stipulent que la langue officielle d’enseignement est la
langue arabe.

Nous avons cité quelques expériences marocaines pour rapprocher la langue arabe du
domaine de la santé et nous somme fiére de ces experiences, et enfin nous avons proposé une
stratégie visant a soutenir le projet linguistique dans 1’éducation médicale.
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Summary

This thesis aims to form a database that contains the vocabulary of the health science in
arabic.

We cited the objectives of the research are mainly represented by the realization of a
hardout of pediatric infectious diseases in arabic in oder to help student of medecine for
better understanding, and facilitated communication between the physician and the patient to
improve the health of Moroccan citizens and also to contribute to the realization of a pediatric
dictionary in three languages.

To realise this research we have used the available medical and linguistic dictionary and
many references, we have also followed a scientific methodology, that has allowed us to
obtain the following results : a handout of pediatric infectious diseases in arabic and french
which contains the following lessons : the bass acute repiratory infections, tuberculosis, acute
dirrhea, meningitis clear liquid, purulent meningitis, febrile rash and primary and secondary
immunodeficiency, and we accompanied this handout with glossary of scientific terms of the
lessons in three languages : Arabic, French, English.

Then we discussed the form and the content of the handout, and we also evaluated the
ability of the unifed medical dictionary to translate the words that occure in the lessons. The
results were encouraging, and have shown that the dictionary can meet our needs in the
accurate translation of medical vocabulory,and also we have to mention how our scientific
linguistic knowledge was so helpful to make the lessons in Arabic.

And at the end of the research, we have provide a solution to the problem of the
arabization of health science in Morocco, by either evaluating if this project meet the
expectation of students and teachers by making a study in the futur. Or by taking into
consideration the reality of the teaching of medical sciences in the arab world, which shows
the different language used in teaching from country to another, which is often adopt foreign
language. And we have cited many advantages of teaching using the native language in all
psychological, educational, professional, social, national, linguistic, cultural, and religious
aspects ; Especially with the availability of the support mainly represented in the Moroccan
constitution and also the exigency of the national charter for education and training which
stipulate that the official language of education is Arabic.

We mentioned some moroccan experience to get familiar to the Arabic language in the
field of health which we are proud, and finally we proposed a strategy to support the linguistic
project in medical education.
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