UNIVERSITE MOULOUD MAMMERI DE TIZI -OUZOU
FACULTE DES SCIENCES ECONOMIQUES, COMMERCIALES ET S CIENCES DE GESTION
DEPARTEMENT DES SCIENCES BIOLOGIQUES ET AGRONOMIQUES

Memoire
En vue de 'obtention du Diplomee Master2 en scienc

biologique

Option : Biologie des populations et des organistr

Theme

Etude bibliographique sur la
physiopathologie de la Gale

Réalisé par :

M™ MOUZARINE FARIDA
M'FERTAL ABDENOUF

Membre de juré :

Présidere : MM MEDJDOUE-BEN SAAD F Professeur UMMTO
Promotrice : Nf LAKABI L . MCA a UMMTO

Co-promotrice :  ° GUERMAH D. MAB a UMMTO
Examinatrice : W BOUAZIZ YEHIATENE H. MCA a UMMTO

T

020/2021




oy
e

—

Remerciement

Ce travail est le fruit de la combinaison d’efforts de plusieurs personnes. Je
remercie tout d’abord le tout puissant qui, par sa grdce m'a permis d arviver
au bout de mes efforts en me donnant la santé, la force, le courage et en me
faisant entourer des merveilleuses personnes dont je tiens d remercier. Je
remercie :

Madame lakabi L. pour son encadrvement sans faille, son soutien moral, sa
rigueur au travail, ses multiples conseils, ses orientations et sa disponibilité
malgré ses multiples occupations.

Notre co-prometrice Madame Guermah D. pour avoir accepter de nous
encadrer et pour ces précieuses orvientations ainsi pour ces conseils et sa
patience.

Madame Medjdoub-Ben Saad F professeur, pour ['honneur qu'elle nous a fait
en acceptants de présider le jury.

Madame Bouaziz-yahiatene H. Maitre de conférence classe A chargé de
cours a "UMMTO, d'avoir accepté d'examiner notre travail.

Tous les enseignants de BPO, pour leurs enseignements de qualité et leurs
conseils qui nous ont permis de poursuivre notre travail jusqu'a présent.

Mes Freves et sceurs pour leurs encouragements durant tout mon parcours.
Mes camarades, amis et connaissances.

Tous ceux qui de prés ou de loin ont contribué d Laccomplissement de ce
travail.







'
)

A celui qui a fait de moi un

A mes chers fréves : Sofiane, Meziane, Fai
ainsi sa femme Zakig#

A mes chers sceurs : Dihia, S u'f
A mais trés chers n'uc : Nabil, GAit, 5
. E-

A mon trés cher pet ela

} g. i ﬂ', \

A mes amies : Mustapha, j-“aﬂé Ao "-.I |
.Moﬁcma[Scu ’crn o5 1 |

h% ‘\

i ¥ |"rl“ 5

F ——

A toute la Joro' M BPO
e Un .




Dédicace ‘

A ma mére, A mon pére leurs sacrifices et leurs efforts

consentis, qu’ils trouvent ici
L'expression de

A mon cher époux Mamadou pou henston « ‘
encouragement, et surtout sa patience du
1
de mon travail. ,4#
AS
|

A mes fréves et sceurs que jaime (A

Lidia, Razika et 'aﬁ) mmf leurg@ompr’
encouragemer t'sl‘a -y

A tout les nombre de ma 6e[[e'4{

et mon fréve Amazigh qui mgh

ctuﬁq_ n \.-
qu’ils trouvent ici mow d}ﬁﬁé ( k'

A\
ll*

e :5121’11'

,h.“m-.




Sommaire

Liste des figures et tableaux
Liste des abréviations

INETOAUGCTION . ..o e e ettt e e e e e e e e e e e e e e enaans 1

Chapitre | : Géneralités sur la Gale

I g = o]0 ¢ =0 L= = U 1= - T 2
2. Histologie fonctionnel de 1@ PeaU .......ccceeeei i er e e e 3
P2 I =t oo (=T T PRSP 3
2.1.1. KEratiNOCYLES ...ccoiiiiiiiiiiiii ettt e e e e e e e e e e e e e e e s s s nnnrneaeaeeeeaaeesseannnns 3
2.1.2. MEIANOCYLES .....uviiiiiiiiiiiiiiie e eeeeeeeiie ittt e e ettt e e e e e e e e e e e e e s s s s nnnreeaeaeeaeaaeesssananans 4
2.1.3. Cellules de langerhans (macrophagocytesapidermique) ..........coeeeeeeeeeieiiinnnns
2.1.4. CellulesS de METKEI .........uiiiiiiie e 5
2.2, DBIMNE ettt —n e e e 5
FZC TR 1Y/ 0T To [T o 1= 6
2.4, ANNEXES CULBNEES ......eeiiiiiiiieeesmmmms et e et e e e e e s st et e e e e e s b e e e e e snnn e e e e e e e e nnnnnneeas 7
2.4.1. Glandes SUAOIPAIES ......ceeeeee et et eeeeaasstnaassaaeseaeeaeaaeeeseneenaeseeseessssnnnnnnn 7
2.4.2. Glandes SEDACEES ..........oviiiiiiimmmemeene e et 8
2.4.3. POIIS ..ot e e n 9
2.5. Vascularisation CULANEE ............cooiiiiiiiiiiiee et rmmr e e e 9
2.6. INNEIVALION CULBINEE..........uvieiie sttt e e ettt e e e s e e e mn e e e s s e e e e e e e 10
3. FONCLON A 18 PEAU ...ttt ettt eeeee e s e e e e e e e e e e e eeeeeennees 11

4. PhySiolOgi€ 0@ 18 PEAU ........uuuueiiicemmmm et eeaa e e e e e e e e e e e e e e e eeeaeeaanees 11



4.1. Kératinisation et différenciation des KEratigh@s .................cooeevrvvvrrnnninees s mmmmmmeee 12

I I =] = 11T PP 12
4.1.2. SYNNESE (€ KEIALINE........ceiii it ettt et e e e e e e e e e e e e e e s s s s s s sannnneeeeaaaaeaaeeeas 12
4.1.3. Différenciation terminale du COrMEOCYLE.ccuu . vuvviiiiiiiiiiiiiiiiieeeee e 12
4.2. Mécanismes de synthése et de distributiome#anines................cccceccvvvviinieenen. 13
4.2.1. Principaux types de MEIANINES ..... .o errrriiiiiiiiiiiiieiieeeeaeeaassssssssnseeeeeeeeaens 13
4.2.2. Biosynthése des mélanines et contrble entyueade la mélanogénese.............. 13

Chapitre 1l : la Gale

1.Etude de parasite sarcopte scabiei var. NOMLNIS............cceeiiiiiiiieeeiiiiiiiieeeeeeeeeeeeaeanns 16
1.2. Description du parasisarcopte scabiei var. NOMiniS...........ccccoeeevvvevvveeeeiiiinnnnns 16.
1.3. ClaSSIfICALION .......eviiiiiee et s e e e 16
1.4. Morphologie du parasite sarcopte scabiei @aminiS.............ccccoeeeeeeiiiiiiiiiiiiiiiieens 16

I I I S o0 ] 01 PP UPPTT 17
1.4.2. L'appareil DUCCAL..........coooiiiiiii ettt 17
L1.4.3. LES PALLES ... eeeeeeie e s et e ettt e e et e et e e e e e et e e e e e e era e e aaeennan 17
1.4.4. La morphologie générale des nymphes etattesd..............ccccvvvrivieviiiieeinnnnn 17

P2 =1 (0] (o o [ PSSP PPPTTTTPPTRPPR 18

3. Physiologie du sarcopte scabiei var NOMINIS.........coovviiiiiiiiiiiiii e 18

4. Cycle de vie du parasite sarcopte scabiei VAN ...........cccceeeeeeeeerieeeieiiiiicree e 19

B BE e ————— e e e e e e e e e e e e as 20
5.1. DEfIiNitioN de 12 Qale .......cooviiiieeeeeeee e 20
5.2. Epidémiologie de 12 gale .........coo i eceeeeeee s 20

6. Différentes formes ClINIQUES ..........uviceeeeiiieeeeeiees e e e e e e e e e e eee s 21
6.1. GaIE COMIMUNE ......oeiiiiiiiiiieiee ettt e e e e e e e e s m e e e s e e e e e e e e 21

6.1.2. Gale crolteuse ou hyperkératosique (NOMAGIE.............uuvveiiiieeereeeeeeeeeeesom 22
6.1.3. GAlE PrOfUSE ...ttt 22

6.1.4. Gale deS PEIrSONNES AQEES ...... .. ceemeeeemrererrreraaeaaaaaaessseasssinsrrrrrneeaeeaaasasanans 23



0.1.5. GaAlE UES NOUITISSONS ...cuneenee et e e e e e e et e e e e e e e e e e e ae e e e e e e e enaeens 23

6.1.6. Gale dES JENS PrOPIES ...eevvrruniiniaaee e e e e e e e e e e et et ettt s e e e e e e aaaaaaeaeaeaaaaeeeees 24

0] 11] o1 103 11 o] o PRSPPI 24
7.0, SUMNTECTIONS ...ttt ettt et e e e e e e e e e e e 25
A7 11410 1=3 1T [ 1 PPPPPPPPRRRPRR 25
7.3. Bactériémie et 1a SEPLCEMIE ........coceeeeeeiiiiieeeee e e 25
7.4, ECZEMALISALION ....ceiiiiiiiiiiiii e emmmeeee ettt e e e e be e e e et e e e e e e e e nnbneeaeas 25
7.5, LICNENIICALION .....ueeiiii ittt e e e e eas 25
7.6, ACTOPUSTUIOSE ... ettt e e e e e e e e e e e e et e e e e e ae e e e eeeseeeennn s 26
8. MOdE dE traNSMISSION........uveiieiiiittmmmmmn et e e e e s s e e e e e e e e e e eer e e e e e e e s rnneeeeeaaaas 26
8.1. TranSMISSION TIFECTE .........iiuuiieee sttt e e e e e e e e e e e e 26
8.2. TranSMISSION INCIMECTLE ..........uvieiiieeee et e e 26
9. ManifestatioNS CHINIQUES ..........coi it e e e e e e e e e e e e e e e er e e e e eeeeeaannn s 27
0. L. PIUIIES ..ottt s+ttt e e ettt e e e e e et e e e en e e e e e e e e e e e e e 27
9.2. LESIONS SPECIHIQUES ...eeviiieeeeeee et e e e e e e e e e e et eeeaaaaasssnnnnssnseeeeneeees 27
9.2.1. SiHllON SCADIBUX ...ttt mmmmeti ettt e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e 27
9.2.2. VESICUIES PEITEES .....ceeiieeie ettt e e 28
9.2.3. NOAUIES SCADIBUX ....eeeeiiiiiiiii e cmmmmm ettt e e 28

9.3. LESIONS NON SPECITIQUES .....cce i eeeeeee e e e e e 29
9.3, 1. ETUPLIONS ...ttt meme ettt e e eteeteeteetaestesaeetesneeseseeetesteereenseeeaees 29
9.3.2. LESIONS UE Grattage. ... .uuuueeriiiiieeeeeeeiiiiiiiiiiteeieeeeeeeeeeeee e e e e e s s s s ssnnneeeeeaeaeeaaeens 29

Chapitre 1l : Diagnostic et traitement de la Gale

IR 3 =V [ o ] o 30
1.1. Diagnostic diffErentielS..........ooeviieeeeer i e e e e e e e e e 30
D2 B 1= T | Lo 1S3 £ Toa ol [T 1o [0 1S 30
1.3. DIiagnOSHIC DIOIOGIQUE ... ..o s ettt e e e e e e eees 31

R B =11 (=11 0 =] LT O TSRO 31



2.1, Traitement de PINAIVIAU .......oonee et 32

2.2, TraiteMeENT IOCAI .......ceviiiiiiiii ettt e e e e e e et e e e e e e e e e e e e s e e eb b s 32
2.2.1. Traitement par le benzoate de benzyle.............cccooiiiiiiis 32
2.2.2. Traitement par 'esdepallethrine ... e .eeeeeiiieieeieiice e 32

2.3. TraitemMent GENETAL...........coieeeee oo e e e e e e e e e e e e s st eeeeeeaaaaassannnnsnnerbeeeneees 33

2.4. Cas particulier de la prise en charge deltggperkératosique ..........cccvvvveeeeees 34

2.5. Traitement de I'€NTOUIAQE ............ s seeeeasee e e e e e e e e e eeeeeeeeeeeeesesne s e e e e eeeas 34

2.6. Traitement de I'€NVIFONNEMENT ........u et e e e ee e e e eeeeeeeee 34

P A N = 11 (=0 0 =T e [ 11 o =S 35

2.8. Conduite A ENIN @ I'ECOIE ........uuiiiiiieiiiiie e 36

2.9. Evolution apres le traitemMent ..........cccceeeeeviiiiieie e 36

(@70 o Tox 11 5] o] o H PP UPPPPPPPPR 37
Références bibliographique. .. ..........oe i e 38

Résumé



Liste des figures et tableaux

Figures
Figure 1: Structure de la peau (Merieb, 2008). ......ccccoerriiiiiiiiiie e 2
Figure 2 : Structure de I'épiderme (Tortora, 2007). ..ccccceeeeeeeeeeeeeeeeeeeeirrr e e eeeeens 3
Figure 3 : Kératinocytes (Purvus et al., 2000). ......commmmmeeeeeeeeeiieiieeeeiiiiiene e eeeeeeeas 4
Figure 4 : Mélanocytes (Merieb, 2008)..........ccoouiiiiiiiiiiiiiiiiieieeee e eeeeee s 4
Figure 5: Cellules de langerhans (Merieb, 2008). .....ccceemiiiiiiiiiiiiiiiiiee e 5
Figure 6: Cellule de Merkel (Tortora, 2007). ......... e eeeeeeererrmmmmmmaaaeeeeeeeeeseereeereeeeeneee 5
Figure 7 : Derme (Costaetis et al., 1999). .....ccoiiiiieeeiiii e 6
Figure 8: Structure de I'hnypoderme (Betterel et al., 2010)..........ccovviriiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeenn, 7.
Figure 9: Glandes sudoripares (Wearther et al., 2001)....ccce.eiiuiiriiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeiiiieed 8
Figure 10 : Glandes sébacées (Young et al.2001). ....commmmmeeeeeeerereeeeeereeereeeeennninne.. O
Figure 11: Structure du poil (Merieb, 2008). ..........cuummmieeeeeeeeeieeiieeee e eeeee e 9
Figure 12: Vascularisation cutanée (Young et al., 200L).cceeiiiiiiiiviiviiiiiiiiiiiiieeieeeeeeennn 10
Figure 13: Innervations cutanées (Dadoune, 2007). .......uueeiiiiiieeeeeeeeeeeiieeeieineeeennnen. 11
Figure 14: Synthése de mélanine (Kwon, 2001). .......ccommeemreeiiieeieeeeeeeeeeeeeeeeesnennnan 14
Figure 15: morphologie général de sarcopte scabiei var N@MinNi..........cccceeeeeeiiieeeeeeeennn. 18
Figure 16: Galerie creusée par la femelle sarcopte dansdsma de I'épiderme................. 19
Figure 17: Cycle de développement du sarcopte scabiei vairti®Currie, 2010). ........... 20
Figure 18: Principales localisations des lésions spécifigleeka gale (Castor, 2008)........... 21
Figure 19: Gale hyperkératosique au niveau des mains etuje (€@urrie, 2015)................. 22
Figure 20: Gale profuse et inflammatoire (Castor, 2008)..........cccceeeeieeeeiiieiviiieiiiiiiinnnns 23
Figure 21: Gale des personnes agées (A et B) (Kreuter, 2016)...........cceeevveeiiiicinnnnnnnnn. 23
Figure 22: Gale du nourrisson sur les hortilles A et sur lenfe des pieds B
(R 1ed = 1o I 0 1 RPN 24
Figure 23: Gale des gens propres (Bouvresse, 2007).....cccuevvveeeeeveeiiiniiiiiinneeeeeeeaeeenen. 24
Figure 24: Structure chimique de benzoate de benzyle (Baah@®89)............ccccceeeeeennen. 32
Figure 25: Structure chimique de I'esdépalléthrine (Cheb@L2d. ............ccooeeviviiiiinnnnnnnne, 33
Figure 26: Structure chimique de ivermectine (Chebat, 2012).............ccceevevvvivieeviiiinnnnnns 33
Tableaux

Tableau 1:Différences entre les eumélanines et phaemélafiireta et al., 1995). ............ 13



Abréviations

A-PAR : acaricide actif a la gale

HSCP : Haute Comité de la Santé Publique
AMM : Autorisation de Mise sur le Marché
ARS : Agence Régionale de Santé

PMI : protection maternel et infantile






Introduction

La gale humaine, Longtemps associée a un manqyeidite et a la promiscuité, se
définit comme une maladie infectieuse, contagieuses prurigineuse et d’expression
dermatologique. Elle est la conséquence d’'une ountdion par un arthropode ; un acarien

dénomméSarcoptes scabiei var hominis

La gale humaine est connue depuis la nuit des teatdes personnes atteintes ont
toujours été victimes de stigmatisation, de moaseret encore aujourd’hui les préjugeés
persistent. Diverses expressions populaires setéaes dans le langage courant comme La «
brebis galeuse » désignant une personne indésilzblgale est une maladie cosmopolite et
ubiquitaire qui touche un tres grand nombre deguerss de toutes les classes sociales et de
toutes tranches d’ages. Dans les pays industsalele se manifeste le plus souvent par des
épidémies touchant particulierement des institgtiothOpitaux, créche, maternelle).
Cependant, elle est endémique dans de nombreux pays-développés, des pays

subtropicaux et tropicaux, et représente ainsiaritable probleme de santé publique.

En effet, cette maladie demeure peu grave et deoptiz trés favorable, mais dans
certaines situations et conditions précaires, ¢esplications infectieuses sont nombreuses et

peuvent entrainer une surmortalité (Costaetad. 41999).

Il s’avére que depuis quelques années, cette neaksdidevenue une préoccupation
dans le monde, et régulierement la presse relateaked’ épidémies de gale dans une créche
ou une école. Les professionnels de santé, tanpratciens hospitaliers, les médecins

libéraux, que les pharmaciens constatent ausdi&@egmene.

Face a ce constat quotidien, une connaissance eaa®ucette maladie, de ses
manifestations, de son diagnostic ainsi que de mse pen charge thérapeutique est
indispensable (Brooks, 2002).

Notre travail se présente sous forme de trois ttespigui traitera dans le premier
chapitre I'anatomie-histologie fonctionnelle etplaysiologie de la peau, et dans le deuxieme
chapitre nous présentant la physiologie, biologjieyele de vie de parasite sarcopte ; en parle
sur la maladie et ces difféerentes formes cliniqetsleur mode de transmission et
manifestation clinique. Et dans le troisieme chrapitous abordons le diagnostic et les
différents types de traitement de cette maladied@mument sera clos par une conclusion

ainsi gu’un ensemble de perspectives.
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Chapitre | Geénéralité sur la gale

La peau ou tégument externe est I'enveloppe quireda surface du corps elle réalise
une barriere entre le milieu extérieur et le milietérieur

1. Anatomie de la peau

La peau est représentent une surface corporell@ntfechez l'adulte, est définie
comme étant I'organe le plus lourd et le plus étedd I'organisme avec un poids de 4kg, et

une épaisseur de 2 mm en moyenne, qui varie d@ {am niveau des paupiéres) a 4 mm.

Sur plan structural, la peau est constitué de ttigsisus un tissu externe qui est
I'épiderme, un tissu intermédiaire qui est le dembeain tissu profond qui est I’hypoderme
(fig. 01) (Melissopoulos et Levacher, 2001).

Tege du poil

Papilies du derma

Epiderme
™ Gk . o [ Flll:i::_u:wl:lm BOUN-
[, " . L [ r e
papillaire by, 01 P T, fs - o e
au derme " a oo
Annexes cutanees
Derme o _E@Hﬂm! udaripares
C he = merccrines
ri?liﬁt:kf =Muscle arrecteur du poil
dn. daeme * Glande sebacee
#*Follicule pileux
|'|.?Pﬂl|- *Racine du peil
erme  —
(fazcia supedficiel)

Structlures nerveuses
= Meurcfibre sansitive

« Corpuscule lamefaux

= Récapteurdu Tollkculs
pileus [plexus de la
rackne du pall)

Figure 1: Structure de la peau (Merieb, 2008).
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2. Histologie fonctionnel de la peau
2.1. Epiderme

L’épiderme, qui donne a la peau son aspect et slewg est un épithélium stratifié,

pavimenteux, kératinisé et vasculari$értora et Derrikson, 2006).

L’épiderme est composé de quatre types cellulai@srentes : les kératinocytes, les
mélanocytes, les cellules de langerhans et lesilesllde Merkel (fig.02) (Tortora et
Derrikson, 2006).

La fonction principale de I'épiderme est la proimctde I'organisme contre les
agressions extérieures qui est assures grace ahtsion des cellules épithéliales et a la

production d’une protéine fibreuse et résistardératine (Ganne, 2012).

e e e i T e S S
——— ,‘_.!—'--—’;::"_’

= - L et
e e e o, e " ot
—

Couche cornée ——»
Grain de kératohyaline

Couche granuleuse ——»

o ‘ Mélanine
Couche épineuse ——

Fibroblaste

Mélanocyte
Couche basale ——p+

Figure 2 : Structure de I'épiderme (Tortora, 2007).
2.1.1. Kératinocytes

Selon Vian etal. (2005), les kéranocytes représentent 85% deslel@pidermiques
et Subissent en permanence une évolution morplpledgjui ce fait de la profondeur vers la

superficie qui colle sur la kératinisation en $ytisant de la kératine. (fig. 03).

Les fonctions assurées par les kératinocytes statcohésion de I'épiderme, la
protection contre les radiations lumineuses etlaidre entre les milieux intérieur et extérieur
(Young, 2001).
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Figure 3 : Kératinocytes (Purvus et al., 2000).

2.1.2. Mélanocytes

Les mélanocytes, situés principalement dans lahmbasale entre les kératinocytes,
ont un aspect étoilés a leurs prolongements cygoplues, ils sont dépourvus de systémes
de jonction inter-cellulaire avec les cellules wwes. Ces cellules dérivent de la créte neurale.
Dont la fonction essentielle est la synthese deamiéé, qui donne la couleur de la peau.
(fig. 04) (Langbein eal., 2001).

Figure 4 : Mélanocytes (Merieb, 2008).

2.1.3. Cellules de langerhans (macrophagocytesriaépidermique)

Il s’agit de cellules dendritiques qui naissent gldan moelle osseuse rouge puis se
fixent sur I'épiderme, Elles sont présentes dange® les couches de I'épiderme, et sont
considéré comme des cellules présentatrice d’ardigapliqués dans le systeme immunitaire
(fig. 05) (Tortora, 2007)



Chapitre | Geénéralité sur la gale

S ﬂr..’ Kt
S
e

Figure 5: Cellules de langerhans (Merieb, 2008).
2.1.4. Cellules de Merkel

Les cellules de Merkel présentes le plus souvemsda couche basale, sont
distribuées de maniére irréguliere dans I'épideehda muqueuse orale et sont parfois

groupées dans les zones sous- jacentes au dislgire fdachibana el., 1995).

Ces cellules entretiennent des rapports étroits des terminaisons nerveuses intra-
épidermiques et constituent ainsi de probables nu&éaepteurs (fig. 06) (Ogawa al..
1996).

Figure 6: Cellule de Merkel (Tortora, 2007).

2.2. Derme

Le derme est un tissu conjonctif dense, fibreugl@stique au sein duquel baignent les
fibroblastes responsables de la synthese des wamt de la matrice extracellulaire qui les
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entoure. Sa vascularisation importante lui permat gart de réaliser des échanges nutritifs

avec l'épiderme et d'autre part, le recrutement dedules immunitaires de type
macrophages et cellules dendritiques qui sont diteurs essentiels de la défense

immunitaire de la peau.

De plus, c’est un tissu innervé possédant des t&aepsensitifs responsables du sens
et du toucher (Helbert, 2003).

Le derme est organisé en deux régions : dermelgiapisuperficiel (fibres collagenes

fines) et derme réticulaire profond (fibres collage grossieres) (fig. 07) (Juzan, 2012).

Kératinocytes de I'épldarme

Jonction épidermo-epidermigue

Meaywaw d'un fbroblaste
Papille derrmigue

Fibres conjonctives

Derme réticulaire

[Hissu oonjoncks
dense irmégulber)

_""“—'-!-1——-__.,._:;_;-*"_

e

e 4

=~ Substance
o= fandamentale

Tissu conjonctif 13che

Figure 7 : Derme (Costaetis et al., 1999).

2.3. Hypoderme

La couche la plus profonde de la peau, I'hypodeesteun tissu adipeux constitué de
cellules adipocytes, de cellules rondes rempliesides gras et de triglycérides comprimant

le noyau contre la membrane plasmique. Cette cojocteeun réle de thermorégulation et de
protection contre les agressions mécaniques.

Ces adipocytes sont organisés en lobules primeirescondaires et leur morphologie
varie selon la région du corps et la race de lagrere.
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L’hypoderme est constitué également des fibroldasteacrophages, vaissee
sanguins et terminaisons nerveuses, appelées socotps de pacini (ou corpusct
lamellaires) sensibles aaession (fic 08) (Fortin, 2005).

épiderme
derme

adiporytes qui
emplissant l=s
cbules zraizseum

vascularisation g |'I -

qui cercule dans \ i ! e NOVED

les traves de tizsn |

conjoctif issues / .i' & (vacuole [ ] 5 Rl R

hypodarme de derme " lipidique. i
£ NS e,

lobe graizseux

1"“.”1* i H%mitnchmdﬁe
graizsen \\
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Figure 8: Structure de I’hypoderme (Betterel et al., 20
2.4. Annexes cutanées

Outre la peau, trois annexes distinctes peuver éécrites, a savoiles poils
(cheveux), les glandes sudoripares et les glasélmscées (Tortora et Derrikson, 20

2.4.1. Glandes sudoripare

Les glandes sudoripares sont des glandes localidaées la plupart des régio

cutanées. Ce sorgubdivisées en deux tyy : ecrines (mérocrines) et apocl.

Les glandes sudoriparecrines (mérocring, sont tubuleuses, simple: contournées
sécrétant un fluide aqueux a la surface de la fgeaeur.La sudation est stimulée n

seulement par urtempérature corporelle excessive mais aussi geua

Les glandes sudoriparepocrine sontubuleuses, larges, spongieust sécrétoires du
glomérule et d’'un canal extérieur qui s’ouvre exidrement dans la pec
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Ces deux types de glandes sont ennervé par le=s fddrénergiques du systéme
sympathique (fig. 09) (Wang at., 2002).

Figure 9: Glandes sudoripares (Wearther et al., 2001).
2.4.2. Glandes sébacées

Tous les poils sont pourvus d'une glande sébadéerpartie postérieure, ce sont des
glandes multilobées a sécrétion holocrine d’'unestante huileuse a la surface du poil
appelée sébum, dans la partie supérieure du fidlicette substance aura le role d’agent
imperméable et hydrofuge pour le poil et la surfaaanée (fig. 10) (Langbein &k, 1999).

Figure 10 : Glandes sébacées (Young et al.2001).
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2.4.3. Poils

Les poils sont des structures kératinisées modifigeduites par les follicules pileux ;
ayant des invaginations cylindriques de I'épithdlide surface entourées d’'une gaine de tissu
conjonctif. La croissance du poil se fait a I'inédr d’'une expansion terminale du follicule, le
lobule pileux (fig. 11) (Wearther at., 2001).

papilles

dermigues — Spldema

muscle
Brrecieur

medulla

— derme

papille

nl:mru
sanguing

Figure 11: Structure du poil (Merieb, 2008).

2.5. Vascularisation cutanée

D’apres Young etal.,, (2001), les arteres nourricieres de la peau sdoges en
profondeur dans I'hypoderme, ou elles donnent aaiss a des ramifications qui remontent
pour former deux plexus vasculaires anastomos&ées,ptofond est appelé plexus cutané
l'autre superficiel, appelé plexus sous-papillaire

Les branches du plexus cutané irriguent le tisspead de I'hypoderme, la partie

profonde du derme et le réseau capillaire qui eettas follicules pileux ; les glandes sébacée
et les glandes sudoripares.
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Le plexus sous papillaire alimente la partie suquég du derme et le réseau capillaire
entourant les annexes superficielles. Ce plexus@lgrgalement naissances a une boucle

papillaire au niveau de chaque papille dermique (R).

Epiderme { "

-

| Plexus dermique
4 sous-papillaire

| Plexus dermique

Derme - profond

ar

| Vaisseaux sous-

Hypoderme 4 cutanes

Figure 12: Vascularisation cutanée (Young et al., 2001).
2.6. Innervation cutanée

L’innervation cutanée concerne a la fois le dert&piderme, ce dernier ne recevant

gue des terminaisons nerveuses.

On distingue dans le derme une innervation de wgmgtatif, constituée de fibres

neurovégeétatives non myélinisées, issues desehaympathiques paravertébrales.

L’innervation cutanée sensorielle se fait graceea fibres nerveuse myélinique au

niveau de derme et amyéliniques au niveau de épaler

Dans le derme profond en retrouve un plexus dediloerveuses qui monte vers la
surface pour former un deuxieme plexus afin de domaissance a des terminaisons libres
comme les glandes sébacées, terminaisons dilatteme les poils, et des terminaisons
corpusculaires comme les corpuscules de Ruffigi #f8) (Mortiz, 2000).

10
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Corpuscule

de Meissner
= Réseau vasculaire
SAngin
Epiderme — rl Terminaisons
T L% nerveuses libres
B E& Disque de Merkel
: ﬂ | :-:H:E— ,.E Muscle arrecteur du podl
= 17 ,1 Glande sébacée
Derme — = é‘ |
e Ll corpuscule
B = j“i Récepteur des follicules pileux
5
Hypoderme — i 5{'
b d

Figure 13: Innervations cutanées (Dadoune, 2007).

3. Fonction de la peau

La peau protege contre les infections, les agressia déshydratation, le rayon ultra

violet, et aussi les déperditions calorique papiésence des cheveux, des poils et tissus
adipeux.

Elle possede des propriétés immunologiques quiéamet de se défendre contre les
proliférations tumorales (macrophages, kératin®yte

Sébum sécréter par les glandes sébacées joueeaudand$ la formation des cellules
glandulaires transformées pour lubrifie les padisdis que la sueur assure le maintien de la
température corporelle et élimine les déchets daesod’oung etl., 2002)

4. Physiologie de la peau

Le processus de maturation ou différenciation teahei ou kératinisation est un

processus d’accumulation de la kératine qui pakiacdans la protection de la peau et aussi
accumule les mélanines provenant des mélanocytes.

11
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4.1. Kératinisation et différenciation des kératina@ytes

Pendant leur migration vers la surface, les kévatites subissent des modifications
biochimiques dont la plus importante est la kérsaition, processus par lequel ces cellules

synthétisent la kératine.
4.1.1. Kératines

La kératine provenant du mot grec kéras qui signdorne, sont des protéines
fibreuses, insolubles a structures héliocoidalesms@tué de 20 polypeptides appelées K1 a
K20. Selon leurs comportement en électrophoresémbitsionnelle, les kératines sont
classées en deux groupes ; le groupe I, qui serlles Iégéres (40 a64 KDa) et le groupe I

qui sont les plus lourdes d’aspect basique pesaht®67 KDa (Blumengberg at, 2001).
4.1.2. Synthése de kératine

La synthése de la kératine débute dans la celmgale qui synthétise les formes de
kératines K5/K14, qui se poursuit dans les couchg®rieures ou des paires de kératines

K1/K10 sont synthétisées.

Le processus de kératinisation se termine dansdigles cornées qui est K3/K12,
caractérisée par un cytoplasme rempli de tonofildmet un feuillet membranaire interne

épaissi (Melissopoulos et Leavacher, 2001).
4.1.3. Différenciation terminale du corneocyte

La différenciation terminale du corneocyte impliquen seulement dans la production
de matrice fibreuse intracornocytaire, mais égal@mdans la production de lipide

intercellulaires et I'apparition d’'une enveloppereee.

En effet la production de la matrice fibreuse éslisée par I'interaction kératohyaline
cyto-kératine. La formation de la matrice fibreustercorneocytaires et la production des
lipides intercellulaires s’organisent en feuilleitstercorneocytaires pour jouer un réle

important dans la cohésion entre les cornéocytes.

Apres on a la formation de I'enveloppe cornée gsi un processus de mort cellulaire
programmé qui aboutit a la desquamation expliqlemtégradation définitive des jonctions

protéiques.

12
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Cette étape ultime du processus de différenciadipdermique est réalisée par des
protéases spécifiques dont la plus connue estyaazchymotryptique du stratum cornum
(SCCE) (mischke, 1998).

4.2. Mécanismes de synthese et de distribution deslanines
4.2.1. Principaux types de mélanines

Les mélanines sont des polymeres, qui ne constityes une classe chimique bien
définie. Il s’agit plutdt d'un ensemble de moléaul@résentant différents degrés de
polymérisation et d’oxydation. Bien que la coulelwr pigment et leur solubilité dans les

solvants ne soient pas spécifiques (Steinert 1 299).

Ces propriétés physicochimiques sont utilisées mbagser les mélanines en deux

grands types : les eumélanines et phaemélaninemedenmontre le tableau.

Tableau 1:Différences entre les eumélanines et phaemélafifreta et al., 1995).

Propriétés Eumélanines Phaeomélanines
Couleur Noir ou brune Jaune/ rouge ou brun clai
Solubilité Insoluble dans I'acide ou base Solulzeglla base
Unité structurale 5,6-dihdroxyindole 1,4-benzotimgk
Teneur en azote 6 a 9% 8 a 10%
Teneur en soufre 0al% 9a12%
Précurseurs(s) Tyrosine Tyrosine/cystéine

4.2.2. Biosynthése des mélanines et contréle enzyigae de la mélanogenese

La mélanogenese résulte d’'une succession de nésctatalysée par différentes

enzymes dont les mieux caractérisées sont la hassj la TRP-1 et TRP-2.

Cette synthése a pour substrat un acide aminéyrtsite, qui est transformeé

successivement en 3-4 dopa puis en dopaquinind’actien de la tyrosinase.

13
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Les voies de synthese de la mélanine divergenttensu impliquant TRP-1 et TRP-2
dans I'eumélanogénése, et I'incorporation de déraaufrés dans la phaemélanines (fig. 14)
(kwon, 2001).

Tyrosine

TYR
v

L-DOPA

TYR

A 4
DOPA aquinone

Absence de cystéin Présence de cystéine

DOPAchrome CystéinyDOP/
TRPi/ \ l Oxydation
DHICA DHI .
TRP]l i Phaéamélanine

DHICA- DHI-
mélanine brune mélanine Noire
— /)

I
Lumeélanine

Figure 14: Synthese de mélanine (Kwon, 2001).

La tyrosinase est codée par le locus albino, ptéser le chromosome 11 chez
’homme. Elle catalyse les deux premieres réactaeda voie de synthése des mélanines,
I’hydroxylation de la tyrosine en dopa et oxydatimla dopa en dopaquinine. Elle constitue
ainsi I'enzyme limitant de la mélanogénese. UnévidétDHI oxydase lui a également été
associée. De nombreuses mutations au locus allooespondant aux albinismes

oculocutanés de typel, sont connues chez 'homme.

La fonction principale de la TRP-1, codée par leukBrown (chromosome 9 chez
’homme) est d'oxyder -5,6-DHI-2carboxylique (DHIGAen acide idole-5,6- quinone-2
carboxylique. (Kobayashi a., 1994).

Des mutations de TRP-1 ont été identifiees cheaniime et sont responsables de

I'albinisme oculocutanés de type 3.

14
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La TRP-2 ou dopachrome tautomérase (DCT) est coukire le locus slaty
(chromosome 13 chez ’lhomme).

Elle posséde la capacité d’'isomériser la dopachremBHICA. En absence de PRP-

2, la dopachrome peut cependant étre spontanémewertie en 5,6- DHI (Tsukamoto ak,
1996).
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1. Etude de parasite sarcopte scabiei var. hominis

1.2. Description du parasitesarcopte scabiei var. hominis

L’acarien sarcopte scabiei var. hominise présente sous une forme globuleuse a
tégument plissé de couleur brune a grisatre, ltadukesure 200 a 350um et la femelle mesure
500 um, il est muni de 4 paires de pattes trestesules 2 paires antérieures orientées vers
'avant se terminent par des ventouses appeléesilaonbs et les 2 paires postérieures
orientées vers l'arriere se terminent par de loaga@es (poils) chez la femelle et par des

soies sur la 3eme paire et par des ambulacrea denie paire chez le male (Moulinier,2003).

1.3. Classification

Selon Benmansour (2019), la classification la sy&iée deSarcoptes scabiei variété

hominisest la suivante :
* Régne: Animal
* Embranchement : Arthropodes

» Sous-embranchement Chélicérates

* Classe : Arachnides

* Ordre : Acariens

*» Sous-ordre : Acaridés

e Famille : Sarcoptidés

* Genre : Sarcoptes

* Espece : Scabiei

» Sous-espece: Scabiei hominis

1.4. Morphologie du parasite sarcopte scabiei vardminis

Sarcoptes scabiei recouvre plusieurs sous-espéeetophrasites dont une seule
cosmopolite est spécifique a 'homme : S. scab@i Wominis. Les autres sous-espéeces,
animales, sont susceptibles de passer sur I'honaaenorcer leur développement sans

pouvoir s’y maintenir.
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Le parasite se présente comme un acarien au ctopsleux a contour ovalaire

mesurant 210 a 288n chez le méale et peut atteindre 00 chez la femelle.

1.4.1. Le corps

Le Sarcopte de la gale humaine est un acarieredepétite taille, il présente un corps

globuleux avec une fusion du céphalothorax etaledbmen.

1.4.2. L’appareil buccal

L’appareil buccal constitue la partie antérieurecdeps globuleux cette partie est bien
distincte du reste du corps nommé gnathosoma,iéegegpbuccales sont constituées de deux
pieces dorsales (les chéliceres) et de deux piemeso latérales (les palpes) et d'une piece

ventrale (’hypostome) (fig. 15).

1.4.3. Les pattes

Les pattes sont courtes : elles ne dépassent pesstie vers l'avant et le bord
postérieur du corps vers l'arriere, la couleur dédsltes est blanchatre a I'exception des
parties sclérifiées qui sont brunatres a I'extrénaibtérieure du corps cela permis de détecter
les sarcoptes par dermoscopie chez 'hnomme (oe parkigne du deltaplane).

1.4.4. La morphologie générale des nymphes et dasves

Les nymphes sont octopodes mais ne possedent pafscd’ génital, les larves sont
hexapodes et de plus petite taille que les nymehdss adultes les ceufs de sarcoptes sont
pondus dans les galeries creusées par les fenfédemdées qui ont une forme ovoide

réguliere et mesurent 178n de long pour 100m de large (Guillot, 2017).
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Figure 15: morphologie général de sarcopte scabiei var ho (Royer et al., 200€

2. Biologie

Les acariensarcopte scabiei var hominont une cavité générale qui est rem
d’hémolymphe maintenant la paroi sous tension, ce qui rend fianatrés résistant
'écrasement. Son appareil digestif est constitugn esophage aboutissant a un inte
moyen ou estomac vaste et pourvu de nombreux divkE$ en contact dans la cav
généraleavec les ovaires. L'intestin postérieur débouchesdm rectum ampullaire qui reg
les tubes de malpighi et se prolonge jusqu’a cgifanal, 'appareil excréteur des acarien

de type malpighien.

L’appareil génital male est formé de deux testig accolés a leurs extrémités diste
contrairement a celle des femelles qui est corstifun ovaire unique en U est en situal

médio ventrale (Moulinier, 200:

3. Physiologie dusarcopte scabiei var hominis

C’est un parasite exclusif de ’lhomme més’il peut temporairement étre porté pa
chien. La survie du sarcopte hors de son hote iffgtild et ne peut durer qu'un a qua
jours. lls se situent dans les squames tombées leall de I'héte, ils peuvent ainsi vivre |
longtemps car ils somrotégés. Le temps de survie dépend de la températuae I'humidite
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ambiante : une température basse et une humiditéefavorisent la survie du parasite alors

gu’une température haute et une humidité faibleaémént rapidement sa mort.

Le parasite pourrait donc survivre jusqu’a troimmames dans une atmosphére saturée
en humidité et a une température de 10 a 15°C ietmsbiliserait a une température
inférieure a 20°C mais ne meurt pas (survie daigsja 20°C) en revanche, le sarcopte meurt
guand la température est supérieure a 55°C (avecsurvie de 10 minutes a 50°C)
(Alfandari, 2004).

4. Cycle de vie du parasitearcopte scabiei var hominis

Les sarcoptes s’accouplent sur leur héte ; le madart aprés I'accouplement tandis
gue la femelle fécondée s’enfonce dans la peaueis@nt une galerie entre la couche cornée
et la couche de malpighi. Dans ce tunnel, communéigpelé sillon, elle avance de 1 a 2
mm par jour en se nourrissant de la couche corhde Eexsudat de la couche de malpighi
tout en progressant, et en pondant 1 a 2 ceuf($pyrapendant environ 1 mois puis elle meurt
(fig. 16).

Les ceufs éclosent dans I'épiderme en 3 a 4 joulsneient chacun une larve a 6 pattes
(hexapode), chaque larve subit des mues succegmvesdevenir nymphe puis adulte male
ou femelle en 10 a 15jours. Apres accouplementfde®lles fécondées recommencent un

nouveau cycle sur le méme hoéte ou sur un autre(h@td 7) (Barachy, 1981).

épiderme ceufs sillon sarcopte

Figure 16: Galerie creusée par la femelle sarcopte dansdsma de I'épiderme

(Catherine, 2002).
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Figure 17: Cycle de développement sarcopte scabiei var homin{€urrie, 2010’

5. Gale

L'implication d’acariens microscopiques dansgale humaine a été reconnue

1687 par Bonomo et Cestoni mais c’est seulemet7@&8 que fut publiée par De Ge

5.1. Définition de la gale

La gale est une maladie persistante décrite cheznaabreuses espéces
mammiféres dont 'homme et la plupart des animapmeabstiques due au parasSarcoptes
scabiei var hominis,acarien parasitant dans la couche cornée de [|épale une

ectoparasitas, trés contagieus

Son cycle évolutif se déroule en surface de la meadans des galeries de la cou
cornée de I'épiderme, dont la transmission sepi@itcontact direct ou par I'intermédiaire
'environnement dans lequel I'acarien peut survigendant une courte période, tels que
patients sans domicile fixe, enfants, sujets vivatdgns des institutions de santé soumis

des épidémies (Dalmat, 201

5.2. Epidémiologie de la gale

La gale est une affection connue depuis I'antigprocede par épidémies d’appariti
cyclique, qui a quasiment disparue apres la secgndere mondiale puis elle a réappa
depuis 1964.11 s’agit d’'une maladie ubiquitairej tpuche des individus des deux sexes

tous les ages, de tous les miliewciaux et sur tous les continents, malgré I'abseshe
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surveillance fiable, le nombre de cas par an dansidnde est estimé par I'Organisation
Mondiale de la Santé & 300 millions, ce qui en gaitréel probleme de santé publique en
2012.

Dans les pays en voie de développement, les sctimfis a Streptococcus ou

Staphylococcus entrainent une comorbidité impagtant

6. Différentes formes cliniques

Le médecin évoque la gale devant une éruption eatii@mme résistant aux
dermocorticoides, souvent aprés plusieurs semaiieesance diagnostique, voire devant la
présence de nodules scabieux scrotaux, ou de déamianogs de l'entourage. Il existe
plusieurs formes : gale commune, gale crolteuseyparkératosique, gale profuse, gale des

personnes agées, gale des nourrissons, gale deprggnes.

6.1. Gale commune

Le diagnostic de la gale commune est d’abord di@igt épidémiologique car le
patient consulte pour un prurit qui touche souvehisieurs personnes d'une méme

collectivité.

Le prurit est continu, diurne et nocturne ou il estivent intense et empéche de
dormir. Il est tenace, le sujet n'arréte pas dgratter y compris devant le médecin. Souvent
localisé au début aux espaces interdigitaux, es@ rapidement aux poignets, aux coudes,
aux aisselles, aux plis abdominaux, inguinaux,iéesst au fourreau de la verge (chancre
scabieux) (fig. 18) (Barachy at., 2013).

fae
e

f'; .
I

Figure 18: Principales localisations des lésions spécifigleeka gale (Castor, 2008)

\
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6.1.2. Gale croQteuse ou hyperkératosique (norviémne)

La gale hyperkératosique (GH) ou gale crolteusaantr rare et sévere de
l'infestation par IeSarcoptes scabiei var. homirége décrite par Boeck et Danielssen en 1848

chez un groupe de patients norvégiens atteintiapapre.

Elle est caractérisée par une hyperkératose pretfus@iteuse avec charge parasitaire
extréme sur un terrain prédisposant. Elle survieldssiqguement chez des patients
immunodéprimés, dénutris ou atteints de patholog@&sgologiques, le taux de transmission
est trés élevé, avec un ratio de dix cas secorsdp@ecas index en collectivité, contre moins
de deux cas dans la gale ordinaire (fig. 19) (dcetia, 2016).

Figure 19: Gale hyperkératosique au niveau des mains etuje (€urrie, 2011).

6.1.3. Gale profuse

Elle est rencontrée chez l'immunodéprimé dont tméoclassique ressemble a celle du
sujet &gé mais les lésions sont diffuses, ne pr@send’hyperkératose.

La gale profuse est disséminée et inflammatoire castctérisée par des signes
atypiques tels que des éruptions cutanées papslevssiculeuses et érythémateuses. Cette

forme est trés prurigineuse, avec une populatioragitaire plus ou moins abondante,

disséminée sur le tronc, les membres et le dos.

Elle est la conséquence d'un traitement itératiind’ gale commune par des

corticoides locaux ou généraux, ou d'un diagnostidif. Elle survient chez des patients
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atteints d’'un déficit immunitaire ou, plus raremeah¢ malnutrition (fig. 20) (Dreyfuss al.,
2013).

Figure 20: Gale profuse et inflammatoire (Castor, 20

6.1.4. Gale des personnes ag

Chez les personnes agées symptdomes sont souvent non speécifiques et lim des
Iésions de grattage sans topographie particulifre excoriations, des lésions vésiculeus:
des lésions papulorolteuses accompagnées d’un prurit. Le dos n’ast gpargné, €
particulier chezes personnes alitées. Cette forme est fréquentelda maisons de retraite
les établissemés de moyen séjour (fig. 21) arachy etl., 2013).

Figure 21: Gale des personnes agées (A et B) (Kreuter, :

6.1.5. Gale des nourrissor

La gale du nourrissose caractérise pila présence de vésicules et de boutons st

paumes des mains, la plante des pieds et le cauwetih Des nodules sont présents sul
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aisselles et les organes génitaux. Souvent, unefexttion de la peau par des bactéries
observée (fig.22) (Daal, 2020)

Figure 22: Gale du nourrisson sur les hortilles A et sur Enp¢ des pieds B (Richard, 20

6.1.6. Gale des gens propr

Il 'agit d'une forme fréquente chez les adultesnyane hygiéneirréprochable,
caractérisée par la présence de démangeaisons Eagoées de peu de lésions (fig.
(Daniel, 2020).

Figure 23: Gale des gens propres (Bouvresse, 2007)

7. Complication

Les complications sont surtout dsurinfections trés souvent superficielles mais

peuvent parfois étre plus profondes et avoir deeg@onséquenc:
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7.1. Surinfections

Les nombreuses lésions de grattage dues au pnieihse constituent une porte
d’entrée pour les micro-organismes pathogénes, olaptication la plus répandue est
limpétiginisation du fait du grattage. Les prinaips bactéries mises en cause dans cette

surinfection sonStaphylococcus aureu Streptococcus pyogen@dsumaine, 2003).

7.2 Impétigo

L'impétigo est la complication la plus couranteldegale, c’est une surinfection tres
contagieux des sillons et des stries de grattag&tpeptococcus pyogenes Staphylococcus
aureus Elle se définit par une éruption de veésiculeadiacides qui se rompent rapidement

pour laisser place a une sérosité trouble qui ra glessechent pas et donne une crodte

jaunatre d’aspect mélicérique (Garcia-Romero, 017

7.3. Bactériémie et la septicémie

La bactériémie et la septicémie sont les compbaatiles plus grave de la gale elles
mettant en jeux le pronostic vital mais elles s@mé et est plutét rencontré en cas de gale
hyperkératosique ou il existe une fissuration dedau, le germe le plus souvent incriminé est

Staphylococcus aurelfsoubna etl., 2020).

7.4. Eczématisation

L’eczématisation peut étre une complication préselés le début de la scabiose chez
un sujet susceptible (ou atopique) ou suite atetreent. En effet, dans le cas d’un traitement

topique, il peut y avoir une intolérance aux proslutilisés.

L’eczéma se caractérise par des lésions aux cantwaguliers et évolue en plusieurs
stades : des vésicules apparaissent en premiersigmsuit une desquamation et enfin une

phase de réparation. Dans ce cas, I'eczéma esutsuyes prurigineux (Royer ak, 2008).

7.5. Lichénification

La lichénification est 'une des conséquences dezEma se présentant sous la forme
de plaques rouge foncé qui correspondent a unségpsesnent de la peau est également source
de prurit (Nakahara eil., 2004).
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7.6. Acropustulose

L’acropustulose est un exantheme vésiculopustuties paumes et des plantes du
nourrisson essentiellement, qui est trés pruriginean la confond souvent avec la gale au vu
des Iésions et de leurs localisations. Cependiatlaecomplique fréquemment chez I'enfant
(Kahn et Rywlin, 1979).

8. Mode de transmission

Les modalités de transmission sont étroitemens lgdex caractéristiques de I'acarien.
Ce sont généralement les femelles nouvellemenhtims (qui n'ont pas encore pénétré dans

I'épiderme) qui assurent la transmission de la.gale

Cependant les femelles plus agées peuvent ausdra@tismises apres destruction des
sillons par grattage. Par contre, les stades inmemi{larves et nymphes) ne peuvent étre que
rarement responsables de la transmission compiedeteur taux de mortalité élevé.

Par conséquent, les sujets infestés mais non symagitpues, sont contagieux en
période d'incubation (Sneddom et Gale, 1997).

8.1. Transmission directe

La transmission directe est responsable de la consion dans 95% des cas
nécessite des contacts étroits prolongés : pamacbdtun sujet a l'autre (peau a peau), le
sarcopte peut alors s'introduire dans I'épidermaaouvel hote.

Il a été estimé que le temps nécessaire pour &aslies acariens d'une personne a
une autre était de 15 a 20 minutes. Par conséqueeatpoignée de main simple n'est pas

suffisante.

Pour les soignants, les contacts peau a peau seentellement induits par les soins
de nursing, par transmission sexuelle (d0 au corxoit) : la gale est une IST (Infection
Sexuellement Transmissible) (Hicks et Elston, 2009

8.2. Transmission indirecte

La transmission indirecte se fait par [lintermédiai de I'environnement
(essentiellement le linge et la literie) mais égedat mobilier qui constitué de matériaux

absorbants (canapé en tissu ou en cuir...). Cepefefasarcoptes vivants retrouvés dans ces

26



Chapitre 11 Gale

environnements sont affaiblis et souffrent de lemfaet mettent donc plus longtemps a

pénétrer dans la peau et deviennent de ce faitamoiiectants (Hicks et Elston, 2009).

9. Manifestations cliniques

La gale est une maladie qui peut se manifesteridersgs manieres. Il est alors
nécessaire de distinguer les manifestations clesiqde la gale est celles des formes
particuliéres de la maladie (Jacquemin et JacquelBirg).

Il existe plusieurs formes de manifastat : Prurits, Iésions spécifiques, Iésions non

spécifiques.

9.1. Prurits

Le prurit est le signe le plus précoce, quasi-a@nisa recrudescence vespérale et
nocturne car il est exacerbé par la chaleur d$ditirce habituelle de consultation, il doit faire
penser systématiquement a la gale surtout lorsgpeulrit est conjugal, familial ou répandu

dans une collectivité.

Les démangeaisons sont d’abord localisées aux espaterdigitaux, a la face
antérieure des poignets, aux fesses, a la régguinale et aux aisselles. Ensuite le prurit se

généralise mais épargne généralement le visagevietnd insomniant.

Ce prurit est attribué aux réactions immunitairéslenchées par la femelle, ses

déjections (salive, matieres fécales) et ses c@éfsl¢mans, 2005).

9.2. Lésions spécifiques

Il s'agit de Iésions inconstamment retrouvees dbepatients atteintes par le parasite
sarcopte scabiei var hominisomme suite : Sillon scabieux, Vésicules perléesdules

scabieux.

9.2.1. Sillon scabieux

C’est le signe clinique caractéristique de la gad#as il est souvent difficile a trouver.
Il s’agit d’'une petite Iésion filiforme, plus ou mms grisatre en ligne brisée, sinueux de
guelques millimétres de long (de 3 a 10 mm), awatos a I'extrémité une élevure perlée
appelée vésicule perlée.
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Il correspond au trajet que la femelle sarcopteiIsgedans la couche cornée tout au
long de sa vie et contient les ceufs pondus pag-cellne discréte surélévation peut se voir a
'une des extrémités du sillon, il s’agit de la pios de I'acarien appelée éminence acarienne.

Le sillon scabieux se localise surtout au niveas eépaces interdigitaux dorsaux des
mains, de la face antérieure des poignets, desspdds plis axillaires, des fesses mais aussi
au niveau des aréoles mammaires chez la femmey é& gland et le fourreau de la verge

chez ’homme.

Chez les personnes propres, les sillons sont p&blas car ils sont clairs et peu
nombreux mais ils sont plus faciles a reconnatiez ceux dont les sillons sont accentués par

un manque d’hygiéene.

De méme, sur une peau noire, le sillon peut éws phle que la peau et apparaitre

comme une tache blanche.

Enfin, le sillon se teinte par capillarité si orpdée une gouttelette d’encre a I'entrée
de ce dernier. Généralement, les sillons sontcdédfnent reconnaissables car ils sont
masqués par des lésions de grattage et des stiobnfeaui peuvent étre importantes
(Humaine, 2003).

9.2.2. Vésicules perlées

Les vésicules perlées sont de petites perles treidsk, de la taille d'une téte
d’épingle, reposant sur une base érythémateuswhetesvant généralement au niveau des
espaces interdigitaux. Ces Iésions sont siremendr@ immunologique et entraineraient un

phénomene eczémateux (Ceulemara.e2005).

9.2.3. Nodules scabieux

Il se présente comme un nodule rouge a brun ceiviidiltré a la palpation de 5 a 10
mm de diametre. L’évolution vers la régressionl@sgue, allant jusqu'a plusieurs mois aprées
la guérison de la scabiose. Il s'agit d'une réadlibypersensibilité de type granulome a des
antigénes persistants de sarcoptes morts. Cheanrfleg ils sont plutét situés dans la région
génitale (verge, scrotum), on parle alors de cleancabieux et chez la femme, plutét autour

de l'aréole mammaire (Chabasse et Guiguen, 2017).
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9.3. Lésions non spécifiques

Il s’agit de Iésions polymorphes banales qui s@wbadaires et sont beaucoup plus
fréquentes que les lésions spécifiques, comme sHitaptions, Iésions de grattage.

9.3.1. Eruptions

Les éruptions sont des lésions prurigineuses, gppEisymetriques, qui touchent les
espaces interdigitaux, la face antérieure des ptigries coudes, la face antérieure des

emmanchures, la région ombilicale et la face itehes cuisses (Mascartatt, 2005).

9.3.2. Lésions de grattage

Les Iésions de grattage sont retrouvées dansiesale prurit sous forme de stries de
grattage et de papules excoriées. Le grattageisavbélimination d’'une grande partie des

acariens, mais il détruit aussi les lésions sppoifs qui permettent le diagnostic clinique
(Chabasse et Guiguen, 2017).
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1. Diagnostic

Il existe trois types de diagnostique dont on teuvDiagnostic différentiels,

Diagnostic biologique, Diagnostic clinique.

1.1. Diagnostic différentiels

Savoir distinguer la gale parmi toutes les autresnadtoses prurigineuses peut étre
difficile. 1l est donc important de connaitre lesngipaux diagnostics différentiels de cette
dermatose, afin de prendre en charge au mieuxtienp&t ne pas aggraver son état par des

traitements anti scabieux inutiles.

Parmi ces diagnostics différentiels, nous avonerdggdlement : Les dermatoses
prurigineuses transitoires avec des lésions deéagetmais sans sillon caractéristique ainsi
gue des dermatites atopique, eczéma, lymphomesésjtgrurits médicamenteux ou
psychologiques, prurit lié a la sécheresse cutgréet sénile, lichen plan, impétigo, urticaire
pigmentaire. Les prurits métaboliques dus a undestase ou encore a une insuffisance
hépatique ou rénale, ce diagnostic difféerentied setenu si des nodules hypodermiques et des

microfilaires dermiques sont présents (Arian, 1998)

Le diagnostic doit étre évoqué en cas d'antécédkntgale, de localisation
palmoplantaire, d'absence de sillon et de contiexiglial. Certaines gales bulleuses peuvent
se confondre sur le plan cliniqgue et/ou histologicavec une pemphigoide bulleuse. Les
principaux diagnostics différentiels face a uneedayperkératosique sont le psoriasis et une
hématodermie. Une gale nodulaire peut faire discute prurigo localisé, une réaction
granulomateuse aux piqares d’arthropodes, une objdtise langerhansienne, ou un
mastocytome (Arian, 1998).

L’acropustulose infantile palmoplantaire est undhplogie rare, qui évolue par
poussée en dermatose se caractérise par la préerésiculopustules prurigineuses, dont la
localisation prédominante, mais non exclusive,padtnoplantaire. L'acropustulose infantile
survient fréquemment suites a une véritable galelleula complique dans ce cas, elle serait

due a une réaction d'hypersensibilité au sarcdpiar(, 1998).

1.2. Diagnostic clinique

Le diagnostic est d’abord clinique et épidémiologig le patient consulte pour un
prurit qui touche souvent plusieurs personnes diméme collectivité. Ce prurit peut étre
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tenace et empécher le patient de dormir, de méradegsujet n'arréte pas de se gratter y

compris devant le médecin.

Au début des prurits sont souvent localisés augaux des espaces interdigitaux, puis
s’étendent rapidement aux poignets, aux coudes, asselles, aux plis abdominaux,

inguinaux, fessiers et au fourreau de la vergen@igascabieux).

L’examen clinique du patient permet de retrouves dapules, des vésicules et des
lésions de grattage, parfois surinfectées. Le eiskgdos, la paume des mains et la plante des
pieds sont habituellement épargnés. Le sillon scabilésion sinueuse de 5 a 15 mm,
légerement surélevée et se terminant par une Vésmerlée, est pathognomonique est

rarement retrouveé.

Un prélévement cutané est souvent nécessaire pirraer le diagnostic et le
patient est adressé au biologiste avec une dendadecherche de sarcoptes (Vyszenski -
moher, 1988).

1.3. Diagnostic biologique

Le prélévement parfois orienté grace a un dermapmscest effectué au niveau des

Iésions pouvant renfermer des parasites par undgié.

Le prélévement est alors effectué en grattant jasgsang a I'aide d’'un vaccinostyle
pour déloger les parasites. Le produit de gratesgensuite déposé dans une goutte d’huile a
immersion sur une lame porte-objet. Il est recougteme lamelle et examiné au microscope
a faible grossissement (x10) afin d’observé lesians, leurs ceufs ou leurs déjections (Estes,
1998).

2. Traitements

La gale est une dermatose fréquente, cosmopplitegineuse et trés contagieuse, et

qui touche des personnes de tout age et de toeumil

La suppression compléete du parasite passe paaibentent adapté et bien suivi, mais

aussi par I'élimination du parasite dans I'envirement, pour éviter une nouvelle contagion.

31



Chapitre 111 Diagrioset traitement

2.1. Traitement de l'individu

La gale est une maladie qui ne peut pas guérirtapément et dont le prurit disparait
habituellement en 3 jours mais peut également giersplusieurs semaines sans que I'on

considére un échec du traitement (Botterel, 2010).

Les deux traitements qui s’appliquent sur lindivicont : traitement local et

traitement général.
2.2. Traitement local
Il existe deux traitements locaux de la gale pabdazoate de benzyle (ascabiol) et
I'esdépalléthrine (sprégal)
2.2.1. Traitement par le benzoate de benzyle

Ce traitement existe depuis 1932 et est utilistbeation et s’applique par badigeon a
I'aide d’'un gros pinceau sur I'ensemble du cor@i{de visage) sur peau humide aprées une
douche. Deux badigeons successifs peuvent étiségan laissant sécher la peau entre les

deux (environ 10 a 15 min).

Benzoate de benzyle (fig.24) est considéré commearicide, qui pourrait agir sur le
systeme nerveux du parasite entrainer ainsi sa @ependant sont efficacité sur les ceufs de
sarcoptes n’est pas démontrée ce qui justifié peetitdon du traitement aprés sept jours
(Barachy, 2013).

O

Figure 24: Structure chimique de benzoate de benzyle (Bach@®@9).

2.2.2. Traitement par I'esdépalléthrine

Le sprégal est un traitement de la gale qui assentée I'esdépalléthrine et du

butoxyde de pypéronyle (fig.25).

Il agit en perturbant le fonctionnement du canaligoe voltage dépendant du parasite,

provoquant ainsi la paralysie et la mort du pagas8a présence en aérosol facilite son
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application sur I'ensemble du corps a I'exceptiarcdir chevelu ou il est préférable d’utiliser

un coton imbibé de produit (Arlian, 2003)

O

HSC/\)LN
) CHs

H3C

Figure 25: Structure chimique de I'esdépalléthrine (Cheba1,23.

2.3. Traitement général

L’ivermectine (stromectal) (fig.26) est un insetdi de la famille des avermictine qui
agit sur la jonction neuromusculaire des arthroppden résulte une inhibition de la fonction

musculaire conduisant a une paralysie puis a la dwoparasite par asphyxie (Pitche, 2002).

Ce traitement, qui se présente sous la forme depiords non sécables, a regus
'AMM (Autorisation de Mise sur le Marché) dans teitement de la gale sarcoptique
humaine en 2001 (Arlian, 2003).

ivermectine By, : R
ivarmecting B, : R

Figure 26: Structure chimique d’ivermectine (Chebat, 2012).

Ce traitement se prend en une pris unique (d’apaddM) a la dose de 200
microgramme() par kilogramme (kg) de poids corpdiese prend avec un grand verre
d’eau en respectant un jeune de deux heurs avaptéd la prise (influence de I'alimentation
mal connue et absorption augmentée aprés un riepasan graisse).

La concentration maximum de I'ivermectine au niveatanée serait atteinte 8h apres

sa prise du traitement et déclinerait 24h apréem(Btal., 1993).
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Ce médicament est recommandé aprés sept jourspatentaers prise car il na aucune

effets sur les ceufs de parasite (Rousset, 2013).

2.4. Cas patrticulier de la prise en charge de la gmhyperkératosique

D’aprés le HCSP (Haute Comité de la Santé Publidagjrise en charge des malades
doit s’effectuer en milieu hospitalisé, en isolemstrict, en service de dermatologie. Un
double traitement général et local doit étre prépdemblée et prolongé chague semaine
jusqu’a négativation des prélevements parasitolasdPillye, 2012).

2.5. Traitement de I'entourage

Le traitement de I'entourage dépend de la forméadgale et du degré de proximité

avec le cas index. En définit donc trois cerclesdh proximité :

- Premier cercle : personne ayant en un contact €éetgmoche avec le cas index
(entourage familial, partenaires sexuels ...etc.)

- Seconde cercle : personnes travaillant ou vivans eEaméme collectivité.

- troisieme cercle : personnes visitant occasionmelie la collectivité, entourage

familial, des personnes fréquent la collectivité

En cas de gale commune, tous les sujets du premaiele, méme asymptomatique,

doivent étre traités

En cas de gale profuse ou hyperkératosique lessd@st premiers et seconds cercle et
le échéant du troisieme cercle, devront étre saité nombre de personnes sera déterminé

par le nombre de cas secondaires dans les deuxepserarcles.

Dans les collectivités d’enfants, I'éviction esttdas jours pour les gales communes.
Pour les adultes, un arrét de travail de 48heurseesmmandé dans les gales Communes
(Bachewar, 2013).

2.6. Traitement de I'environnement

Le traitement de I'environnement par un acaricideplus souvent A-PAR(acaricide
actif a gale), est indiqué en cas de gale profuaés non indispensable en cas de gale

commune.
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Le mobilier et les locaux doivent toujours étrétoys et aspirés méme en cas de gale

commune

En cas de gale profuse ou hyperkératosique, ceyagit sera réalisé 3 heures apres la
pulvérisation de l'acaricide dans une piece aéf@ris les matériaux absorbants (literie,
fauteuil, rideaux...) ayant été en contact avec dgsiss atteints, doivent étre traités par un
acaricide (les surfaces froides et inertes commailsselle, les stylos ou les cahiers ne sont

pas des vecteurs de transmission de la ¢@layard, 2009).

Il est nécessaire de se protéger avec le port dis getables, d'un masque et d’'une

surblouse a manches longues lors de I'usage d&dari

Le plus souvent le traitement de I'environnementréalisé lorsque la personne est

protégée par son traitement (8 heures aprés la geigivermectine) (Thawani et., 2009).

2.7. Traitement de linge

Une absence ou un mauvais traitement du linge p¢w@drainer de nombreux échecs
thérapeutiques ou de nombreux ré-infestations. iAita réussite d'un traitement
antiparasitaire repose non seulement sur le traitdémmédical des patients mais aussi sur la
désinfection du linge afin d’éviter une recontantiiora par divers supports, en particulier les
textiles (Castor et Bernadou, 2008).

Le parasite est détruit a 55°C, un simple lavagdirdie en machine a 60°c permet
donc de décontaminer efficacement le linge. Poiteiéla manipulation du linge contaminé
dans la zone de tri, une procédure doit étre misplace dans la blanchisserie, pour toute

manipulation du linge (Castor et Bernadou, 2008).

Dans le cas ou le linge ne supporte pas le lavd&if¥ @ (linge personnel des patients,
articles non lavables...), deux cas se présentenis D& premier cas, si l'utilisation d’'un
acaricide est possible, il doit étre vaporisé sulirige et placé dans une poche en plastique

(ou hydrosoluble) fermée hermétiquement duraneurps de 3h a 7h minimum.

Dans le second cas, si l'utilisation du produitraxde n’est pas envisageable, il faut
sécuriser le linge en le conditionnant en sac iglastidentifié par la date, I'heure, le nom du
patient et le type de linge. La poche est enseitedée hermétiquement pendant une semaine

soit la durée maximum de survie du sarcopte erséabe de nutriments. La poche doit étre
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stockée de maniére a éviter les erreurs conduigmaicuation de sac en déché@Gastor et
Bernadou, 2008).

2.8. Conduite a tenir a I'école

En cas de gale, un certificat médical d’évictionlaire de 3 jours apres le début du
traitement devra étre effectué ou jusqu’a négatimatiu prélevement parasitologiques pour

les gales profuses ou hyperkératosique.

Un signalement dés l'apparition du premier cas aedtre effectuée aupres de la
meédecine scolaire et/ou de la PMI (protection nmatiée et infantile) (si I'enfant est agé de
moins de 6 ans) et/ou la délégation territorialel’ ARS (Agent Régionale de Santé) afin
d’effectuer un bilan rapide de I'épidémie, instaudes mesures d’hygiéne générales avec
éviction scolaire pour le personnel, nettoyage idigrt du linge et utilisation de linge a usage

unique.

Une stratégie thérapeutique doit mis en ceuvre fwuraitement large de toute la

collectivité ou traitement limiter & une classeanx cas avérés ainsi qu’a leur famille.

Les mesures environnementales seront mis en ceavi@aant 'ensemble du linge
potentiellement contaminé a 60°C ainsi que expboatie la prise aux familles la prise en

charge du linge personnel et le traitement dedaenironnement aux familles (Brooks, 2002).

2.9. Evolution apres le traitement

Aprés un traitement, le prurit disparait le plus\gent en quelques jours. Cependant, il
peut persister pendant environ deux semaines aprémitement bien conduit sans que cela

soit synonyme d’échec thérapeutique.

Il existe une part psychologique qui est a preradreompte : une acarophobie peut en
effet apparaitre conduisant a une persistanceutit.pku bout de 15 jours, il faut s’interroger
sur les causes de ce prurit (Davis, 2001).

Un prurit apparaissant avec un intervalle librecsigur a 72H apres le traitement doit

faire rechercher une réinfestation rapide

Enfin les nodules post-scabieux peuvent persisteigurs semaines ou mois malgré
un traitement efficace. Leur siége est variabenk contiennent pas de parasites vivants et
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sont d’origine immuno-allergique, il s’agit probabilent d’'une réaction d’hypersensibilité

retardée a I'un des constituants du parasite (Bsgriicetal. 2013).
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Conclusion

La gale sarcoptique humaine est une dermatosegiens® provoquée par la présence
de Sarcoptes scabiei var hominSomme nous avons pu le constater au cours dalt la
gale demeure une maladie de peau trés fréquenighant un grand nombre de personnes a
travers le monde. Dans les pays ou elle se mamifgstmaniere endémique, elle est un
véritable probleme de santé publique, entrainaatsummortalité. Dans ces pays, la difficulté

d'accés aux traitements adaptés est souvent wufaig propagation de I'épidémie.

Cette parasitose et le plus souvent bénigne, stlé&ré&s contagieuse et affecte un trés
grand nombre d’individus. Nous avons pu constaterspn diagnostic est parfois difficile, les
epidémies fréquentes et le traitement a mettre lanepparfois mal connu. Au niveau
thérapeutique, depuis ces quinze dernieres andéggvanceées significatives sont observées
notamment avec l'utilisation de l'ivermectine pasiev orale en complément des traitements
topiques généralement utilisés. Ces traitementaubo@ base de benzoate de benzyle ou
d’esdépalléthrine sont des traitements contraignadetr badigeonnage est parfois difficile et
leur temps de pose, conditionnant l'efficacité, leagy. Le traitement oral par ivermectine
posséde une grande facilité d'emploi, et peutifacila gestion d'épidémies dans certaines
institutions ou dans certaines formes de galesrhgpatosique. Dans certaines situations, le
colt du traitement peut étre un frein a la bonnsenlance et a I'éradication de ce

phénomene.

Il est donc important de sensibiliser davantage pesfessionnels de santé en
actualisant leurs connaissances sur les nouvebBesmmandations et les nouveautés
thérapeutiques, mais aussi les patients grace lec&tiqgn des démarches a suivre concernant
I'utilisation de traitement mais aussi la désinfattde I'environnement. Le bon respect des
modalités du traitement prescrit conditionne lecsscthérapeutique. Car une meilleure
compréhension augmentent les chances de guérispertettent de limiter le risque de

transmission a d’autres sujets.
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Résumé :

La gale humaine est une dermatose provoquée pectaparasite Sarcoptes scabiei
var hominis.La femelle creuse dans la peau des sillons dagsidds elle dépose ses ceufs. Le
symptéme principal est un prurit a recrudescenatunoe. Source habituelle de consultation,
il doit faire penser systématiquement a la galéostitorsqu’il est familial ou répandu dans
une collectivité. La transmission se fait esselatieént par les femelles nouvellement
fécondées, lors de contacts cutanés prolongésietratement de maniere indirecte. Il existe
deux types de traitements pour sa prise en chalge scabicides topiques qui sont trés
efficaces mais dont l'utilisation est contraignaetd’ivermectine utilisée par voie orale. La
simplicité d’emploi de I'ivermectine et son effat en font un traitement de plus en plus
utilisé, cependant il faut éviter que cela devieapgtématique afin de diminuer le risque de
développement de résistance. Elle est responsadpedémies dont la prise en charge est
souvent difficile, d’'une part a cause de la diffiéla poser le diagnostic mais aussi a cause de
la rupture actuelle dans I'approvisionnement d'@s @rincipaux traitements, I’Ascabiol. La
bonne observance et la prise en charge globala dalé sont indispensables a la réussite

thérapeutique.
Mots clés : Gale, Ectoparasite, Consultation, Diesgic, Traitement.

Abstract:

Human scabies is a dermatosis caused by an ecstpai@arcoptes scabiei var
hominis The female digs furrows in the skin in which deposits her eggs. The main
symptom is itchy, nocturnal recrudescence. Usualrcg of consultation, it should
systematically bring to mind scabies, especiallyewht is familial or widespread in a
community. Transmission occurs mainly through nefelyilized females, during prolonged
skin contact and more rarely indirectly. Theretare types of treatments for its management:
topical scabicides which are very effective buttriebve to use and ivermectin used by
mouth. The ease of use of ivermectine and its &fiemess make it an increasingly used
treatment; however this should be avoided in otdeeduce the risk of developing resistance.
It is responsible for epidemics whose managemeoiftén difficult, on the one hand because
of the difficulty in making the diagnosis but albecause of the current disruption in the
supply of one of the main treatments, Ascabioloo&compliance and overall management

of scabies are essential for therapeutic success.

Keywords: Scabies, Ectoparasitis, ConsultationgbBiesis, Treatment.
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