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La leishmaniose cutanée (LC) ou encore appelée « bouton dôorient » est une anthropozoonose 

due à un parasite flagellé du genre Leishmania.  

Elle est le plus souvent transmise aux mammifères seuls par la piqûre de certaines espèces de 

phlébotomes femelles (Phlebotomus et Lutzomyia). 

Elle représente la forme de leishmaniose la plus répandue au Monde [1] [2], et constitue un 

problème mondial majeur de santé publique avec une incidence estimée entre 1 et 1,5 

millions/an. En lôabsence de d®claration, ces chiffres pourraient °tre augmentés. 

Côest une infection end®mique dans le monde, d®sign®e par lôOMS en tant quôune maladie 

tropicale négligée, soulignant ainsi ses répercussions non seulement sur la santé humaine mais 

ainsi que sur dôautres domaines. 

Plusieurs zones dôend®mie existent, d®finies essentiellement par lôAfrique du Nord, l'Afrique 

de l'Ouest, le Moyen-Orient, l'Asie centrale, l'Amérique du Sud et l'Amérique centrale [3]. 

Au Maroc, tout comme dans la majorité des pays de la région méditerranéenne, la leishmaniose 

représente un défi majeur pour la santé publique. Cette maladie, zoonotique ou 

anthroponotique, y est très présente, des montagnes du Rif aux palmeraies perarides des 

piémonts de l'Anti-Atlas et constitue le premier groupe de maladies à transmission vectorielle.  

Ainsi, une réglementation en 1995 a exigé la déclaration obligatoire de cette maladie infectieuse 

(arrêté ministériel N° 683-95 du 31 mars 1995.) et un programme de lutte contre la leishmaniose 

maladie a été lancé depuis 1997 et continuellement renouvelé. 

Malgré tous les moyens de lutte élaborés par le ministère de Santé, une recrudescence de la LC 

a ®t® marqu®e au cours de ces derni¯res ann®es dôo½ lôint®r°t de notre ®tude visant ¨ ®valuer la 

prévalence de la LC au sein de la région du nord, les différentes caractéristiques 

épidémiologiques, cliniques et dermoscopiques de la LC ainsi que les différentes modalités 

thérapeutiques que nous avons employés au sein du service de dermatologie du CHU 

Mohammed VI de Tanger pour traiter cette parasitose. 
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I. Type, lieu et p®riode de lô®tude : 

Il sôagit dôune ®tude prospective descriptive menée au sein du service de Dermatologie du centre 

hospitalier universitaire (CHU) Mohammed VI de Tanger, et étalée sur une période de 3 années, 

sô®talant de novembre 2021 à novembre 2024. 

II.  Crit¯res dôinclusion : 

Nous avons inclus dans cette étude tous les patients ayant une LC confirmée par des méthodes 

diagnostiques (frottis cutané, biopsie cutanée), quel que soit lô©ge. 

III.  Crit¯res dôexclusion : 

Nous nôavons pas inclus : 

- Les patients présentant dôautres formes cliniques que la LC (leishmaniose visc®rale, 

leishmaniose cutanéo-muqueuse). 

- Les patients perdus de vue. 

IV.  Recueil et analyse des données : 

Le recueil des différentes informations a été fait sur une fiche dôexploitation (annexe). 

Pour chaque patient, nous avons noté les données collectées e sur un fichier Microsoft Office 

Excel® 2007. Lôanalyse de ces donn®es a ®t® effectu®e avec IBM SPSS version 2021. 

Les statistiques descriptives ont été présentées sous forme de moyennes (écart-type) pour les 

variables continues et sous forme de fréquences et de pourcentages pour les variables 

catégorielles. 
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I. Données épidémiologiques : 

1. Âge : 

Dans notre série de 28 cas, lô©ge moyen ®tait de 29 ans avec des extrêmes de 4 ans et 64 ans. 

On a également noté que la majorité des cas (35, 71%) se r®partissaient sur la tranche dô©ge 

variant entre 0 et 10 ans. 

 

Figure 01 : Nombre des cas de LC selon les diff®rentes tranches dô©ge. 

2. Sexe : 

Dans notre s®rie, lôatteinte ®tait prédominante chez le sexe féminin avec un pourcentage de 

57,14% (n= 16), tandis que 42,86% des cas (n=12) étaient de sexe masculin. Le ratio H/F  

était alors de 0,75. 

 

Figure 02 : Répartition des cas de LC selon le sexe. 
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3. Origine : 

78,57% des cas (n=22) provenaient de la région de Tanger-Tétouan-Al-Hoceima, alors que 

14,28%(n=4) des cas étaient originaires de la région de Fès-Meknès et 7,15% des cas (n=2) 

venaient de la région de Draa-Tafilalet.  

 

Figure 03 : R®partition des cas de LC selon lôorigine g®ographique des patients. 

4. Milieu dôhabitat : 

Tous les patients atteints de LC dans notre série, résidaient au sein de la région de Tanger-

Tétouan-Al Hoceima avec 82,14% (n=23) des cas habitants en milieu urbain par rapport à 

17,86%(n=5) habitants en milieu rural.  

 

Figure 04 : R®partition des cas de LC selon le milieu dôhabitat. 
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5. Saison de survenue : 

Dans notre série, on a noté que les cas de LC apparaissaient au cours des quatre saisons de 

lôann®e avec une pr®dilection pour les saisons automnale et printanière.  

En effet, 35,71% (n=10) et 32,14%(n=9) des cas ont observé lôapparition initiale des l®sions 

respectivement au cours de lôautomne et le printemps par rapport à 21,42%(n=6) en été et 

10,73%(n=3) en hiver. 

 

Figure 05 : R®partition des cas de LC en fonction des quatre saisons de lôann®e. 

6. Délai entre la survenue de la lésion initiale et consultation : 

La dur®e moyenne dô®volution des l®sions avant la consultation ®tait estim®e ¨ 8 mois avec des 

extrêmes de 2 mois à 7 années. 

7. Répartition mensuelle et annuelle des cas : 

Les mois dôAvril et de Juin enregistraient les plus grandes incidences, par contre lôincidence 

la plus basse concernait le mois dôAo¾t. 

 

Figure 06 : Répartition mensuelle des cas de LC admis au service de dermatologie- CHU M ohammed VI 

de TANGER. 
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Les cas admis ont ®t® r®partis sur lôensemble des ann®es de la p®riode dô®tude.  

Lôann®e 2024 a enregistré le taux le plus élevé des cas de LC dans notre série avec une 

fréquence de 42,86% (n=12), suivie par lôann®e 2022 durant laquelle la fréquence était à 

32,14%(n=9). Les taux les plus bas ont été enregistrés respectivement en 2023 et 2021 avec 

des fréquences à 17,85%(n=5) et à 7,15%(n=2). 

 

Figure 07 : Répartition annuelle des cas de LC admis au service de dermatologie- CHU M ohammed VI de 

TANGER. 

II.   Clinique : 

1. Nombre et siège des lésions : 

La majorit® des cas observ®s dans notre s®rie nôavaient que des l®sions uniques avec un 

pourcentage de 85,71% (n=24) alors que seulement 14,29%(n=4) présentaient des lésions 

multiples. Un maximum de 5 lésions était observé chez 2 cas de notre série. 

 

Figure 08 : Fréquence des lésions de LC uniques et multiples. 
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En ce qui concerne le siège des lésions, on a remarqué dans notre série de 28 cas que 82,14% 

(n=23) des atteintes concernaient le visage alors que seulement 10,71%(n=3) et 7,15%(n=2) 

des cas de LC se distribuaient respectivement sur les membres inférieurs et supérieurs. Par 

ailleurs, il nôy avait aucune atteinte du tronc ou atteinte mixte dans notre s®rie. 

Tableau 1 : Répartition des cas en fonction du siège des lésions. 

Localisation des lésions Nombre de 

cas 

Pourcentage 

Joues 7 25% 

Nez 6 21,43% 

Région péri-palpébrale 4 14,29% 

Front 2 7,14% 

Menton 1 3,57% 

Lèvre supérieure 1 3,57% 

Membres inférieurs 3 10,71% 

Oreille 2 7,14% 

Membres supérieurs 2 7,15% 

 

2. Description et formes cliniques : 

La présentation clinique des cas de LC observés dans notre série était très polymorphe. La lésion 

élémentaire la plus fréquente était la papule qui était présente chez 10 patients, puis on trouvait 

la plaque chez 7 patients (Fig 10) suivie par le nodule (Fig 11) qui représentait la troisième 

lésion élémentaire retrouvée. 

Ces l®sions ®l®mentaires pouvaient selon les cas sôaccompagner ou non de l®sions secondaires 

telles que les ulcérations, les érosions, les croûtes mélicériques ou hémorragiques ainsi que des 

squames blanchâtres. Les résultats de notre série ont objectivé la présence des croûtes dans 51% 

des lésions, les ulcérations dans 36% des lésions et les squames dans 13% des lésions. 

Dans certains cas plus ou moins évolués ou en fonction de la forme clinique de LC, la 

présentation clinique de la maladie se présentait sous forme de lésions secondaires telles que 

des ulcérations. 

En outre, on a noté une très grande diversification concernant la taille des lésions.  
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En effet, 82,14% (n=23) des patients présentaient des lésions dont la taille était inférieure à 

5cm mais avec des valeurs différentes. 

La taille de la plus grande lésion vue dans notre série était estimée à 12 cm dans son grand axe, quant à 

la plus petite lésion enregistrée dans notre série, sa taille était estimée à 1,5cm. 

 

Figure 09 : Distribution des lésions en fonction de la taille. 

 

 

 

Figure 10 : Une plaque érythémato-violacée de 2 cm, siégeant au niveau de la joue, arrondie bien limitée 

surmontée de quelques croûtes jaunâtres. 
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Figure 11 : Un nodule de 1,5 cm au niveau de la paupière inférieure, érythémateux surmonté de quelques 

squames blanchâtres. 

 

 

Figure 12 : Une érosion de 2 cm surmontée de croûtes mélicériques et hémorragiques par endroit à fond 

érythémateux et siégeant au niveau du vestibule nasal. 

 

 

Les diverses lésions citées ci-dessus peuvent être regroupées dans différentes formes cliniques 

de LC : 
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¶ La forme papulo-nodulaire (Fig 13) : 39 ,29%(n=11) des cas. 

¶ La forme ulcéro-croûteuse (Fig 14) : 28,58%(n=8) des cas. 

¶ La forme ulcéro-bourgeonnante : 7,14%(n=2) des cas. 

¶ La forme érythémato-squameuse (Fig 15) : 7,14%(n=2) des cas. 

¶ La forme chronique : 3,57%(n=1) des cas. 

¶ La forme tuberculoïde (Fig 16) : 3,57%(n=1) des cas. 

¶ La forme papuleuse : 3,57%(n=1) des cas. 

¶ La forme sporotrichoide (Fig 17) : 3,57%(n=1) des cas. 

¶ La forme ulcérée : 3,57%(n=1) des cas. 

 

 

 

Figure 13 :  Forme papulo-nodulaire. 
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Figure 14 :  Forme ulcéro-croûteuse. 

 

 

Figure 15 : Forme érythémato-squameuse. 
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Figure 16 : Forme tuberculoïde. 

 

 

Figure 17 : Forme sporotrichoïde. 
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3. Aspects dermoscopiques : 

Tous nos patients ont b®n®fici® dôun examen dermoscopique : 

¶ Lô®ryth¯me ®tait pr®sent dans 100% des lésions. 

¶ Lôhyperk®ratose (squames jaun©tres et/ou blanch©tres) pr®sente dans 86% des cas. 

¶ Lôulc®ration centrale pr®sente dans 40% des cas. 

¶ Larmes jaunâtres présentes dans 36% des cas. 

¶ Un aspect blanc étoilé en périphérie était présent dans 40% des cas. 

¶ Les structures vasculaires les plus fréquentes étaient constituées par : les vaisseaux (vx) 

linéaires atypiques dans 43% des cas. 

 

  

Figure 18 : 

A : Nodule érythémateux de 2 cm surmonté de croûtes jaunâtres. 

B : Image dermoscopique objectivant : un érythème (flèche verte), squames blanchâtres (flèche jaune), larmes 

jaunâtres (flèche bleue), vascularisation en points (étoile rouge). 
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Figure 19 :  

A : Plaque érythémateuse de 4 cm surmontée de croûtes jaunâtres et hémorragiques. 

B : Image dermoscopique objectivant : un érythème (flèche verte), des squames jaunâtres (flèche jaune), des 

larmes jaunâtres (flèche bleue), un aspect en starburst like (flèche rouge), des vaisseaux linéaires atypiques (étoile 

rouge) et une ulcération centrale (flèche orange). 

 

  

Figure 20 :  

A : Plaque érythémato-violacée de 3cm à bords irréguliers surmontée de squames blanchâtres par endroit. 

B : Image dermoscopique objectivant : un érythème (flèche verte), des squames blanchâtres (flèche jaune), des 

larmes jaunâtres (flèche bleue)). 
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Figure 21 :  

A : Plaque érythémateuse de 5 cm à bords irréguliers, centrée par une érosion centrale et surmontée de 

croûtes jaunâtres par endroit. 

B : Image dermoscopique objectivant : un érythème (flèche verte), des croûtes jaunâtres (flèche jaune), des 

larmes jaunâtres (flèche bleue)), une érosion (flèche orange) et une vascularisation en points (étoile rouge). 

 

  

Figure 22 :  

A : Plaque érythémateuse de 3 cm bien circonscrite et de forme arrondie. 

B : Image dermoscopique objectivant : un érythème (flèche verte), des larmes jaunâtres (flèche bleue), un 

aspect en starburst like et une vascularisation en points (étoile rouge). 
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III.  Paraclinique : 

Dans notre série, seulement 64,29% (n=18) des patients ont b®n®fici® dôun frottis cutan® avec 

examen direct à la recherche des corps de leishmanies sur prélèvement de sérosités péri 

lésionnelles. Lôexamen ®tait positif chez 77,77% des cas. 

La biopsie cutanée a été réalisée chez des patients ayant un contexte et aspect clinique trompeurs 

ou chez des patients ayant une présentation clinique très évocatrice de la LC avec un frottis 

négatif soi-disant 50% des cas (n=14). 

Les r®sultats de la biopsie variaient en fonction du stade dô®volution mais généralement on 

trouvait un granulome épithéliogiganto-cellulaire sans nécrose caséeuse avec présence de corps 

de Leishmanies en intra-macrophagique. 

Par ailleurs aucun de nos patients nôavait b®n®fici® dôun typage iso enzymatique ou dôune PCR 

(Protein Chain Reaction) pour lôidentification de lôesp¯ce de Leishmania. 

IV.  Traitements reçus : 

Lôantimoniate de m®glumine (GlucantimeÈ) a ®t® administr® chez 57,14% des cas (n=16) pour 

une durée allant de 21 à 28 jours. Un bilan biologique quotidien et une surveillance intra-

hospitalière ont été réalisés pendant les premi¯res 72 heures dôadministration de Lôantimoniate 

de méglumine (Glucantime®). 

Seulement deux cas trait®s par lôantimoniate de m®glumine (GlucantimeÈ) ont pr®sent® des 

effets secondaires sous forme dôaugmentation de la lipas®mie. 

35,71% des cas (n=10) ont b®n®fici® dôinfiltrations intra-lésionnelles par lôantimoniate de 

méglumine (Glucantime®) pour une durée allant de 3 à 7 semaines en fonction de la réponse 

au traitement avec un intervalle de 07 jours entre chaque infiltration. La voie dôadministration 

de lôantimoniate de m®glumine a ®t® modifi®e chez 14,28% après la non-réponse ou 

lôintol®rance des infiltrations intra-lésionnelles. 

21,42% des malades (n=6) ont reçu un traitement à base de clarithromycine ¨ raison dôune 

dose de 15mg/Kg/jour tous les 10 jours par mois pendant 2 à 3 mois. 

Deux patients de notre série ont reçu des séances de traitement physique à base de 

biophotomodulation LED (light emitting diode). 
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Le traitement a été associé à des mesures dôhygi¯ne par des antiseptiques et des pommades 

antibiotiques (auréomycine 3 % ...) ainsi que des crèmes cicatrisantes jusquô¨ cicatrisation 

complète. 

V. Evolution : 

La guérison a été marquée chez 92,85% des patients (n=26) après quelques semaines 

dô®volution. La disparition totale des lésions sans cicatrice résiduelle a été observée chez 

71,42% des patients (n= 20) tandis que 21,42% des patients (n=6) ont gardé des cicatrices 

dyschromiques indélébiles. Aucune r®cidive nôa ®t® enregistr®e avec un recul actuel de 6 mois. 

 

  

Figure 23 : Disparition totale de la lésion chez une patiente de 47 ans traitée par des injections intra-

musculaires de glucantime pendant 21 jours après échec des infiltrations intra-lésionnelles. 
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Figure 24 : Evolution de la lésion chez une patiente de 20 ans traitée par des injections intra-musculaires 

de glucantime pendant 21 jours après échec des infiltrations intra-lésionnelles. 

 

 

  

Figure 25 : Evolution de la lésion chez une fille de 8 ans trait®e par de lôantimoniate de m®glumine 

pendant 21 jours. 
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Figure 26 : Evolution de la l®sion chez une fille de 4 ans trait®e par de lôantimoniate de m®glumine 

pendant 21 jours. 
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I. Historique : 

Les leishmanioses sont distinguées des autres parasitoses par leur historique très riche. 

Effectivement, l'observation des lésions cutanées dues aux leishmanioses, facilement 

identifiables, remonte à l'Antiquité, tant dans l'Ancien que dans le Nouveau Monde. En 

revanche, l'identification des formes viscérales et la découverte des agents pathogènes n'ont été 

possibles qu'au XIXe siècle. 

Des descriptions de lésions similaires à celles des plaies orientales figurent sur les tablettes de 

la bibliothèque du roi assyrien Ashurbanipal, datant du VIIe siècle avant Jésus-Christ  [4]. 

La leishmaniose est également évoquée dans le Papyrus d'Ebers, une compilation de textes 

médicaux égyptiens anciens datant de 1500 av. J.-C[5]. 

Au cours de la période médiévale, les scientifiques arabes ont joué un rôle important dans la 

description de la LC. En 930, AbȊ Bakr Muhammad ibn Zakariyya al-RǕzǭ (854-935) a observé 

l'apparition de plaies cutanées dans la région de Bagdad [3]. Cependant, la première description 

pr®cise de la plaie orientale a ®t® faite par le c®l¯bre philosophe et m®decin Avicenne (AbȊ 'Alǭ 

al-Husayn ibn 'Abd Allah ibn Al-Hasan ibn Ali ibn Sina, 980-1037), qui a identifié une affection 

cutanée appelée la plaie de Balkh, provenant du nord de l'Afghanistan. 

Côest ainsi que la LC a acquis plusieurs nominations en fonction du lieu g®ographique o½ elle 

a été observée : ulc¯re dôOrient (¨ cause du fait quôelle laisse une cicatrice permanente et quôelle 

a ®t® d®crite au moyen Orient) l'®bullition d'Alep, l'®bullition de Bagdadé 

En 1756, le naturaliste et physicien écossais Alexander Russell (1715-1768) a publié lors de sa 

p®riode dôexercice ¨ Alep, un compte rendu sur la plaie orientale tout en d®taillant ses formes 

humide et sèche. 

En novembre 1900, le pathologiste écossais William Boog Leishman (1865-1926) a découvert 

des corps ovoµdes dans des frottis pr®lev®s sur la rate dôun soldat d®c®d® dô®maciation et de 

splénomégalie. Il publia ses découvertes en 1903 et suggéra que ces corps ovoïdes étaient des 

formes dégénérées de trypanosomes, proposant ainsi que la maladie qu'il appelait « fièvre 

Dumdum » était une forme de trypanosomiase. En 1903, Charles Donovan identifia le même 

parasite dans une biopsie de la rate et le nomma *Leishmania donovani*. En 1911, Vianna 

décrivit *Leishmania braziliensis* comme responsable de lésions cutanées et cutanéo-

muqueuses.  
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Dans les années 1950, Biagi identifia *L. braziliensis* comme étant la cause de la forme 

"espundia" et ®tablit que *L. mexicana* ®tait responsable des ulc¯res du pavillon de lôoreille, 

également appelés ulcères des "chicleros". À la même époque, Floch décrivit *L. guyanensis*, 

tandis que Medina et Romero d®termin¯rent l'esp¯ce *L. pifanoi*. Ce nôest quô¨ partir des 

années 1970, gr©ce ¨ lôanalyse isoenzymatique, que les diff®rentes esp¯ces responsables des 

leishmanioses cutanées furent pleinement identifiées. 

Au Maroc, la LC a été décrite la première fois en 1914 par Folay et Vialate [6]. 

Depuis ces premières découvertes, les connaissances sur les leishmanioses n'ont cessé de 

progresser. Cependant, ces maladies continuent de représenter un problème de santé publique 

majeur 

II.  Epidémiologie : 

1. Lôagent pathog¯ne : 

a. Taxonomie : 

Les parasites responsables des leishmanioses appartiennent au genre Leishmania et obéissent à 

la classification suivante depuis 1903 : 

¶ Domaine : Eukaryota 

¶ Règne : Excavata 

¶ Embranchement : Euglenozoa 

¶ Classe : Kinetoplastida 

¶ Ordre : Trypanosomatida 

¶ Famille : Trypanosomatidae 

¶ Genre : Leishmania (L) 

Leur classification reposait au début sur des critères éco-biologiques tels que les vecteurs, la 

distribution géographique : par exemple, L. guyanensis (isolé en Guyane), L. peruviana (isolé 

en Pérou), L. infantum (isolé d'un enfant en Tunisie) et L. gerbilli (Isolé de gerbilles), le 

tropisme antigénique et les manifestations cliniques (Bray, 1974 ; Lumsden, 1974 ; Pratt et 

David, 1981 ; Lainson et Shaw, 1987) [7]. 
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Actuellement, lôesp¯ce Leishmania est class®e en deux sous-genres responsables des atteintes 

humaines [7], et ceci en fonction de lôendroit de lôintestin du vecteur (partie centrale ou 

postérieure respectivement) où lequel se développe le parasite.  

Les deux sous-genres sus- cités (Leishmania et Vianna) sont eux-mêmes dégroupés en 

complexes. 

En deçà, la classification repose sur des caractéristiques biochimiques, notamment 

enzymatiques. Les unités taxonomiques élémentaires sont définies par l'ensemble des souches 

présentant un même profil enzymatique, appelé zymodème. Le regroupement des zymodèmes 

s'effectue généralement à l'aide de techniques automatisées. Ces méthodes de détection récentes 

ont permis d'identifier un grand nombre d'espèces. À ce jour, 30 espèces sont connues, dont 

environ 20 sont pathogènes pour l'homme [7]. 

 

Figure 27 : La classification taxonomique hiérarchique du genre *Leishmania*. 

(Source: Review on natural products as an alternative to contemporary anti-leishmanial therapeutics, Shweta Raj 

et al). 

b. Morphologie : 

Les leishmanies sont des protozoaires flagellés avec différentes espèces de morphologie 

identique. 
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Elle se caractérisent par la succession de deux stades évolutifs : le stade promastigote 

extracellulaire dans le tube digestif du phlébotome et le stade amastigote intracellulaire chez 

lôh¹te vert®br®. 

Le stade promastigote « Leptomonas » : de forme allongée, elle mesure 8 à 25 µm de long 

sur 4 à 5 µm de large. Elle possède un noyau central avec un flagelle bien développé lui 

permettant la propulsion et lôattachement. Côest la forme libre de Leishmania infestant 

lôhumain. 

Le stade amastigote : intracellulaire obligatoire au sein des cellules macrophagiques ou les 

cellules dendritiques au site de lôinoculation. Elle est de forme ovoµde, avec un diam¯tre de 2 ¨ 

6 Õm. Elle ne comporte pas de flagelle, mais elle est dot®e dôun gros noyau subsph®rique central 

et un kin®toplaste contenant lôADN mitochondrial.  

 

Figure 28 : Illustration montrant la morphologie de la forme promastigote et amastigote. 

(Source: Review on natural products as an alternative to contemporary anti-leishmanial therapeutics, Shweta Raj 

et al). 
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Figure 29 : La forme promastigote (à gauche) et amastigote (à droite) de Leishmania en microscopie 

optique. 

(Source : ETUDE, IN VITRO, DE LôACTIVITE ANTI LEISHMANIENNE DE CERTAINES PLANTES 

MEDICINALES LOCALES : CAS DE LA FAMILLE DES LAMIACEES, Ramli Iman 

c. Caractéristiques biologiques : 

Nutrition  : 

La glycolyse est le principal mécanisme duquel les amastigotes des leishmanies se procurent 

leurs besoins énergétiques. 

En cas de carence glucidique, les leishmanies deviennent protéolytiques et à partir des acides 

aminés stimulent la néoglucogenèse. 

Par contre, ces dernières sont dépourvues du pouvoir de synthétiser les purines qui représentent 

un ®l®ment crucial pour la survie des parasites. Elles les trouvent sous forme dôad®nine, 

dôhypoxanthine, transform®es en nucl®oside par action enzymatique. 

De ce fait se voit lôimportance de lô®quipement glycolytique des leishmanies qui est variable 

dôune esp¯ce ¨ une autre et dôune souche ¨ une autre. Dôo½ la notion de zymod¯mes qui est tr¯s 

importante en taxonomie et en épidémiologie [8]. 

Multiplication  : 

Les amastigotes intramacrophagiques échappent à la digestion cellulaire et se multiplient par 

scission longitudinale dans la vacuole parasitophore du macrophage. Ensuite, elles sont libérées 

lors de la destruction du macrophage et phagocytées par d'autres cellules de même nature. 
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Quant aux promastigotes, ils se multiplient par scissiparité longitudinale. 

2. Le vecteur (phlébotome) : 

Les vecteurs sont des Phlébotomes (ordre Diptera, sous-ordre Nematocera, famille 

Psychodidae, sous-famille Phlebotominae) [9]. 

Ce sont des hématophages et seuls vecteurs de la leishmaniose mais peuvent transmettre aussi 

dôautres germes en particulier les arbovirus [10]. 

Le phlebotomus papatasi (buveur silencieux) est la première espèce décrite en 1786 par Scopoli 

[11]. 

On les trouve dans les 5 continents avec une abondance au niveau des zones intertropicales au 

cours de toute lôann®e, par contre ils nôapparaissent quôau cours de la belle saison dans les zones 

tempérées. 

a. Taxonomie : 

Les phlébotomes font partie de la famille des Psychodidae, sous ordre Orthorrapha 

(Orthorraphes), section Nematocera (Nématocères), ordre Diptera (Diptères). La famille des 

Psychodidae se divise en deux sous-familles : Psychodinae et Phlebotominae. 

Au cours des ann®es, il yôa eu beaucoup de modifications concernant la classification des 

phlébotomes en fonction des continents [12]. 

¶ A lôancien monde : leur classification reste la m°me malgr® lô®mergence de nouvelles 

esp¯ces dôun nouveau genre (Chinius Leng) et de nouveaux sous-genres ; 

¶ A lôAm®rique : deux classifications coexistent, celle de Young et Duncan qui retient 3 

genres (Warileya, Brumptomyia et Lutzomyia) et lôautre reposant sur des arguments 

phylogénétiques morphologiques (GALATI, 2013). 
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Figure 30 : Tableau mettant en ®vidence lô®volution de classification des phl®botomes actuels. 

(Source : Les phlébotomes (Diptera : Psychodidae : Phlebotominae), Jérôme Depaquit, Nicol Leger) 

b. Morphologie : 
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Côest un moucheron dont la taille varie entre 1-4 mm, dôaspect bossu et de couleur soit brun 

pâle soit jaunâtre. 

Il se caractérise par de gros yeux noirs, un corps, des pattes et ailes velus et il est doté 

dôantennes longues (16 articles) et de palpes maxillaires (5 articles). 

 

Figure 31 : Morphologie dôun phl®botome adulte et stades évolutifs. 

(Source : Caractérisation de l'entomofaune hématophage cavernicole du Gabon et implication dans la 

transmission d'agents infectieux, Judicaël Obame-Nkoghe). 

c. Caractéristiques biologiques : 

Les phlébotomes sont des espèces qui se nourrissent sur les mammifères, les oiseaux et les 

reptiles. Seules les femmes adultes sont h®matophages, ce qui leur permet de pondre leurs îufs 

¨ partir des repas de sang. On trouve ces îufs dans un substrat de plantes en d®composition et 

dans toutes sortes de d®chets mod®r®ment humides. Pour d®truire ces îufs, il suffit de les 

exposer aux rayons du soleil et dessécher le substrat où lequel se trouvent. 

En pr®sence des conditions favorables (temp®rature et degr® dôhumidit® appropri®s), les 

phlébotomes auraient un cycle de vie de 41 à 58 jours avec une évolution en quatre stades : 

lôîuf, les quatre stades larvaires, la nymphe et le stade adulte [13]. 

Les phl®botomes sont des cr®atures nocturnes ce qui explique quôils se cachent durant la journ®e 

dans des endroits obscurs et abrités [14]. 
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Concernant leur habitat, ils ont une préférence pour les fissures du sol, les terriers de 

micromammif¯res, nids des oiseaux, creux dôarbres, fentes des murs,sols des habitations et des 

étables. Ces environnements auraient en commun les conditions parfaites pour lô®volutivit® des 

phlébotomes. 

 

 

Figure 32 : I llustration montrant les quatre stades évolutifs des phlébotomes. 

(Source : Dolmatovan AV et Demin A. les phl®botomes et les maladies quôils transmettent. 18, Paris 1971) 

d. Activité du phlébotome : 

A activité crépusculaire et nocturne, les phlébotomes sont caractérisés par une piqure 

indolore et un vol silencieux avec une portée habituelle ne dépassant pas une vingtaine de 

mètre (25 à 200 m / minute), avec des périodes de repos plus ou moins longues [15]. 

En raison de leur petite taille, les phlébotomes pourraient facilement échapper aux 

moustiquaires et leur déplacement est fortement conditionné par le climat et la température, 

ces derniers ne se d®placeront quôen absence de vent et de forte pluie, et uniquement lorsque 

la température est suffisamment élevée (généralement 19 à 20 °C). Du coup, lôactivit® de 

ces insectes est saisonnière et voit son pic surtout aux périodes printanières et estivales. 

La connaissance de lôactivit® des phl®botomes permettrait de bien assimiler l'®pid®miologie 

des maladies transmises par ces derniers et donc bien définir les périodes auxquelles il 

convient de commencer et de terminer l'application des mesures de lutte contre ces espèces. 
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e. Principales espèces vectrices au Maroc : 

Certes la LC représente un véritable problème de santé publique au Maroc (Postigo, 2010 ; 

Rhajaoui, 2011), mais les études sur ses vecteurs sont rares [16].  

Les phlébotomes au Maroc sont représentés par deux genres, 7 sous genres et 23 espèces 

(MSP,2010) [17]. 

Seul le genre phlebotomus qui a un intérêt médical, ainsi les principales espèces vectrices 

de LC au Maroc sont les suivantes : 

ü Phlebotomus sergenti : vecteur confirmé de la LC à L. tropica [18] pique lôhomme 

surtout ¨ lôint®rieur des habitats. Il est retrouv® dans les r®gions arides et semi-arides 

avec une activité accrue entre mai et octobre. Il se caractérise par une activité 

estivale continue et nocturne. 

ü P. papatasi : vecteur de la leishmaniose à L. major [19]. 

Retrouvé essentiellement dans les régions sud-atlantique et saharienne, il est agressif 

vis-à-vis de lôhomme que ce soit en milieu int®rieur ou ext®rieur. Son activit® 

augmente entre mai et octobre. 

ü Phlebotomus perniciosus, Phlebotomus longicuspis et Phlebotomus ariasi : 

transmettent la LC à L. infantum [20].  

3. Réservoir : 

Les r®servoirs sont des h¹tes assurant lôentretien ¨ long terme dôune population dôun agent 

infectieux. Les hôtes naturels des leishmanies mammifères domestiques ou sauvages, chez 

lesquels le parasite colonise les cellules du système réticulo-endothélial (les phagocytes 

mononuclés). 

On distingue deux entit®s de leishmanioses selon que lôhomme soit lôh¹te direct ou lôh¹te 

accidentel du vecteur : 

ü Les leishmanioses zoonotiques : les animaux sauvages ou domestiques sont les 

principaux r®servoirs h¹tes tandis que lôhomme est un r®servoir accidentel et se 

contamine par pénétration des foyers d'infection (déforestation à visée agricole, 

visites touristiques, exploitation pétrolière). 

ü Les leishmanioses anthroponotiques : dans ce cas, lôhomme est le r®servoir h¹te 

principal (contamination urbaine). 
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Actuellement au Maroc, un seul r®servoir est ¨ lôorigine de lôinfestation humaine : il sôagit de 

Mériones shawi.  

Appartenant aux Gerbillidae, il repr®sente lôesp¯ce la plus redoutable et la plus retrouv®e au 

Maroc surtout dans les aires présahariennes. 

 

Figure 33 : Illustration montrant le Meriones Shawi. (Source : Institut national de protection des végétaux). 

Figure 34 : La répartition géographique des principales espèces de Leishmania et leurs différents 

réservoirs. (Source : Leishmaniasis cutánea y mucocutánea, Granado et al, juillet 2021) 
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4. Répartition géographique de la LC : 

La LC est une parasitose universelle répandue dans les quatre continents du monde. 

L'incidence mondiale des différentes formes cliniques de LC est estimée entre 1 et 1,5 

millions/an avec entre 20 000 et 30 000 cas de décès/année [21]. 

On pourrait parler de 2 entités différentes de LC selon la situation géographique : la LC de 

lôAncien Monde (sud de lôEurope, Afrique, Proche-Orient et Asie) et la LC du Nouveau 

Monde (Amériques du Nord, du Sud et Centrale). Cette distribution est li®e ¨ lôaction de 

multiples facteurs environnementaux et intrinsèques en rapport avec le parasite. 

Environ 90% des cas de LC émanent de l'Afghanistan, de l'Iran, de l'Arabie saoudite et de la 

Syrie pour l'ancien monde, du Brésil et du Pérou pour le nouveau monde. 

Le sous-diagnostic et la non-déclaration de la LC révèlent que le nombre des cas pourrait être 

multiplié au moins cinq fois. 

a. LC de lôancien monde : 

La LC de lôancien monde int®resse en particulier les zones intertropicales ainsi que les r®gions 

temp®r®es dôAfrique, dôEurope et dôAsie [22]. 

La plupart des cas de LC dans lôancien monde r®sultent de deux esp¯ces : L. major et L. 

tropica. 

La distribution de la leishmaniose cutanée zoonotique (LCZ) à L. major est très large et se 

voit principalement en : Afrique occidentale Sub-saharienne, Afrique du Nord, Afrique de l'Est, 

Proche et Moyen- Orient et Asie centrale. 

Quant à la distribution de la leishmaniose cutanée anthroponotique (LCA) à L. tropica, elle 

se voit dans les grandes villes du Proche et Moyen-Orient. Quelques foyers canins suspects de 

LCA à L. Tropica ont été retrouvés au Maroc et en Tunisie. 

En 2020, 73 % des nouveaux cas de LC notifi®s ¨ lôOMS ont ®t® enregistr®s dans la r®gion de 

la m®diterran®e orientale et lôAlg®rie qui constituent un foyer ®co-épidémiologique [23]. 

Les autres espèces de l'Ancien Monde ont une aire de répartition limitée :  

¶ L. aethiopica en Ethiopie et au Kenya. 

¶ L.arabica en Arabie Saoudite. 
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¶ L.killicki en Tunisie. 

¶ L.gerbilli et L. turanica : espèces de gerbilles d'Asie centrale qui n'affectent pas 

l'Homme. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 35 : La r®partition g®ographique de la LC ¨ lôancien Monde. (WHO 2010). 

1 : LC à L. tropica.  

2 : LC à L. major . 
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b. LC du nouveau monde : 

Il sôy trouve une coexistence de différentes espèces : 

¶ L. braziliensis : une esp¯ce ¨ aire de distribution tr¯s vaste, qui sô®tend au nord de 

l'Argentine et au sud du Mexique. 

¶ L. guyanensis (nord du Bassin amazonien), L. panamensis (Colombie et Amérique 

centrale) : ce sont des espèces à répartition régionale. 

¶ L. peruviana (Pérou) ou L. mexicana (sud du Mexique et Amérique centrale) : espèces 

dermotropes à aire de distribution limitée. 

Ces espèces sont responsables de zoonoses sauvages sauf L. peruviana qui est une espèce 

urbaine des hautes vallées arides du Pérou [24]. 

Figure 36 : La répartition géographique de la LC au nouveau monde. (Source : Global distribution maps of 

the leishmaniases, David M Pigott et al). 

A : Consensus des preuves pour la présence de la maladie allant du vert (consensus complet sur l'absence : ī100%) 

au violet (consensus complet sur la présence de la maladie : +100%). Les taches bleues indiquent des points 

d'occurrence ou des centres d'occurrence dans de petits polygones. 

B : Risque prédit de la leishmaniose cutanée du vert (faible probabilité de présence) au violet (haute probabilité de 

présence). 
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c. La LC au Maroc:  

Le Maroc se caractérise par un climat semi-aride à aride dans la majeure partie du territoire. Ce 

climat, de type méditerranéen, est à la fois tempéré et chaud. Il se distingue par des étés chauds 

et secs, ainsi que des hivers froids et humides. 

Ceci lui confie une diversité climatique et topographique ce qui impacte la répartition et la 

densité des espèces de phlébotomes vecteurs de leishmaniose. 

Les premiers cas décrits au Maroc remontent à 1914 où Foley et Vialatte ont rapporté un cas 

de LC causé par L. major , à 1989 où un cas de LC à L. tropica  a été signalé chez un enfant 

(Marty et al)  et à 1996 où un cas de LC à L. infantum  a été découvert chez un enfant.  

Vu quôelle posait depuis toujours un grand probl¯me de sant® publique au Maroc, la LC est 

devenue une maladie à déclaration obligatoire depuis 1995. 

De nos jours, cette parasitose persiste encore au Maroc du fait de la coexistence du vecteur et 

de lôh¹te d®finitif r®servoir du parasite rendant ainsi son incidence élevée. 

Dôapr¯s les donn®es minist®rielles, lôincidence annuelle de LC a été estimée à 1 pour 100000 

habitants. Le Maroc fait partie ainsi des pays endémiques et se caractérise par une distribution 

de lôinfection sous trois formes nosogéographiques : 

¶ La LC zoonotique (LCZ) à Leishmania major au sud 

¶ La LC anthroponotique (LCA) à Leishmania tropica au centre avec émergence de 

nouveaux foyers au nord. 

¶ La LC sporadique (LCS) à Leishmania infantum au nord. 
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Figure 37 : Carte de répartition de leishmaniose cutanée au Maroc. 

(Source: M. Daoudi, S. Boussaa, M. Echchakery, A. Boumezzough. Risk mapping of human HIV-

Leishmaniasis co-infection in Morocco (September 2019). 

LCZ à L. major  : 

Au début, elle se manifestait par des cas sporadiques au Maroc. Par la suite elle a connu une 

®volution sous formes dô®pid®mies entrecoup®es par des p®riodes dôaccalmie [25, 26]. 

Elle sévit selon un mode endémo-épidémique dans un macro-foyer allant de la côte atlantique 

au Sud de lôAnti-Atlas jusquô¨ la r®gion dôOujda passant par les zones sahariennes au Sud du 

haut et de lôAnti-Atlas et à lôEst du moyen Atlas en particulier au niveau des provinces dôEr-

Rachidia, Figuig, Jerada, Ouarzazate, Tata et Zagora (vallée de draa). 

 Dans ce biotope particulièrement favorable à la transmission, le cycle épidémiologique est 

maintenu grâce à la présence du rongeur commensal Mériones shawi grandis. Cette gerbille, 

inféodée aux écosystèmes palmeraie-douar, constitue le réservoir naturel du parasite et 

entretient un contact étroit avec les populations humaines. 
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Selon une s®rie de cas constat®s sur une p®riode dôann®es entre 2005 et 2017 ¨ lôh¹pital militaire 

Moulay Ismail de Meknès, 90% étaient originaires du Sud et du Sud-Est de lôatlas, zones o½ 

sévit sur un mode endémo-épidémique la seule espèce L. major. Dans notre série, seulement 

7,15% des cas étaient originaires de cette région. 

Lôinterrogatoire a trouv® le s®jour dôune patiente ¨ Tinjdad, avant lôapparition de la l®sion chez 

elle, et une autre patiente a mentionn® un s®jour ¨ Marrakech avant quôelle ne pr®sente les 

premiers symptômes de la LC. 

Lôincidence annuelle de LC ¨ L. major (L.M) a enregistré une hausse depuis 2007 (1352 cas) 

pour atteindre un pic de 6444 en 2010. Ensuite une diminution très importante des cas de LC à 

L. major a été marquée en 2014. Lôann®e dôapr¯s a connu une recrudescence des cas. 

En 2020, la LC à L.M a connu une réduction du nombre de cas de 38% par rapport ¨ lôann®e 

2019, et en 2021 elle a reconnu une augmentation du taux des cas enregistrés selon le bulletin 

dô®pid®miologie et de sant® publique. Néanmoins, malgré le contrôle de la situation au niveau 

de certaines provinces, on assiste à une extension de la maladie vers des zones à faible incidence 

et à des situations épidémiologiques communales oscillantes au sein de la même province. 

 

Figure 38 : Evolution annuelle des cas de LC à L.M entre 2006 et 2020 au Maroc. (Selon le bulletin 

dô®pid®miologie et de sant® publique,2021) 
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LCA à L. tropica  : 

En 1989, le premier cas de LC à L. Tropica (L.T) a été découvert chez un jeune enfant marocain 

ayant s®journ® ¨ Tanant dans la province dôAzilal. [27] 

Une vaste étude épidémiologique a été réalisée sur un territoire de 40 000 km² englobant le 

Haut-Atlas, le Souss et l'Anti-Atlas, s'étendant des zones semi-arides aux régions les plus arides. 

Cette étude, menée dans les provinces d'Azilal, Essaouira, Agadir et Guelmin, a permis 

d'identifier et d'isoler 164 souches du pathogène chez l'homme, le chien et le vecteur principal 

phlebotomus sergenti (P. sergenti) [28].  

Seul P. sergenti était infesté par LT. Sur les 4 491 spécimens examinés, 89 souches ont été 

isolées. 74 d'entre elles ont été classées en quatre zymodèmes précis : MON-102, MON-107, 

MON-122 et MON-123 [28]. 

Seuls les zymodèmes MON 102 (majoritaire), MON 107, MON 109, MON 112 et MON 113 

ont ®t® isol®s chez lôhomme [29].  

Ce polymorphisme caractéristique de la L.T pourrait être due à des mutations récentes, 

éventuellement assorties d'échanges génétiques. 

À partir de 1995, on a assisté à une expansion géographique de la LCA à L.T affectant des 

régions auparavant épargnées. Cette extension, associée à une grande variabilité des 

manifestations cliniques, pourrait être expliquée par une réactivation de souches de L. T suite à 

des modifications des conditions environnementales (climat) et à l'évolution des populations 

humaines (augmentation de personnes non immunes). Cette situation rend le diagnostic 

différentiel avec la LCZ à L.M plus difficile. 

De nouveaux pics épidémiques ont été enregistrés dans le foyer de Taza en 1995 [30] et 

province de Chichaoua où une LC à L.T a touché plus de 300 personnes [31]. 

En 2001, la province de Zouagha, dans la région de Fès, a connu une épidémie de LC à L.T 

MON 102. 

Les fréquentes poussées épidémiques ont conduit à une hausse significative du nombre 

d'individus infectés par cette forme de LC, atteignant plus de 1600 cas. 

 En effet, et plus récemment l'année 2007 a marqué l'émergence d'un nouveau foyer de LC dans 

le cercle de Labrouj, situé dans la province de Settat. Entre avril et juillet de cette année, près 

de 200 personnes ont été touchées (données non publiées). 
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La forte pr®valence de la LC ¨ L. tropica MON 102 chez lôhomme pourrait en faire une 

anthroponose. Cependant, le chien, en hébergeant cette souche, pourrait jouer un rôle dans sa 

conservation et sa dispersion. Toutes ces ®pid®mies de L. tropica nôexcluent pas la présence, à 

bas bruit, de cas sporadiques de LC sèche dans diverses provinces du Maroc [32]. 

L'identification moléculaire de L. tropica dans des échantillons prélevés à travers le Maroc 

révèle une circulation discrète mais constante du parasite, même dans les régions où les cas 

humains sont peu nombreux. Ce réservoir latent pourrait constituer un risque d'émergence 

épidémique, notamment en cas de modifications des facteurs environnementaux ou socio-

économiques. 

Lô®volution de la LC ¨ L.T a ®t® marqu®e par une cin®tique de hausse entre de 2006 et 2016, 

en passant de 1167 cas identifiés en 2006 à 2381 en 2016. A partir de cette année, la LC à L.T 

a gard® la m°me tendance que les ann®es pr®c®dentes avec notification dôune dynamique de 

plus en plus étendue dans des zones périurbaines. 

 

Figure 39 : Evolution annuelle des cas de LC à L.T entre 2006 et 2021 au Maroc. (Selon le bulletin 

dô®pid®miologie et sant® publique, 2021) 

LCS à L. infantum : 

Cette espèce de Leishmania est responsable de formes cliniques sporadiques de leishmaniose 

cutanée, caractérisées par des lésions cutanées uniques, présentant un aspect ulcéro-croûteux 

ou lipoïde et évoluant sur une longue période. La majorité de ces cas ont été rapportés dans la 

province de Sidi Kacem. 
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Actuellement, des foyers de transmission active ont été identifiés, tant en zone périurbaine que 

rurale, où les facteurs de risque persistent. 

Dans notre série, 78,57% des cas proviennent de la région Tanger-Tétouan-Al-Hoceima où les 

foyers de L. infantum sont connus.  

5. Autres caractéristiques épidémiologiques de la LC : 

a. Répartition de la LC selon le sexe : 

La LC est une parasitose qui touche à la fois les hommes et les femmes avec une prédominance 

féminine. Dans notre série le sexe ratio (H/F) était estimé à 0,75 ce qui concorde parfaitement 

avec les résultats de Nabah et al dans leur étude concernant le profil épidémiologique de la LC 

au Nord du Maroc, étendue sur une période de 9 ans à propos de 1376 cas, qui a objectivé un 

sexe ratio (H/F) à 0,7 [33]. 

Dôautres ®tudes ont confirm® cette pr®dominance f®minine, telle que lô®tude tunisienne de 

Kouki et al qui a objectivé un sexe ratio (H/F) à 0,92 [34], ainsi que lô®tude de Zait et 

Hamrioui (sexe-ratio : 0,95) [35], de Masmoudi et al (sexe-ratio :  0,95) [36], et la série de 

Slaoui et al (sexe-ratio : 0,62) [37]. Cette prédominance féminine pourrait être expliquée par 

le caractère inesthétique et indélébile des lésions de LC localisées aux zones découvertes 

préoccupant le sexe féminin et poussant ainsi les patientes à consulter plus facilement. 

En revanche, il existe des études de Abid  et al [38], Aara et al [39] et de M. Boui et N. Hjira  

[40] qui mettent en îuvre une pr®dominance masculine tr¯s remarquable qui serait expliquée 

par la nature des métiers exercés par certains hommes les exposant ainsi aux phlébotomes ou 

par quelques normes sociales de certains pays offrant ¨ lôhomme la libert® totale de d®placement 

contrairement aux femmes. 

Tableau 2 : Comparaison de nos r®sultats relatifs au sexe avec dôautres ®tudes. 

Références Sexe-ratio  

Nabah et al [33] 0,7 

Kouki et al [34] 0,92 

Zait et Hamrioui  [35] 0,95 

Masmoudi et al [36] 0,95 

Slaoui et al [37] 0,62 

Abid et al [38] 1,34 

Aara et al [39] 1,22 
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M. Boui et N. Hjira [40] 2,34 

Notre étude 0,75 

 

b. R®partition de la LC selon lô©ge : 

Cette parasitose survient à tout âge avec une prédilection pour la population pédiatrique dans 

notre ®tude. En effet, la tranche dô©ge la plus touch®e dans notre s®rie ®tait autours de 0 à 10 

ans. Nos résultats ont montré une similitude à ceux de Nabah et al [33] ainsi quô¨ ceux de Zait 

et Hamrioui [35], Abid et al [38]. Ceci pourrait être expliqué par la vulnérabilité des enfants 

vis-à-vis du risque élevé de transmission surtout dans les foyers péri-urbains émergents où les 

enfants sont plus expos®s aux piq¾res des vecteurs, dans un contexte dôimmunit® absente ou 

insuffisante. 

Plusieurs études menées sur le plan national et international, se sont intéressées à la LC chez 

les enfants vu sa fréquence chez cette population. A titre dôexemple, une étude prospective 

menée au service de dermatologie du CHU Med VI, dans la région de Marrakech-Safi entre 

décembre 2013 et décembre 2015, sur une cohorte de 29 enfants, a permis de déterminer que la 

population pédiatrique, notamment les enfants de moins de 15 ans, constituait le groupe d'âge 

le plus affecté. L'âge moyen des patients inclus dans l'étude était de 5,8 ans [41]. Une étude 

rétrospective tunisienne ayant inclus tous les enfants âgés de moins de 19 ans diagnostiqués 

pour LC durant la période 2017 ï 2021, a objectivé que les enfants âgés moins de 12 ans 

repr®sentaient la classe dô©ge la plus touch®e avec un nombre de cas ¨ 162 (38,1%) [42]. 

III.  Pathogénie et cycle parasitaire : 

La physiopathologie de la LC est dépendante de deux facteurs représentés par la virulence du 

parasite et les m®canismes de lôh¹te infect®. 

1. Le cycle parasitaire :  

Le cycle des Leishmania a besoin de deux hôtes : un hôte intermédiaire représenté par le 

phlébotome et un hôte mammifère définitif. Il est dit donc dimorphique. 

Il se manifeste sous deux stades morphologiques principaux chez ses hôtes : les promastigotes 

et les amastigotes [43, 44]. Au cours dôun repas sanguin du phl®botome femelle chez un h¹te 

mammifère, elle régurgite au site de piqûre les parasites sous forme promastigote, qui sont 

extracellulaires et mobiles vivant dans le tube digestif de lôinsecte. 
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Ensuite, ces derniers sont phagocytés soit par les macrophages ou les monocytes à lôint®rieur 

du tube digestif des hôtes définitifs et se transforment en amastigotes [43, 44]. 

Ces amastigotes nichent ¨ lôint®rieur des macrophages de mammif¯res, au sein de vacuoles dites 

parasitophores et se multiplient par division binaire au sein des phagolysosomes du phagocyte 

qui est finalement lysé. 

Côest ainsi que le processus se poursuit suite ¨ la lib®ration des parasites et leur phagocytose 

par les cellules avoisinantes. 

Le cycle sôach¯ve quand une autre femelle de phl®botome prend un repas sanguin du site 

dôinfection et pr®l¯ve des phagocytes contenant Leishmania. 

Au sein du tube digestif de l'arthropode, les amastigotes ingérés se différencient en 

promastigotes mobiles en environ 12 à 18 heures. Ces derniers se multiplient activement avant 

de migrer vers les glandes salivaires du vecteur, prêts à être inoculés lors d'un nouveau repas 

sanguin [43, 44]. 

 

Figure 40 : Le cycle parasitaire de Leishmania. 

(Source: CDC centers for disease control and prevention). 
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2. Pathogénie : 

ê la suite dôune piqure de phlébotome, ce dernier injecte les promastigotes de sa trompe. 

Par le biais de sa salive contenant des substances pharmacologiquement actives, une 

vasodilatation et une immunodépression locales se produisent favorisant ainsi le passage des 

promastigotes par cette brèche cutanée. 

Lôinteraction primaire des promastigotes et des macrophages repose sur la reconnaissance, sur 

la face externe du parasite, de molécules de liaison (le lipophosphoglycane et la glycoprotéine 

63 ou leishmanolysine) par divers récepteurs (récepteurs de type lectine, récepteurs de la 

fibronectine, de lôint®grine, du CR1 et du CR3) présents sur la membrane des macrophages. 

Le lipophosphoglycane et la glycoprotéine 63 protéines de surface du parasite, lui permettent 

d'®chapper aux d®fenses immunitaires en interf®rant dans lôaction des macrophages et en le 

prot®geant de lôaction du compl®ment [45]. 

Dans une vacuole parasitophore ¨ pH tr¯s acide, les amastigotes se prot¯gent dôune r®ponse 

humorale de lôh¹te, ®vitent les m®canismes de d®fense cellulaire, et survivent ¨ la digestion par 

les hydrolases lysosomales. 

Le parasitisme aboutit ¨ lô®chappement des leishmanies ¨ la digestion cellulaire par la 

diminution des capacités de production de dérivés oxygénés et nitrogénés du macrophage. Les 

m®canismes dô®chappement des leishmanies assurent la continuit® du cycle parasitaire. 

La forme dôexpression de la leishmaniose repose sur le tropisme de lôesp¯ce ainsi que sur le 

statut immunitaire de lôh¹te et ses modalit®s de r®ponse. 

Les mécanismes de défense de l'hôte se manifestent par des réponses inflammatoires locales, 

qu'elles soient spécifiques ou non, conduisant à une variété de formes cliniques en fonction de 

l'intensité de la réaction. 

Les interactions cellulaires entre les macrophages et les lymphocytes T CD4 et CD8 jouent un 

rôle clé dans l'évolution de la maladie. Dans de nombreux cas, l'infection demeure 

asymptomatique, bien que des amastigotes intracellulaires puissent rester en état de quiescence 

pendant plusieurs années, ce qui explique les leishmanioses opportunistes chez les individus 

immunodéprimés. Dans certaines circonstances, les personnes infectées développent une 

réponse anti-leishmanienne complexe, impliquant des neutrophiles, des monocytes, des 
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macrophages, des cellules dendritiques, le système du complément et de nombreuses cytokines 

[46]. 

Une immunité spécifique humorale non protectrice se développe alors, principalement basée 

sur des immunoglobulines anti-leishmaniennes de type G. 

La réponse immunitaire de l'hôte face à l'infection est essentielle pour enrayer la propagation 

systémique du parasite. Lorsque la multiplication intracellulaire se limite aux macrophages et 

aux cellules dendritiques du site d'inoculation, les réactions cellulaires déclenchées et les 

cytokines produites conduisent à la formation d'une lésion cutanée localisée. 

Les parasites peuvent aussi être transportés vers les ganglions lymphatiques, se diffusant vers 

d'autres zones cutanées, comme dans la leishmaniose cutanée diffuse, ou vers les muqueuses 

de la face, comme dans la leishmaniose cutanéomuqueuse. 

Dans dôautres cas, les parasites se propagent ¨ l'ensemble des organes du syst¯me des 

phagocytes mononucléés, entraînant la leishmaniose viscérale. Les organes les plus 

fréquemment affectés sont la rate (causant une splénomégalie), le foie, les ganglions 

lymphatiques et la moelle osseuse (provoquant une pancytopénie) [47]. 

Lôimmunosuppression, quôelle soit d'origine infectieuse (comme l'infection par le virus de 

l'immunodéficience humaine) ou médicamenteuse, affecte de manière significative l'évolution 

de l'infection leishmanienne. Elle peut soit entraîner la réactivation d'une infection 

leishmanienne latente, provoquant l'apparition des signes cliniques, soit aggraver une forme 

évolutive de la maladie [48]. 

IV.  Classification :  

Les leishmanioses t®gumentaires d®finissent un spectre dôinfections parasitaires : 

¶ La leishmaniose cutanée localisée (LCL) : représente le pôle bénin de la LC, elle se 

manifeste ̈  la suite dôune réponse immunitaire Th1 et se voit sous forme de lésions 

circonscrites qui ont tendance à guérir spontanément avec une évolution lente. 

La littérature décrit d'autres formes mineures de LCL, telles que la leishmaniose cutanée 

disséminée, caractérisée par un nombre de lésions supérieur à dix, et la leishmaniose 

cutanée récidivante, principalement observée avec L.T, qui se manifeste par la 

réapparition de lésions actives à la périphérie d'une plaque cicatricielle déjà guérie.  
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En ce qui concerne la LCL, de nombreuses formes morphologiques, parfois désignées 

par différentes appellations pour un même aspect clinique, sont rapportées, ce qui génère 

souvent des erreurs et des confusions. Il serait donc pertinent de proposer une 

classification clinique plus simple et pratique, particulièrement utile dans le cadre de 

l'algorithme thérapeutique [22].   

¶ La leishmaniose cutanée diffuse (LCD) : côest la forme grave de la LC caract®ris®e 

par la récidive des lésions et le caractère rebelle aux différentes modalités 

thérapeutiques. Elle est associée à une réponse cellulaire de type Th2 [22].  

¶ La leishmaniose cutanéomuqueuse (LCM) : elle correspond à sa phase initiale à une 

LCL, dont elle partage les attributs biologiques, mais l'atteinte muqueuse secondaire 

s'accompagne d'une hyperréactivité cellulaire et d'un granulome présentant des profils 

de cytokines mixtes Th1-Th2 [22].   

 

Figure 41 : Spectre clinique et immunologique des leishmanioses cutanées et cutanéomuqueuses [22]. 

V. Clinique : 

1. Leishmaniose cutanée : 

La LC peut causer des lésions localisées ou diffuses selon différents facteurs : lôesp¯ce 

parasitaire, lôinoculum, la susceptibilit® g®n®tique, lôimmunit® de lôh¹te, les expositions 

antérieures au vecteur et surtout ses composants salivaires. La forme cutanée localisée se 
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manifeste par des l®sions limit®es au site dôinoculation sans aucune extension ni aux muqueuses 

ni aux viscères. Cependant la forme cutanée diffuse est en rapport avec de rares formes graves 

de LC. 

a. La leishmaniose cutanée localisée (LCL) : 

Elle représente la forme la plus répandue de la LC qui pourrait être causée par toutes les espèces 

de Leishmania dermotropes. Ces esp¯ces dermotropes sont repr®sent®es ¨ lôancien monde 

essentiellement par L.T et L. M (Asie centrale, Afrique de lôOuest, du Nord et de lôEst ; Proche- 

et Moyen-Orient). Dans lôAfrique de lôEst, elle peut être due à L. aethiopica. Dans le Nouveau 

Monde, on trouve des espèces ayant une large répartition en Amérique du Sud, telles que L. 

amazonensis et, dans une moindre mesure, L. guyanensis. D'autres espèces sont plutôt 

confinées à l'Amérique centrale, comme L. mexicana et L. panamensis, tandis que certaines 

possèdent un territoire géographique plus restreint, telles que L. peruviana, L. venezuelensis, 

L. naiffi, ainsi que les deux espèces brésiliennes, L. shawi et L. lainsoni [48]. 

Incubation : 

La dur®e dôincubation est variable, allant en g®n®ral de 1 ¨ 4 mois mais pouvant soit se réduire 

¨ quelque jours ou sô®tendre ¨ un an ou plus, en fonction de lôesp¯ce en cause [22]. 

Pour la LC à L.M, elle est nettement plus courte, avec une moyenne de 3 mois. En revanche, la 

durée dôincubation de la LC à L. T varie de 20 jours à 8 mois, pouvant parfois atteindre jusqu'à 

2 ans [48].  

Il existe une variation de la dur®e dô®volution avant la consultation entre les différentes séries 

rapportées qui pourrait être expliquée par le caract¯re plus aigu dô®volution des l®sions dues ¨ 

L. major contrairement à L. tropica qui se caractérise par une évolution chronique ainsi que 

lôapplication des traitements mal adapt®s et le recours fr®quent ¨ lôautom®dication et aux 

traitements traditionnels, ou par un diagnostic parfois erroné devant des lésions atypiques 

(lésions multiples, parfois confluentes en plaques ou en placardsé) 

Dans notre s®rie, la dur®e moyenne dô®volution des l®sions avant la consultation ®tait estim®e 

à 8 mois, une durée relativement longue par rapport aux études rapportées. Les patients ont 

tendance ¨ consulter apr¯s une dur®e plus ou moins longue apr¯s lôapparition des lésions ce qui 

témoigne du caractère indolore et chronique des lésions. 
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Tableau 3 : Tableau comparatif de la dur®e dô®volution avant la consultation. 

Références Dur®e dô®volution 

Kouki et al [34] 4,2 mois 

Masmoudi et al [36] 2,67 mois 

Slaoui et al [37] 
4,5±7,3 mois pour la LC à L. major 

9,1 mois ±10, 3 mois pour la LC à L. tropica 

Aara et al [39] 4,1 mois 

M. Boui et N. Hjira  [40] 3,6 mois 

Notre étude 8 mois 

 

Invasion : 

Pour la LCZ à L. major, l'invasion correspond à la phase de la papule non ulcérée, qui est brève, 

ne dépassant pas une semaine. 

En ce qui concerne la LCA à L. tropica, la lésion initiale se présente sous forme d'une macule 

évoluant rapidement en papule au niveau du point d'inoculation. Elle est souvent unique. En 

l'absence de traitement, la papule persiste, s'élargit, ne dépassant que quelques millimètres de 

diamètre, et se couvre de fines squames tout en reposant sur une base infiltrée. Elle est entourée 

d'une aréole rouge, mais reste généralement indolore et parfois légèrement prurigineuse.  

Phase dô®tat : 

La lésion leishmanienne de la LCZ ¨ L. major d®bute par lôulc®ration de la l®sion primaire. 

Cette ulcération s'étend rapidement, atteignant un diamètre de 2 à 8 cm. Parfois, un cratère à 

bords verticaux et à fond bourgeonnant se forme, tandis qu'à d'autres occasions, la lésion prend 

un aspect fungiforme et se sur®l¯ve. Lôulc¯re repose sur une base indur®e, mais ne s'adh¯re pas 

aux tissus profonds. Il est généralement indolore, tant spontanément qu'au toucher. 

Il existe parfois une réaction lymphangitique sur le trajet du cordon lymphatique unissant la 

lésion au groupe ganglionnaire qui draine la région. Ce trajet étant parfois marqué de formations 

nodulaires de taille variable. 

En ce qui concerne la LCA à LT, la lésion croît lentement avec un diamètre lésionnel qui 

dépasse rarement 1-2 cm [49]. 

Son ulcère est dit sec à cette phase avec une croûte centrale et sans exsudat, cette dernière 

sô®paissit et adh¯re ¨ lôulc®ration sous-jacente quôelle couvre tandis que la l®sion initiale 
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sôaccroit de taille. En dessous de la croûte, il existe un cratère peu profond, à bords taillés à pic, 

¨ fond suintant, papillomateux, rouge reposant sur lôinduration qui en forme la base. Cette lésion 

est rarement accompagnée par des adénopathies satellites. 

A côté de cette forme clinique typique, il existe de multiples formes cliniques de LCL : papulo-

nodulaire, nodulaire, ulcéro-bourgeonnante., érythémato-squameuse, chronique, tuberculoïde, 

papuleuse, sporotrichoïde, ulcérée, lupoïde, verruqueuse é 

Dans notre série, la forme papulo-nodulaire était la plus fréquente avec un pourcentage de 39 

,29% (n=11). Il en ®tait de m°me pour lô®tude de Slaoui et al o½ la forme papulo-nodulaire 

occupe la première place pour la LC à L.T [37]. Une autre étude marocaine de Mouhsine et al 

à propos de la LC à L. infantum a affirmé que la présentation clinique la plus fréquente était la 

forme papulo-nodulaire (47 %) [50], contrairement à plusieurs études où la forme ulcéro-

croûtante reste la plus dominante. 

Tableau 4 : tableau comparatif des différents aspects retrouvés dans différentes études. 

Références Lôaspect clinique le plus 

fréquent 

Pourcentage 

Kouki et al [34] Ulcéro-croûteux  70 % 

Masmoudi et al [36] Ulcéro-crouteux  54,9% 

Slaoui et al [37] Papulo-nodulaire pour la LC à L. 

T 

58% 

Aara et al [39] Ulcéreux  35% 

M. Boui et N. Hjira  [40] Ulcéro-crouteux  >48% 

Mouhsine et al [50] Papulo-nodulaire 47 % 

Notre étude Papulo-nodulaire 39 ,29% 

 

Les lésions de la LCL sont le plus souvent uniques. Elles peuvent être multiples en fonction du 

nombre de piqûres infectantes, lôesp¯ce de Leishmania incrimin®e et des d®fenses immunitaires 

du patient. Dans notre série, les lésions uniques étaient prédominantes avec un pourcentage de 

85,71%. Plusieurs études ont retrouvé des lésions solitaires qui étaient les plus fréquentes, telle 

que lô®tude dôAbid et al où les patients portants de lésions uniques représentent 74,70% et sont 

dues à L. tropica [38], lô®tude de Mouhsine et al avec un pourcentage de lésions uniques à 70 

% et qui sont dues à L. infantum [50] et la série de Zait et Hamrioui [35] avec un pourcentage 
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de 52%.  Alors que dans lô®tude de M. Boui et N. Hjira, 29,5% des patients avaient des lésions 

uniques [40]. 

Tableau 5 : Tableau comparatif des pourcentages des lésions uniques. 

Références Pourcentage des lésions uniques 

Zait et Hamrioui  [35] 52% 

Abid et al [38] 74,7% 

M. Boui et N. Hjira  [40] 29,5% 

Mouhsine et al [50] 70% 

Notre étude 85,71% 

 

Quant au siège de la LCL, elle peut toucher n'importe quelle partie du corps découverte et 

dépend des conditions climatiques locales et des comportements vestimentaires des individus. 

Les sièges préférentiels sont représentés par le visage, les mains, les avant-bras et les membres 

inférieurs. Cette prédilection s'explique par le fait que ces zones sont plus exposées aux piqûres 

des phlébotomes.  

Dans notre s®rie, les l®sions ne si®geaient quôau niveau des zones d®couvertes (le visage, les 

membres supérieurs surtout les mains et les membres inférieurs surtout les jambes et les pieds) 

avec une prédilection pour le visage : 82,14% (n=23). Nos résultats étaient assez comparables 

à ceux de Slaoui et al, où le visage était touché dans 70,3% pour les LC à L. tropica contre 

23,6% dans la LC à L. major avec une différence significative [37]. La série algérienne de Zait 

et Hamrioui a rapporté une atteinte du visage estimée à 52,5% avec la joue qui constitue le site 

préférentiel (25,1%) [35] ce qui concorde parfaitement avec notre étude où le site du visage le 

plus touché était la joue (25%). Une autre étude tunisienne de Kidar et al, avait enregistré 70% 

des cas avec une atteinte du visage [51] conform®ment ¨ lô®tude de Abid et al qui avaient 

enregistré une atteinte du visage et la nuque chez 62,5% des cas de LC [38]. 

Contrairement à notre s®rie, dôautres ®tudes telles que Masmoudi et al ont rapport® que lôatteinte 

la plus fréquente concernait les membres supérieurs avec un pourcentage de 63,72% [36], ainsi 

que M. Boui et N. Hjira qui ont enregistré une atteinte plus fréquente des membres supérieurs 

dans 44.4% des cas [40]. 
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Tableau 6 : Tableau comparatif des sièges préférentiels des lésions. 

Références Siège le plus atteint Pourcentage 

Zait et Hamrioui  [35] Visage 52,5% 

Masmoudi et al [36] Membres supérieurs 63,72% 

Slaoui et al [37] Visage pour L. Tropica 

Membres supérieurs et /ou 

inférieurs pour L. Major 

70,3% 

61,7% 

Abid et al [38] Visage et nuque 62,5% 

M. Boui et N. Hjira  [40] Membres supérieurs 44,4% 

Kidar et al [51] Visage 70% 

Notre étude Visage 82,14% 

 

Evolution : 

En l'absence de traitement, les lésions de LC persistent pendant une longue période, pouvant 

s'étendre sur plusieurs mois voire plusieurs années. Elles guérissent spontanément mais laissent 

généralement une cicatrice indélébile. Cette cicatrice présente un aspect variable selon le 

phototype cutané : déprimée et souvent claire chez les individus à peau claire, hyperpigmentée 

chez les personnes à peau noire.  

LCZ à L. major : la cicatrisation se fait au bout de 6 mois avec la persistance dôune cicatrice de 

grande taille en absence de traitement. Lorsque lôatteinte est de localisation faciale, la cicatrice 

est particulièrement inesthétique.  

LCA à L. tropica :  elle se fait vers la cicatrisation spontanée mais cette guérison est très lente, 

demande plusieurs mois, et laisse une cicatrice indélébile, glabre et dépigmentée 

La guérison clinique de la leishmaniose cutanée ne signifie pas toujours l'éradication complète 

des parasites. En effet, une réactivation de la maladie peut survenir, se manifestant par 

l'apparition d'une nouvelle lésion au niveau de la cicatrice initiale. 
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Figure 42 : Leishmaniose cutanée localisée. 

b. La leishmaniose cutanée diffuse (LCD) : 

La LCD est une forme rare, généralement associée à une immunodépression. Elle est 

principalement causée par L. aethiopica ou L. amazoniensis. Cependant, avec l'augmentation 

des cas d'immunosuppression, d'autres espèces comme L. major, L. braziliensis et L. infantum 

ont également été impliquées dans cette forme sévère [52]. 

Elle correspond au pôle grave et rare des leishmanioses tégumentaires, et sa lésion élémentaire 

est représentée par un nodule non ulcéré qui est au début de petite taille et isolé, et au cours de 

lô®volution ce dernier sôagrandit de taille et dôautres nodules apparaissent qui se confluent pour 

former de larges plaques infiltrées. Ces lésions siègent sur la majeure partie du corps, à savoir 

visage, corps et tronc. La récidive est très caractéristique pour cette forme de LCD. 

Dans les formes avancées de la LCD, les lésions cutanées, particulièrement au niveau du visage, 

confèrent au patient un aspect caractéristique, rappelant celui de la lèpre lépromateuse.  

L'examen histologique des lésions révèle un infiltrat dense de cellules infectées par les parasites, 

sans présence significative de cellules immunitaires. 
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Cette forme de la maladie est souvent réfractaire aux traitements conventionnels et évolue par 

poussées successives entrecoupées de périodes de rémission. 

 

Figure 43 : Leishmaniose cutanée diffuse [22]. 

2. Leishmaniose cutanéomuqueuse (LCM) :  

La LCM ou « Espundia » se voit principalement en Amérique du Sud et elle est due 

essentiellement ¨ lôesp¯ce L. braziliensis. Dôautres cas tr¯s rares ont ®t® caus®s par L. aethopica 

dans lôancien monde [48]. 

Elle a été récemment associée à la présence de virus spécifiques (Leishmania RNA virus) dans 

les parasites [53]. 

Son évolution se fait en deux temps. Initialement, les lésions cutanées au point de piqûre 

évoluent spontanément vers la guérison en 7 à 12 mois. Suit alors une période de latence 

pouvant aller de quelques mois à plusieurs années. Puis dans un deuxième temps, chez 25 à 30 

% des sujets apparaissent des lésions muqueuses de la face débutant à la partie antérieure de la 

cloison nasale et aboutissant parfois ¨ sa destruction totale. Lôextension peut se faire aux 

muqueuses buccales, nasales et pharyngolaryngées, avec des mutilations très importantes [48]. 
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Au cours de la deuxième phase de la LCM, plusieurs destructions muqueuses peuvent être 

observées. Un granulome inflammatoire se développe souvent au niveau de la pyramide nasale, 

généralement ulcéré, de petite taille, et situé principalement à la partie antérieure de la cloison 

nasale qui peut se perforer, constituant un signe presque pathognomonique de la maladie. 

Lorsque la destruction de la cloison nasale s'étend à la partie osseuse, il en résulte un 

affaissement du nez connu sous le nom de "nez de tapir". Par ailleurs, lôatteinte de la muqueuse 

buccale entra´ne une destruction tissulaire pouvant aller jusquô¨ une perforation du palais qui 

met en communication les fosses nasales et la cavité buccale. Dans les stades avancés de la 

maladie, lôextension au larynx peut survenir, se manifestant par une dysphonie ou une 

dysphagie, avec un risque dôobstruction aigu± des voies a®riennes sup®rieures, accompagn®e 

dôune alt®ration de lô®tat g®n®ral. 

Les deux premiers cas de LCM primitive au Maroc ont été rapportés par un article publié en 

2010 par les services de dermatologie-vénérologie et anatomopathologie de Fès [49]. 

 

Figure 44 : Leishmaniose cutanéo-muqueuse.  

(Source: Mucocutaneous leishmaniasis with marked facial disfigurement, Ozlem Ekiz et al). 
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3. Formes particulières : 

¶ Leishmaniasis recidivans : côest une forme chronique et rare de LC due ¨ L. tropica, 

qui se voit en Iran, Iraq et Afrique du Nord. Elle commence par une atteinte faciale dans 

95 % des cas et évolue lentement vers une cicatrisation centrale centrifuge avec 

cependant apparition continue de papules et de nodules actifs à la périphérie des lésions. 

Les lésions peuvent persister 20 à 40 ans et sont souvent réfractaires aux traitements. 

Elles peuvent avoir un caractère saisonnier avec une aggravation estivale. Parfois elle 

est confondue avec la leishmaniose lupoïde ou tuberculoïde, et pose un problème de 

diagnostic différentiel clinique et histologique [48]. 

 

Figure 45 : Leishmaniose cutanée récidivante. 

(Source : collection du docteur Naimullah Safi). 

¶ LC disséminée : souvent confondue dans la littérature avec la LCD. Cette entité désigne 

les leishmanioses cutanées localisées dont les lésions dépassent le nombre de dix [48]. 
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Figure 46 : Leishmaniose cutanée disséminée.  

(Source : collection du docteur Naimullah Safi). 

VI.  Dermoscopie de la leishmaniose cutanée : 

La dermoscopie est un outil non invasif et innovant qui nous apporte une aide précieuse non 

seulement pour le diagnostic de la LC, mais ®galement pour lô®valuation du traitement [52]. Vu 

le grand polymorphisme clinique qui caractérise la LC et la rendant ainsi facilement confondue 

avec plusieurs pathologies dermatologiques, le recours à la dermoscopie pour la recherche de 

signes évocateurs de la LC reste primordial. 

D'après plusieurs études, il a été démontré que la LC se manifeste principalement par les signes 

dermoscopiques suivants : 

1. Lô®ryth¯me : 

Côest le signe le plus constant qui témoigne de lôinflammation sous-jacente et il est retrouvé 

dans toutes les lésions de LC. 

Dans notre étude, il était observé dans 100 % des lésions, ce qui est en accord total avec les 

résultats de plusieurs recherches : Kidar et al [51], Nassiri et al [55], Seraslan et al [56], Kouki    
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et al [57], Llambrich et al [58] et Yücel et al [59]. 

Figure 47 : Exemples de couleur de fond observée en dermoscopie polarisée (DCP). (A) Rouge sombre. (B) 

Rouge clair, (C) Rouge jaunâtre [56]. 

2. Lôhyperk®ratose : 

Elle se traduit par des squames blanchâtres et/ou jaun©tres, côest le deuxi¯me signe le plus 

fréquent dans notre série avec un pourcentage de 86%. 

Ce signe dermoscopique est très fréquent dans la LC : présent dans 72% des cas dans la série 

de Nassiri et al [55], dans 53 % des cas de Kidar et al [51], dans 49% des cas de Seraslan et al 

[56], dans 44,4 % des cas de Kouki et al [57] et dans 50% des cas de Llambrich et al [58]. 

3. Lôaspect starburst-like : 

Côest un aspect blanc ®toil® pr®sent ¨ la p®riph®rie des l®sions. Selon certaines ®tudes, sa 

prévalence augmente dans les lésions de type nodulo-ulcéreux siégeant au niveau des extrémités 

[56, 59]. Dans notre série cet aspect était présent dans 40% des cas. Nos résultats étaient proches 

de ceux de Llambrich et al qui avaient trouvé cet aspect dans 38% des cas [59] et ceux de Kidar 

et al qui lôavaient trouv® dans 47% des l®sions [51]. 

Contrairement à Nassiri et al [55] et Seraslan et al [56], dont les résultats étaient approximatifs 

avec des pourcentages de 66% et 58,3% respectivement. Quant ¨ lô®tude de Kouki et al [57], 

cet aspect nô®tait pr®sent que dans 15,7% des l®sions ce qui est assez comparable aux résultats 

de Yücel et al qui avaient rapporté la présence de ce signe dans 19% des cas [59]. 



 

90 
 

 

 

 

 

Figure 48 : [56] 

(A, C) : Images cliniques mettant en îuvre des nodules ulcéro-croûteux de LC. 

(B, D) : Images dermoscopiques mettant en ®vidence lôaspect starburst-like 

4. Les larmes jaunâtres : 

Ce sont des structures sous forme de trainées de couleur jaune pâle à doré, en rapport avec des 

dépôts de kératine ou de lipides. Dans notre série, cette caractéristique dermoscopique était 

présente dans 36% des cas, ce qui est assez comparable avec les résultats de Kouki et al qui 

lôavaient trouv® dans 47% des cas [57], Kidar et al qui lôavaient trouv® dans 59 % des cas [51], 

Llambrich et al avec un pourcentage de 53% [58] et Yücel et al avec un pourcentage de 40% 

[59]. Pour les autres études (Nassiri et al [55] et Seraslan et al [56]), cet aspect était très fréquent 

avec des pourcentages de 80% et 75,5% respectivement. 

Selon Seraslan et al [56], cet aspect serait vu plus fréquemment dans les formes nodulaires. 
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Figure 49 : [56] 

(A) Image clinique mettant en îuvre une forme papulo-nodulaire de LC. 

(B) Image dermoscopique mettant en évidence les larmes jaunâtres en dermoscopie. 

 

5. Lôulc®ration centrale : 

Dans notre ®tude, lôulc®ration centrale était présente dans 40% des cas ce qui est similaire aux 

résultats de Llambrich et al [58] et Yücel et al [59] qui ont rapporté la présence de cet aspect 

dans 38% et 35% des cas respectivement. D'autres recherches ont mentionné la prévalence de 

ce signe : Kouki et al lôont enregistr® dans 80% des cas [57] et Kidar et al dans 64,8 % des cas 

[51]. 

 

Figure 50 : [56] 

(A) Image clinique mettant en îuvre une forme ulc®ro-croûteuse de LC. 

(B) Image dermoscopique mettant en ®vidence lôulc®ration centrale en dermoscopie. 
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6. Vascularisation : 

La vascularisation objectivée dans les lésions de LC est très polymorphe, on distingue de 

diverses structures vasculaires dont les plus fréquentes dans notre étude étaient : vaisseaux 

linéaires atypiques dans 43% des cas, vaisseaux en virgule dans 32% des cas, vaisseaux en 

points dans 25% des cas, vaisseaux en épingle à cheveux dans 15% des lésions et vaisseaux 

arborescents dans 11% des lésions. 

Selon lô®tude de Nassiri et al, les structures vasculaires les plus fr®quentes ®taient constitu®es 

par les vaisseaux (vx) en virgule (100 %), suivi par les vx linéaires atypiques dans 80 % des 

lésions puis par les vx en points et glomérulés dans 72 % des lésions. Le reste des structures 

vasculaires observées, était constitué de vx en épingles à cheveux dans 38 % des lésions, vx 

arborescents présents dans 5 % des lésions [55]. 

 

Figure 51 : Structures vasculaires des lésions de leishmaniose (A) Vaisseaux arborescents avec une 

distribution périphérique. (B) Vaisseaux en épingle à cheveux régulièrement distribués. (C) Micro-

vaisseaux arborescents. [56] 
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Tableau 7 : Caractéristiques dermoscopiques de la leishmaniose cutanée rapportées dans la littérature.  

 

VII.  Diagnostics différentiels : 

La LC se manifeste par diverses formes cliniques et peut imiter un large éventail de pathologies 

(Fig 51). La distinction entre les affections simulant la LC peut nécessiter des examens 

microbiologiques, cytologiques et/ou histologiques [60]. Parmi ces affections figurent des 

pathologies infectieuses, néoplasiques ou inflammatoires [60]. 

Selon la présentation clinique des lésions, on pourrait évoquer autres diagnostics différentiels : 

¶ Forme ulcéro-croûteuse : primo-infection tuberculeuse, gomme tuberculeuse é 

¶ Forme ulcéro-végétante : carcinome ®pidermoµde, pyodermite v®g®tante é 

¶ Forme verruqueuse : tuberculose verruqueuse, lichen verruqueux é 

¶ Forme sporotrichoide : sporotrichose, mycobactéries atypiques (mycobacterium 

ulcerans et mycobacterium marinum) é 

¶ Forme lupoidique : lupus tuberculeux, lupus aigu é 

¶ Forme cutanéo-muqueuse : sarcoµdose, mycose profonde é 

Etudes 
Kidar et 

al [51] 

Nassiri et 

al [55] 

Seraslan et 

al [56] 

Kouki et al 

[57] 

Llambrich 

et al [58] 

Yücel et al 

[59] 

Notre 

étude 

Erythème 100% 100% 100% 100% 100% 
100% 

 
100% 

Hyperkératose 53% 72% 49% 44,4% 50% - 86% 

Starburst-like  47% 66% 58,3% 15,7% 38% 
19% 

 
40% 

Larmes jaunâtres 59% 80% 75,5% 47% 53% 
40% 

 
36% 

Ulcération centrale 64,8% 55% 16,5% 80% 38% 
35% 

 
40% 

Vascularisation 

Vx. l : vx linéaires 

atypiques. 

Vx. v : vx en 

virgule. 

Vx. p : vx en points. 

 

Vx. 

v :98% 

Vx. 

v :100% 
Vx. l :45,8% Vx. p :86% Vx. v :73% 

Vx. l :54% 

 

Vx. 

l :43% 



 

94 
 

 

 

Figure 52 : Divers diagnostics différentiels de la LC [60]. 
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Figure 53 : Diagnostics différentiels de la LC. 

A : Ulcère de Buruli cause par Mycobacterium ulcerans. 

B :  Infection à Mycobacterium marinum avec lymphangite. 

C : L®sions hyperk®ratosiques dôune mycose profonde. 

D : Ulcération due à la sporotrichose avec lésion satellite au niveau du bras. 

E :  Rickettsiose au niveau de la jambe avec escarre. 

F : Ulc®ration dôune l¯pre multibacillaire. 

G : Multiples ulcérations chez un patient atteint de nécrobiose lipoïdique. 

H : Carcinome épidermoïde sur la face dorsale du pied. 

I : Ulcère dû au pyoderma gangrenosum. 

(Source: Cutaneous Leishmaniasis: A 2022 Updated Narrative Review into Diagnosis and Management 

Developments). 
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VIII.  Paraclinique : 

Malgr® quôelle soit très bien distinguée par ses différents aspects cliniques et son contexte 

®vocateur, un risque dôerreur diagnostique pourrait se produire du fait de sa similitude à 

plusieurs diagnostics différentiels tels que la diphtérie cutanée, les gommes syphilitiques, le 

pian, le lupus tuberculeux, la blastomycose, la chromoblastomycose et les carcinomes cutanés 

épithéliaux [21]. 

Pour cela, le diagnostic positif par la mise en ®vidence de lôorganite ou de son ADN est 

indispensable. 

Dans certaines situations où les moyens de diagnostic ne sont pas accessibles, l'identification 

de l'agent responsable sera déterminée en fonction de l'origine géographique ou du lieu de 

séjour des patients, ainsi que de l'aspect clinique et dermoscopique caractéristique des lésions. 

1. Prélèvement : 

a. Frottis du suc dermique :  

Le prélèvement à la curette de Brocq est la technique la plus simple pour obtenir un échantillon 

[61 ,62]. 

 Cette procédure doit être réalisée sous anesthésie locale à la xylocaïne à 1% qui peut être 

combinée avec de l'adrénaline, à l'exception des extrémités, où cette dernière peut entraîner une 

nécrose [61 ,62]. 

La préparation de la zone à prélever commence par un nettoyage minutieux à l'alcool à 70 %. 

Les croutes sont éliminées pour exposer la lésion. Il est important d'éviter les antiseptiques 

iodés qui risquent de compromettre la culture du parasite. Si l'iode a été utilisé, un rinçage 

abondant à l'eau stérile est nécessaire [61 ,62]. 

Le prélèvement se fait avec un vaccinostyle ou un scalpel stérile, en ciblant la partie infiltrée 

de la lésion, en commençant par la bordure active et en s'étendant sur la peau saine. Pour les 

lésions ulcéreuses, l'incision débute à la bordure active et s'étend radialement. Cette technique 

est également utilisée pour les lésions nodulaires. Certains praticiens pratiquent d'abord une 

incision avant un grattage, en pinçant la peau pour exclure le sang et en faisant une incision 

profonde dans le derme supérieur [61,62]. 
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Le produit de raclage est étalé sur une lame qui sera séché à lôair, fix® dans le m®thanol puis 

coloré au May-Grunwald-Giemsa (MGG). Il est souhaitable de faire plusieurs prélèvements. 

La préparation et la lecture de trois lames permet dôaugmenter la sensibilité [63].  

b. Ponction -Aspiration ¨ lôaiguille fine :  

Côest une technique non invasive r®alis®e par une seringue de 1,0 ¨ 3,0 ml mont®e d'une aiguille 

à injection sous-cutanée de 0,1 ml de sérum physiologique stérile. 

Pour les lésions ulcéreuses de la peau, il faut insérer l'aiguille dans la frontière active du derme 

à travers la peau intacte stérile, ensuite appliquer une aspiration douce, jusqu'à ce que le jus 

teinté de rose de tissu se retrouve dans le moyeu de l'aiguille [64]. 

Une fois la ponction obtenue, il faut retirer l'aiguille de la peau et décharger l'aspiration dans le 

milieu de culture adapté (chaque aspiration dans un flacon de culture différent). Plusieurs 

ponctions sont nécessaires pour obtenir assez de matériel. Dans la pratique, un à trois frottis 

cutanés et un à trois prélèvements aspirés par aiguille fine sont généralement suffisants pour 

confirmer la leishmaniose cutanée [64]. Si cette première série de tests est négative ou si les 

aspects cliniques et l'exposition au risque sont peu évocateurs de la leishmaniose, une biopsie 

doit être réalisée [65]. 

 

Figure 54 : Aspiration  de la lésion ¨ lôaiguille. 

(Source: Practical Guide to Laboratory Diagnosis of Leishmaniasis) 

c. Biopsie cutan®e ¨ lôemporte-pièce ou au punch : 

Elle consiste ¨ la prise dôun ®chantillon de tissu plus large ¨ lôaide dôun punch de 2-4 mm, et 

doit porter sur les bords de la l®sion en dehors dôune zone cro¾teuse.  
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Selon les recommandations du CDC (Centers for disease control and prevention) Practical 

Guide to Laboratory Diagnosis of Leishmaniasis, le spécimen de biopsie doit comprendre la 

zone ulcérée et non ulcérée. Cette technique serait utile dans les lésions comportant peu de 

parasites [64]. 

Lô®tude histologique des l®sions aigu±s de la LCL met en ®vidence une hyperk®ratose et une 

acanthose, bien que parfois une atrophie épidermique et une parakératose puissent être 

pr®sentes. L'ulc®ration est fr®quemment observ®e ainsi quôune d®g®n®rescence liquéfiante des 

kératinocytes basaux a été décrite. L'épiderme peut présenter une hyperplasie 

pseudoépithéliomateuse, et des microabcès intra épidermiques de neutrophiles ne sont pas rares. 

Le derme contient typiquement un infiltrat intense d'histiocytes, de lymphocytes et de 

plasmocytes. Les neutrophiles et les éosinophiles sont généralement peu nombreux. De 

nombreux amastigotes sont visibles, parfois à l'intérieur des kératinocytes superficiels. Les 

changements vasculaires sont généralement absents. Dans les lésions chroniques, le derme 

contient un grand nombre de petits granulomes non caséiformes. Les cellules géantes ont 

tendance à être rares. Les corps de Leishman sont peu nombreux ou absents [66].  

Pour notre série, la biopsie cutanée a été pratiquée chez 50% des cas (n=14) et qui a objectivé 

un granulome épithéliogiganto-cellulaire sans nécrose caséeuse avec présence de corps de 

leishmanies en intra-macrophagique. 

 

Figure 55 : Coupe histologique de la LC mettant en évidence un infiltrat granulomateux épithélioïde 

dermique à la coloration hématoxyline- éosine (A) et granulomes épithélio-gigantocellulaires entourés 

dôun infiltrat lymphocytaire (B). 

(Source: Histology of cutaneous leishmaniasis, Mokni et al). 
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2. Examen direct : 

Le May-Grunwald-Giemsa ou ses dérivés représentent la coloration la plus adaptée à la 

recherche des leishmanies sur frottis ou appositions [67]. 

La recherche au microscope optique se fait habituellement au grossissement 400 pour détecter 

les éléments indicateurs et au 1000 pour identifier les parasites [62]. 

 L'examen doit être minutieux et prolongé car la densité parasitaire peut être faible. Les parasites 

se présentent sous leur forme amastigote, en position typiquement intramacrophagique mais 

plus souvent extra-cellulaire. 

 L'identification formelle n®cessite la visualisation d'un noyau rond et ovalaire pourpre, dôun 

kin®toplaste ponctiforme ou bacilliforme, pourpre plus fonc®, et dôune membrane de plasma 

sur deux formes distinctes.  

Selon les donn®es de litt®rature la positivit® de I óexamen direct est observ®e dans 50 ¨ 90,4 % 

[68]. 

Dans notre s®rie 64,29% (n=18) des patients ont b®n®fici® dôun frottis cutan® avec examen 

direct à la recherche des corps de leishmanies sur prélèvement de sérosités péri lésionnelles. 

Lôexamen direct ®tait positif chez 14 malades soit 77, 7 % des cas (14/18). Cependant, un 

résultat négatif ne peut pas écarter le diagnostic de LC devant la présence de multiples éléments 

dôorientation. Dôautant plus que la grande majorit® de nos cas sont dus à L. major, espèce pour 

laquelle les lésions sont le plus souvent superficielles, ce qui r®duit la sensibilit® ¨ lôexamen 

direct. 

Tableau 8 : Comparaison des r®sultats de lôexamen direct. 

Séries Nombre de cas Examen direct Résultat positif 

 

Slaoui et al [36] 

 

298 

 

72% 

 

39,6% 

 

Zait et Hamrioui  [35] 

 

136 

 

100% 

 

99,7% 

 

Notre série 

 

28 

 

64,29% 

 

77,7% 
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Figure 56 : Leishmaniose cutanée diagnostiquée par examen microscopique après coloration [63]. 

3. Culture  :  

La culture des parasites peut se faire sur des milieux simples tels que le milieu Novy-Nicolle-

McNeal (NNN) ou l'une de ses variantes. Lôid®al est de tester plusieurs milieux diff®rents pour 

déterminer celui qui conviennent le mieux aux parasites observés dans la région [54]. 

La mise en culture in vitro se fait particulièrement dans des centres spécialisés en raison de son 

coût élevé, de la nécessité de préparation de milieux spécifiques et de la lourdeur générale de 

sa mise en îuvre, de plus, elle prend du temps approximativement trois ¨ cinq semaines avant 

de conclure à une négativité [54]. 

La mise en culture des s®rosit®s cutan®es sur milieu NNN permet dôaugmenter les chances 

dôisoler la forme promastigote du parasite, nôa pas ®t® faite chez aucun malade vu la non-

disponibilité permanente de ce milieu de culture [54]. 

4. Typage iso-enzymatique : 

Les travaux de Chance et Gardner ont permis d'adapter une méthode d'identification des 

Leishmania en s'appuyant sur le polymorphisme enzymatique de ces parasites [63]. 

Les enzymes des Leishmania varient, ce qui entraîne des différences visibles lors d'une 

électrophorèse, appelées électromorphes. En analysant plusieurs enzymes en même temps, on 

peut créer un "profil enzymatique" unique pour chaque souche, appelé zymodème. Ce profil 

permet de distinguer les différentes souches de Leishmania, comme une "carte d'identité". Pour 

identifier les électromorphes, on calcule leur vitesse de migration en la comparant à celle d'un 

marqueur de souche [54]. 
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Ces souches sont d'une importance capitale car elles d®finissent ¨ la fois lôunit® taxonomique 

et le ou les caractères distinctifs. Il faut les utiliser systématiquement pour le typage. Ces 

souches de références sont désignées par un code international (OMS) à quatre éléments 

indiquant respectivement : l 'hôte (Homme, Mammifère, Phlébotome) chez lequel l'isolement a 

été effectué, le pays où l'infection a été contract®e, lôann®e de l'isolement et la désignation 

donnée à l'isolement par le premier laboratoire. 

5. Diagnostic immunologique : 

a. Intradermoréaction à la leishmanine : Réaction de 

MONTENEGRO :  

Un ancien outil de d®tection de lôexposition et lôimmunit® au parasite Leishmania.  

Dans le Test de Monténégro, l'antigène de Leishmania (leishmanine) est injecté par voie 

intradermique dans l'avant-bras [69]. 

Chez un individu déjà immunisé par une infection antérieure, le test de Monténégro aboutit à 

une réaction d'hypersensibilité de type retardé (DTH) qui se manifeste par une induration 

mesurable au site d'injection de 5 mm, apparaissant au cours de 48 à 72 heures suivantes. La 

positivité du Test est associée à une immunité protectrice de longue durée contre la réinfection 

[69]. 

Les critères de définition d'un résultat positif aux tests cutanés pour l'hypersensibilité retardée 

varient selon les auteurs, mais un résultat de test positif est considéré lorsque le diamètre 

d'induration est Ó 5 mm [69]. 

L'utilisation de ce test est limitée par sa faible sensibilité dans le diagnostic des infections 

récentes. De plus, les personnes immunodéprimées peuvent présenter des résultats faussement 

négatifs, ce qui compromet la fiabilité du test dans certains groupes de population. 
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Figure 57 : Test de Monténégro positif. 

(Source : Tir® de lôarticle sur Sensitivity of leishmanin skin test in patients of acute cutaneous leishmaniasis). 

b. Techniques sérologiques :  

Le diagnostic parasitologique, bien que très précis pour confirmer la présence du parasite, 

présente des limites liées à la distribution inégale des parasites dans les tissus infectés. De plus, 

les techniques de prélèvement nécessaires sont souvent invasives et requièrent des conditions 

particulières, ce qui limite leur utilisation dans les études épidémiologiques de grande 

envergure. Ceci explique lôimportance des tests sérologiques, qui évaluent la réponse 

immunitaire de l'organisme face à l'infection [70, 71]. 

Le diagnostic indirect basé sur la sérologie est une méthode alternative utilisée depuis plusieurs 

d®cennies et demeure largement employ®e en raison de sa simplicit® dôapplication sur des 

échantillons de sérum ou de plasma. Plusieurs techniques sérologiques sont disponibles, telles 

que les tests d'anticorps par immunofluorescence, les tests immuno-enzymatiques, les tests 

d'immunochromatographie, les tests d'agglutination directe, le western blot et les tests 

d'agglutination au latex. D'autres méthodes sont actuellement en développement [70, 71]. 

La détection des anticorps anti-Leishmania dans le sérum est essentielle pour le diagnostic des 

formes viscérales ou cutanéomuqueuses de la leishmaniose. 

6. Biologie moléculaire : 

La PCR est une technique de d®tection de lôADN parasitaire ¨ partir de pr®l¯vements cutan®s. 

Côest lôoutil le plus sensible pour le diagnostic des infections à Leishmania. En effet, la PCR 

permet de détecter de faibles quantités de matériel génétique parasitaire, ce qui est 
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particulièrement avantageux dans les cas de lésions anciennes où la présence de parasites est 

souvent limitée [72, 73]. 

Pour une analyse par PCR, les tissus congelés sont préférés aux tissus fixés au formol car ils 

préservent mieux l'ADN parasitaire. En amplifiant spécifiquement l'ADN cytoplasmique des 

parasites, la PCR offre une sensibilité diagnostique élevée. Néanmoins, cette grande sensibilité 

peut entraîner des résultats faussement positifs. [74]. 

Dans la pratique, les tests PCR ne sont pas standardisés vu leur coût élevé. 

IX.  Traitement : 

1. Buts : 

L'objectif du traitement de la LC est d'assurer une guérison efficace avec une bonne 

cicatrisation, tout en réduisant la circulation du parasite dans les foyers de Leishmaniose et en 

rompant ainsi la chaîne de transmission parasitaire. 

2. Moyens : 

La LC est considérée en tant que MTN, notamment parce que la recherche dans le domaine 

thérapeutique y est peu développée [75]. 

En pratique, quatre facteurs influencent le choix du traitement de première intention : lôesp¯ce 

de leishmanie en cause vu la sensibilité de ces parasites vis-à-vis des différentes molécules 

disponibles est variable, la présentation clinique (forme localisée ou diffuse, nombre et 

localisation des lésions, présence de lymphangite ou dôad®nopathie), lôexistence dôun terrain 

dôimmunod®pression et lôaccessibilit® aux traitements pr®conis®s [75]. 

a. Traitement topique : 

Les thérapies locales ont été recommandées par l'OMS, l'organisation panaméricaine de la santé 

(OPS) et d'autres experts comme alternative aux médicaments systémiques chez les patients 

présentant au moins quatre lésions de moins de 4 cm de diamètre, en particulier lorsque le 

visage ou les articulations ne sont pas affectés. Généralement, elles sont faciles à utiliser et 

présentent un risque, une toxicité et un coût moindres par rapport aux traitements traditionnels 

[76, 77]. 
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 Injection intra-l®sionnelle de lôantimoine de méglumine (AM) : 

La thérapie antimoniale intra-lésionnelle représente le traitement de choix pour les patients 

atteints de LC, y compris les cas de LC chez l'enfant. Cependant, cette injection intra-lésionnelle 

est également douloureuse au même titre qu'un traitement systémique, du fait d'injections 

répétées et multiples, et peut entraîner une mauvaise observance du patient, surtout chez la 

population pédiatrique qui est très vulnérable. 

Les recommandations de L'OMS suggèrent une injection de 1 à 3 ml chaque 5 à 7 jours, pour 

un total de 2 à 5 fois [78]. 

De plus, ce traitement doit être évité ou interdit, lorsque les lésions de LC sont localisées sur le 

visage surtout près des yeux. L'infiltration d'antimoine dans une telle lésion pourrait provoquer 

de graves effets secondaires toxiques affectant lôacuit® visuelle, entraînant finalement une cécité 

[79]. 

Dans notre série, 35,71%(n=10) des cas ont b®n®fici® dôinfiltrations intra-lésionnelles par 

lôantimoniate de m®glumine (GlucantimeÈ) pour une dur®e allant de 3 ¨ 7 semaines en fonction 

de la réponse au traitement avec recours ¨ LôAM par voie g®n®rale chez 14,28% des cas (n=4) 

suite ¨ une absence dôam®lioration clinique ou intol®rance du traitement intra-lésionnel. 

Dans une revue systématique de l'efficacité de l'infiltration intra-lésionnelle d'antimoine 

pentavalent pour le traitement de la LC, les auteurs ont trouvé un taux d'efficacité dans l'Ancien 

Monde de 75% avec l'antimoine pentavalent (SbV) intra- lésionnel (plus élevé lorsqu'il était 

combiné à la cryothérapie), de 83% avec le stibogluconate de sodium (SSG) et de 68% avec 

l'AM.   

Dans le Nouveau Monde, le taux d'efficacité était de 77% avec l'infiltration intra -lésionnelle 

de SbV, de 61% avec le SSG et de 82% avec lôAM. Il faut considérer que cette thérapie 

nécessite l'infiltration de chaque lésion, elle n'est donc pas adaptée à tous les cas de LC. La dose 

recommandée est de 1 à 5 mL (appliquée en cinq sites par lésion) tous les 3 à 7 jours jusqu'à 

guérison ; les seuls effets indésirables rapportés étaient une irritation locale, une douleur, un 

îd¯me, un ®ryth¯me et un prurit [77, 80]. 

Paromomycine topique :  

Côest un antibiotique aminoglucosidique qui était auparavant utilisé pour les infections 

gastrointestinales telles que l'amibiase et la giardiase. Dans les années 1960, il a été signalé qu'il 

avait des effets antileishmaniens [81]. 
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La paromomycine topique s'est révélée un traitement efficace pour les LC causées par L. major 

et L. mexicana. Cependant, son utilisation n'est pas recommandée pour les espèces de 

Leishmania présentes dans le Nouveau Monde, qui ont une plus grande tendance à évoluer vers 

des formes cutanéo-muqueuses plus sévères. 

Bien que le mécanisme précis reste à élucider, la paromomycine semble agir en perturbant les 

mitochondries du parasite. Cette approche thérapeutique, bien qu'efficace pour certaines formes 

de leishmaniose, soulève des questions sur la résistance potentielle et les effets secondaires liés 

à une toxicité mitochondriale. 

De nos jours, deux pommades à base de paromomycine, spécialement destinées à la LC de 

l'Ancien Monde, sont disponibles dans le commerce, mais leur utilisation est limitée en raison 

de leur toxicité ou de leur manque d'efficacité remarquable [82] : L'association de la 

paromomycine au méthylbenzéthonium semble plus efficace que l'association à l'urée. 

Son application se fait 2 fois par jour sur les lésions pour une durée de 2 semaines. 

Les formulations topiques offrent de nombreux avantages, mais leur efficacité est fortement 

dépendante des caractéristiques du principe actif, de la formulation et de l'état de la peau.  

Lôimiquimod : 

Côest un immunomodulateur qui pourrait °tre utilis® en combinaison avec le traitement standard 

de LC avec des pourcentages de gu®rison arrivant jusquô¨ 90% [83]. 

Il semble interagir avec les récepteurs de type Toll et induire l'activation de la voie NF-əB, 

inhibant ainsi la réplication des amastigotes. Il induit également la production de monoxyde 

d'azote (NO) par les macrophages, ce qui pourrait conduire à la destruction des Leishmania 

[84]. 

Verastegui-Miranda et al ont mené un essai randomisé en double aveugle comparant les 

résultats du traitement à la pentamidine et ceux de la pentamidine associée à une infiltration 

intralésionnelle d'imiquimod (trois fois par semaine pendant 20 jours). Ils ont trouvé un taux de 

guérison de 75 % dans le groupe pentamidine + imiquimod contre 58 % dans le groupe 

pentamidine seule [85]. 

Le même groupe a également mené une étude randomisée en double aveugle en 2005 pour 

comparer le traitement par imiquimod à celui par Glucantime. Ils ont constaté que le groupe 
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traité par imiquimod guérissait plus rapidement (50 % ont guéri au bout d'un mois contre 15 % 

dans le groupe placebo) [86].  

Arevalo et al ont utilisé l'imiquimod en monothérapie pour la L. peruviana et ont observé un 

effet transitoire avec une réduction minimale de la taille de la lésion dans les premiers jours, 

mais sans guérison [87]. 

b. Traitement systémique : 

Le choix de la voie dôadministration du traitement (g®n®ral ou local) dépend essentiellement du 

risque de d®veloppement de l®sions muqueuses. En effet, il a ®t® prouv® quôun traitement 

systémique peut prévenir les lésions muqueuses, qui sont observées plus fréquemment chez les 

patients dont le traitement à l'antimoine est incomplet ou manquant [88,89, 90]. 

Il existe plusieurs crit¯res sur lesquels se basent les cliniciens pour juger quôun traitement 

syst®mique aurait plus dôavantages : 

¶ Lésions multiples ou étendues (> 5 cm). 

¶ Propagation métastatique des lésions. 

¶ Lésions cutanées qui ne répondent pas au traitement local 

¶ Lésions présentes sur des zones périarticulaires où la cicatrisation pourrait entraver 

l'amplitude des mouvements. 

Les antimoniés pentavalents : 

Consid®r®s en tant que lô®talon-or du traitement de la leishmaniose, ils représentent le premier 

médicament efficace contre les parasites Leishmania découvert par le professeur Upendranath 

Brahmachari de l'Université de Calcutta, Kolkata, Inde [91, 92].  

Il se présente sous 2 formes : 

¶ Le stibogluconate de sodium SGS : (Pentostam®, GlaxoSmithKline) 

pour lôadministration intraveineuse et intramusculaire, disponible dans un flacon en 

verre ambré de 100 ml scellé avec des bouchons en caoutchouc butyle synthétique et 

des colliers en aluminium [93]. 

On le trouve uniquement dans les pays anglophones. 

¶ LôAM  : (Glucantime®, Sanofi-Aventis) pour l'administration intramusculaire 

disponible en ampoules de verre de 5 ml contenant chacune 85 mg par ml.  

On le trouve en France, dans les pays francophones et en Amérique du Sud [54 ,63]. 
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Côest le médicament de première intention recommandé par l'Organisation mondiale de 

la santé pour le traitement de tous les types de la leishmaniose [94]. 

Les antimoines exercent une action inhibitrice sur lôoxydation glycolytique et sur celle des 

acides gras, et sur la synth¯se de lôad®nosine triphosphate (ATP). Leurs m®canismes dôaction 

demeurent inconnus [54]. 

À la suite de lôadministration intraveineuse (IV) ou intramusculaire (IM) de SGS, les reins 

excrètent rapidement cet antimoine avec la majorité de la dose étant détectée dans la première 

collecte d'urine de 12 heures. Ceci va aboutir à une chute marquée des taux d'antimoine dans le 

sérum ou le sang total à environ 1 % à 4 % du taux maximal 8 heures après une dose IV. Lors 

de l'administration quotidienne, le SSG s'accumule progressivement dans le compartiment 

central, de sorte que les concentrations tissulaires atteignent un niveau maximal théorique après 

au moins 7 jours [54]. 

L'efficacité des médicaments antimoniés dans le traitement des leishmanioses est étayée par 

près d'un siècle d'utilisation et est directement liée à la dose cumulée administrée.  

La dose de lôAM repose sur la quantit® dôantimoine pentavalent : injection de 10 à 20 

mg/kg/jour dôantimoine. Les anciennes recommandations ainsi que les ®tiquettes actuelles du 

médicament stipulent que la dose maximale journalière à administrer est égale à 850 mg par 

jour ; cependant, la recommandation actuelle est de 20 mg/kg sans référence à une limite 

supérieure [95]. 

Lôadministration de lôAM se fait par voie intra-musculaire ou intra-veineuses avec un respect 

rigoureux de lôasepsie, la bonne maitrise technique ainsi quôune surveillance stricte justifiant 

une hospitalisation. 

La durée de traitement est en général de 20 jours sans interruption si bien tolérée, mais cette 

dernière peut être prolongée ou répétée en fonction de l'évolution clinique et biologique du 

patient. 

Pour Leishmania braziliensis (LC et LCM) et Leishmania amazonensis (LCM) : il est 

recommandé d'administrer par injection intramusculaire 20 mg/kg/jour d'antimoine (soit 75 

mg/kg/jour d'AM) jusqu'à guérison. Le traitement doit durer au minimum 4 semaines pour 

Leishmania braziliensis et plusieurs mois pour Leishmania amazonensis.   
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En cas d'échec thérapeutique, ou lorsque les lésions sont nombreuses, qu'un risque fonctionnel 

(notamment péri-articulaire), une dissémination lymphatique ou un risque de métastases 

muqueuses secondaires (LCL du Nouveau Monde) sont présents, l'utilisation de l'AM par voie 

parentérale est indiquée à la posologie de 60 mg/kg/jour pendant 20 jours [63]. Dans notre série, 

57,15% de nos patients ont re­u lôAM tout en suivant les doses recommand®es par lôOMS (60 

mg/Kg/j de Glucantime) pour une durée entre 21 et 28 jours avec une évolution favorable pour 

la majorité des patients. Le choix de la voie générale dans notre série était basé essentiellement 

sur la forme clinique ainsi que la localisation des lésions et elle a été privilégiée lors de la 

résistance des lésions au traitement local. 

Dans lô®tude de M. Boui et N. Hjira , le Glucantime® était utilisé chez 29,3 % des cas (n=47) 

par voie générale avec une évolution favorable [40] ; contrairement à Slaoui et al qui avaient 

privilégié le Glucantime® en intra-lésionnel [37]. 

On leur décrit de multiples effets indésirables (EI) (Tableau 09) qui disparaissent en général 

après arrêt du traitement. La tolérance des antimoines chez les enfants est supérieure à celle 

chez les adultes ce qui explique que lôoccurrence des EI ind®sirables chez les enfants demeure 

moins grave que chez lôadulte [63]. 

Tableau 09 : Les divers effets ind®sirables de lôAM [63]. 

 

Il est donc conseillé d'effectuer une surveillance hebdomadaire afin de détecter rapidement les 

éventuelles toxicités et d'y remédier au fur et à mesure de leur apparition. (Fig 57) 

EI cardiovasculaires 
¶ Altérations de la repolarisation affectant l'onde T et le segment ST. 

¶ Allongement de l'intervalle QT. 

EI hématologiques 
¶ Thrombopénies transitoires. 

¶ Anémie et leucopénie. 

EI digestifs 

¶ Anorexie. 

¶ Nausées et vomissements. 

¶ Diarrhée et douleur abdominale. 

¶ Elévation réversible (augmentation de 2 à 5 fois) des enzymes 

hépatiques. 

EI musculosquelettiques ¶ Myalgies et arthralgies. 

Autres EI 
¶ Fatigue et maux de tête. 

¶ Eruption cutanée. 
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Deux patients de notre série ont présenté une élévation des concentrations sériques de la lipase 

aboutissant ainsi ¨ lôinterruption du traitement chez un patient et diminution des doses chez 

lôautre patiente. Le diagnostic de pancréatite chimique (élévation de la lipasémie et 

lôamylas®mie sans signes cliniques) a ®t® retenu chez un seul patient. Selon une étude de Kouki 

et al, les effets indésirables ont été rapportés chez 32% (n=85) des patients [96]. Une lipasémie 

élevée était présente dans tous les cas : le taux était inférieur à 3 fois la normale dans 10 cas, 

supérieur à 3 fois la normale dans 25 cas alors que la pancréatite chimique a été retrouvée dans 

23 cas [96]. Lôarr°t du traitement a ®t® recommand® dans 13 cas, une r®duction des doses dans 

8 cas et aucune modification pour les autres. Une régression des symptômes et une 

normalisation des enzymes pancréatiques ont été obtenues dans tous les cas [96]. Selon 

lôanalyse univari®e de Kouki et al, lô®l®vation des taux s®riques de lipase et dôamylase ®tait 

corr®l®e avec lô©ge avanc® des patients, la pr®sence dôune ob®sit® et la posologie du traitement. 

Le sexe et la dur®e du traitement nôinfluencent pas significativement les taux sériques des 

enzymes pancréatiques [96]. Sellami et al ont affirmé dans leur série que la toxicité 

pancréatique du Glucantime était fréquente avec un pourcentage de 44% (n=22) des patients 

[95]. Une autre étude tunisienne de Gharbi et al, a confirmé que lôaugmentation de la lipas®mie 

et lôamylas®mie repr®sentait lôune des EI plus fréquents de Glucantime systémique [97]. 

A noter que l'AM doit être administré avec prudence chez les patients prenant des médicaments 

susceptibles de provoquer un allongement de l'intervalle QT et quôil est contre-indiqué chez la 

femme enceinte [98]. 

 

Figure 58 : Conduite pratique dôun traitement par voie g®n®rale par antimoni®s pentavalents (20 mg 

dôantimoine pentavalent kg jour pendant 10 ¨ 20 jours) : suivi biologique [131]. 
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Pentamidine :  

Une diamidine aromatique, à activité anti-protozoaire et antifongique mais dont le mécanisme 

dôaction exact reste inconnu. Il semblerait que cette dernière inhibe le transport actif et la 

topoisomérase II mitochondriale qui conduit finalement à la mort parasitaire [99]. 

Sa présentation disponible : PENTACARINAT poudre pour aérosol et pour usage parentéral. 

300 mg en flacon (verre) et Pentam 600 ® aux États-Unis. 

La pentamidine est administrée par voie parentérale intramusculaire IM ou intraveineuse lente 

IVL vu quôelle nôest pas absorb®e par le tractus gastro-intestinal.  

Sa dose dôadministration varie de 2 à 4 mg/kg chaque deux ou trois jours, avec un total de 2 à 

7 injections. La deuxième cure pourrait être réalisée 2 mois plus tard si persistance des lésions 

avec positivité du frottis [63]. 

Le pentamidine pourrait engendrer de multiples EI (tableau 10) : 

Tableau 10 : Les divers effets indésirables de la pentamidine [63]. 

 

Amphotéricine B :  

Côest un antifongique appartenant ¨ la famille des poly¯nes. C'est un puissant antileishmanien 

efficace le traitement des leishmanioses graves (viscérales et muqueuses) ou résistantes aux 

antimoniés à administration intraveineuse [54, 100]. 

EI cardiovasculaires 

¶ Fréquents : hypotension, bouffées congestives. 

¶ Rares : allongement de l'intervalle QT, arythmies cardiaques. 

¶ Fréquence indéterminée : torsades de pointes bradycardie. 

EI hématologiques ¶ Troubles fréquents (leucopénie, anémie et thrombopénie) 

EI digestifs 
¶ Fréquents : nausées et vomissements. 

¶ Fréquents : anomalies des enzymes et des fonctions hépatiques. 

¶ Rares : pancréatite. 

EI neurologiques 
¶ Fréquents : syncope, vertiges. 

¶ Fréquence indéterminée : paresthésies des extrémités et des 

hypoesthésies faciales et péri-orales.  

EI  cutanés ¶ Fréquents : rash. 

¶ Fréquence indéterminée : Syndrome de Stevens-Johnson. 

EI urinaires  ¶ Très fréquents : insuffisance rénale aiguë, hématurie macroscopique. 

EI métaboliques 

¶ Très fréquents : azotémie. 

¶ Fréquents : hypoglycémie, hyperglycémie, hyperkaliémie, 

hypocalcémie, hypomagnésémie, des cas de diabète mellitus précédés 

ou non d'hypoglycémie sont survenus jusqu'à plusieurs mois après 

l'arrêt du traitement. 
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Il agit en se liant à l'ergostérol, ce qui empêche son incorporation dans la membrane fongique. 

Cela entraîne des modifications de la perméabilité des membranes, provoquant une perte létale 

de substances et conférant ainsi une action fongicide à la fois sur les champignons filamenteux 

et les levures [101]. 

Le Fungizone®, contenant de l'amphotéricine B (Am B) désoxycholate, est disponible en 

flacons de 50 mg. Il doit être perfusé par voie IVL (2 à 6 heures) à une concentration maximale 

de 0,1 mg/ml et à une dose habituelle de 0,3mg/kg [54]. 

Son utilisation est très souvent restreinte en raison de la survenue fréquente dôEI 

potentiellement graves, notamment l'insuffisance r®nale, les r®actions dôhypersensibilit® et 

l'hypokaliémie. 

Les imidazolés : 

Les imidazolés tels que le kétoconazole, le fluconazole et lôitraconazole ont ®t® propos®s la 

première fois en 1980. Ce sont des antifongiques à activité anti-leishmanienne qui agissent en 

inhibant la biosynthèse des stérols [63]. 

Certaines études in vitro portant sur les effets des azolés sur la biosynthèse des stérols ont révélé 

que, pour la plupart des souches de Leishmania, l'itraconazole était légèrement plus inhibiteur 

que le kétoconazole, et le fluconazole était beaucoup moins inhibiteur que les autres azolés 

[102, 103]. 

Leur efficacité est variable en fonction des espèces de leishmania impliquées, ainsi L. major, 

L. tropica, L. aethiopica et L. braziliensis ont montré une sensibilité modeste aux azolés, tandis 

que des infections à L. mexicana ont été traitées avec succès. 

La biodisponibilité des imidazolés est excellente ce qui autorise leur prise par voie orale sauf si 

altération du transit. 

Ils sont présentés en comprimés dosés à 200 mg (kétoconazole), et gélules 150 mg (fluconazole) 

et à 100 mg (itraconazole). 

Leurs EI sont rares : troubles digestifs (nausées, vomissements...) et hépatotoxicité (cytolyse, 

cholestase hépatique). 

Les interactions médicamenteuses de imidazolés les plus significatives concernent les anti-

infectieux de type inhibiteurs de protéases, les alcaloïdes de l'ergot de seigle, ainsi que les 

médicaments pouvant allonger l'intervalle QT. 
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Le fluconazole par voie orale semble être un traitement efficace et alternatif aux composés 

d'antimoine pentavalent dans les lésions cutanées de L. major et L. tropica, surtout chez les 

enfants [104, 105]. 

Des études antérieures sur l'utilisation du fluconazole pour traiter la LC à L. Major pour une 

période de 6 semaines, ont révélé des taux de guérison élevés avec des doses quotidiennes de 

200 mg (79 %) ou 400 mg (81 %) [63]. 

Miltéfosine : 

Côest un analogue de l'alkylphosphocholine qui a ®t® initialement utilis® en tant quôun anti-

canc®reux. Il est dot® dôun large spectre antiparasitaire et il est actuellement consid®r® comme 

le seul traitement oral dans le traitement de la leishmaniose (OMS. https://www.who.int/). 

Son mode dôaction nôest pas enti¯rement ®lucid®, il été associé à une perturbation du 

métabolisme membranaire et de la composition du parasite Leishmania et à l'induction d'une 

mort cellulaire de type apoptose [63]. Il  est rapidement absorbé au niveau intestinal et a une 

demi - vie plasmatique de 8 jours. 

Il  disponible en Inde et en Allemagne (Impavido®) sous forme de gélules de 50 mg. Il est 

préconisé dans le traitement de la leishmaniose viscérale (LV) en Inde aux doses de 50 à 100 

mg/j, selon le poids (< 25 kg ou > 25 kg) pour une dur®e de 4 semaines. Chez lôenfant la dose 

en est de 2,5 mg/kg.  

Sa tolérance est généralement bonne, ses principaux EI sont des troubles gastro-intestinaux 

légers à modérés (vomissements, diarrhée), ces réactions apparaissaient en moyenne 5 à 7 jours 

après le début du traitement et duraient 1 à 2 jours dans la plupart des cas [63]. 

Des essais sont en cours en Amérique latine pour tester son efficacité dans les LC et LCM. 

Lôazithromycine :  

Un antibiotique appartenant à la famille des macrolides qui a montré une activité in vitro et in 

vivo contre différentes espèces de Leishmania, mais à m®canisme dôaction inconnu [106]. 

Son absorption est rapide après administration orale avec une demi-vie prolongée 2 à 4 jours 

probablement attribuable à sa forte affinité tissulaire, suivie de sa libération des mêmes tissus 

[106]. Il est administré par voie orale, à distance des repas, à une dose de 10 mg/kg par jour à 

partir de lô©ge de 3 ans, pendant 5 à 10 jours par mois en 3 à 4 cycles [106]. 

https://www.who.int/
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Les EI courants de l'azithromycine surviennent chez plus de 1 personne sur 100 à raison de 

troubles digestifs (naus®es, vomissements, diarrh®es, douleurs abdominalesé), ®ruption 

cutanée, élévation des enzymes hépatiques [106]. 

Clarithromycine : 

Côest un antibiotique semi-synthétique de la famille des dérivés des macrolides qui se 

caractérise par une bonne absorption digestive ; une bonne affinité tissulaire, en particulier dans 

les macrophages. 

Son m®canisme nôest pas encore connu, par contre il pr®sente des avantages importants tels 

qu'une longue demi-vie, une administration orale et injectable, une utilisation relativement sûre 

chez les enfants et une bonne tolérance. 

Posologie : la dose recommand®e chez lôenfant est de 15 mg/kg par jour pendant 3-6 mois. Elle 

se présente sous forme de comprimés dosés à 250 mg et 500 mg et de suspension buvable. 

Les contre-indications absolues de la clarithromycine sont : 

¶ Hypersensibilité connue aux macrolides. 

¶ Association avec des médicaments contenant le cisapride, la mizolastine, le bépridil, 

l'ivabradine, la colchicine, la dron®darone, la pimozide, la simvastatine, lôergotamine 

ou la dihydroergotamine pour lôenfant. 

Généralement la clarithromycine est bien tolérée, les EI (tableau 11) sont bénins et dose-

dépendants. 

Tableau 11 : Les divers effets indésirables de la clarithromycine [63]. 

 

EI cardiovasculaires ¶ Troubles de rythme. 

EI digestifs 

¶ Fréquents : nausées et vomissements, douleurs abdominales, 

diarrhée. 

¶ Exceptionnellement : anomalies des enzymes et des fonctions 

hépatiques. 

EI neurosensoriels 

¶ Syncope, vertiges. 

¶ Bourdonnement des oreilles. 
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Dans notre série, 21,42% (n=6) des malades ont reçu un traitement à base de clarithromycine 

¨ raison dôune dose de 15mg/Kg/jour tous les 10 jours de chaque mois pendant 2 à 3 mois sans 

aucun effet indésirable noté. 

Une étude rétrospective menée au CHU Ibn Rochd de Casablanca, sur une période de 6 ans 

entre à propos de 64 cas a d®montr® que lô®volution ®tait favorable dans 96,8 % des cas sans 

aucun effet indésirable observé. Lôabsence dôam®lioration ®tait not®e chez 2 patients [107]. 

Une étude de Zabonilejad et al a comparé les effets de la clarithromycine par voie orale chez 

20 patients atteints de leishmaniose et ont été répartis en deux groupes [108] : 

¶ Groupe d'intervention :  Les patients de ce groupe ont reçu un traitement oral de 500 

mg de clarithromycine deux fois par jour. 

¶ Groupe contrôle : Les patients de ce groupe ont reçu un traitement systémique de 

glucantime à une dose de 20 mg/kg/jr. 

Au début du traitement, le diamètre moyen de la plus grande induration des lésions était de 

19,81 ± 13 mm dans le groupe contrôle et de 15,47 ± 15,6 mm dans le groupe d'intervention 

(p=0,3). Trois mois après le début du traitement, ces diamètres moyens ont diminué 

respectivement à 1,59 mm et 0 mm (p=0,001). Cette étude a affirmé que la clarithromycine 

administrée par voie orale pourrait constituer une alternative thérapeutique efficace et sûre pour 

le traitement de la LC, offrant des résultats comparables à ceux obtenus avec le glucantime, le 

traitement de référence. 

Allopurinol  : 

Lôallopurinol est un antigoutteux, analogue de lôhypoxanthine, utilis® dans le traitement de fond 

de la goutte ainsi que dans le traitement de la lithiase urinaire calcique. Son utilisation a été 

décrite autant contre la LV que dans la LC., cependant elle sôest montr®e inefficace en 

monoth®rapie chez lóhomme [109]. 

Lôassociation de ce dernier ¨ lôAM avec des doses de 20 mg/Kg/jr chacun, a ®t® propos®e 

récemment en cas de non-réponse ¨ lôAM seul [110]. 

Une ®tude ®thiopienne a d®montr® que lôassociation de lôallopurinol au SSG pour une dur®e de 

180 jours avait comme résultats la guérison de 50% des patients et amélioration clinique chez 

30% des patients [111]. Goyonlo et al, ont rapporté une excellente réponse thérapeutique des 
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l®sions chez 27 patients pr®sentant une LC r®sistante ¨ lôAM ; le protocole utilisé consistait en 

une association de lôallopurinol (10 mg/kg/jr) et lôitraconazole (3ï4 mg/kg/jr) [112]. 

c. Traitement physique : 

Cryothérapie : 

Côest un traitement physique ¨ base de lôazote liquide qui par cong®lation rapide aboutit ¨ une 

destruction cellulaire rapide. La thermolabilit® des leishmanies ®tait ¨ lôorigine de lôid®e de les 

détruire par cryothérapie [113, 114]. La procédure consiste à appliquer de l'azote liquide à l'aide 

d'un coton-tige ou dôun cryopistolet sur la lésion, en exerçant une pression modérée, jusqu'à 2 

mm au-delà de la marge de la lésion. Chaque application dure 15 à 20 secondes et est répétée 

deux ou trois fois à intervalles courts, pour un total de 30 à 120 secondes. Une application 

correcte entraîne un blanchiment de la peau à 2-3 mm autour de la lésion. 

Plusieurs études ont évalué l'efficacité de la cryothérapie, seule ou associée à des antimoniaux, 

dans le traitement de la LC de l'Ancien Monde. Selon les r®sultats dôune ®tude jordanienne à 

propos de 120 patients porteurs de 375 l®sions de LC ¨ L. major, lôefficacit® de la cryoth®rapie 

hebdomadaire a ®t® prouv®e par une gu®rison de 84% des l®sions au bout dôune ¨ quatre s®ances 

[115].Trois essais comparatifs ont montré que la combinaison de la cryothérapie aux injections 

intra-l®sionnelles dôantimoniate de méglumine (associées ou non à la paromomycine topique à 

15 %) était supérieure à chacun de ces traitements utilisés seuls[116, 117]. Cette méthode 

présente une bonne tolérance et favorise une cicatrisation rapide des lésions. Cependant, une 

faible charge parasitaire résiduelle peut être à l'origine de récidives dans certains cas. De plus, 

une hypopigmentation post-traitement est souvent observée, bien qu'elle soit généralement 

réversible dans un délai de 2 à 3 mois. 

 

Figure 59 : M®canisme dôaction de la cryoth®rapie et ses outils dôapplication. 

(Source : La cryothérapie pour le meilleur et sans le pire ! - Anne-Josée Flynn). 
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Figure 60 : Traitement de LC par application de cryoth®rapie ¨ lôaide dôun cryopistolet. 

(Source : Therapy of leishmaniasis in France: Consensus on proposed guidelines, Buffet et al). 

Thermothérapie : 

Elle pourrait °tre consid®r®e en tant quôalternative th®rapeutique dans la LCL, en particulier 

dans les cas de lésions cutanées uniques et avec des contre-indications formelles au traitement 

conventionnel avec des antimoniés pentavalents [118]. 

L'hyperthermie, en augmentant la température tissulaire, favorise la cicatrisation et peut induire 

une mort cellulaire directe des parasites Leishmania. Par ailleurs, elle peut sensibiliser les 

parasites aux agents chimiothérapeutiques, augmentant ainsi leur efficacité [115].  

La thermothérapie peut être administrée à l'aide de lumière infrarouge, de laser ou de 

stimulation électrique directe. 

A titre dôexemple la radiofr®quence qui pr®sente de multiples avantages par rapport aux autres 

traitements locaux de la leishmaniose cutanée, que ce soit dans l'Ancien ou le Nouveau Monde 

[118].  

L'un de ces avantages est que les ondes de la radiofréquence pénètrent uniformément jusqu'à 

une profondeur de 4 mm, permettant ainsi de chauffer les amastigotes à des températures 

élevées sans endommager les tissus cutanés environnants. De plus, ces ondes peuvent être 

appliquées localement grâce à des dispositifs portables et alimentés par batterie, générant des 

champs électriques localisés (ThermoMed) [83]. 
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La radiofréquence pourrait être utilisée en association au traitement systémique et constitue une 

alternative thérapeutique chez les femmes enceintes et chez les patients ayant des contre-

indications au traitement systémique [83]. 

Il a ®t® rapport® quôune seule application de la thermoth®rapie avec de la radiofr®quence ¨ 50Á 

C pour 30 secondes constitue un traitement efficace et sûr avec des pourcentages de guérison 

estimés entre 87 et 98% [83]. 

Photothérapie dynamique : 

La photothérapie dynamique (PDT) constitue une alternative thérapeutique prometteuse. Elle 

repose sur l'administration d'un photosensibilisateur (PS) qui peut s'accumuler dans la région 

cible, qui lorsqu'il est activé par l'intensité et la longueur d'onde appropriées de la lumière, 

génère des espèces oxygénées létales (ROS). 

Côest une technique qui nôest r®cente, Raab en 1900 : observe la destruction des cellules 

Paramecium Caudatum lors de lôexposition ¨ la lumi¯re en pr®sence dôacridine orange. En 1903 

: premi¯re utilisation clinique par Von Tappeiner et Jesionek qui d®crivent lôutilisation dô®osine 

comme photosensibilisateur et montrent que lôO2 est n®cessaire pour le proc®d®. 

Des études ont démontré que la PDT combinée à la curcumine (PS) pouvait induire une mort 

cellulaire de deux espèces de Leishmania L. major /braziliensis. Ce duo thérapeutique induit 

des altérations au niveau de leur membrane, de leur ADN et de leurs processus cellulaires 

essentiels. Une ®tude randomis®e ayant compar® lôefficacit® du PDT et de la paromomycine a 

affirmé que la PDT était plus efficace et a entraîné un taux plus élevé d'amélioration complète 

des lésions CL dans un délai plus court (100% des lésions étaient sans amastigote le 28e jour 

après le traitement PDT [119]. 

Un autre photosensibilisant a ®t® utilis® tel que lôacide aminol®vulinique avec des r®sultats 

prometteurs. Cependant son coût élevé le rend difficile à incorporer dans la routine du 

traitement [120]. 
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Figure 61 : Appareil de PDT. 

(Source : https://www.chu-poitiers.fr/). 

 

Figure 62 : Principe de la PDT dans le traitement de la LC. 

(Source: Photodynamic therapy for leishmaniasis: Recent advances and future trends, Varzandeh et al). 

Lasers : 

¶ Laser CO2 : il exerce un effet de thermolyse spécifique sur les tissus infectés et aurait 

moins dôeffets ind®sirables. 2,8,20 En Iran, des chercheurs ont compar® l'efficacité du 

laser CO2 à celle d'une combinaison de cryothérapie et d'AM en injection intra-

lésionnelle pour le traitement de la leishmaniose cutanée. Ils ont montré que la première 

approche était plus efficace, avec une réponse complète observée chez jusqu'à 93% des 
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patients. Ils ont utilisé un système laser CO2 avec une puissance maximale de 30 W, 

une durée d'impulsion de 0,01 à 1 seconde et un mode d'émission en onde continue. 

Une ®tude r®alis®e au Soudan pour ®valuer lôefficacit® du laser dans le traitement de la 

LC chez 30 patients a montré une guérison complète chez la majorité des patients 

(92,3%) et une guérison partielle chez 7,7% des patients (Fig. 50). Aucun échec n'a été 

enregistré [121]. 

 

 

 

Figure 63 : Lésions de LC avant (a) et après (b) au laser CO2. [121] 

 

¶ Laser Argon : Dans la littérature, une seule étude a rapporté l'utilisation du laser argon 

pour le traitement de la LC [122]. 

Rakaheev et al ont décrit la guérison clinique complète d'un patient qui n'avait pas 

répondu au traitement antibiotique ; ils ont traité le patient avec six séances de laser 

argon à intervalles de 4 à 5 jours [123]. 

Étant donné qu'il s'agit de la seule étude rapportant l'utilisation de cette modalité 

thérapeutique, des études supplémentaires sont nécessaires [83]. 

¶ Laser Erbium glass : Mashayekhi et al ont rapporté l'utilisation du laser Erbium glass 

pour le traitement de la LC [124].  
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L'étude a été menée en Iran, et les auteurs ont traité 14 patients présentant 20 lésions de 

LC de l'Ancien Monde (LCAM) avec un laser Erbium glass 1540 nm une fois par 

semaine (embout de 10 mm de diamètre avec une durée d'impulsion de 10 ms et une 

fluence de 50 à 70 mJ/cm² en quatre passages). Seuls neuf patients présentant 12 lésions 

ont terminé le protocole, et 91,66% des lésions ont montré une amélioration complète 

après 6 semaines de traitement. Les effets secondaires rapportés étaient la douleur 

pendant la proc®dure, un ®ryth¯me et un îd¯me. Les auteurs ont conclu que cette 

méthode pourrait constituer une approche prometteuse pour le traitement de la LCAM 

[124]. 

¶ Neodymium-doped yttrium aluminum garnet laser (Nd-YAG) : L'utilisation du 

laser Nd-YAG pour le traitement de la LC a été rapportée dans une étude où les auteurs 

ont comparé la thérapie au laser Nd-YAG à l'injection intra-lésionnelle d'AM [125]. 

Ils ont traité simultanément les lésions de LC de 16 patients, en traitant une lésion avec 

1 500 mg/5 ɛl de lôAM par semaine (jusqu'à guérison complète de la lésion) et une autre 

lésion avec un laser Nd-YAG (200 mJ/cm², durée d'impulsion de 20 ms, taille de spot 

de 3 mm). Les séances de laser Nd-YAG ont été répétées à intervalles de 2 semaines 

jusqu'à guérison complète avec un frottis direct négatif de la lésion. Le nombre moyen 

de séances avec le Nd-YAG était de 2,56 ± 0,89 et pour l'injection de AM de 7,31 ± 

4,01 (P < 0,001). Des cicatrices ont été observées chez 10 patients du groupe traité au 

Glucantime et seulement chez trois patients du groupe laser. Les cicatrices post-laser 

étaient plus petites mais plus souvent associées à une hyperpigmentation post-

inflammatoire. Les auteurs ont conclu que la thérapie laser pourrait constituer une 

alternative thérapeutique efficace pour la LC avec moins de complications [125]. 

¶ Pulsed dye laser PDL : son m®canisme dôaction sur les l®sions de la LC nôest pas tr¯s 

bien élucidé. Cependant, on pense que les lésions cutanées présentent une importante 

composante vasculaire, comme en témoigne l'identification de structures vasculaires 

dermoscopiques dans 100% des lésions de leishmaniose rapportées dans une étude. Ce 

fait pourrait expliquer l'efficacité de la PDL. 

D'autres mécanismes d'action possibles incluent l'ablation thermique des corps de 

Leishmania, sur le principe de la thermothérapie, et l'activation immunitaire cutanée 

induite par la PDL [126]. 

Slaoui et al ont utilisé un PDL 595 nm pour traiter les papules et les nodules 

érythémateux de la leishmaniose chez trois patients en utilisant les paramètres suivants 
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: taille du spot de 10 mm et énergie de 8 J/cm². Ils ont rapporté une amélioration de la 

texture et de la taille des cicatrices [126]. 

Elsaie et Ibrahim ont traité 25 lésions cutanées chez 12 patients avec un seul passage 

sur l'ensemble de la lésion en utilisant une fluence de 7 J/cm², une taille de spot de 10 

mm et une durée d'impulsion de 0,45 ms ; ils ont rapporté une guérison complète dans 

13 des 25 lésions après trois séances, tandis que 12 des 25 lésions restantes nécessitaient 

quatre séances pour une guérison complète. Ils ont rapporté que la PDL est un traitement 

efficace et sûr [127]. 

 

Figure 64 : Appareil pulsed-dye laser. 

(Source: Pulsed Dye Laser (PDL) and Macropulse, Jae Dong Lee & Min Jin Maya Oh ). 

 

https://link.springer.com/chapter/10.1007/978-981-19-7568-4_8#auth-Jae_Dong-Lee
https://link.springer.com/chapter/10.1007/978-981-19-7568-4_8#auth-Min_Jin_Maya-Oh
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Figure 65 : Evolution dôune LC [126] : 

A : aspect après 12 injections intralésionnelles de glucantime, avant laser PDL. 

B : aspect après 3 séances de laser PDL. 

 

Biophotomodulation LED : 

La LED ou encore appelés les diodes électroluminescentes, sont des dispositifs semi-

conducteurs qui émettent de la lumière non cohérente et à spectre étroit lorsqu'une tension 

électrique est appliquée dans le sens direct. Ils couvrent un large spectre, allant de l'ultraviolet 

C (UVC) à l'infrarouge (IR), et sont disponibles dans des puissances allant du milliwatt à plus 

de 10 watts. La première LED, un dispositif émettant dans l'infrarouge, a été brevetée en 1961. 

En 1962, la première LED visible a été développée. Les premières LED de haute puissance (1 

watt) ont été développées à la fin des années 1990. Les LED produisent de la lumière par un 

processus semi-conducteur, contrairement aux sources lumineuses traditionnelles qui utilisent 

un élément surchauffé, un gaz ionisé ou une décharge d'arc électrique. La longueur d'onde de 

la lumière émise est déterminée par les matériaux utilisés pour former la jonction semi-

conductrice [128]. 

Une étude tunisienne rétrospective menée sur une durée de deux années a colligé 186 ayant tous 

bénéficié de séances de cryothérapie suivie immédiatement par des séances hebdomadaires de 

LED pendant 8 semaines de suite (longueurs dôondes utilisées : rouges 630 nm et jaunes 590 

nm à effet cicatrisant et anti-inflammatoire par photomodulation). Les résultats étaient 

favorables assurant ainsi que les LEDs constituent un traitement complémentaire intéressant, 

efficace et bien tol®r® permettant lôam®lioration rapide de la qualit® des cicatrices de la LC 

[129].Le principe de la LED dans le traitement de la LC serait une photomodulation ¨ lôorigine 
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dôune stimulation des mitochondries par les photons ®mis entra´nant une transformation de 

lôad®nosine diphosphate en ad®nosine triphosphate pour recharger les batteries cellulaires et 

promouvoir de lô®nergie ¨ des fins de croissance (production de n®ocollagène, vascularisation 

et immunostimulation) [129]. Dans notre série, 2 patients ont reçu des séances LED pour 

améliorer la cicatrisation après avoir reçu de lôAM syst®mique. 

 

Figure 66 : Appareil LED.  

(Source : https://biophotonmed.com/). 

                 

Figure 67 : Lô®volution des l®sions chez un patient trait® par lôAM syst®mique +6 séances de LED. 

3. Indications : 

La diversité des formes cliniques et évolutives de la LC , ainsi que les espèces qui en sont 

responsables, rendent nécessaire l'adaptation des indications thérapeutiques au cas par cas. 
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a. LCL  :  

La décision thérapeutique varie en fonction du type et des caractéristiques de la lésion, de 

l'espèce en cause , du risque de dissémination et des préférences du patient. 

Ainsi, trois attitudes thérapeutiques peuvent être envisagées : abstention thérapeutique, 

traitement local, physique ou systémique [130]. 

Lôabstention thérapeutique est justifiée dans les formes paucilésionnelles bénignes et 

dô®volution rapide vers la cicatrisation spontan®e , telle que la LCL à L. major ou à  L. 

peruviana[131] . 

Le traitement local est envisagé pour les lésions uniques (ou en nombre réduit) situées en dehors 

des zones périorificielles ou périarticulaires, et causées par une espèce qui ne se propage pas 

secondairement aux muqueuses. Plusieurs méthodes physiques ont été suggérées, telles que la 

thermothérapie et la cryothérapie. 

Quant au traitement systémique, ce dernier est préconisé en cas de LCL récidivante, des lésions 

multiples ( plus que 4), taille de la lésion supérieure à 5 cm, si elle sôaccompagne de diffusion 

lymphangitique ou si lôesp¯ce en cause peut diffuser aux muqueuses (L. braziliensis ou L. 

panamensis) ou générer la LCD (L. aethiopica et L. amazonensis). Il est également indiqué pour 

traiter la LCL chez les patients immunodéprimés ou en cas d'échec du traitement de première 

intention  [21 , 130]. 

b. LCD :  

Côest une forme r®sistante au traitement vu que les récidives sont fréquentes après le traitement 

[21]. 

Le traitement dans ce cas repose sur les antimoinés pentavalents systémiques et la pentamidine 

à  fortes doses [130]. 

c. LCM  : 

Il est impératif de commencer le traitement d¯s lôapparition de la l®sion primaire en particulier 

si lôesp¯ce incrimin®e est L.Braziliensis afin dô®viter ®viter si possible la diffusion des parasites 

vers les muqueuses faciales et de limiter lôextension des mutilations. 
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Le traitement recommand® est un traitement syst®mique ¨ base de lôAM pour une dur®e allant 

de 21 à 28 jours [130]. 

L'amphotéricine B est fréquemment utilisée dans les stades avancés de la leishmaniose cutanée 

ou chez les patients ne répondant pas au traitement antimonié. Elle est parfois administrée en 

première intention lors de campagnes de masse. Une guérison peut être obtenue avec une dose 

de 1 g, mais des doses plus élevées (2 à 3 g) sont généralement nécessaires. Des cas de résistance 

à l'amphotéricine B ont été rapportés, bien que les observations documentées soient rares [130]. 
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Figure 68: Différents traitements de la LC [60]. 

X. Prévention : 

1. Mesures générales : 

Il est essentiel dô®duquer les populations expos®es en mati¯re dô®pid®miologie afin d'am®liorer 

la connaissance de la maladie, de sa transmission et des mesures de prévention, en mettant 

particuli¯rement lôaccent sur deux volets : 

- Prévenir les piqûres de phlébotomes en évitant de se promener à la tombée du jour près des 

bois et des fourrés. 

- Utiliser des insecticides à l'intérieur des habitations et des moustiquaires à mailles fines. 

2. Action sur le vecteur : 

La gestion intégrée de la lutte anti-vectorielle est une stratégie développée par l'OMS, visant à 

optimiser les opérations de lutte contre les vecteurs, à renforcer les capacités des programmes 

de santé et à favoriser la collaboration pour établir des partenariats dans la lutte contre les 

maladies à transmission vectorielle. 
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L'amélioration générale des conditions sanitaires et d'hygiène pourrait réduire la population de 

vecteurs et ainsi diminuer l'incidence de la leishmaniose cutanée. L'utilisation du dichloro-

diphényl-trichloroéthane (DDT) pour la lutte contre le paludisme a permis d'éliminer la 

leishmaniose cutanée dans plusieurs régions, bien qu'un retour de la maladie ait été observé 

après l'arrêt de ces interventions [21]. 

3. Action sur le réservoir :  

En fonction de lôesp¯ce incrimin®e, on distingue de variables réservoirs [54] : 

¶ Lôhomme pour la LCA à L. Tropica. 

¶ Les rongeurs (mériones shawi) pour les formes cutanées humides à L. major. 

¶ Les canidés (surtout les chiens) pour les cas humains à L. infantum. 

 

a. Chez lôhomme : 

La lutte contre le réservoir humain se base essentiellement sur le dépistage actif et passif de la 

LC et sa prise en charge dôune mani¯re ad®quate.  

En effet, au Maroc il existe un programme national de lutte contre les leishmanioses visant non 

seulement au dépistage des cas de LC et leur prise en charge mais aussi à la lutte contre le 

vecteur et les autres réservoirs. 

Selon le bulletin dô®pid®miologie et de sant® publique au Maroc nÁ79, les activit®s de d®pistage 

de la LC ont ®t® alt®r®es par lô®mergence de la COVID-19, chose qui a eu un impact direct sur 

la déclaration et le sous-diagnostic des LC. 

De plus, il serait b®n®fique dôinstaurer une ®ducation sanitaire des populations cibles sur la LC, 

sa transmission et les divers moyens de prévention individuelle afin de mieux comprendre et 

connaître la maladie. 

b. Sur les rongeurs : 

La lutte contre le réservoir des rongeurs se fait par le biais de deux stratégies : la lutte écologique 

et la lutte chimique. 

La lutte écologique est définie par la modification du biotope dans lequel les rongeurs évoluent 

et ceci est assur® par la destruction des terriers qui sont des microsites dôinfection du 

phlébotome. 
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Quant à la lutte chimique, elle consiste en une utilisation de rodenticides incorporés dans les 

appâts. 

c. Action sur le réservoir animal (chiens) : 

Pour couper la chaine de transmission, il est utile de contrôler la population canine et rechercher 

les chiens malades soit errants ou ayant un propriétaire afin de leur assurer un traitement adéquat 

par les vétérinaires. 

4. Approche vaccinale : 

De nos jours, il nôexiste aucun vaccin ®ligible ¨ lôutilisation humaine. De nombreuses données 

constituent des arguments convaincants pour démontrer sa faisabilité. [132] 

Une forte immunit® est souvent acquise chez lôhomme suite ¨ la gu®rison de lôinfestation mais 

lôutilisation de vaccins serait avantageuse vu leurs effets durables. 

De nombreuses expériences ont été portées pour produire un vaccin anti-leishmanien, telle que 

lôinjection dôantig¯nes protecteurs dans diff®rents mod¯les qui a permis de trouver les facteurs 

incriminés dans l'augmentation de l'immunité anti-Leishmania. 

En revanche, les différences des facteurs de virulence entre les diverses espèces de Leishmania 

ainsi que les réponses immunitaires induites par celles-ci constituent un problème auquel le 

vaccin fait face. 

Lôhistoire des vaccins contre la leishmaniose a d®but® par la leishmanisation, un vaccin vivant 

utilisé la première fois par Adler qui a observé que les enfants libanais dont les bras ont été 

exposés à des moustiques infectées par leurs mères seront protégés contre les formes graves de 

la maladie ¨ lôavenir [133]. 

 Cette méthode a été utilisée dans plusieurs pays depuis plusieurs années mais elle a été arrêtée 

pour des mesures de sécurité [133]. 

a. Vaccins de première génération : 

Les vaccins expérimentaux de première génération reposent sur l'utilisation de parasites 

entiers inactivés ou d'extraits parasitaires. Plusieurs tentatives ont été entreprises pour 

développer ce type de vaccin. Trois de ces vaccins expérimentaux ont été soumis à des 

essais cliniques [55] : 
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- Un vaccin bas® sur L. amazonensis obtenu ¨ partir dôun vaccin pentavalent ant®rieur 

produit au Br®sil ç vaccin Mayrink è et ult®rieurement ¨ partir dôun unique parasite. 

- Un vaccin basé sur L. mexicana produit au Venezuela et administré en association avec 

du BCG Bacillus Calmette-Guérin « vaccin Convit ». 

- Un vaccin bas® sur L. major produit en R®publique islamique dôIran et ®galement 

administr® avec du BCG ç vaccin de lôInstitut Razi è. 

b. Vaccins de deuxième génération : 

Les vaccins de deuxième génération reposent sur des sous-unités synthétiques ou 

recombinantes, ainsi que sur des souches génétiquement modifiées de Leishmania, des 

bactéries recombinantes ou des virus vecteurs portant des gènes antigéniques de Leishmania 

[134, 135]. 

Ces vaccins ne comportent aucun risque de déclencher la maladie. 

c. Vaccins de troisième génération :  

Une approche vaccinale consistant à introduire directement dans les tissus appropriés un 

plasmide contenant la séquence d'ADN cible, qui code pour l'antigène ou les antigènes 

contre lesquels une réponse immunitaire est recherchée. Les vaccins à ADN stimulent à la 

fois l'immunité cellulaire et humorale [136, 137]. 

 Ils peuvent se présenter sous diverses formes, incluant des protéines recombinantes, des 

vaccins monogéniques ou des formes multigéniques. 
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La leishmaniose cutanée demeure un problème majeur de santé publique, particulièrement dans 

les régions endémiques comme le Maroc. Cette parasitose, causée par des protozoaires du genre 

Leishmania et transmise par des phlébotomes femelles, continue de poser de nombreux défis 

épidémiologiques, diagnostiques et thérapeutiques, malgr® les efforts d®ploy®s ¨ lô®chelle 

nationale et internationale. À travers cette étude, menée sur 28 cas pris en charge au service de 

dermatologie du CHU Mohammed VI de Tanger, nous avons exploré les différentes facettes de 

cette affection, en mettant en lumière les spécificités cliniques, épidémiologiques et 

thérapeutiques de la leishmaniose cutanée dans cette région. 

Nos résultats ont permis de confirmer que cette maladie touche majoritairement les populations 

jeunes, avec une pr®valence accrue chez les enfants, et quôelle est plus fr®quente en milieu 

urbain. La distribution saisonnière, marquée par une prédominance des cas en automne et au 

printemps, refl¯te lôactivit® vectorielle des phl®botomes et souligne lôimportance de cibler ces 

périodes dans les campagnes de prévention. Par ailleurs, la localisation préférentielle des lésions 

sur le visage, observée dans notre série, met en évidence les séquelles esthétiques et 

psychologiques de la maladie, notamment pour les patients de sexe féminin, qui constituaient 

la majorité des cas étudiés. 

Sur le plan clinique, la forme papulo-nodulaire a été la plus fréquemment rencontrée, mais nous 

avons également noté une grande diversité dans les présentations, incluant des formes atypiques 

qui compliquent souvent le diagnostic. Cela souligne lôimportance dôune expertise clinique 

approfondie et dôun recours syst®matique aux examens compl®mentaires, tels que le frottis et 

la biopsie, pour confirmer le diagnostic. Lôabsence de typage mol®culaire dans notre ®tude 

repr®sente n®anmoins une limitation, car lôidentification précise des espèces de Leishmania 

pourrait permettre une meilleure compréhension des schémas de transmission et des réponses 

thérapeutiques. 

En ce qui concerne les modalités thérapeutiques, lôantimoniate de m®glumine (GlucantimeÈ), 

administr® sous forme dôinfiltrations intra-lésionnelles ou de traitements systémiques, a montré 

une efficacité notable, avec un taux de guérison de 92,85 %. Cependant, quelques cas de non-

observance ou de résistance soulignent la n®cessit® dôexplorer de nouvelles approches 

thérapeutiques, incluant des traitements alternatifs et des thérapies physiques, comme la 

biophotomodulation LED. 

Malgré les efforts considérables entrepris par le ministère de la Santé, notamment à travers la 

déclaration obligatoire de la maladie et le lancement de programmes de lutte ciblés, la 
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recrudescence récente des cas, observée tant au niveau régional que national, démontre que ces 

mesures doivent °tre renforc®es et adapt®es. Lôint®gration dôune approche multidisciplinaire, 

impliquant des actions sur le vecteur, le r®servoir animal et lôh¹te humain, reste cruciale pour 

r®duire lôincidence de cette maladie. 

En conclusion, cette étude illustre non seulement les défis posés par la leishmaniose cutanée 

dans la région de Tanger-Tétouan-Al Hoceima, mais elle met également en avant les 

opportunit®s dôam®lioration dans les domaines de la pr®vention, du diagnostic et du traitement. 

Une sensibilisation accrue des populations à risque, combinée à une mise à jour des protocoles 

th®rapeutiques et ¨ lôintroduction de techniques de diagnostic avanc®es, permettra de renforcer 

la lutte contre cette maladie. Par ailleurs, le développement de campagnes de prévention ciblées 

sur les p®riodes de forte activit® vectorielle, lôam®lioration de lôacc¯s aux soins et la mise en 

place de programmes de formation pour les professionnels de santé sont essentiels pour une 

prise en charge optimale. 

Enfin, la poursuite des recherches, notamment sur les aspects moléculaires et génétiques des 

souches locales de Leishmania, pourrait contribuer à une meilleure compréhension des 

mécanismes de résistance et de virulence, ouvrant ainsi la voie à de nouvelles stratégies 

th®rapeutiques. Ces efforts combin®s permettraient de limiter lôimpact de la leishmaniose 

cutanée au Maroc et de protéger durablement les populations exposées. 
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Résumé 

 

Introduction 

La leishmaniose cutanée est une parasitose provoquée par Leishmania, transmise par des 

phlébotomes femelles. Classée parmi les maladies tropicales négligées, elle constitue un 

problème de santé publique dans plusieurs régions endémiques, notamment au Maroc. Malgré 

les mesures de lutte, les cas sont en recrudescence. Cette étude a pour objectif dôanalyser les 

aspects épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques des cas pris en charge au service de 

dermatologie du CHU Mohammed VI de Tanger. 

Méthodes 

Il sôagit dôune ®tude prospective descriptive r®alis®e entre novembre 2021 et novembre 2024. 

Vingt-huit patients présentant des lésions évocatrices de leishmaniose cutanée, confirmées par 

des examens biologiques ou histologiques, ont été inclus. Les données ont été extraites des 

dossiers m®dicaux et analys®es ¨ lôaide du logiciel IBM-SPSS. 

Résultats 

Lô©ge moyen des patients ®tait de 29 ans, avec une pr®dominance f®minine (57 %). La majorit® 

résidait en milieu urbain (82 %) et provenait de la région de Tanger-Tétouan-Al Hoceima (79 

%). Les lésions touchaient surtout le visage (82 %) et étaient papulo-nodulaires dans 39 % des 

cas. Le d®lai moyen avant consultation ®tait de 8 mois. Lôexamen dermoscopique r®v®lait un 

érythème (100 %), une hyperkératose (86 %) et des ulcérations centrales (40 %). Le traitement 

¨ base dôantimoniate de m®glumine (GlucantimeÈ) a été administré à 57 % des patients, avec 

un taux de guérison de 93 %. 

Conclusion 

La leishmaniose cutanée reste un défi majeur dans le nord du Maroc, notamment en raison de 

son impact esthétique et psychologique. Bien que les traitements soient efficaces, la progression 

des cas impose de renforcer les efforts de prévention, de diagnostic précoce et de sensibilisation. 

Une approche multidisciplinaire et des recherches sur les souches locales sont essentielles pour 

mieux maîtriser cette maladie.
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Abstract 

Introduction 

Cutaneous leishmaniasis is a parasitic disease caused by Leishmania species, transmitted by 

female sandflies. As a neglected tropical disease, it poses a significant public health issue in 

many endemic regions, including Morocco. Despite control efforts, a rise in cases has been 

noted in recent years. This study aims to describe the epidemiological, clinical, and therapeutic 

features of cutaneous leishmaniasis at the dermatology department of Mohammed VI 

University Hospital in Tangier. 

Methods 

A prospective descriptive study was conducted from November 2021 to November 2024, 

involving 28 patients with clinically and dermoscopically suggestive lesions, confirmed by 

biological or histological tests. Data was collected from medical records and analyzed using 

IBM-SPSS. 

Results 

The average patient age was 29 years, with a female predominance (57%). Most patients were 

from the Tanger-Tétouan-Al Hoceima region (79%) and lived in urban areas (82%). Lesions 

were mainly located on the face (82%) and were papulo-nodular in 39% of cases. The average 

delay before consultation was 8 months. Dermoscopic findings included erythema (100%), 

hyperkeratosis (86%), and central ulceration (40%). Meglumine antimoniate (Glucantime®) 

was administered to 57% of patients, yielding a 93% overall cure rate. 

Conclusion 

Cutaneous leishmaniasis remains a major health concern in northern Morocco due to its 

aesthetic and psychological effects, especially among women and children. Although 

treatments are generally effective, the increasing number of cases highlights the urgent need for 

stronger prevention, early diagnosis, and awareness strategies. A multidisciplinary approach, 

alongside targeted research on local Leishmania strains, is essential for effective disease control 

in endemic areas.



 

136 
 

 ЉϷЯгЮϜ 

ϣвϹЧгЮϜ 

 Эϫгт .ЭвϽЮϜ ϞϝϠϺ ϤϝОϹЮ ϽϡК ЭЧϧзтм ϝужϝгЇуЮ ЁзϮ ев ϤϝуЮмцϜ йϡϡЃϦ еАнϧв сЯуУА ЌϽв нк ϣтϹЯϯЮϜ ϝужϝгЇуЯЮϜ ̭Ϝϸ

 ϩуϲ ̪ϞϽПгЮϜ сТ ϣуЃуϚϼ ϣвϝК ϣуϳЊ ϣЯЫЇв  иϻк РϹлϦ .ϣϳТϝЫгЮϜм ϣтϝЦнЮϜ ϸнлϮ бОϼ ϝ̯ЛУϦϽв йϠ ϣϠϝЊшϜ ЬϹЛв ЬϜϿт ъ

 ϣтϹЯϯЮϜ ЌϜϽвцϜ ϣϳЯЋв сТ ϣтϹЯϯЮϜ ϝужϝгЇуЯЮϜ ̭ϜϹЮ ϣуϮыЛЮϜм ϣтϹЯϯЮϜ ̪ϣтϽтϽЃЮϜ ̪ϣуϚϝϠнЮϜ ЉϚϝЋϷЮϜ ЭуЯϳϦ пЮϖ ϣЂϜϼϹЮϜ

ϣϯзГϠ ЀϸϝЃЮϜ Ϲгϳв сЛвϝϯЮϜ сϚϝУЇϧЂъϜ ϿЪϽгЮϝϠ. 

ФϽГЮϜ 

 ϽϡгТнж еуϠ ϥтϽϮ̳ϒ ϣуЦϝϡϧЂϜ ϣуУЊм ϣЂϜϼϸ иϻк2021  ϽϡгТнжм2024 ϥЯгІ ̪28   ̭ϜϹϠ блϧϠϝЊϖ ЉуϷЇϦ бϦ ϝ̯ЏтϽв

 ϣтϽтϽЃЮϜ ̪ϣуϚϝϠнЮϜ ϤϝжϝуϡЮϜ ЙгϮ бϦ .сϯуЃзЮϜ ЉϳУЮϜ мϒ ϽІϝϡгЮϜ рϽлϯгЮϜ ЉϳУЮϜ Ьы϶ ев ϹΖЪϕв ̪ϣтϹЯϯЮϜ ϝужϝгЇуЯЮϜ

ϝ̯уϚϝЋϲϖ ϝлЯуЯϳϦм ϣуϡГЮϜ ϤыϯЃЮϜ ев ϣуϮыЛЮϜм. 

 ϭϚϝϧзЮϜ 

 пЎϽгЮϜ ϽгК БЂнϧв НЯϠ29 ) ϨϝжшϜ оϹЮ ϣϡЯО Йв ̪ϝ̯вϝК57.14) йϮнЮϜ пЯК ϤϝТфϜ бЗЛв ϤϿЪϽϦ .(%82.14  ̪(%

 сТ ϼϜϽгϲϜ ϸнϮм еК рϹЯϯЮϜ ЉϳУЮϜ СЇЪ .ЙуϠϽЮϜм СтϽϷЮϜ сЯЋТ сТ ϝ̯ϡЮϝО ϤϽлДм100 АϽТм ̪ϤъϝϳЮϜ ев %

 сТ ϰϽЧϧЮϜ86 сТ ϣтϿЪϽв ϤϝϲϽЧϦм ̪%40 сТ сЂϝЂϒ ϬыЛЪ ϕТϝЫϧЮϜ сЂϝг϶ ϝужϝгЇуЯЮϜ ϸϝЏв аϜϹϷϧЂϜ бϦ .%57.14  %

 сТ аϝϧЮϜ ̭ϝУЇЮϜ ЕϲнЮ .сЛЎнгЮϜ мϒ рϾϝлϯЮϜ еЧϳЮϜ ХтϽА еК ϝвϖ ̪ϤъϝϳЮϜ ев92.85  дϒ бОϼ ̪пЎϽгЮϜ ев %

21.42днЯЮϜ ϢϽуПϧв ϞмϹзϠ ϜнЗУϧϲϜ %. 

ϣЇЦϝзгЮϜ 

 Йв ̪ϞϽПгЮϜ ЬϝгІ сТ ϝ̯уϳЊ ϝ̯тϹϳϦ Эϫгт ЬϜϿт ъ ϣтϹЯϯЮϜ ϝужϝгЇуЯЮϜ ̭Ϝϸ дϒ ϭϚϝϧзЮϜ ϹЪϕϦ  ϸϹϳв сгЂнвм сТϜϽПϮ ЙтϾнϦ

 ϤϝТхЮ ϣуϡГЮϜ ϢϼϝЇϧЂъϜ пЯК ϹтϜϿϧгЮϜ ЬϝϡЦшϜ ϟϡЃϠ ϝгϠϼ ̪̭ϝЃзЮϜ еуϠ ϽϡЪϒ Ϝ̯ϼϝЇϧжϜ ϣуϚϝϠнЮϜ ϤыуЯϳϧЮϜ ϤϽлДϒ .ϰнЎнϠ

  ϬыЛЮϜ ϕТϝЫϧЮϜ сЂϝг϶ ϝужϝгЇуЯЮϜ ϸϝЏв ЭЗт ϝгзуϠ ̪ϣгКϜϸ ϣуЋуϷЇϦ ϢϜϸϓЪ йϧгуЦ рϹЯϯЮϜ ЉϳУЮϜ ϥϡϪϒ .йϮнЮϜ пЯК ϢϽкϝЗЮϜ

ϣуϮыЛЮϜ ϤънЪнϦмϽϡЮϜ еуЃϳϦ сКϹϧЃт ϝгв ̪ϣуЧϡϧгЮϜ ϞмϹзЮϜм ϣуϡжϝϯЮϜ иϼϝϪϐ бОϼ ̪ϣуЮϝЛТм ϝ̯вϜϹϷϧЂϜ ϽϫЪцϜ. 

ϣгϦϝϷЮϜ 

  ϬыЛЮϜ ̪ϽЫϡгЮϜ ЉуϷЇϧЮϜ еуϠ ЙгϯϦ ϤϝЋЋϷϧЮϜ ϢϸϹЛϧв ϣϠϼϝЧв ϟЯГϧϦ ϣуϳЊ ϣЯЫЇв ЭЫЇт ϣтϹЯϯЮϜ ϝужϝгЇуЯЮϜ ̭Ϝϸ ЬϜϿт ъ

 ϣϳТϝЫв ЩЮϺ сТ ϝгϠ ̪ϣЮϝЛУЮϜ ϣϳТϝЫгЮϜ ϽуϠϜϹϦ ϿтϿЛϦм ϢϹтϹϮ ϣуϮыК ϤϜϼϝу϶ ϽтнГϦ ϹЛт .ϣтϝЦнЮϜ ϤϝуϯуϦϜϽϧЂϜм ̪е̵ЃϳгЮϜ

ЌϽгЮϜ Ϝϻк ϽуϪϓϦ ев СуУϷϧЯЮ ϝ̯тϼмϽЎ Ϝ̯Ͻвϒ ̪ϣвϝЛЮϜ ϣуКнϧЮϜм ЭЦϝзЮϜ. 
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FICHE DôEXPLOITATION : LEISHMANIOSE CUTANEE 

Expérience du service de dermatologie ï CHU Mohammed VI de Tanger (28 cas) 

1. Données démographiques 

¶ Å Ąge: _____ ans ( δ<15 δ  15ï30 δ  31ï45  δ  >45) 

¶ Å Sexe:  δMasculin δ  Féminin 

¶ Å Origine g®ographique : R®gion __________ / Localit® __________ 

¶ Å Milieu d'habitat :  δUrbain  δ  Rural 

2. Données cliniques 

¶ Å Saison de survenue :  δPrintemps δ  Été δ  Automne δ  Hiver 

¶ Å D®lai entre la l®sion initiale et la consultation : _____ mois 

¶ Å R®partition mensuelle : __________ / annuelle : __________ 

¶ Å Nombre de l®sions : _____ 

¶ Å Si¯ge des l®sions :  δVisage δ  Mains δ  Pieds δ  Membres supérieurs δ Membres 

inférieurs δ  Tronc δ  Autres : __________ 

¶ Å Description clinique :  δPapulo-nodulaire δ  Ulcéro-croûteuse δ  Infiltrée δ  Autres : 

__________ 

3. Données dermoscopiques 

¶ Å δ Érythème δ  Hyperkératose δ  Ulcération centrale δ  Vascularisation atypique δ 

Autres : __________ 

4. Données paracliniques 

¶ Å δ Frottis parasitologique positif 

¶ Å δ Biopsie cutanée 

¶ Å δ Autres examens: __________ 

5. Données thérapeutiques 

¶ Å Traitement re­u :  δGlucantime® δ  Traitement local δ  Autres : __________ 

¶ Å £volution :  δGuérison complète δ Amélioration partielle δ  Échec thérapeutique / 

Rechute δ  Séquelles esthétiques 
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