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Introduction




La leishmaniose cutand€kC) ou encore appeléeb«o ut 0o n »ce$t onmmntteapdzoonose

due a un parasite flagellé du gehsshmania

Elle est le plus souvemtansmise aux mammiferes sepby la piqlre deertaines espéces de

phlébotomes femelles (Phlebotomus et Lutzomyia).

Elle représente la formae leishmanioséa plus répandue aMonde[1] [2], et constitueun
probléeme mondial majeur de santé publique avec une incidence estimée entre 1 et 1,5

millions/ an. En | 6absence deauginéntes.ar ati on, <ce

Coest une i nfdagstleinoonde ech®@ VIMg @@ par Imal@QIMS en

tropicale négligéesoulignant ainsi ses répercussions non seulement sur la santé humaine mais

ainsi que sur dobéautres domai nes.
Pl usi eur s z existerd,d @fdiemideRsmi essenti el |l ement par

de I'Ouest, le Moyerient, I'Asie centrale, 'Amérique du Sud et 'Amérique cenffile

Au Maroc, tout comme dans la majorité des pays de la région méditerranadégisbmaniose
représente un défi majeur pour la santé publiquetteCmaladie, zoonotique ou
anthroponotique, yest trées présente, des montagnes du Rif aux palmeraies perarides des

piémonts de I'AntiAtlas et constite le premier groupe de maladies a transmission vectorielle.

Ainsi, une réglementation en 1995 a exigé la déclaration obligatoire de cette maladie infectieuse
(arrété ministériel N° 6835 du 31 mars 1995.) et un programme de lutte contre la leishmaniose

maladie a été lancé depuis 1997 et continuellement renouvelé.

Malgreé tous les moyens de lutte élaborés par le ministére de Santé, une recrudescence de la LC

a ®t ® marqu®e au cours de ces der nivalueres annge
prévalence de la LC au sein de la région du nord, les difféerentes caractéristiques
épidémiologiques, cliniques et dermoscopiques de la LC ainsi que les différentes modalités
thérapeutiques que nous avons employés au seisedice de dermatologie dGHU

Mohammed Vide Tanger poutraiter cette parasitose.
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Matériels etMéthodes




. Type, |l ieu et :p®riode de | 6®t u

I I s 6 agi prosgedtivedescriptivanedée au sein du service de Dermatologie du centre
hospitalier universitair€cCHU) Mohammed/I de Tanger et étalée sur une période3lannées
s 0 ®t dehoeemibre2021anovembre 2024.

. Crit res «doéinclusion

Nous avonsnclusdans cette étude tous les patiemtantune LC confirmée par des méthodes

diagnostiquegfrottis cutané, biopsie cutanéguelque soit | 6©ge.

M. Crit res doéexcl usi on

Nous nbéavons pas inclus

- Les patientprésentandt 6aut res formes c¢cliniques que |
leishmaniose cutanéouqueuse).

- Les patients @rdus de vue.

V. Recueil et analyse des données

Le recueil des difféerentes informations aétédatr une fi che doéexpl oit at

Pour chaque patient, nous avons noté les données collectées e sur uMiwbmoft Office

Excel® 2007L 6 anal yse de ces donn®es a ®t® effectu

Les statistiques descriptives ont été présentées sous forme de moyenndgp@cpaur les
variables continues et sous forme de fréquences et de pourcentages pour les variables

catégorielles.
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Reéesultats




. Données épidémiologiques

1. Age:

Dans notre séried®cas | 6 ©g e m2OarsavecRiesaxitrémesideans et 64 ans.
On a également noté que la majorité des(88s71%)s e r ®parti ssai ent sur

variant entréd et 10 ans.

12

10
10
8
6 5

4
4 3 3
2

2 : .
. ]

0-10 11-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70

Tiranches d'age
Figure0l: Nombr e des cas de LC selon |l es diff®rer
2. Sexe:

Dans notr e s ®prédeminarte&hez Itsexe fiémirenav@ct ua potircentage de
57,14% (n= 16),tandis que42,86% des cas (n=12¢taient de sexe masculin. k&tio H/F
était alors d@®,75.

® Féminin = Masculin

Figure 02: Répartition des cas de LC selon leexe.

35



3. Origine :

78,57% des cas (n=22)rovenaient de la région denger-Tétouan-Al-Hoceima, alors que
14,28%(n=4)des cas étaient originaires de la régiorFéeMeknes et 7,15% des cas (n=2)
venaient de la régiotle Draa-Tafilalet.

= Tanger-Tétouan-Alhoceima = Fés-Meknés Draa-Tafilalet
Figure03: R®partition des cas de LC selon | 6origine
4. Mi Il i eu dohabitat

Tous les patients atteints de LC dans notre série, résidaient au sein de la rétpogeate
Tétouan-Al Hoceima avec82,14% (n=23 des cas habitants enilieu urbain par rapport a
17,86%(n=5)habitants emilieu rural.

= Urbain = Rural

Figure04: R®partition des cas de LC selon | e mi
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5. Saison de survenue

Dans notre série, on a najéelescas de LCapparaissaierdu cours des quatre saisons de

| 6ann®e avec une pradtdmnbleetptintaene. pour | es sai so

En effet,35,71% (n=10)et 32,14%(n=9)des ca®ntobservd 6 appar i ti on initi e
respectivement au cours tHed a u t et lenpristemps par rapport 21,42%(n=6)en été et
10,73%(n=3)en hiver.

40
30
20
10
0
® Automne ™ Printemps ®Eté © Hiver
Figure 05: R®partition des cas de LC en fonction de:¢
6. Délai entre la survenue de la Iésion initiale et consultation

La dur ®e moyenne do®volution des | ®sions ava

extrémes de 2 mois a 7 années.

7. Répartition mensuelle et annuelle des cas

Les moisd 6 A vetde Juin enregistraientes plus grandes incidences,paont r e | 6i nci
|l a plus basse concernait | e mois doAo%t.

6

5

4

3

2

1

0

Figure 06: Répartition mensuelle des cas de LC admis au service de dermatologieHU M ohammedVI
de TANGER.
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Les cas admis ont ®t ® r®partidé® s wdel 6ensembl

L6 ann®e er2egiftré le taux le plus élevé des cas de LC dans notre série avec une
fréquence del2,86% (n=12) suivie parl 6 a n n ®aurart Rdqudle ldréquence était a
32,14%(n=9) Les taux les plus basnt été enregistrés respectivemena3et 2021avec

des fréquences®,85%(n=5)et a7,15%(n=2).

14
12
10

O N B O ©

2021 2022 2023 2024

Figure 07: Répartition annuelle des cas de LC admis au service de dermatologleHU M ohammedVI de
TANGER.

[l. Clinique :

1. Nombre et siege dekesions:

La majorit® des cas oOobserv®s dans notre s®r
pourcentage d&5,71% (n=24)alors que seulemern4,29%(n=4) présentaient des lésions

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

L.multiples L.uniques

Figure 08: Fréquence des lésions de LC uniques et multiples.
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En ce qui concerne le siége des lésions, on a remarqué dans notre série ap@82;44%
(n=23) des atteintes concernaidatvisagealors que seulemef,71%(n=3)et 7,15%(n=2)
des cas de LC se distribuaient respectivement sumdesbres inférieurset supérieurs. Par

aill eurs, il néy avait aucune atteinte du ¢tr

Tableau 1: Répartition des cas en fonction du siege des Iésions

Localisation des Iésions Nombre de| Pourcentage
cas
Joues 7 25%
Nez 6 21,43%
Région pérpalpébrale 4 14,29%
Front 2 7,14%
Menton 1 3,570
Lévre supérieure 1 3,5®0
Membres inférieurs 3 10,726
Oreille 2 7,14%
Membres supérieurs 2 7,15%

2. Description etformes clinigues :

La présentation clinigue des cas de LC observés dans notre série était trées polymorphe. La |ésion
élémentaire la plus fréquente était la papule qui était présenté@patients, puis on trouvait
la plaque cheZ patients (Fig 10) suivie par le noduléFig 11) qui représentait la troisieme

|ésion élémentaire retroueé

Ces | ®sions ®I ®mentaires pouvaient selon | es
telles que les ulcérationgs érosiondes croltesnélicériques ou hémorragiques ainsi que des
squames blanchatrdses résultats de notre série ont objectivé la présence des croltes dans 51%

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

Dans certains caplus ou moins évoluésu en fonction de la forme clinique deC, la
présentation cliniquee lamaladie sgrésentaisous forme de Iésions secondaires telles que

des ulcérations

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

5cm mais avec des valeurs différentes.

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

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

= Moins de 5cm

Supérieure ou égale a 5cm

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

Figure 10: Une plaque érythémateviolacée de 2 cm, siégeant au niveau de la joagrondie bien limitée
surmontée de quelques crites jaunatres.
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Figure 11: Un nodule de 1,5 cm au niveau de la paupiéere inférieure, érythématesyrmonté de quelques
squames blanchatres.

Figure 12: Une érosionde 2 cm surmontée de crodites mélicériques et hémorragiques par endroit a fond
érythémateux et siégeant au niveau du vestibule nasal

Les diverse#sions citées ailessupeuventétre regroupées dans différentes formes cliniques
de LC:
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=4 =/ 4 4 -4 A4 A5 A -2

La formepapulenodulaire(Fig 13): 39,29%(n=11) des cas.
La forme ulcérecrolteusdFig 14): 28,58%(n=8) des cas.

La forme ulcérebourgeonnante7,14%(n=2) des cas.
Laforme érythématsquameusérig 15) : 7,14%(n=2) des cas.
Laforme chronique 3,57%(n=1) des cas.

Laforme tuberculoid€Fig 16) : 3,57%(n=1) des cas.

La forme papuleuse3,57%(n=1) des cas.

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

Laforme ulcérée 3,57%(n=1) des cas.

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

Figure 15 : Forme érythémato-squameuse.
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Figure 17 : Forme sporotrichoide
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3. Aspects dermoscopigues

Tous nos patients demoscbhpue®f i ci ® doéun examen

L6®r yth me ®tM% deslpsio®s ent dans
Lhyperk®ratose (squames | au3t®teseas. et/ ou
LOul c®ration celdesachse pr ®sente dans

Larmes jaunatres présentes da6%o des cas.

Un aspect blanc étoilé en périphérie était présent 4a¥tsdes cas.

= =4 =4 A4 -4 -

Les structures vasculaires les plus fréquentes étaient constituééssparsseaux (vX)

linéaires atypiques dad8% des cas

Figure 18:

A : Nodule érythématew de 2 cmsurmonté de crodtes jaunatres.

B : Image dermoscopiqueobjectivant : un érythémdfléche verte) squameslanchatres (fleche jaundarmes
jaunatreqfleche bleue)vascularisation en poinétoile rouge)
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Figure 19:
A : Plaque érythémateusede 4 cmsurmontée de crodtes jaunatreset hémorragiques

B : Image dermoscopique objectivant un érythemgfléeche verte) dessquamegaunatres (fleche jaunejes
larmesjaunatregfléeche bleu® unaspect en starburst likBéche rouge)desvaisseaux linéaires atypiqugoile
rouge) et une ulcération centrale (fleche orange).

Figure 20 :
A : Plague érythémab-violacéede m abords irréguliers surmontée de squames blanchéatres par endroit.

B : Image dermoscopique objectivant un érythéme (fleche verte), des squalasctatres (fleche jaune), des
larmes jaunatres (fléeche bleue)).
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Figure 21 :

A : Plague érythémateuse de 5 cm a borderéguliers, centrée par une érosion centrale et surmontée de
cro(tesjaunatres par endroit.

B : Image dermoscopique objectivant un érythéme (fleche verte), demites jaunatreleche jaune), des
larmes jaunatres (fleche bleug)he érosion (fleche orangef)une vascularisation en points (étoile rouge).

Figure 22 :
A : Plague érythémateuse de8 cm bien circonscrite et de formearrondie.

B : Image dermoscopigue objectivant un érythéme (fleche verte), des larmes jaunatres (fleche blgue),
aspect en starburst lilet une vascularisation en points (étoile rouge).
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1. Paracliniqgue :

Dans notre série, seulemei#,29% (n=18)despatientsonb ®n ®f i ci ® dobédun fr ot t
examen direct a la recherche des corps de leishmanies sur préléevement de sérosités péri

lésionnellesL 6 e x amen ®t &4, 7R desocasi t i f chez

La biopsie cutanée a été réalisée chez des patients ayant un contexte et aspect clinique trompeurs
ou chez des patients ayant une présentation clinique tres évocatrice de la LC avec un frottis

négatif soidisant50% des cas (n=14).

Les r®sultats de | a biopsi e vargémnrlemerttonen f o
trouvait un granulome épithéliagantacellulaire sans nécrose caséeuse avec présence de corps

de Leishmanies en intrmacrophagique.

Par aill eurs aucun de nos patients ndavait b

(Protein Chain Reaction) pour | 6identificati

V. Traitements recus:

Lédanti moni ate de m®gl umi ne 5 GWdesaasil@auE) a @
une durée allant de 21 & 28 jours. Un bilan biologique quotidien et une surveillanee intra
hospitaliere ont été réalispse ndant | es premi res 72 heures d

de méglumine (Glucantime®).

Seulementdeuxc as trait®s par | 6anti moni ate de m®gl

effets secondaires sous forme doaugmentation

35,71% des cas(n=10)o n t b®n ®f i ciifraléionnelldspadl& a rattii morsi at e
méglumine (Glucantime®) pour une durée allant de 3 a 7 semaines en fonction de la réponse

au traitemenavec unintervallede 07 joursentre chaque infiltrato. a v oi e ddéadmi ni

de | 6antimoniate de m® gl¥,28% iaprées laaonrépon@oumo d i f i
| 6i nt ol ®r an ciatratxvosnelliemn f i | t rati on
21,42% des maladegn=6) ont recu un traitement & basedé ar i t hr omyci ne 7 1

dose de 15mg/Kg/jour tous les jbirs parmois pendant 2 a 3 mois.

Deux patients de notre série ont recu des séances de traitement physique a base de
biophotomodulation.ED (light emitting diode)
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Le traitement a été associé ades mesdréshy gi  ne par etdlespomaadesi s e pt
antibiotiques (auréomycine 3 % ...) ainsi que des crémes cicatrigantesq u 6 ~ cicatr

compléte.

V. Evolution :

La guérison a été marquée ch@2,85% des patientgn=26) aprés quelgques semaines

d 6 ®v o ILa disparition totale des lésiossins cicatrice résiduelle a été observée chez
71,42% des patientgn= 20) tandis que21,42% des patientgn=6) ont gardé des cicatrices
dyschromiques iélébiles Aucune r®cidive ndba ®t ® enregi s

Figure 23 : Disparition totale de la Iésion chez une patiente de 47 atrsitée par desinjections intra-
musculaires de glucantime pendant 21 jouraprés échec des infiltrations intralésionnelles.
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Figure 24 : Evolution de la Iésion chez une patiente de 20 ans traitgar desinjections intra-musculaires
de glucantime pendant 21 joursaprés échec des infiltrations intralésionnelles.

Figure 25 : Evolution de la Iésion chez une file de 8artsr ai t ®e par de | 6anti moni at
pendant 21 jours.
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Figure26 :Ev ol ut i on

de

la | ®si
pendant 21 jours.

on

chez

51



Discussion




. Historique :

Les leishmanioses sont distinguédss autres parasitoses par leur historique tres.riche
Effectivement, I'observation des Iésions cutanées dues aux leishmanioses, facilement
identifiables, remonte a I'Antiquité, tant dans I'Ancien que dans le Nouveau Monde. En
revanche, l'identification des formes viscérales et la découverte des agents pathogenes n'ont été

possibles qu'au XIXe siécle.

Des descriptions de |ésions similaires a celles des plaies orientales figurent sur les tablettes de

la bibliothéque du roi assyrien Ashurbanipddtant du Vlle siecle avant JésusChrist [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 scientifigues arabes ont joué un rdle important dans la
descriptiondelaLCEn930 AbT Bakr MuhamnrRalbz o-9f5paStsckvé@ r i y y a
l'apparition de plaies cutanées dans la région de Bagdad [3]. Cependant, la premiere description
pr®ci se de | a plaie orientale a ® ® faite pa
al-Husayn ibn 'AbdAllah ibn Al-Hasan ibn Ali ibrSing 980-1037), qui a identifié une affection

cutanée appelée la plaie de Balkigyenant du nord de I'Afghanistan.

Cdbest ainsi gue |l a LC a acquis plusieurs non
aétéobservée ul c re doéOrient (7 cause du fait quoe
a ®t ® d®crite au moyen Orient) | "®bullition

En 1758 le naturaliste et physicien écossais Alexander Russell {178%5) a publié lors de sa
p®ri ode dbébexercice ~ Al ep, un compte rendu s

humide et séche.

En novembrel90Q le pathologiste écossais William Boog Leishman (18836) a découvert

des corps ovopdes dans des frottis pr®ll ev®s
splénomégalie. Il publia ses découverted @d3et suggéra que ces corps ovoides étaient des
formes dégénérées de trypanosomes, proposant ainsi que la maladie qu'il appelait « fiévre
Dumdum » était une forme de trypanosomi&se1903,Charles Donovan identifia le méme
parasite dans une biopsie de la rate et le homma *Leishmania donovarli91EfVianna

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. mexi cana* ®t ai
également appelés ulcéres des "chicleros”. A la méme époque, Flagit Héoguyanensis*,

tandis que Medina et Romero d®termin rent I
annéesl970,gr ©ce ° | 6anal yse isoenzymatique, que

leishmanioses cutanées furent pleinement identifiées
Au Maroc, la LC a été décrite la premiére fers1914par Folay et Vialatés].

Depuis ces premiéeres découvertes, les connaissances sur les leishmanioses n'ont cessé de
progresser. Cependant, ces maladies continuent de représenter un probléeme de santé publique

majeur

[I. Epidémiologie:

l.Lagent pathog ne

a. Taxonomie:

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

la classification suivantéepuis 1903

Domaine : Eukaryota

Régne : Excavata
Embranchement : Euglenozoa
Classe : Kinetoplastida

Ordre : Trypanosomatida

Famille : Trypanosomatidae

= =4 =4 A4 -4 A -

Genre : Leishmanifl)

Leur classification reposait au début sur des criteresdi@togiques 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. bjeflsiolé de gerbilles), le
tropisme antigénique et les manifestations cliniques (Bray, 1974 ; Lumsden, 1974 ; Pratt et
David, 1981 ; Lainson et Shad987)[7].
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Actuel |l ement , | 6esp ce L egersel msponsables ées tatteintdsa s s ®

humaines[7], e t ceci en fonction de | 6endroit de

postérieure respectivement) ou lequel se développe le parasite.

Les deux sougenres suscités (Leishmania et Vianna) sont emmémes dégroupés en

complexes.

En deca, la classification repose sur des caractéristiques biochimiques, notamment
enzymatiques. Les unités taxonomiques élémentaires sont définies par I'ensemble des souches
présentant un méme profil enzymatique, appelé zymodéme. Le regroupement desnzgsnod
s'effectue généralement a l'aide de techniques automatisées. Ces méthodes de détection récentes
ont permis d'identifier un grand nombre d'espéces. A ce jour, 30 espéces sont connues, dont

environ 20 sont pathogenes pour I'honjiie

Kingdom Protista

Sub kingdom Sarcomastigophora

Phyllum Protozoa

Subphyllum Mastigophora

Class Zoomastigophora

Order Kinetoplastida

Family Trypanosomatidae

Subgenus Leishmania

Species Complex Leishri,an,‘a Vialinia

,  — . T T Y . - v

Specles L. donovani L. tropica L. major L. aethiopica L. mexicana L. lainsoni L. braziliensis L. guyanensis
L. donovani L. tropica L. major L. aethiopica L. mexicana L. braziliensis L. guyanensis
L. chagasi L. killicki L amazoqesis L. peruviana L. panamiensis

) L. garhani

L. infantum L. pifanoi

L. venezuelensis

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

(Source:Review on natural products as an alternative to contemporasesttmanial therapeutics, Shweta Raj
et al).

b. Morphologie :

Les leishmanies sont des protozoaires flagellés avec différentes espéces de morphologie

identique.
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Elle se caractérisent par la succession de deux stades évolatifséade promastigote
extracellulaire dans le tube digestif du phlébotome et le stadastigote intracellulaire chez
|l 6htte vert®br ®.

Le stade promastigote « Leptomonas »de forme allongée, elle mesure 8 a 25 um de long

sur 4 a 5 um de large. Elle posséde un noyau central avec un flagelle bien développé lui

per mettant la propGdbesston!| &t f odme t & ¢ bhe me ndte.

| 6humai n.

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

cellules dendritiques au site de | 6inocul ati
6 Om. El'l e ne comporte pas de f |l ageécemral mai s
et un kin®toplaste contenant | 6ADN mitochond

L efshrmrania spp.

Procyclic promastigote Avrmastigote
(imsaect stageae) (Mmarmrmaian stage)

Flaogallurm

Flagellar pocket

Kinetoplast f’j

rAitochorndricom

Muclewus -
. _

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

(Source: Review on natural products as an alternative to contemporaeisintianial therapeutics, Shweta Raj
et al).
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Figure 29 : La forme promastigote (a gauchegt amastigote(a droite)de Leishmania en microscopie
optique.

(Source :ETUDE, I'N VI TRO, DE LOACTIVITE ANTI LEI SHMANI EN
MEDICINALES LOCALES : CAS DE LA FAMILLE DESLAMIACEES, Ramli Iman

c. Caractéristigues biologiques

Nutrition :

La glycolyse est le principal mécanisme duquel les amastigotdsisiemanies se procurent

leurs besoins énergétiques.

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

aminés stimulent la néoglucogenése.

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

un ®I| ®ment cruci al pour l a survie des par as
dohypoxanthine, transform®es en nucl ®osi de p
Decefatse voit | 6i mportance de | 0®qui pement gl
débune esp ce 7 une autbbeo Y2 tl ad hwntd osno wWeeh e y'moud

importante en taxonomie et en épidémioldgie

Multiplication :

Les amastigotes intramacrophagiqéebappent a la digestiaellulaire 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 méme 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;@dus Nematocera, famille
Psychodidae, sotfamille Phlebotominaeg]9].

Ce sont des hématophages et seuls vecteurdelsHenaniose mais peuvent transmettre aussi

doautres germes enl0particulier |l es arbovirus

Le phlebotomus papatasi (buveur silencieux) est la premiere espéce décrite en 1786 par Scopoli
[11].

On les trouve dans les 5 continents avecabbmdance au niveau des zones intertropicales au
cours de toute | dann®e, par contre ils nbéapp

tempérees.

a. Taxonomie:

Les phlébotomesfont partie dela famille des Psychodidae, sous ordre Orthorrapha
(Orthorraphes), section Nematocera (Nématoceéres), ordre Diptera (Dipteres). La famille des

Psychodidae se divise en deux stamilles : Psychodinae et Phlebotominae.

Au cours des ann®es, i yb6ba eu beaucoup de

phlébotomes en fonction des contingiif3 .

T A Il 6ancidmumomdessification reste | a m° me
esp ces dodébun nouveau genre-génehi ni us Leng)

T A | 6 Am®deuxglassificationsoexistent, celle de Young et Duncan qui retient 3
genres (Waril eya, Brumptomyia et Lutzomyi
phylogénétiques morphologiques (GALATI, 2013).
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Tableau 12.1 - Evolution de la clasification des Phlébotomes actuels,
Les principaus sous-genres sonl indiqués enlre parenthéses.

1843 1921 1948 - 1958 1955 1972
Rondani & Berlé  Franga & Parrol Theodor Fairchild
Phlebotomus Phiebotomus Phlebotomus FPhilebotomus Phlebotomus
(Phiehotomus) (Fhiehotomus) (Phlebotonms) {Phiehotomus)
{Larrowssius)
{Sergentomyia) (Adlerius)
{Paraphkbotomus)
Syuphleboinmus)
{ Euphlebotmus)
(Anaphlebotomus)
{Australophlebotomus)
(Spelaeophldotonus)
(Prophldrotomus) Sergentomyia (Sergentomyia) (Sergentormyia)
{Sergenfom yia)
Eﬁinmi.r:}
Spelaeontyia) (Spelacomyia)l
EPumranglmj
Kondanomyia)
(irassomiyia) Cerassomryial
Epﬂﬂi-tffrg_] EP‘unri':ierg:]
{Brumptomyia) Brumptomyia (Brumptom yia) {Brumptomyia)
{Lutzomyia) Lutzomyia (Fsychodopyeus) {Peychodopypus)
{ Viarwiamyia)
Warileya Waril
Hertigia Hertigia
Spelacophlebotanus
ldiophlebotonus

59



Adr. :

Alrigque, Am. : Amérique, As. : Asie, Tur. : Curope, Oc. : Océanie.

1977-1982 1991 1995 - 20013 Dastribulion Principales leishmanies
Lewis ef al ; Lewis Arlemiev Galati Cenres Lransmises
PHLEBCOYTOMIMNI PHLEB OTOMINI
Phicbotomus Phlebotormus Phlebotonius Eur., As., Afr
(Phlebotamus) (Phlebotomus) (Fhiebotomus) L. major
(Larroussius) (Feraphlebotaomnus) (Paraphiebotomes) L. ropica
[Adlerins) [Synphichotomus) {S}'uﬁehnﬁormﬁj
(Pariphleborowmus) (Larrouwssius) (Larrowssius) L. infanten
I".H}'n]:gri'ebﬂ'mrmsj {Adlerins) {Adlerius) )
(Euphlebotomius) F‘Iin:uu hlebotomins) T'ransphlebotomius)
(Anaphlebotonius) Euphlebotonius) Euphiebotomus) L. dorovani
(Awstralophlebotomius)  (Anaphlebotoris) (Arnaphlebommuis)
(Spelacophidwtomus)  (Kasaulins) (Kasauliis)
(Idiophlahoromus) Parvidens {Abonnerncius)
f!.-rlgem.lrr‘ﬁ'l'ﬂj
Australophlebatomus Australophlebotomus  Oc., As.
Sergenfomyia Brumptomyia Brumptomyia Am.
(Sergentoryia) Isolufzomyia (Brumptomyia)
(Simtonis) Psychodopygus ((Migodontomyia)
F.;lw.!ummféu,l Nyssomyia Sergentormyia As,, (., Alr., Eur.
arrotoniyia) Trichophoromyia Crassomyia As., Oc., Afr.
(Rondarnowyia) Psathyromryia Spelacomyia Afr
(Cirassomyia) Viannamyia arviderns Afr.
(Hrrvidens) Pintowiyia Deanemyia Am.
Lutzontyia Micropygomyia Am.
Bramplonryia Micropygomyia (Saurompia)
Spelagonyia (Coquillettimyia)
Lertzontyia Sergentomyia (Sauromyia]
(9 subgenera) Crassomyia (Micropygoryvial
Demeillonius Sciopermyia Am.
Warileya Lutzomyia Am.
{Warileya) IDIOPHLEBOTOMINI  (Helcocyrtomyia) L. peruviana, L. mexicann
(Herrigial Idin].lr_pﬂrfflmmmus (({Jisrmmyr'ﬂ}
Spelacophlebotomus T'richolafemlis)
hinius (Lutzonyial L. infantum chagasi
Warileya Migonemyia A
Hertigia [(Migonemyia)
{Blancamyia)
Pintowyia Am
(Pintoryia)
(Pifanowyia) L. infantum chagasi,
- . ; L. panamensis, L. peruviana
L. PRETILETTIETISES, Lo PET VIR
Dampformyia Am.
(Dampfontyia)
{Coromyia)
Expapillata A,
Pressatin Am.
Trichopygomyia Ami.
Evandromyia Am.
{Aldarmyia)
{Evandmmyia)
{Barrettomyia)
Psathyromyia Am.
{Foratiniella)
{Xiphomyia)
{Psathyrommyia)
Viannanyia A
Martinsmyia Am.
Bichromomyia Am. L. amazonensis, L mexicana
Psychodopygus Am. L. braziliensis
Trichoghoromyia Am.
Nyssomyia A, L. braziliensis, L. guyarensis,
L. mexicana, L. panamends,
L. shawi
HERTIGHINI
Warileya Am.
Hertigia A
.‘:'fe]'m lebotonms  Afr
Idiophlebotomus As, Oc.
Chinius As.
UNGROUPED
Edentomyia Am.
Figure 30: Tableau mettantenr®vi dence | 6®vol ution de cl assi

(Source: Les phlébotomes (DipteréPsychodidae : Phlebotominae), Jérdbme Depaquit, Nicol Leger)

b. Morphologie :
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Cbest un domplatalle wareemree4 mm, ddbédaspect bossu et
pale soit jaunatre.

Il se caractérise par de gros yeux noirs,carps,des pattes et ailes velus et il est doté
ddant enn fl6articlesnegde patpes maxillaires (5 articles).

Mlﬁh:npas (éc sang

Vertex

Yeux
Pieces
buccales

\— Pattes
Ailes — THORAX

Scutum

-
© Photos E. Rowton

Figure31: Mor phol ogi e d 0 uaetstgudsléwlbtitst ome adul t e

(Source: Caractérisation de I'entomofaune hématophage cavernicole du Gabon et implication dans la
transmission d'agents infectieux, Judicaél Ob&tkeghe).

c. Caractéristigues biologiques

Les phlébotomes sont des especes qui se nourrissent sur les mammiféres, les oiseaux et les
reptlesSeul es | es femmes adultes sont h®matophag

partir des repas de sang. On trouve ces 1u
dans toutes sortes de d®chets mo cuifit ®@ries nt h u
exposer aux rayons du soleil et dessécher le substrat ou lequel se trouvent.

En pr ®sence des conditions favorabl es (t emg
phlébotomes auraient un cycle de vie de 41 a 58 jours avec une évolution en quatre stades

| 6Tuf, |l es quatre stades [l&rvaires, | a nymph

Les phl ®botomes sont des cr®atures nocturnes
dans degndroits obscurs et abritgist].
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Concernant leur habitat, ils ont une préférence pour les fissures du sol, les terriers de

micromammif res, nids des o0i seaux, creux doéa

étables. Ces environnements auraient en commun les conditions pariaites | 6 ®v ol ut i

phlébotomes.

A : ceuf, B : lavre premier stade, C : lavre gquatrigme stade, D : nymphe

Figure 32: lllustration montrant les quatre stades évolutifs des phlébotomes.

(Source: Dol mat ovan AV et Demin A. |l es phl Raiol®dd)mes et |

d. Activité du phlébotome:

A activité crépusculaire et nocturne, les phlébotomes sont caractérisésepaigure
indoloreet un vol silencieux avec une portée habituelle ne dépassant pas une vingtaine de

metre (25 a 200 m / minute), avec des périodes de repos plus ou moins [@Afues

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

moustiquaires et lewtéplacement e$brtementconditionné par le climat et tampérature,

V

cesderrersne s e d®pl aceront quden absence de ven

la température est suffisamment élevée (généralement 19 a 20 AC).c o u p , | 6act

ces insectes est saisonniere et voit son pic surtout aux périodes printaniéres et estivales.

La connaissance de | 6activit® des phl ®botor

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

convient de commencer et de terminer I'application des mesures de |tritecesrespéces.
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e. Principales espéces vectrices au Maroc

Certes la LC représente un véritable probleme de santé publique au(Mastgo, 2010 ;

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

Les phlébotomes au Maroc sont représentés par deux genres, 7 sous genres et 23 especes
(MSP2010)[17].

Seul le genre phlebotomus qui a un intérét meédical, ainprilesipales espéces vectrices

de LC au Maroc sont les suivantes

U Phlebotomus sergenti vecteur confirmé delaLC a L. tropigeB]pi que | 6 homm
surtout © 1 6int®rieur des habit-aridess. 11 e
avec une activité accrue entre mai et octobre. Il se caractérise par une activité
estivale continue et nocturne.

U P. papatasi: vecteur de la leishmaniose a L. mdjo#).

Retrouvé essentiellement dans les régionsagiaghtiquest saharienne, il est agressif
visavi s de | 6homme que ce soit en mil i eu
augmente entre mai et octobre.

U Phlebotomus perniciosus, Phlebotomus longicuspis et Phlebotomus ariasi

transmettent la LC B. infantum[20].
3. Réservoir:

Les r®servoirs sont des hl'!tes assurant | O6el
infectieux. Les hotes naturels des leishmanies mammiféres domestiques ou sauvages, chez
lesquels le parasite colonise les cellules du systéme réeondiathélial les phagocytes

mononuclés).

On distingue deux entit®s de | ei shmanioses

accidentel du vecteur

U Les leishmanioses zoonotiquesles animaux sauvages ou domestigsest les
principaux r®servoirs hltes tandis que
contamine par pénétration des foyers d'infection (déforestation a visée agricole,
visites touristiques, exploitation pétroliére).

U Les leishmanioses anthroponotiquesd ans ce cas, | 6homme es

principal (contamination urbaine).

63



Actuellement au Marogy n s e u | r®servoir est “: |lidlors @aagiet
Mériones shawi.

Appartenant auxzerbillidae, i | repr®sente | 6esp ce |l a plus

Maroc surtout dans les aires présahariennes.

CLASSIFICATION

Reégne : Animalia
Embranchement : Chordara
Sous-embr. : Ferrebrata
Classe : Mammalia
Sous-classe : Theria
Infra-classe : Eutheria
Ordre : Rodenrtia
Sous-ordre : Myomorpha
Famille : Muridae
Sous-famille : Gerbillinae
Genre : Meriones

Sous-genre : Meriones
Nom binominal : Meriones shawi

Leishmania infantum

Leishmania braziliensis
complex

ILeishmania infantum chagasi ] Leishmania donovani'

Figure 34 : La répartition géographique des principales especes de Leishmania et leurs différents
réservoirs. (Source: Leishmaniasis cutanea y mucocutanea, Granadpjetilet 2021)
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4. Répartition géographique de la LC:

La LC est une parasitosmiverselle 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 @00 cas de décés/anri@é].

On pourrait parler de 2 entités différentes de LC selositlzationgéographique ta LC de
| 6Anci en sMande | 6 Eur o{Daent etAABie) ietd UG du Néuveauc h e
Monde (Amériques du Nord, du Sud et Central€)et t e di stri bution est

multiples facteurs environnementaux et intrinseques en rapport avec le parasite.

Environ 90% des cas de Lé&nanent de I'Afghanistan, de I'lran, de I'Arabie saoudite et de la

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

Le sousdiagnostic et lanon-déclarationde la LC révélent que le nombre des cas pourrait étre

multiplié au moins cing fois.

aLC de | 6ancien monde

La LC de | 6ancien monde int®resse en particu
temp®r ®es dOoOAfriqRe, dOEurope et dOoOAsi e

La plupart des cas de LC dans ILomapcdtke.n mond

tropica.

La distribution de ldeishmaniose cutanée zoonotique (LCZ3 L. major est treés large et se
voit principalement en : Afrique occidentale Ssdtharienne, Afrique du Nord, Afrique de I'Est,

Proche et MoyenOrient et Asie centrale.

Quant a la distribution de laishmaniose cutanée anthroponotique (LCA) a Ltropica, elle
se voit dans les grandes villes du Proche et M@ygent. Quelques foyers canins suspects de

LCA aL. Tropicaont été retrouvés au Maroc et en Tunisie.

En2020,73% des nouveaux cas de LC notifi®s ~ | 6C¢C
l a m®diterran®e oriental e eépidémdldgioE®r. i e qui ¢

Les autres especes de I'Ancien Monde ont une aire de répartition limitée :

1 L. aethiopica en Ethiopie et au Kenya.

M L.arabica en Arabie Saoudite.
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9 L.killicki en Tunisie.

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

'Homme.

de

g®ographi que

r®partition

L a

Figure 35:

1:LC aL. tropica.

2:LCaL. major.
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b. LC du houveau monde:

I | treufieyune coexistence de différentes especes

1 L. braziiensis:une esp ce ~ aire de distribution
I'Argentine et au sud du Mexique.

1 L. guyanensis(nord du Bassin amazonien), panamensis(Colombie et Amérique
centrale). ce sont des espéces a répartition régionale.

1 L. peruviana (Pérou) olL. mexicana(sud du Mexique et Amérique central@spéeces

dermotropes a aire de distribution limitée.

Ces espéces sont responsables de zoonoses sauvages sauf L. peruviana qui est une espece
urbaine des hautes vallées arides du Pgifju

I complete absence

Indeterminate

- Complete presence

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 laprésencedald adi e all ant du vert (consensus
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 : Risqueprédit 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 sannle a aride dans la majeure partie du territQee.
climat, de type méditerranéen, est a 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 impaatépartition et la

densité des especespldébotomes vecteurs de leishmaniose.

Les premiers cas décrigsl Maroc remontent 8914 ou Foley et Vialatteont rapporté un cas
de LC causé pdr. major, a1989ou un cas de&C a L. tropica a été signalé cham enfant
(Marty et al) et a 19960u un cas deC a L. infantum a été découvert chez un enfant.

Vu quobdoell e posait depuis toujours un grand

devenue unenaladie a déclaration obligatoire depuis 1995.

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

de | 6htte d®&f i nirenddntainsPsoreimcidemde Elevéeu par asi t e

Déapr s les dohmw®aci diemicet @aeciesitede hpyr XD@O00L C
habitants. Le Maroc fait partie ainsi des pays endémiques et se caractérise par une distribution

de | 6infecti on oggagaphiques oi s f or mes nos

La LC zoonotiquéLCZ) a Leishmania major au sud
La LC anthroponotiqu¢LCA) & Leishmania tropica au centre avec émergence de
nouveaux foyers au nord.

1 LaLC sporadiqu€¢LCS)a Leishmania infantum au nord.
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LC a L. major
B LC a L. tropica

Figure 37 : Carte de répartition de leishmaniosecutanéeau Maroc.

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

Leishmaniasis cinfection in Morocco (September 2019).

LCZ a L. major :

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

®volution sous formes do®pi d®mi €5 26éntrecoup®

Elle sévit selon un mode endérépidémique dans un maefayer allant de la cote atlantique
au Sud -Ael a8 Apusqud” | a r®gion dbé6Oujda passa
haut et-Atdseetd 6 Erti du moyen Atlas en pa¥rticul.i

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

Dans ce biotope particulierement favorable a la transmission, le cycle épidémiologique est
maintenu grace a la présence du rongeur commensal Mériones shawi grandis. Cette gerbille,
inféodée aux eécosystemes palmedoear, constitue le réservoir naturell gharasite et

entretient un contact étroit avec les populations humaines.
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Sel on une s®rie de cas constat®s sur une p®r.i
Moulay Ismail deMeknes 90% étaient originaires du Sudetdu SEdst de | 6atl as,
sévit sur un mode endérdpidémique la seule espéce L. major. Dans notre série, seulement

7,15% des ca®taient originaires de cette région.

Léinterrogatoire a trouv® | e s® our doune pa
elle, etune autre patenta menti onn® un s® our 7 Marr akecl

premiers symptéomes de la LC.

L6incidence annuéIM) aenrdgestrélurt® haussé de@a®a(L362 cas)
pour atteindre un pide 6444 en 201(Ensuite une diminution tres importante des cas de LC a

L. major a été marquée @014L 6 ann®e dbdbapr s a connu unhe rec

En 2020, la LGa L.M a connu une réduction du nombre de ca88% p ar rapport = |
2019 et en 2021 elle a reconnu une augmentation du taux des cas enregistrés selon le bulletin
do®pi d®mi ol ogi e Néanmoihg magaencon®olepde la $ituation &u.niveau

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

et a des situations épidémiologiques communales oscillantes au sein de la méme province.

8000

7000

6000

5000

4000

3000

2000

1000

2006m 2007m 2008m 2009m 2010m 2011 m 2012m 2013
m2014m2015m2016m2017m2018m2019m 2020

Figure 38 : Evolution annuelle des cas de LC a L.M entre 2006 et 2020 au MardSelonle bulletin
d6®pi d®mi ol ogi e et de sant® publique, 20
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LCA a L. tropica :

En 1989 le premier cas de LC a L. TropicaTl. a été découvert chez un jeune enfant marocain

ayant s® ourn® © Tanda’t dans | a province doA

Une vaste étudépidémiologique a été réalisée sur un territoire de 40 000 km? englobant le
HautAtlas, le Souss et I'Anthtlas, s'étendant des zones samdes aux régions les plus arides.
Cette étude, menée dans les provinces d'Azilal, Essaouira, Agadir et Guelpgmnia
d'identifier et d'isoler 164 souches du pathogene chez 'homme, le chien et le vecteur principal

phlebotomus sergen(P. sergentj [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 zymodémes Mf@éhkis102, MON-107,
MON-122 et MON-123[28].

Seuls les zymodem&4sON 102 (majoritaire), MON 107, MON 109, MON 112 et MON 113

ont ®t® i sol[@®s chez | 6homme

Ce polymorphisme caractéristigue de Idl lpourrait étre due a des mutations récentes,

éventuellement assorties d'échanges génétiques.

A partir de1995,0n a assisté a une expansion géographique de la LCA affectant des

régions auparavant épargnées. Cette extension, associée a une grande variabilité des
manifestations cliniques, pourrait étre expliqguée par une réactivation de souches de L. T suite a
des modifications des conditions environnementales (flietaa I'évolution des populations
humaines (augmentation de personnes non immunes). Cette situation rend le diagnostic

différentiel avec la LCZ a L.M plus difficile.

De nouveaux pics épidémiques ont été enregistrés dans le foyer de Taza 601995

province de Chichaoua ou une LC a L.T a touché plus de 300 per$8hnes

En 2001, la province de Zouagha, dans la région de Fés, a connu une épidémie deTLC a
MON 102.

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

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

En effet, et plus récemment l'anrg@7a marqué I'émergence d'un nouveau foydr@dans
le cercle de Labrouj, situé dans la province de Settat. Entre avril et juillet de cette année, prés

de 200 personnes ont ébéichéegdonnéesion publiées)
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La forte pr®valence de | a LC -~ L. tropica |
anthroponose. Cependant, le chien, en hébergeant cette souche, pourrait jouer un réle dans sa
conservation et sa dispersion. paslagréseicecaes ®p

bas bruit, de cas sporadiques de LC seche dans diverses provinces d[B®aroc

L'identification moléculaire de L. tropica dans des échantillons prélevés a travers le Maroc
révele une circulation discréte mais constante du parasite, méme dans les régions ou les cas
humains sont peu nombreux. Ce réservoir latent pourrait constituesque d'émergence
épidémigue, notamment en cas de modifications des facteurs environnementaux ©u Socio

économiques.

L6®volution de Il a LC °© L.T a ® ® mar qu®e par
en passant del67cas identifiés e2006a2381en2016 A partir de cette année, laLC a L.T
a gard® |l a m°me tendance que | es ann®es pro®

plus en plus étendue dans des zones périurbaines.
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Figure 39 : Evolution annuelle des cas de LC a L.T entre 2006 et 2021 au Maroc. (Selon le bulletin
d6®pi d®mi ol ogi e €Y sant® publique, 202

LCS a L. infantum :

Cette espece de Leishmania est responsable de formes cliniques sporadiques de leishmaniose
cutanée, caractérisées par tsons cutanées uniques, présentant un aspect Aalai®ux
ou lipoide 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, ou les facteurs de risque persistent.

Dans notre série, 78,57% des cas proviennent de la région TEétgeanAl-Hoceima ou les

foyers del. infantumsont connus.

5. Autres caractéristiques épidémiologigues de la LC

a. Répartition de la LC selon le sexe

La LC est une parasitose qui touche a la fois les hommes et les femmes avec une prédominance
féminine. Dans notre série $exe ratio (H/F)était estimé &,75ce qui concorde parfaitement

avec les résultats déabah et aldans leur étude concernant le profil épidémiologique de la LC

au Norddu Maroc,étendue sur une période de 9 ans a propos de 1376 cas, qui a objectivé un
sexe ratio (H/F) a 07 [33].

Dbautres ®tudes ont confirm® cette pr ®domin
Kouki et al qui a objectivé ursexe ratio (H/F) a 092 [34], ai nsi g dadt etl 6 ®t ud
Hamrioui (sexe-ratio : 0,95) [35], deMasmoudi et al (sexe-ratio : 0,95 [36], etla série de

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

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

préoccupant le sexe féminin et poussansi les patientes a consulusfacilement.

En revanchgil existedes étudedeAbid et al[38], Aara et al [39] etdeM. Boui et N. Hjira
[40lquimet t ent en Tuvre une pr ®do muiseamihexmiquéea s c u |
parla nature des métiers exercés par certains hommes les exposant ainsi aux phlé&otomes

par quelgques normes sociales de certains pay.

contrairement aux femmes

Tableau2: Comparai son de nos r®sultats relatifs au

Références Sexeratio
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] 122
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M. Boui et N. Hjira [40] 2,34
Notre étude 0,75

b. R®Rpartition de: l a LC selon | 60©

Cette parasitose survient a tout age avec une prédilection pour la population pédiatrique dans
notre ®tude. En effet, l a tranamaursde®d®@fOe | a p
ans. Nos résultats ont montré une similitude a ceuXaeah etal[33]ai ns i qgeZait" c e u x
et Hamrioui [35], Abid et al [38]. Cecipourrait étre expliqué par la vulnérabilité des enfants
vis-&Vis du risque élevé de transmission surtout danfoles's pérurbains émergents ou les
enfants sont pl us expos®s aux piqgq%res des Vi
insuffisante.

Plusieurs études menées sur le plan nationatexnational,se sont intéressées a la LC chez

les enfants vu sa fréquence chez cette populafion.t i t r e e é&udecpnoppectve u
menéeau service de dermatologie du CHU Med VI, dans la région de Marr&adchntre

décembre 2013 et décembre 20415 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'age

le plus affecté. L'age moyen des patients inclus dans I'étude était de H8]akme étude
rétrospective tunisienne ayant inclus tous les enfants agés de moins de 19 ans diagnostiqués
pour LC durant la période 20172021, a objectivé que les enfants agés moins dang2

repr®sentaient | a classe d6©ge | a [2l. us touch

1.  Pathogénie et cycle parasitaire

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

parasite et | es m®cani smes de | 6htte infect®

1. Le cycle parasitaire:

Le cycle des Leishmania a besoin dieux hétes un héte intermédiaire représenté par le

phlébotome et un hote mammifere définitif. Il est dit donc dimorphique.

Il se manifeste sous deux stades morphologiques principaux chez seddsipeemastigotes
et les amastigote$43, 44l Aucour s dobéun repas sanguin du phl
mammifere, elle régurgite au site de piqlre les parasites sous forme promastigote, qui sont

extracellul aires et mobiles vivant dans | e t

74



Ensuite,ces derniers sont phagocysast par les macrophages ou les monocyteséai nt ®r i e u

du tube digestif des hétes définitdsse transforment eamastigote$43, 44].

Ces amastigotes nichent ° [ 06int®rieur des ma
parasitophores et se multiplient par division binaiesein des phagolysosomes du phagocyte

qui est finalement lysé.

Cbest ainsi gue | e processus se poursuit sui

par les cellules avoisinantes.

Le cycle sbdach ve quand (pnerel unarapas sangudinedmsite | e d

déinfection et pr® ve des phagocytes conten

Au sein du tube digestif de larthropode, les amastigotes ingérés se différencient en
promastigotes mobiles en environ 12 a 18 heures. Ces derniers se multiplient activement avant
de migrer vers les glandes salivaires du vecteur, préts a étre inoculdsiton®uveau repas
sanguin43, 44}

Sandfly Stages Human Stages
Sandfly takes a blood meal
0 (injects promastigote stage e Promastigotes are
into the siin) phagocytized by

macrophages

0 Divide in midgut and /
migrate 1o proboscis

e

Amastigotes transform into
0 promastigote stage in madgut

\
Q:é:;@ :

e Ingeston of Y '__.
parasitized cell S

Promastigotes transform
into amastigotes inside
macrophages A

Amastigotes multiply in cells
(including macrophages) of

\ various tissues A

Sandfly takes a biood meal
(npests macrophages infected
A = Infective Stage with amastigotes)

A= Diagnostic Stage

Figure 40: Le cycle parasitaire de Leishmania.

(SourceCDC centers for disease control and prevention
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2. Pathogénie:

€ | a s upiqurede ghiébotomme, ce dernier injecte les promastigotes de sa trompe.

Par le biais de sa salive contenant des substances pharmacologiqaeinesd, une
vasodilatation et une immunodépression locales se prodfissemtisant ainsi le passage des

promastigotes par cette bréche cutanée.

Léinteraction primaire des promastigotes et
la face externe du parasite, de molécules de lidisdipophosphoglycane et la glycoprotéine

63 ou leishmanolysine)par diversrécepteurgrécepteurs de type lectine, récepteurs de la
fibronectine, de | 0)pmmésedtgurla memprang des iBaRrbphagés. du C

Le lipophosphoglycane et la glycoprotéine@8téines de surface du parasite, lui permettent
d'" ®chapper aux d®f enses immunitaires en int

prot ®geant de | g4bcti on du compl ®ment

Dans une vacuolpar asi t ophore ° pH tr s aci de, | es a
humorale de | 6htte, ®vitent | es m®cani smes d

les hydrolases lysosomales.

Le parasitisme aboutit - | 6®chappement des

diminution des capacités de production de dérivés oxygénés et nitrogénés du mactashage.

m®cani smes dé®chappement des | ei shmanies ass
La forme doéoexpression de |l a | eishmaniose r ef
statut 1T mmunitaire de [LOh'te et ses modalit®

Les mécanismes de défense de I'hdte se manifestent par des réponses inflammatoires locales,
gu'elles soient spécifiques ou non, conduisant a une variété de formes cliniques en fonction de

l'intensité de la réaction.

Les interactions cellulaires entre les macrophages et les lymphod@ted g CD8 jouent un

réle clé dans l'évolution de la maladie. Dans de nombreux cas, linfection 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 personnesemfdééeloppent une

réponse ardieishmanienne complexe, impliquant des neutrophiles, des monocytes, des
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macrophages, des cellules dendritiques, le systéeme du complément et de nombreuses cytokines
[46].

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

sur des immunoglobulines aiéishmaniennes de type G.

La réponse immunitaire de I'h6te face a l'infection est essentielle pour enrayer la propagation
systémique du parasite. Lorsque la multiplication intracellulaire se limite aux macrophages et
aux cellules dendritigues du site d'inoculation, les réactiolslaiees déclenchées et les

cytokines produites conduisent a la formation d'une Iésion cutanée localisée.

Les parasites peuvent aussi étre 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 dbébautres cas, |l es parasites se propag
phagocytes mononucléés, entrainant la leishmaniose viscérale. Les organes les plus
frecquemment affectés sont la rate (causant une splénomégalie), le foie, les ganglions

lymphatiques et la moelle osseuse (provoquant une pancytopetiie)

L6i mmunosuppression, guodell e soit d" origine
l'immunodéficience humaine) ou médicamenteuse, affecte de maniére significative I'évolution

de linfection leishmanienne. Elle peut soit entrainer la réactivatione dinfection
leishmanienne latente, provoquant I'apparition des signes cliniques, soit aggraver une forme

évolutive de la maladig!8].

IV. Classification:

Les | eishmanioses t®gumentaires d®f i nissent

1 La leishmaniose cutanée localisée (LCL)représente le pble bénin de la LC, elle se
manifeste” | a s uréponse imdniunitaire Thl et se voit sous forme de lésions
circonscrites qui ont tendance a 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 Iésions supérieur a dix, et la leishmaniose
cutanée récidivante, principalement observée dvac qui se manifeste par la

réapparition de lésions actives a la périphérie d'une plaque cicatricielle déja guérie.
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En ce qui concerne la LCL, de nombreuses formes morphologiques, parfois désignées
par différentes appellations pour un méme aspect clinique, sont rapportées, ce qui génere
souvent des erreurs et des confusions. Il serait donc pertinent de proposer une
classification clinique plus simple et pratique, particulierement utile dans le cadre de
l'algorithme thérapeutiquée?2].

1 La leishmaniose cutanée diffuse (LCD)c 6 est | a f or me grave de
par la récidive des lésions et le caractére rebelle aux différentes modalités
thérapeutiques. Elle est associée a une réponse cellulaire de tyja&]Th2

1 Laleishmaniose cutanéomuqueuse (LCM)elle correspond a sa phase initiale & 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 TRTh2[22].

‘ IMMUNITE
L —
v v v
'.nn_ TH1+TH2 TH2

Leishmaniose Leishmaniose | Vakbratices
cutanée culanée ;:u'a ke
localisde multipte :
,Noduh); Iplaqual [S‘wm ] Dissémination
i Y ¢ , l ] l l
{Ulcérocromeuxl [Non ulcérg [Venuweux Leishmaniose | — ~—
i cutanéo |Regionaie | | Mugueuse | | Générale |
T T asséminge \

l

Leishmaniose
cutanée dilfuse

Leishmaniose
culanéomuqueuse

Leishmaniose
récidivante

| Papules
1 satellites

]

Lymphangite
nodulaire

Figure 41: Spectre clinique et immunologique des leishmanioses cutanées et cutanéomuque[&gs
V. Clinique :

1. Leishmaniose cutanée

La LC peut causer des lésions localisées ou diffuses shiffments facteurs | 6 esp ce
parasitaire, | i nocul um, |l a susceptibilit®

antérieures au vecteur et surtout ses composatfitsires. Laforme cutanée localisée se
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mani feste par des | ®sions | imit®es au site d
ni auxvisceres. Cependala forme cutanée diffuse est en rap@wec de rares formeggaves
de LC.

a. La leishmaniose cutanée localisée (LCL)

Elle représente la forme la plus répandue de lgui®@ourrait étre causée par toutes les espéces

de Leishmania dermotrope€es esp ces der motropes sont re
essentiellementparL.TetL.MAsi e centrale, Afrique de | 60uc¢
et MoyerOrient). Dansl 6 Af r i q pedle peueétré dudcaslt aethiopi€ans le Nouveau

Monde, on trouve des especes ayant une large répartition en Amérique du Sud, telles que L.
amazonensis et, dans umaindre mesure, L. guyanensis. D'autres espéces sont plutot
confinées a I'Amérique centrale, comme L. mexicana et L. panamensis, tandis que certaines
possedent un territoire géographique plus restreint, telles que L. peruviana, L. venezuelensis,

L. naiffi, ainsi que les deux espéces brésiliennes, L. shawi et L. lajd§hni
Incubation :

La dur ®e dobéincubation est var i ablsatseré&lire ant e

guel que jours ou sO6®tehdeep”  ceXlleancauspl us

Pour la LC a L.M, elle est nettement plus courte, avec une moyenne de 3 mois. En revanche, la
duréed 6i ncubat aloThvare de 20 jaursla 8 mois, pouvant parfois atteindre jusqu'a
2 ang[48].

I existe une variat i olacosdtatibnentrd les différentdsts@®ieso | u t i
rapportées qui pourrait étre expliqygar | e caract re plus aigu di
L. major contrairement a L. tropica qui se caractérise par une évolution chramgugue

| 6application des traitements mal adapt ®s e
traitements traditionnels, ou par un diagnostic parfois erroné devant des Iésions atypiques

(Iésions multiples, parfois confluentes en plaques ou enrpldca € )

Dans notre s®rie, l a dur ®e moyenne do®vol uti
a 8 mois, une durée relativement longue par rapport aux études rapportées. Les patients ont
tendance © consulter apr s uarkiondasEsasceduius ou

témoigne du caractére indolore et chronigue des Iésions.
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Tableau 3 : Tabl eau compar adcorsultafian. | a dur ®e dob ®\

Références Dur ®e do®vol ut
Kouki et al [34] 4,2 mois
Masmoudi et al[36] 2,67 mois
Saoui et al[37] 4,5+7,3 moigour la LC a L. major
9,1 mois +10, 3 moipour la LC & L. tropica
Aara et al [39] 4,1 mois
M. Boui et N. Hjira [40] 3,6 mois
Notre étude 8 mois
Invasion :

Pour laLCZ a L. major, l'invasion correspond a la phase de la papule non ulcérée, qui est breve,

ne dépassant pas une semaine.

En ce qui concerne la LCA a L. tropica, la lésion initiale se présente sous forme d'une macule
évoluant rapidement en papule au niveau du point d'inoculation. Elle est sooiggré.En

'absence de traitement, la papule persiste, s'élargit, ne dépassant que quelques millimetres de
diametre, et se couvre de fines squames tout en reposant sur une base infiltrée. Elle est entourée

d'une aréole rouge, mais reste généralement indoloesfetgolégerement prurigineuse.
Phase :do®t at

Lalésionl ei shmani enne de | a LCzZ - L. maj or d®bu
Cette ulcération s'étend rapidement, atteignant un diametre de 2 a 8 cm. Parfois, un cratére a
bords verticaux et a fond bourgeonnant se forme, tandis qu'a d'autres o¢tasésen prend

un aspect fungiforme et se sur® ve. LO6ulc r

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 variahle

En ce qui concerne la LCA a LT, la lésion croit lentement avec un diametre lésionnel qui

dépasse rarementZlcm[49].

Son ulcére est dit sec a cette phase avec une crolte centrale et sans exsudat, cette derniére

sO®paissit et adff acent el gubePlFraticomveeus and
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s 06 a c c taikei BEndesb@us de la crolte, il existe un crapie profond, a bords taillés a pic,

fond suintant, papill omateux, r CetpkEsioneposa

est rarement accompagnée par des adénopathies satellites.

A coté de cette forme clinique typique, il existenadtiples formes cliniqguede LCL: papule
nodulaire, nodulaire, ulcédoourgeonnante., érythémagquameuse, chronique, tuberculoide,

papuleusesporotrichoideulcérée, lupoide, verrugueuse

Dans notre série, la forme papudodulaire était la pluféquente avean pourcentage da9

,29% (n=11). | | en ®tait de m°me pour | O @ioduldire de
occupe la premiere plagsur la LC a L.T[37]. Une autre étude marocaide Mouhsine et al

a propodle la LC a.. infantuma affirmé que la présentation clinique la plus fréquente était la
forme papulenodulaire (47 %)50], contrairement a plusieurs études ou la forme uicéro

croUtante reste la plus dominante.

Tableau 4 : tableau comparatif des différents aspectetrouvés dans différentes études.

Références Léaspect c | i n| Pourcentage
fréquent
Kouki et al [34] Ulcéro-crolteux 70%
Masmoudi et al[36] Ulcéro-crouteux 54,9%
Slaoui et al[37] Papulenodulairepour la LC a L.| 58%
T
Aara et al [39] Ulcéreux 35%
M. Boui et N. Hjira [40] Ulcéro-crouteux >48%
Mouhsine et al[50] Papulenodulaire 47 %
Notre étude Papulenodulaire 39 ,29%

Les Iésiongle la LCL sonte plus souvent uniques. Elles peuvent étre multiples en fonction du

nombre de piqlresinfectantésb e s p ce de Lei shmania incri mi

du patientDans notre série, les lésions uniques étaient prédominantes avec un pourcentage de

85,72%0. Plusieursttudes ont retrouvé des lésions solitaires qui étaient les plus fréquentes, telle
quel 6 ®t ude dueA matiedts portantsade |€sions uniques représentent 74,70% et sont
dues a L. tropicé38], | 6 ®t uwduhsind et ahvec un pourcentage de lésions uniques a 70

% et qui sont dues &. infantum[50] et la série de Zait et Hamriofi5] avec un pourcentage
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de 52%.Alorsq u e

dans

| 6 ®t uHijim, 29,5 dbk. patiénts aviaienedes lédions

uniques 40].
Tableau5: Tableau comparatif des pourcentages des Iésions 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 siege de la LCL, elpeut toucher n'importe quelle partie du corps découatrte
dépend des conditions climatiques locales et des comportements vestimentaires des individus.
Les sieges préférentiels sont représepdése visage les mainsles avanbras eles membres
inférieurs.Cette prédilection s'explique par le fait que ces zones sont plus exposées aux piqlres

des phlébotomes.

S ®r i ®sS i

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

Dans notre e, l es | ons ne si ®geaient
avec une prédilection pour le visagg?,14% (n=23).Nos résultats étaient assez comparables

a ceux de Slaoui &, ou le visage était touché dans 70,3% pour les LC a L. tropica contre
23,6% dans la LC a L. major avec une différence significésive La série algérienne de Zait

et Hamriouia rapporté une atteinte du visage estimée a 52,5% avec la joue qui constitue le site
préférentiel (25,1%)35] ce qui concorde parfaitement avec notre étude ou le site du visage le
plus touché était la joue (25%)ne autre étude tunisienne de Kidaaktvait enregistré 70%
des cas avec une atteinte du visggg c onf or m® me n t Abid et alguRavaiedte d e

enregistré une atteinte du visage et la nuque chez 62,5% des ca§3@e LC

Contrairemendn ot r e s ®r i etelledgbddashouctetab @®t ud@apPpport ® que
la plus fréquenteoncernait les membres supérieurs avec un pourcentage d&636]2ainsi
gueM. Boui et N. Hjiraqui ont enregistré une atteirgfus fréquenteles membres supérieurs

dans 44.4% des c&$0].
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Tableau 6 : Tableau comparatif des sieges préférentiels des Iésions.

Références Siege 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 70,3%
Membres supérieurs et /q 61,7%
inférieurs pour L. Major

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 lI'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 présentspeatt variable selon le
phototype cutané : déprimée et souvent claire chez les individus a peau claire, hyperpigmentée

chez les personnes a peau noire.

LCZaL major: | a cicatrisation se fait au bout de
grande taille en absence de traitement. Lors

est particulierement inesthétique.

LCA a L. tropica: elle se fait vers la cicatrisati@pontanéenais cette guérison est trés lente,

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

La guérison clinique de la leishmaniose cutanée ne signifie pas toujours I'éradication compléte
des parasites. En effet, une réactivation de la maladie peut survenir, se manifestant par

l'apparition d'une nouvelle Iésion 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 a une immunodeépression. Elle est
principalement causée par L. aethiopica ou L. amazoniensis. Cependant, avec I'augmentation
des cas d'immunosuppression, d'autres especes comme L. major, L. braziliensis et L. infantum

ont également été impliquées dans cette forme sévé&re

Elle correspond au podle grave et rare des leishmaniégamentairest @ Iésionélémentaire
estreprésentée par un nodule non ulcéréegtau début de petttaille et isolé, et au cours de

| 6®volution ce dernier sodagrandit de taille
formerde largs plaques infiltréesCes lésions siégent sur la majeure partie du corps, a savoir

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

Dans les formes avancées de la LCD, les Iésions cutanées, particulierement au niveau du visage,

conférent au patient un aspect caracteéristique, rappelant celui de la Iépre Iépromateuse.

L'examen histologique des lésions révele 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 diffus¢22].

2. Leishmaniose cutanéomuqgqueuse (LCM) :

La LCM ou « Espundia » se voit principalement en Amérique du Sud et elle est due
essentiellement ° | 6esp ce L. braziliensis.

dans | 6an48j. en monde

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

les parasitefs3].

Son évolution se fait en deux tempsitialement, les Iésions cutanées au point de piqdre
évoluentspontanément vers la guérison en 7 a 12 mois. Suit alors une période de latence
pouvant aller de quelques mois a plusieurs années. Puis dans un deuxieme temps, chez 25 a 30
% des sujets apparaissent des lésions muqueuses de la face débutant a |aépaie alet |a
cloison nasale et aboutissant parfois ° s a

muqueuses buccales, nasales et pharyngolaryngées, avec des mutilations tres injg8itantes
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Au cours de la deuxieme phase de la LGMusieurs destructions muqueuses peuvent étre
observées. Un granulome inflammatoire se développe souvent au niveau de la pyramide nasale,
généralement ulcéré, de petite taille, et situé principalement a la partie antérieure de la cloison
nasale qui peut sperforer, constituant un signe presque pathognomonique de la maladie.
Lorsque la destruction de la cloison nasale s'étend a la partie osseuse, il en résulte un
affaissement du nez connu sous | e nomede "ne
buccale entra"ne une destruction tissulaire
met en communication les fosses nasales et la cavité buccale. Dans les stades avancés de la
mal adi e, | 6extension au | ar ymexdysghenietou tn@r veni
dysphagi e, avec un risque doéoobstruction aigt
déune alt®ration de | 6®t at g®n®r al

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

2010 par les services de dermatolegiémérologie et anatomopathologie desF9].

Figure 44 : Leishmaniose cutanéemuqueuse.

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

1 Leishmaniasis recidivansc 6 est wune forme chronique et
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 contia de papules et de nodules actifs a la périphérie des lésions
Les lésions peuvent persister 20 a 40 ans et sont souvent réfractaires aux traitements.
Elles peuvent avoir un caractere saisonnier avec une aggravation estivais. éfa
estconfondue avec l&eishmaniose lupoide ou tuberculoide, et pose un probleme de

diagnostic différentiel clinique et histologiq(#3].

Figure 45 : Leishmaniose cutanée récidivante.

(Source: collection du docteur Naimullah Safi).
1 LC disséminée: souvent confondue dans la littérature avec la LCD. Cette entité désigne

les leishmanioses cutanées localisées dont les |&massent le nombre de ¢#8].
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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 innovantrguis apporte une aide précieuse non
seul ement pour | e diagnostic de | a [B2CYu mai s
le grand polymorphisme clinique qui caractérise la LC et la rendant ainsi facilement confondue
avec plusieurs pathologies dermatologiques, le recours a la dermoscopie pour la recherche de

signes évocateurs de la LC reste primordial.

D'apres plusieurs études, il a été démontré que la LC se mapiiesipalement par les signes

dermoscopiques suivants :

1.LO®r yth me

Cbest | e signe téagnepdd WS n ¢ & @ neEante etg esetiows

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 gH|, Nassiri et a[55], Seraslan et db6], Kouki
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et al[57], Llambrich et a[58] et Yicel et a[59].

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

Rougeclair, (C) Rouge jaunatre[56].

2. L6hyper k®r at os e

Elle se traduitpar des squames blanchatres effoa u n ©t r e s , cobest |l e deu

fréquent dans notre série avec un pourcentage de 86%.

Ce signe dermoscopique est trés fréquent dans lapt€sent dans 72% des cas dans la série
deNassiri et a[55], dans 53 % des cas Halar et al[51], dans 49% des cas de Seraslan et al
[56], dans 44,84 des cas de Kouki et @l7] et danss0% des cas ddambrich et a[58].

3. L 6spect starburstlike :

Cbdest un aspect bl anc ®toil ® pr ®sent ) l a r
prévalence augmente dans les lésions dertggelo ulcéreux siégeant au niveau des extrémités

[56, 59. Dansnotre série cet aspect était présent dans 40% dé$asasesultats étaient proches

de ceux de Llambrich et al qui avaient trouvé cet aspect dans 38% (&3] edseux didar

etalqg u i | 6avaient tro®M.® dans 47% des | ®si ons

Contrairement a Nassiri et [&l5] et Seraslan et &b6|, dont les résultats étaient approximatifs
avec des pourcentages de 66% et 58,3% respective@enant ~ | 6 ®t ufdl’le de K
cet aspect nod6®t ait pr &saqiestasged comphabiesaux¥ésultatis¥o d e

deYdcel et alqui avaient rapporté la présence de ce signe dans 19€asiés).
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Figure 48 : [56]

(A, C):Images cliniguesmet t ant en 1 uuvuldrecralewden€dul es

(B,D):l mages der moscopi qu easpeatstariurathke en ®vi dence |

4. Les bhrmes jaunatres:

Ce sont des structures sous forme de trainées de couleur jaunel@d@en rapport avec des

dépdts de kératine ou de lipidé3ans notre série,ette caractéristique dermoscopique était
présente dans 36% des cas, ce qui est assez comparable avec les résldiaits eteal qui

| 6avai ent tr casp®Kidapehatq udi 7 % 6daevsai ent tr[(®lhjv® dar
Llambrich et al avec un pourcentage de 53% et Ylicel et alavec un pourcentage de 40%

[59]. Pour les autres études (Nassiri ébal et Seraslan et &6]), cet aspect était tres fréquent

avec depourcentages de 80% et 75,5% respectivement.

Selon Seraslan et @6], cet aspect serait vu plus fréquemment dans les formes nodulaires
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Figure 49 : [56]
(A) Image clinique mett amtulaieedeliCuvr e une f or me

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

5 L6ul c®r ati:on central e

Dans notr e ®fanthke étaitlpréseritecd@s 40% idexceagui est similaire aux
résultats de Llambrich et g8] et Yicel et al[59] qui ont rapportéa présence de cet aspect
dans 38% et 35% des cas respectivenigattres recherches ont mentionné la prévalence de

cesigne Kouki et al | 6ont ¢97retKigldr et &l da®s 64,8 desca8 0 % d e
[51].

Figure 50: [56]

(A) Image cliniqgue mett acnofiteugerde iCuvr e une f or me

B)l mage dermoscopigqgue mettant en ®vidence | 6ul c®]
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6. Vascularisation:

La vascularisatiorobjectivée dans lesions de LC est trés polymorphe, on distingue de
diverses structures vasculaires dont les plus fréquentes dans notre étude ésaaux
linéaires atypiques dans 43% des cassseauxen virgule dans 32% des camisseauxen
points dans 25% des casisseawen épingle a cheveux dans 15% des lésionsiss&aux

arborescents dans 11% des lésions.

Selon | 6®tude de Nassir ri et al, l es structur
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 %siesd. Le reste des structures
vasculaires observées, était constitué de vx en épingles a cheveux dans 38 % des lésions, vx

arborescents présents dans 5 % des |é§ians

Figure 51 : Structures vasculaires des lésions de leishmaniose (A) Vaisseaux arborescents avec une
distribution périphérique. (B) Vaisseaux en épingle a cheveux régulierement distribués. (C) Micro

vaisseaux arborescentg56|
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Tableau 7 : Caractéristiquesdermoscopiques de la leishmaniossutanée rapportées dans la littérature.

S Kidar et Nassiri et Seraslan et | Kouki et al Llambrich Yicel et al Notre
udes
al [51] al [55] al [56] [57] et al[58] [59 étude
R 100%
Erytheme 100% 100% 100% 100% 100% 100%
Hyperkératose 53% 72% 49% 44,4% 50% - 86%
] 19%
Starburst-like 47% 66% 58,3% 15,7% 38% 40%
. N 40%
Larmes jaunatres 59% 80% 75,5% 47% 53% 36%
] 35%
Ulcération centrale 64,8% 55% 16,5% 80% 38% 40%
Vascularisation
VX. | : vx linéaires
atypiques.
ypid VX. VX. VX. | :54% VX.
VX.v:vxen VX. 1:45,8% | Vx.p:86% | VX.V:73%
) v :98% v :100% [ :43%
virgule.
VX. p: vXx en points.
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 histologigyés]|. Parmi ces affections figurent des

pathologies infectieuses, néoplasiques ou inflammatités

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

1 Forme ulcérecrolteuse primo-infection tuberculeuse, gommeu b er cul euse €

1 Forme ulcérevégétante car ci nome ®pi der mopude, pyoder

1 Formeverruqueuse t ubercul ose verruqueuse, | ichen

1 Forme sporotrichoide sporotrichose, mycobactéries atypiques (mycobacterium
ulcerans et mycobacterium marinum) ¢é

1 Formelupoidique | upus tubercul eux, | upus aigu ¢é
Forme cutanéonuqueuse s ar copdose, mycose profonde
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Table I. Differential diagnosis of cutaneous
leishmaniasis

Infectious.
Ecthyma
Furuncle
Carbuncle
Sporotrichosis
MNorth American blastomycosis
FaracocciomyCosis
Tuberculosis cutis
Syphilitic gurmma
Nawws
Prototheca imfection
Condylonma acuminata
Lupwus wulgaris {similar to leishmania recidinnrans)
Tuberculoid leprosy
Cutaneocus furuncular Myiasis
Tungiasis

MNMeoplastic
Basal cell carcimoma
Sguamous cell carcinoma
Lyrmmphorma

Orher
Insect bite
Hanthoma tuberosurm
Sarcoidosis
Pyodermma gangrenosunm

Figure 52 : Divers diagnostics différentiels de la LJ60].
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Figure 53 : Diagnostics différentiels de la LC.

A : Ulcére de Buruli cause pMycobacterium ulcerans
B : Infection aMycobacterium marinuravec lymphangite.
c : L®sions hyperk®ratosiques ddune mycos
D : Ulcération due a la sporotrichose avec Iésion satellite au niveau du bras.
E: Rickettsioseau niveau de la jambe avec escarre.
F:Ulc®r ation doéune | pre multibacillaire.
G : Multiples ulcérations chez un patient atteint de nécrobiose lipoidique.
H : Carcinome épidermoide sur la face dorsale du pied.
| : Ulcere di au pyoderma gangrenosum.

(Source: Cutaneous Leishmaniasis: A 2022 Updated Narrative Review into Diagnosis and Management
Developments).
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VIIl. Paraclinique :

Mal gr ® satirés dibnl destinguée par ses différents aspects clinigiesn contexte
®vocateur, un risque doer redu fait de iseagymlitudetai q u e
plusieurs diagnostics différentieisls quela diphtérie cutanée, les gommes syphilitiques, le

pian, le lupus tuberculeux, la blastomycose, la chromoblastomycose et les carcinomes cutanés
épithéliaux(21].

Pourcelal e diagnostic positif par | a ADNe®€ en ®

indispensable.

Dans certaines situations ou l@®yens 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. Prélevement:

a. Frottis du suc dermique :

Le prélevement a la curette de Brocq est la technique la plus simple pour obtenir un échantillon
[61,62].

Cette procédure doit étre réalisée sous anesthésie locale a la xylocaine a 1% qui peut étre
combinée avec deadrénaline, a I'exception des extrémités, ou cette derniére peut entrainer une
nécrosg61 ,62].

La préparation de la zone a prélever commence par un nettoyage minutieux a l'alcool a 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 Higgté utilisé, un rincage

abondant a I'eau stérile est nécesdaite6?].

Le prélevement se fait avec un vaccinostyle ou un scalpel stérile, en ciblant la partie infiltrée
de la Iésion, en commencant par la bordure active et en s'étendant sur la peau saine. Pour les
Iésions ulcéreuses, l'incision débute a la bordure activétend'radialement. Cette technique

est également utilisée pour les Iésions nodulaires. Certains praticiens pratiquent d'abord une
incision avant un grattage, en pincant la peau pour exclure le sang et en faisant une incision

profonde dans le derme supériéil,62].
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Le produit de raclage est étalé sur une lame qui sera séclééai r , fi x® dans | e

coloré au MayGrunwaldGiemsa (MGG). Il est souhaitable de faire plusieurs prélevements.

La préparation et la lecture de trois larpes r me t d 6 a ushiline[®3t. er | a s en
b. Ponction-Aspiration ~ | 6aiguille fi
Cbest une technique non invasive r®alis®e pa

a injection sousutanéale 0,1 ml de sérum physiologique stérile.

Pour les lésions ulcéreuses de la peau, il faut insérer l'aiguille dans la frontiere adeveeu
a travers la peau intacte stérile, ensuite appliquer une aspiration douce, jusqu'a ce que le jus
teinté de rose de tissu se retrouve dans le moyeu de I'ajGdille

Une fois la ponction obtenuitfaut retirer I'aiguille de la peau et déchardaspiration dans le

milieu de culture adapté (chaqgue aspiration dans un flacon de culture différent). Plusieurs
ponctions sont nécessaires pour obtenir assez de matériel. Dans la pratique, un a trois frottis
cutanéset un a trois prélévements aspirés par aiguille fine sont généralement suffisants pour
confirmer la leishmaniose cutanggl]. Si cette premiere série de tests est négative ou si les
aspects cliniques et I'exposition au risque sont peu évocateurs de la leishmaniose, une biopsie

doit étre réaliségs5].

Figure 54 : Aspiration de lalésion™ | dai gui | | e

(Source: Practical Guide taboratory Diagnosis of Leishmaniasis)

c. Bi opsi e cut ap&eouvuaupunitleemport e

El'l e consiste © |l a prise |débau nd eRdubdaumnmpet| on de
doit porter sur | es bords de | a | ®sion en de

97



Selon les recommandations du CPCenters for disease control and preventiBrgctical
Guide to Laboratory Diagnosis of Leishmaniasis, le spécimen de biopsie doit comprendre la
zone ulcérée et non ulcéréeette technique serait utile dans les Iésions comportant peu de

parasites$64].

LO®tude histologique des | ®sions aiguzxzs de |
acanthose, bien que parfois une atrophie épidermique et une parakératose puissent étre
pr ®s entes. L'ul c®ration est fr ®qigeéfiamedes obse
kératinocytes basaux a été décrite. L'épiderme peut présenter une hyperplasie
pseudoépithéliomateuse, et des microabces intra épidermiques de neutrophiles ne sont pas rares.
Le derme contient typiqguement un infiltrat intense d'histiocytes,lyinphocytes et de
plasmocytes. Les neutrophiles et les éosinophiles sont généralement peu nombreux. De
nombreux amastigotes sont visibles, parfois a l'intérieur des kératinocytes superficiels. Les
changements vasculaires sont généralement abgsamts les lésions chroniques, le derme
contient un grand nombre de petits granulomes non caséiformes. Les cellules géantes ont

tendance a étre rares. Les corps de Leishman sont peu nombreux ou[@bkents

Pour notre série, la biopsie cutanée a été pratiqueebOBezles cas (n=14) et qui a objectivé
un granulome épithéliogigantellulaire sans nécrose caséeuse avec présence de corps de

leishmanies en intrenacrophagique.
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Figure 55 : Coupe histologique de la LC mettant en évidence un infiltrat granulomateux épithélioide
dermique a la coloration hématoxyline éosine (A) et granulomes épithéligigantocellulaires entourés
déun infiltrat | ymphocytaire (B).

(SourceHistology of cutaneoukeishmaniasisMokni et al).
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2. Examen direct:

Le May-GrunwaldGiemsa ou ses dérivés représentent la coloration la plus adapéée

recherche des leishmanies sur frottis ou appositfs

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

les éléments indicateurs et au 1000 pour identifiepdeasite$62].

L'examen doit étre minutieux et prolongé car la densité parasitaire peut étre faible. Les parasites
se présentent sous leflarme amastigote, en position typiqguement intramacrophagique mais

plus souvent extraellulaire.

L'identification formelle n®cessite | a visu:
ki n®t opl aste ponctiforme ou bacillifor me, p C

sur deux formes distinctes.

Selon |l es donn®es de |litt®rature | a p@wsitiuvi
[68].
Dans notre s®rie 64,29% (n=18) des patients

direct a la recherche des corps de leishmanies sur préléevement de sérosités péri Iésionnelles.
®t ai t 77p7¥sded daf14/18)hCependdng unmal a d

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

Léexamen direct

déorientation. Déaut ant p sontdus aluneajol, especempamn d e m

laquelle les lésions sont le plus souvantpse r f i ci el | es, ce qui r ®d ui
direct

Tableau 8: Comparaisondesr ®s ul t at s de | 6examen 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% 77,0
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Figure 56 : Leishmaniose cutanéeliagnostiquée par examen microscopique apres coloratidf3].
3. Culture :

La culture des parasites peut se faire sur des milieux simples tels que le miliel\isoNg
McNeal (NNN) ou l'une de ses variantesb i d ®al est de tester plusi

déterminer celui qui conviennent le mieux aux parasites observés dans Igd%égion

La mise en culture in vitro se fait particulierement dans des centres spécialisés en raison de son
colt éleve, de la nécessité de préparation de miipeégifiques et de la lourdeur générale de
sa mise en Tuvre, de plus, elle prend du ten

de conclure a une négativ[t&].

La mise en culture des s®rosit®s cutan®es s
doi sol er l a forme promastigote du par-asite,

disponibilité permanente de ce milieu de cudfa].

4. Typage iseenzymatique:

Les travaux de Chance et Gardner ont permis d'adapter une méthode d'identification des
Leishmania en s'appuyant dempolymorphisme enzymatiquke ces parasitgs3].

Les enzymes des Leishmania varient, ce qui entraine des différences visibles lors d'une
électrophorese, appelées électromorphes. En analysant plusieurs enzymes ¢snmpénen

peut créer un "profil enzymatique" unique pour chaque souche, appelé zymodeme. Ce profil

permet de distinguer les différentes souches de Leishmania, comme une "carte d'identité". Pour
identifier les électromorphes, on calcule leur vitesse deatiigren la comparant a celle d'un

marqueur de souchig4].
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Ces souches sont d'une i mportance capitale c
et le ou les caracteres distinctifs. Il faut les utiliser systématiquement pour le tgesge.

souches de références sont désignées par un code international (OMS) a quatre éléments
indiquant respectivement'héte (Homme, Mammifere, Phlébotome) chez lequel l'isolement a

été effectugle pays ou linfection a é® o nt r a c t @eelisolemeéntat fard&ignation

donnée a l'isolement par le premier laboratoire.

5. Diagnostic immunologigue:

a. Intradermoréaction a la leishmanine : Réaction de
MONTENEGRO :

Un ancien outil de d®tection de | 0exposition

Dans le Test de Monténégro, l'antigéne de Leishmania (leishmanine) est injecté par voie

intradermique dans l'avabtas|69).

Chez un individu déja immunisé par une infection antéridarest de Monténégro aboutit a

une réaction d'hypersensibilité de type retardé (D{ti) se manifeste paune induration
mesurable au site d'injection de 5 mm, apparaissant au cours de 48 a 72 heures.didvantes
positivité du Test est associée a une immunité protectrice de longue durée contre la réinfection
[69].

Les criteres de définition d'un résultat positif aux tests cutanés pour I'hypersensibilité retardée
varient selon les auteurs, mais un résultat de test positif est considéré lorsque le diamétre
d'indurati[6h est O 5 mm

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 qutompromet la fiabilité du test dans certains groupes de population.
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Figure 57 : Test de Monténégro positif.

(Source : Tir® de | darticle sur Sensitivity of 1 eishn

b. Technigues sérologigues :

Le diagnostic parasitologique, bien que trés précis pour confirmer la présence du parasite,
présente des limites liées a la distribution inégale des parasites dans les tissus infectés. De plus,
les techniques de prélevement nécessaires sont souvent @vesiequierent des conditions
particulieres, ce qui limite leur utilisation dans les études épidémiologiques de grande
envergure. € C i expl i quees tedéts sewlogiqiea, nquai eévaldent la réponse

immunitaire de I'organisme face a l'infectiat®, 71].

Le diagnostic indirect basé sur la sérologie est une méthode alternative utilisée depuis plusieurs
d®cenni es et demeure | argement empl oy®e en
échantillons de sérum ou de plasma. Plusieurs techniques sératogioelisponibles, telles

gue les tests d'anticorps par immunofluorescence, les tests irenapmatiques, les tests
d'immunochromatographie, les tests d'agglutination directe, le western blot et les tests

d'agglutination au latex. D'autres méthodes achiellement en développeménd, 71].

La détection des anticorps ahtishmania dans le sérum est essentielle pour le diagnostic des

formes viscérales ou cutanéomuqueuses de la leishmaniose.

6. Biologie moléculaire:

LaPCRest wune technique de d®tection de | 6ADN
Cbébest | 6out ipourlediagpoktiodes isfectiossialhdisemania. En effet, la PCR

permet de détecter de faibles quantités de matériel génétique parasitaire, ce qui est
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particulierement avantageux dans les cas de lésions anciennes ou la présence de parasites est
souvent limitég 72, 73].

Pour une analyse par PCR, les tissus congelés sont préférés aux tissus fixés au formol car ils
préservent mieux I'ADN parasitaire. En amplifiant spécifiguement I'ADN cytoplasmique des
parasites, la PCR offre une sensibilité diagnostique élevée. Néanosteggrande sensibilité

peut entrainer des résultats faussement pos$itifs.

Dans la pratiqudes tests PCR ne sont pas standardiadsur co(t élevé

IX. Traitement :

1. Buts:

L'objectif du traitement de la LC est d'assurer une guérison efficace umeedonne
cicatrisation, tout en réduisant la circulation du parasite dans les foyers de Leishmaniose et en

rompant ainsi la chaine de transmission parasitaire.

2. Moyens:

La LC est considérée en tant que MTN, notamment parce que la recherche dans le domaine

thérapeutique y epeudéveloppéérs].

En pratique, quatre facteurs influencent le choix du traitement de premiéere intentibonb e s p c e
de leishmanie en cause vu la sensibilité de ces parasitasvigisles différentes molécules
disponibles est variable, lprésentationclinique (forme localisée ou diffuse, nombre et
localisation des Iésions, présenceylaiphangi t e ou dbéad®nopathie),

doi mMmmunod®pression et | 6acd@ssibilit® aux tr

a. Traitement topique :

Les thérapies locales ont é&ommandées par NS, I'organisation panaméricaine de la santé
(OPS) et dautres experts comme alternative aux médicaments systémiques chez les patients
présentant au moins quatre lésions de moins de 4 cm de diametre, en particulier lorsque le
visage ou les articulations ne somtspaffectés. Généralement, elles sont faciles a utiliser et
présentent un risque, une toxicité et un colt moindres par rapport aux traitements traditionnels
[76,77].
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Injection intra-l ® s i o n naatimbiree dethéglumide (AM):

La thérapie antimoniale intd@sionnelle rprésente le traitement de choix pour pegients
atteints de LC, y compris les cas de LC chez I'enfant. Cependant, cette injectitésintraelle

est également douloureuse au méme titre qu'un traitement systémique, du fait d'injections
répétées et multiples, et peut entrainer une mauvaisgvabse du patient, surtout chez la
population pédiatrique qui est tres vulnérable

Les recommandations de€OMS suggerentine injection de 1 & 3 ml chaque 5 a 7 jours, pour
un total de 2 a 5 foigrg].

De plus,ce traitement doit étre évité ou interdit, lorsque les IésiensCsont localisées sur le
visage surtout pres des yeux. L'infiltration d'antimoine dans une telle I1ésion pourrait provoquer
de graves effets secondaires toxiques affeddaatt u i t ®entrainantfimalerheane cécité

[79].

Dans notre série35,71%(n=10)des cas ont b®n ®f-lésonn@llescpéri nf i |
| 6anti moni ate de m®glumine (GlucantimeE) pou
delaréponse autraitemeny e c r ecours ° LO6AMZ28%descasdn g®n ®

suite © une absence doéam®lioratiilésionnec |l i ni que

Dans une revue systématique de l'efficacité de linfiltration -iég@nnelle d'antimoine
pentavalent pour le traitement de la LC, les auteurs ont trouvé un taux d'efficacité dans I'Ancien
Monde de 75% avec l'antimoine pentavalent (SbV) id&sionnel(plus élevé lorsqu'il était
combiné a la cryothérapie), 88% avec le stibogluconate de sodium (SS®) de68% avec

I'AM.

Dans le Nouveau Monde, le taux d'efficacité étaif @& avec l'infiltration intra -lésionnelle

de SbV, de 61% avec le SSG et de 82% aveér A MI faut considérer que cette thérapie
nécessite l'infiltration de chaque Iésion, elle n'est donc pas adaptée a tous les cas de LC. La dose
recommandée est de 1 a 5 mL (appliquée en cinq sites par lésion) tous les 3 a 7 jours jusqu'a
guérison ; les seuldfets indésirables rapportés étaient une irritation locale, une douleur, un
Td me, un ®rytM8ine et un pruri-t

Paromomycine topique

C 0 e s tantibiotique aminoglucosidique qui était auparavant utilisé pour les infections
gastrointestinales telles que I'amibiase et la giardiase. Dans les années 1960, il a été signalé qu'il

avait des effets antileishmaniei@].
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La paromomycine topique s'est révélée un traitement efficace pdit musées par L. major
et L. mexicana. Cependant, son utilisation n'est pas recommandée pour les especes de
Leishmania présentes dans le Nouveau Monde, qui ont une plus grande tendance a évoluer vers

des formes cutanémuqueuses plus séveres.

Bien que le mécanisme précis reste a €lucider, la paromomycine semble agir en perturbant les
mitochondries du parasite. Cette approche thérapeutique, bien gu'efficace pour certaines formes
de leishmaniose, souléve des questions sur la résistance paattiedl effets secondaires liés

a une toxicité mitochondriale.

De nos jours, deux pommades a base de paromomycine, spécialement destindgesia la
I'Ancien Monde, sont disponibles dans le commerce, mais leur utilisation est limitée en raison
de leur toxicité ou de leur manque d'efficacigmarquable[82] : L'association de la

paromomycine au méthylbenzéthonium semble plus efficace que I'association a I'urée.
Son application se fait 2 fois par jour sur les Iésions 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 I'état de la peau.
L6i mi qiui mod
Cbest un i mmunomodul ateur qui pourrait °tre

de LC avec des pourcentage&3].de gu®rison arri

Il semble interagir avec les récepteurs de type Toll et induire I'activation de la vaaeB\NF
inhibant ainsi la réplication des amastigotes. Il induit également la production de monoxyde
d'azote (NO) par lemacrophages, ce qui pourrait conduire a la destruction des Leishmania
[84].

VerasteguiMiranda et al ont mené un essai randomisé en double aveugle comparant les
résultats du traitement a la pentamidine et ceux de la pentamidine associée a une infiltration
intralésionnelle d'imiquimod (trois fois par semaine pendant 20 jourshtltsouvé un taux de

guérison de 75 % dans le groupe pentamidine + imiquimod contre 58 % dans le groupe

pentamidine seulg5].

Le méme groupe a également mené une étude randomisée en double aveugle en 2005 pour

comparer le traitement par imiquimod a celui par Glucantime. lls 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 placeb@g].

Arevalo et al ont utilisé I'imiquimod en monothérapie pour la L. peruviana et ont observé un
effet transitoire avec une réduction minimale de la taille de la Iésion dans les premiers jours,

mais sans guérisdf’].

b. Traitement systémique :

Lechoixdelar oi e doéadmi ni st r at oudocal) dépendssertiellénemie nt (g
ri sque de d®vel oppement de | ®sions muqueuse
systémique peut prévenir les lésions muqueuses, qui sont observeées plus frequemment chez les

patients dont le traitement a I'antimoine est incomplet ou mangfiad®, 90].

(I existe plusieurs crit res sur |l esquel s s

syst®mique aurait plus doéoavantages

Lésionsmultiples ou étendues (> 5 cm).

1

1 Propagation métastatique des Iésions.

1 Lésions cutanées qui ne répondent pas au traitement local
1

Lésions présentes sur des zones périarticulaires ou la cicatrisation pourrait entraver

lamplitude des mouvements

Les antimoniés pentavalents

Consi d®r ®s e nor tludraittment decla ldisbn@hiasé, ks meprésentent le premier
médicament efficace contre les parasites Leishmania découvert par le professeur Upendranath
Brahmacharde I'Université de Calcutta, Kolkata, Ind#., 92].

Il se présente sous 2 formes

1 Le stibogluconate de sodiungGS: (Pentostam®, GlaxoSmithKline)
pour | 6admini strati on |dsponikdevdans aoreflacoreen e t [
verre ambré de 10@ scellé avec des bouchons en caoutchouc butyle synthétique et
des colliers en aluminiuri®3].
On le trouve uniqguememans les pays anglophones.

1 LAM: (Glucantime®, SanofAventis) pour ['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[8d $GH
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C 6 deantédicament de premiére intention recommandé@ayanisation mondiale de

la santé pour le traitement de tous les types de la leishmagise

Les anti moines exercent une action inhibitr
acides gras, ebad®ooslaesynt hbhesphdat € 6( ATP) .
demeurent inconnys4].

A la suite del & a d mi nintsveinease (I\®) ou intramusculaire (IM) de SGS, les reins
excretent rapidement cet antimoine avec la majorité de la dose étant détectée dans la premiere
collecte d'urine de 12 heuré&3eci va aboutir a une chute marquée des taux d'antimoine dans le
sérum ou le sang total a environ 1 % a 4 % du taux maximal 8 heures apres une Hose IV.

de l'administration quotidienne, le SSG s'accumule progressivement dans le compartiment
central, de sorte que les concentrations tismdaitteignent un niveau maximal théorique apres

au moins jours[54].

L'efficacité des médicaments antimoniés dans le traitement des leishmanioses est étayée par

pres d'un siecle d'utilisation et est directement liée a la dose cumulée administrée.

La dose de | 6AM r epos e pentavalentlirgectionuda Ad@ a 200 d 6 a
mg/ kg/ jour ddédanti moi ne. Les anciennes recomn
médicament stipulent que la dose maximale journaliére a administrer est égale a 850 mg par

jour ; cependant, la recommandation actuelle es2@eng/kg sans référence a une limite

supérieurg95s].
Léadministrati on de-muséuliké os ietradinausds avpcaun respect e i n
ri goureux de | 0asepsi e, l a bonne maitrise t e

une hospitalisation.

La durée de traitement est en général de 20 jours sans interruption si bien tolérée, mais cette
derniére peut étre prolongée ou répétée en fonction de I'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'a guérison. Le traitement doit durer au minimum 4 semaines po

Leishmania braziliensis et plusieurs mois pour Leishmania amazonensis.
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En cas d'échec thérapeutique, ou lorsque les Iésions sont nombreuses, qu'un risque fonctionnel
(notamment pérarticulaire), une dissémination lymphatique ou un risque de métastases

mugqueuses secondaires (LCL du Nouveau Monde) sont présents, I'utilikatiaiM par voie

parentérale est indiquée a la posologie de 60 mg/kg/jour pendant 2BjuBans notre série,

57,15%de nos pat.i

ents ont re-u | 6AM tout

en

S

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 sériastagsentiellement

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 | 6®t ude

d e, le@lucaBima®iétaitutiliséNhed,Bl% des @as (n=47)

par voie générale avec une évolution favorghlg ; contrairement a Slaoui et al qui avaient

privilégié le Glucantime® en intreesionnel 37].

On leur décrit de multiples effets indésirab(&3) (Tableau09) qui disparaissent en général

apres arrét du traitemerita tolérance des antimoines chez les enfants est supérieure a celle

chez | es adu

moins grave

Il tes ce qui e X p baheg leg enfgniselemeweo ¢ c u r

dgéGle chez | 6adul te

Tableau 09: Les divers effetss nd ®s i r abl68s de | 6AM

El cardiovasculaires

Altérations de la repolarisation affectant 'onde T et le segment §

Allongement de l'intervalle QT.

El hématologiques

Thrombopénies transitoires.

Anémie et leucopénie.

El digestifs

= =4 =4 4 =4 A 4 -4

Anorexie.

Nausées et vomissements.

Diarrhée et douleur abdominale.

Elévation réversible (augmentation de 2 a 5 fois) des enz

hépatiques.

El musculosquelettiques

|

Myalgies et arthralgies.

Autres El

Fatigue et maux de téte.

Eruption cutanée.

Il est donc conseillé d'effectuer une surveillance hebdomadaire afin de détecter rapidement les

éventuelles toxicités et d'y remédier au fur et & mesure depearition. Fig 57)
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Deux patients de notre série ont présenté une élévatiaodesntrations sériques th lipase
aboutissant ainsi “ | Qn patieet etrdilmpution ales dases chiez a i t
| 6 aut r e Lepdiagriogtin tlee pancréatite chimique (élévation de la lipasémie et

| 6amyl as®mi e sans signes c | iSelomuoeetide daKodkit ® r e
etal, les effets indésirables ont été rapportés &8s (n=85) despatientg96]. Unelipasémie

élevée était présente dans tous les cas : le taux était inférieur & 3 fois la normale dans 10 cas,
supérieur a 3 fois la normale daéttscasalors que la pancréatite chimique a été retrouvée dans
23cas96l.L6arr°t du traitement a ® ® recommand®
8 cas et aucune modification pour les autres. Une régression des symptbmes et une
normalisation des enzymes pancréatiques ont été obtenues dans toas [%. Selon

| 6anal yse uni alaréi@te®vadre Keosu ktiawexr s®r i gues de
corr ® ®e avec | 60ge avanc® des patients, | a
Le sexe et l a dur ®e du trait e mtaux sériguasidesf | uen
enzymes pancréatiqueg 96]. Sellami et alont affirmé dans leur série quka toxicité
pancréatique du Glucantime était fréquente avec un pourcentage de 44% (n922)etes

[95]. Uneautre étude tunisienne de Gharbakt confiméqué 6 augment ati on de |
et | 6amyl as®mi e rplupfréquenessme Gluicantinggsbémiqugd7]d e s E |

A noter que I'AM doit étre administré avec prudence chez les patients prenant des médicaments
susceptibles de provoquer un allongement de l'intervalle T q u 6 i tindigué ¢thezdaont r e

femme enceintg9g].

ji0 E] i7 jl4 j20

ECG ECG ECG ECG

MFS MF5 MF5 MF5
Transamina- Transamina- Transamina- Transamina-
505 525 505 55

Amylase Amylase Amylase Amylase Amylase
Lipase Lipase Lipase Lipase Lipase

ECG : électrocardiogramme ; MFS : numération formule sanguine. Critéres d armét
(arbitraires et purement indicatifs) : BCG : allongement du QT corrigé, Inversion
de l'onde T, sous-décalage de 8T ; NFS : thrombopénle infériewre & 35 000/ mmm*
et/ou levcopénie Inférleure & 1 500/mm” ; transaminases : arrét si élévation de
plus de 5 fols la normale ; amylase/lipase : 4 72 heures, amylase supérleure 3 3 fols
la mormale etfou lipase supérieure & 10foks lanormale ; sl élévation plus lente, arrét
sl amiylase supérleure a 5 fols la nomale eifou lipase supérieure 3 15 fols la
mormabe.

Figure58:Condui t e pratique dobéun traitement par voie g®n{

doanti moine pentavalent kg Dpiowogique[p3djndant 10 ~ 20
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Pentamidine:

Une diamidine aromatique, a activaétiprotozoaireet antifongique mais dont le mécanisme
déacti on ex adl semblerait que ceitenderaiéreniohibe le transport actif et la

topoisomérase Initochondriale qui conduit finalement a la mort parasitaieg.

Sa présentation disponibl€ENTACARINAT poudre pour aérosol et pour usage parentéral.
300 mg en flacon (verre) et Pentam 600 ® aux Hiis.

La pentamidine est administrée par voie parenténgdi@musculaire IM ou intraveineuse lente

IWLvu quodoell e ndéest pas-inedtimalor b®e par | e tract

Sadosed 6 ad mi ni s e 2aat4img/ky chague dewx ou trois jours, avec un totabde 2
7 injections. La deuxieme cure pourrait étre réalisée 2 mois plus tard si persistance des Iésions

avec positivité du frottis3].
Le pentamidingoourrait engendrer de multipléd (tableau 10) :

Tableau 10: Les divers effets indésirables dealpentamidine [63].

1 Fréquents : hypotension, bouffées congestives.

El cardiovasculaires Rares : allongement de l'intervalle QT, arythmies cardiaques.

1
1 Fréquence indéterminée : torsades de pointes bradycardie.
1

El hématologiques Troubles fréquents (leucopénie, anémie et thrombopénie)

= dfeesie 1 Fréquents: nausées&ﬂmissements. ' '
1 Fréquents : anomalies des enzymes et des fonctions hépatiqueg
1 Rares : pancréatite.

. 1 Fréquents : syncope, vertiges.
Sl isLkees 1 Fréquence indéterminée : paresthésies des extrémités ¢
hypoesthésies faciales et pérales.

El cutanés 1 Fréquents : rash.
1 Fréquence indéterminée : Syndrome de Stevehsson.

El urinaires 1 Tres fréquents : insuffisance rénale aigué, hématurie macroscop
1 Trés fréquents : azotémie.
1 Fréquents : hypoglycémie, hyperglycémie, hyperkaliémig

hypocalcémie, hypomagnésémie, des cas de diabéte mellitus pr
ou non d'hypoglycémie sont survenus jusqu'a plusieurs mois
l'arrét du traitement.

El métaboliques

Amphotéricine B:

Cbest wun antifongi gque ap pCesttunguissantantileishimanierf a mi |
efficacele traitement des leishmanioses graves (viscérales et muqueuses) ou résistantes aux

antimoniésa administration intraveineug®4, 100].
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Il agit en se liant a I'ergostérol, ce qui empéche son incorporation dans la membrane fongique.
Cela entraine dewodifications de la perméabilité des membranes, provoquant une perte létale
de substances et conférant ainsi une action fongicide a la fois sur les champignons filamenteux

et les levure$101].

Le Fungizone®, contenant de I'amphotéricine B (Am B) désoxycholate, est disponible en
flacons de 50 mg. Il doit étre perfusé par voie IVL (2 a 6 heures) a une concentration maximale
de 0,1 mghl et & une dose habituelle de 0,3mgkg) .

Son utilisation esttres souventrestreinte en raison de la survenue fréquedté E |
potentiellementg r av e s, not amment l "insuffisance r ®na

I'hypokaliémie.

Les imidazolés

Les imidazolés tels que le kétoconazole, le fluconazole@ti t r aconazol e ont
premiéere fois en 1980. Ce sont des antifongiques a activitéegitimanienngui agissent en

inhibant la biosyntheése des stérfdls].

Certaines études in vitro portant sur les effets des azolés sur la biosynthése des stérols ont révélé
gue, pour la plupart des souches de Leishmania, l'itraconazole était légerement plus inhibiteur
gue le kétoconazole, et le fluconazole était beaucoupsnoimbiteur que les autres azolés

[102, 103].

Leur efficacité est variable donction des espéces de leishmania impliquées, ainsi L. major,
L. tropica, L. aethiopica et L. braziliensis ont montré une sensibilité modeste aux azolés, tandis

gue des infections a L. mexicana ont été traitées avec succes.

La biodisponibilité des imidazolés est exceléece qui autorise leur prise par voie orale sauf si

altération du transit

lls sont présentés en comprimés dosés a 200 mg (kétoconazole), et gélules 150 mg (fluconazole)
et a 100 mg (itraconazole).
LeursEl sont rares troubles digestifs (nausées, vomissements...) et hépatotdriditdyse,

cholestase hépatigue

Les interactions médicamenteuses de imidazolés les plus significatives concernent les anti
infectieux de type inhibiteurs de protéases, les alcaloides de I'ergot de seigle, ainsi que les

médicaments pouvant allonger l'intervalle QT.
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Le fluconazole par voie orale semble étre un traitement efficace et altenmatfomposés
d'antimoine pentavalent dans les lésions cutanées de L. major et L. tropica, surtout chez les
enfantg 104, 105].

Des études antérieures sur l'utilisation du fluconazole pour trait€? EL. 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 %&)3].

Miltéfosine :

C 0 e s analogue de l'alkylphosphocholigeu i a ®t® initialement wut
canc®r eux. 1 est dot® dobébun | arge spectre an
le seul traitement oral dans le traitement de la leishmaniose (QiviS. ).

Son mode dbdaction noedltété assosié aeuné perturbatiore dut ® |
métabolisme membranaire et de la composition du parasite Leishmarim@tction d'une
mort cellulaire de type apopto§&3]. 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 g&alé&0 mgll est

préconisé dans le traitement dddeshmaniose viscéraléY) en Inde aux doses de 50 a 100

mg/ j , selon |l e poids (< 25 kg ou > 25 kg) po
en est de 2,5 mg/kg.

Sa tolérance est généralement bonne, ses principaux El sont des troublemtgasmaux
légers a modérés (vomissements, diarrhée), ces réactions apparaissaient en moyenne 5 a 7 jours

apres le début du traitement et duraient 1 a 2 jours dans la pleparas63].
Des essais sont @ours en Amérique latine pour tester son efficacité dans les LC et LCM.

Lébazithromycine

Un antibiotique appartenant a la famille des macrolgléss montré une activité in vitro et in

vivo contre différentes espéces de Leishmamiais an®c ani s me d o6[adélt i on i nc

Son absorption est rapide apres administration orale avedenme/ie prolongée 2 a 4 jours
probablement attribuable a sa forte affinité tissulaire, suivie de sa libération des mémes tissus
[106]. Il est administré par voie orale, a distance des repas, a une dose de 10 mg/kgdpar jour
par t i r dedans,Ipénd@agt& a 10 jours par mois en 3 a 4 ¢yCi&s
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Les El courants de l'azithromycine surviennent chez plus de 1 personne sur 100 a raison de

troubl es di gestifs (naus ®es, vomi ssement s,

cutanée, élévatiodes enzymes hépaticgie.06].

Clarithromycine:

Coest un a ndsynthétiqua degla) 'mmills des idérivés des macrolides qui se

caractérise par une bonne absorption digestive ; une bonne affinité tissulaire, en particulier dans

les macrophages.

Son m®cani s me

ndéest pas encor e conn

u, par c

gu'une longue demvie, une administration orale et injectable, une utilisation relativement sire

chez les enfants et une bonne tolérance.

Posologie:ladoseecommand®e chez | 6enfant -6ensid.Ellde 15 |

se présente sous forme de comprimés dosés a 250 mg et 500 mg et de suspension buvable

Les contreindications absolues de la clarithromycine sont :

1 Hypersensibilité connue aux macrolides.

1 Association avec des médicaments contenant le cisapride, la mizolastine, le bépridil,

Il “ivabr adi

ne, |l a colchicine, | a

ou la dihydroergotamineour | 6enf ant

dron®dar c

Généralement la clarithromycine est bien tolérée,Hegtableau 11)sont bénins et dose

dépendants.

Tableau 11: Les divers effets indésirables de la clarithromycin¢63].

El cardiovasculaires

il

Troubles de rythme.

El digestifs

Fréquents : nausées et vomissemeatasleurs abdominales,
diarrhée.

Exceptionnellementanomalies des enzymes et fl@sctions
hépatiques.

El neurosensoriels

Syncope, vertiges.

Bourdonnement des oreilles.
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Dans notre série21,42% (n=6)des malades ont recu un traitement a base de clarithromycine
rai son dsng/Kgdourdausles 10djcars de chague mois pendant 2 a 3sans

aucun effet indésirable noté.

Une étude rétrospective mengie CHU Ibn Rochd de Casablaneay une période de 6 ans

entre aproposde64cas d ®montr ® que | 6 ®v ®6,8% devcasa®st ai t

aucun effet indésirable observéL 6 absence ddéam®l i or at {16/p ®t ai t

Une étude de Zabonilejad etaatompaé leseffets de la clarithromycine par voie oraleez

20 patients atteints de leishmanietent été répartis en deux group&8s] :

1 Groupe d'intervention : Les patients de ce groupe ont recu un traitement oral de 500
mg de clarithromycine deux fois par jour.
1 Groupe controle : Les patients de ce groupe ont recu un traitement systémique de

glucantime a une dose de 20/kyljr.

Au début du traitement, le diameétre moyen de la plus grande induration des Iésions était de
19,81 + 13 mm dans le groupe contrdle et de 15,47 + 15,6 mm dans le groupe d'intervention
(p=0,3. Trois mois aprés le début du traitement, ces diamétres moyens ont diminué
respectivement a 1,59 mm et 0 mm (p=0,0@ktte étude a affirmdue la clarithromycine
administrée par voie orale pourrait constituer une alternative thérapeutique efficace et slre pour
le traitement de la LC, offrant des résultats comparabtesna obtenus avec le glucantime, le

traitement de référence.

Allopurinol :

Léall opurinol est un antigoutteux, analogue
de la goutte ainsi que dans le traitement de la lithiase urinaire calSigoeautilisation a été
décrite autant contre laBV que dans | a LC. , cependant el

monot h®r api e[l0€lhez | 6 homme

f

€

Léassociation de ce dernier " |l 6AM avec des

récemment en cas denréponse | 6 A M10s e u |

Une ®tude ®t hi opienne a d®montr® que | 6assoc

180 jours avait comme résultats la guérison de 50% des patients et amélioration clinique chez

30% des patients11]. Goyonlo etal, ont rapporté une excellente réponse thérapeutique des
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| ®si ons chez 27 patient s ;pempmtscelautiliaéconsistaiten L C r
une associatiodel 6 al | d AWr imyd lk g/ j r ) T4emg/kd/|dil2lr aconazol e

c. Traitement physique:

Cryothérapie:

Cbest un traitement physique °~ base de | 6azo
destruction cellulaire rapide.a t her mol abi Il it ® des | ei shmani e
détruire pacryothérapig¢113, 114]. La procédure consiste a appliquer de 'azote liquide a l'aide

d'un cotortigeo u d 6 u n  csurlategon,eh exdérgarit une pression modérée, jusqu'a 2

mm audela de la marge de la lésion. Chaque application dure 15 a 20 secondes et est répétée
deux ou trois fois a intervalles courts, pour un total de 30 a 120 secondes. Une application

correcte atraine un blanchiment de la peau-a &im autour de la lésion.

Plusieursétudes ont évalué l'efficacité de la cryothérapie, seule ou associée a des antimoniaux,
dans le traitement de [&C de I'Ancien MondeS el on | es r ®sjardatieartess d 6 un
propos de 120 patients porteurs de 375 | ®si o
hebdomadaire a ®t ® prouv®e par une gu®rison
[115].Trois essais comparatifs ont montré que la combinaison de la cryothérapie aux injections
intral ®s i onnel | es m&imime {assooEesiownorea ladpawmycine topique a

15 %) était supérieure éhacun de ces traitements utilisés géul§ 117]. Cette méthode

présente une bonne tolérancdastorise une cicatrisation rapide désibns. Cependant, une

faible charge parasitaire résiduelle peut étre a l'origine de récidives dans certains cas. De plus,
une hypopigmentation pestitement est souvent observée, bien qu'elle soit généralement

réversible dans un délai de 2 & 3 mois.
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Figure 59: M®c ani sme dbéaction de |l a cryoth®rapie et

(Source: La cryothérapie pour le meilleur et sans le pirdhne-Josée Flynn).

115



Figure 60: Traitementde LCparappl i cati on de cryot B@etapi e =~ | d6ai

(Source Therapy of leishmaniasis in France: Consensus on proposed guidelines, Buffet et al).

Thermothérapie

Ell e pourrait °tre consi d®r ®e LED entpaticulier qu 6 al |
dans les cas de lésions cutanées uniques et avec desimdicatons formelles au traitement

conventionnel avec des antimoniés pentavalgniis].

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 amsifieacité[115].

La thermothérapie peut étre administrée a l'aide de lumiere infrarouge, de laser ou de

stimulation électrique directe.

A titre dbéexemple | a r adi avantagesparrappod aug auirespr ®s
traitements locaux de la leishmaniose cutanée, que ce soit dans I'Ancien ou le Nouveau Monde
[119].

L'un de ces avantages est que les ondes de la radiofréquence pénetrent uniformément jusqu'a
une profondeur de 4 mm, permettant ainsi de chauffer les amastigotes a des températures
élevées sans endommager les tissus cutanés environnants. De plus, ceruvelgsétre

appliquées localement grace a des dispositifs portables et alimentés par batterie, générant des

champs électriques localisés (Thermol)gxs].
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La radiofréquence pourrait étre utilisée en association au traitement systémique et constitue une
alternative thérapeutique chez les femmes enceintes et chez les patients ayant des contre

indications auraitement systémique3].

I a ®t® rapport® qubune seule application d
C pour 30 secondes constitue un traitement efficace et slr avec des pourcentages de guérison
estimés entre 87 et 98:3].

Photothérapie dynamique

La photothérapie dynamique (PDT) constitue une alternative thérapeutique prometteuse. Elle
repose sufadministration 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 lumiére,

génere des especes oxygeneées létales (ROS).

Cboest une technique qui néest r®cent e, Raab
Paramecium Caudatum | or sprd®es el nbceex pdodsd&mrctiddddni n"e | C
premi re utilisation clinique par Von Tapp

comme photosensibilisateur et montrent que |

Des études ont démontré quePRaT combinée a la curcumine (PS) pouvait induire une mort
cellulaire de deux espéces de Leishmanianajor/braziliensis. Ce duo thérapeutique induit

des altérations au niveau de leur membrane, de leur ADN et de leurs processus cellulaires
essentielsUne®t ude randomi s®e ayant compar ® | 6ef fic
affirmé que &PDT était plus efficace et a entrainé un taux plus élevé d'amélioration complete

des lésions CL dans un délai plus court (100% des lésions étaient sans amastigqteite 28

apres le traitement PDT19].

Un autre photosensibilisant a ®t ® utilis® t
prometteurs.Cependantson colt élevé le rend difficile a incorporer dans la routine du
traitemen{120].
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Figure 61 : Appareil de PDT.

(Source: https://www.chupoitiers.fr/).
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Figure 62 : Principe de la PDT dans le traitement de la LC.

(Source: Photodynamic therapy feishmaniasis: Recent advances and future trends, Varzandeh et al).
Lasers:

1 Laser CO2: il exerce un effet de thermolyse spécifique sur les tissus infectés et aurait
moins doeffets ind®sirabl es. ZeffiGacitB @u En |
laser CO2 a celle d'une combinaison de cryothérapieAdfl d&n injection intra
Iésionnelle pour le traitement de la leishmaniose cutanée. lls ont montré que la premiere

approche était plus efficace, avec une réponse complete observée chez jusqu'a 93% des
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patients. lls ont utilisé un systéme laser CO2 avec une puissance maximale de 30 W,
une durée d'impulsion de 0,01 a 1 seconde et un mode d'émission en onde continue.

Une ®tude r ®alis®e au Soudan pour ®valuer
LC chez 30 patients a montré une guérison compléte chez la majorité des patients
(92,3%) et une guérison partielle chez 7,7% des patients5@yigducun échec n'a été
enregistrg121].

Figure 63 : Lésions de LC avant (a) et aprés (b) au lase202. [121]

1 LaserArgon : Dans la littérature, une seule étude a rapporté Il'utilisation du laser argon
pour le traitement de IaC [122].
Rakaheev et abnt décrit la guérison clinique compléte d'un patient qui n'avait pas
répondu au traitement antibiotique ; ils ont traitépdient avec six séances de laser
argon a intervalles de 4 a 5 jolit23].
Etant donné qu'il s'agit de la seule étude rapportant l'utilisation de cette modalité
thérapeutique, des études supplémentaires sont nécegsaires

1 Laser Erbium glass: Mashayekhi et abnt rapporté I'utilisation du laser Erbium glass
pour le traitement de 1aC [124].
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L'étude a été menée en Iran, et les auteurs ont traité 14 patients présentant 20 Iésions de
LC de I'Ancien Monde (LCAM) avec ulaser Erbium glass 1540 nm une fois par
semaine (embout de 10 mm de diamétre avec une durée d'impulsion de 10 ms et une
fluence de 50 a 70 mJ/cm? en quatre passages). Seuls neuf patients présentant 12 lésions
ont terminé le protocole, et 91,66% des |Iésiomsmontré une amélioration compléte

aprés 6 semaines de traitement. Les effets secondaires rapportés étaient la douleur
pendant |l a proc®dur e, un ®ryth me et un
méthode pourrait constituer une approche promettensel@ traitement de la LCAM

[124].

Neodymium-doped yttrium aluminum garnet laser (Nd-YAG) : L'utilisation du

laser NdYAG pour le traitement de la LC a été rapportée dans une étude ou les auteurs
ont comparé la thérapie au laser-MAG a l'injection intralésionnelle d'AM[125].

lls ont traité simultanément les lésions de LC de 16 patients, en traitant une lésion avec

1 500 mg/=| del AM par semaine (jusqu'a guérison complete de la Iésion) et une autre
Iésion avec un laser NdAG (200 mJ/cm?, durée d'impulsion de 20 ms, taille de spot

de 3 mm). Les séances de laserYWA&IG ont étérépétées a intervalles de 2 semaines
jusqu'a guérison complete avec un frottis direct négatif de la Iésion. Le nombre moyen
de séances avec le NOAG était de 2,56 + 0,89 et pour l'injection de AM de 7,31 +

4,01 (P < 0,001). Des cicatrices ont été obsaredez 10 patients du groupe traité au
Glucantime et seulement chez trois patients du groupe laser. Les cicatrickEsgost
étaient plus petites mais plus souvent associées a une hyperpigmentation post
inflammatoire. Les auteurs ont conclu que la thérdpser pourrait constituer une
alternative thérapeutique efficace pour la LC avec moins de complicgtigisis
PulseddyelasePDL:s on m®cani sme dobéaction sur | es
bien élucidé Cependant, on pense gue les lésions cutanées présentent une importante
composante vasculaire, comme en témoigne l'identificatiostrdeturesvasculaires
dermoscopiques dans 100% des Iésions de leishmaniose rapportées dans une étude. Ce
fait pourrait expliquer I'efficacité de la PDL

D'autres mécanismes d'action possibles incluent I'ablation thermique des corps de
Leishmania, sur le principe de la thermothérapie, et I'activation immunitaire cutanée
induite par la PDLL126].

Slaoui et alont utilisé un PDL 595 nm pour traiter les papules et les nodules

erythémateux de la leishmaniose chez trois patients en utilisant les paramétres suivants
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: taille du spot de 10 mm et énergie de 8 J/cm?2. lIs ont rapporté une amélioration de la
texture et de la taille des cicatridég6].

Elsaie et Ibrahim ont traité 25 Iésions cutanées chez 12 patients avec un seul passage
sur I'ensemble de la Iésion en utilisant une fluence de 7 J/cm?, une taille de spot de 10
mm et une durée d'impulsion de 0,45 ms ; ils ont rapporté une guérison caapiete

13 des 25 lésions apreés trois séances, tandis que 12 des 25 Iésions restantes nécessitaient
guatre séances pour une guérison compléte. lls ont rapporté que la PDL est un traitement
efficace et stf127].

o =g

Figure 64 : Appareil pulsed-dye laser.
(Source: Pulsed Dye Laser (PDL) and Macropulse, Dong Le& Min Jin Maya Oh).
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Figure65:Ev ol ut i on[l&6p:une LC

A : aspect aprés 12 injections intralésionnelles de glucantime, avant laser PDL.

B : aspect aprés 3 séances de ladeDL.

Biophotomodulation LED:

La LED ou encore appelés les diodéectroluminescentessont des dispositifs semi
conducteurs qui émettent de la lumiére non cohérente et a spectre étroit lorsqu'une tension
électrique est appliquée dans le sens diflsctouvrent un large spectre, allant de l'ultraviolet

C (UVC) a linfrarouge (IR), et sont disponibles dans des puissances allant du milliwatt & plus
de 10 watts. La premiére LED, un dispositif émettant dans l'infrarouge, a été brevetée en 1961.
En 1962 Ja premiere LED visible a été développée. Les premiéres LED de haute puissance (1
watt) ontété développées a la fin des années 1990. Les LED produisent de la lumiere par un
processus sertionducteur, contrairement aux sources lumineuses traditionnelles qui utilisent
un élément surchauffé, un gaz ionisé ou une décharge d'arc électrique. leutafignde de

la lumiere émise est déterminée par les matériaux utilisés pour former la jonctien semi

conductrice 128].

Une étude tunisienne rétrospective mesigeune durée de deux années a colligé 186 &yamt

bénéficié de séances de cryothérapie suivie immédiatement par des séances hebdomadaires de
LED pendant 8 semaines de syittngueursd 6 o nutlliséss: rouges 630 nnet jauness90

nm a effet cicatrisant et antinflammatoire par photomodulatipnLes résultats étaient
favorables assurant ainsi gles LEDs constituent un traitement complémentaire intéressant,
efficace et bien tol ®& r® permettant | 6G mM®I i o

[129.Le principe de | a LED dans | e traitement ¢
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déune stimulation des mitochondries par | es
I

promouvoir de | 6®nergie ~ des géne nascularisatoor oi s s

(@)}

ad®nosine diphosphate en ad®nosine triphos:s

et immunostimulation]129]. Dans notre série, 2 patientsit recu des séances LED pour
améliorer la cicatrisation aprés avoirrecudé AM sy st ®mi que

o "

Figure 66 : Appareil LED.

(Source: https://biophotonmed.com/).

Figure67: L6 ®vol ution des | ®si ons c¢chez6séancepdaltEDent tr ai t

3. Indications :

La diversité des formesliniques et évolutives de la LC , ainsi que les espéces qui en sont

responsables, rendent nécessaire I'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 Iésion, de

I'espéce en cause , du risque de dissémination et des préférences du patient.

Ainsi, trois attitudes thérapeutiques peuvent étre envisagabstention thérapeutique,

traitement localphysiqueou systémiquél30].

L 6 a b st thénapeutmueest justifice dans les formes paucilésionnelles bénignes et
dé®volution rapide vers queda LCL aclamajor guaat L.on s p

peruvian@l31].

Le traitement local est envisagé pour les Iésions un{guesnnombre réduityituées en dehors
des zones périorificielles ou périarticulaires, et causées par une espéce qui he 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 Iésion supérieubeccam, si el |l e sdaccompa
l ymphangitique ou si | 6esp ce en cause peut
panamensis) ou générer la LCD (L. aethiopica et L. amazondhss)également indiqué pour

traiter la LCL chez les patients immunodéprimés ou en cas d'échec du traitement de premiére
intention [21 , 130].

b. LCD :

Cdbest une fautratement W gue &g récidives sont frequentes apres le traitement
[21].

Le traitement dans ce cas repose sur les antimoinés pentavalents systéniggpestamidine
a fortes doseld 30].

c. LCM :
Il estimpératifdec o mmencer | e traitement d s | édapparit
si I 6esp ce incrami n®Pdo®yi tkerBRattkrensi poss
vers |l es muqueuses faciales et de | imiter |06
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Let r ai t ement recommand® est un traitement

de 21 a 28 jourgL30].

SY ¢

L'amphotéricine B est frequemment utilisée dans les stades avances de la leishmaniose cutanée

ou chez les patients ne répondant pas au traitement antimonié. Elle est parfois administrée en

premiere intention lors de campagnes de masse. Une guérisornrpalitéhue avec une dose

de 1 g, mais des doses plus élevées (2 a 3 g) sont généralement nécessaires. Des cas de résistance

a l'amphotéricine B ont été rapportés, bien que les observations documentées so[éfiffares

Table VL. Treatments for leishmaniasis

Medication

Duséng

Lewhaumnia spreics

Chimical cificacy

Referemoes

Topical
15% paromomyding12%
methylbenzathonium
chloride
15% paromomydin1 2%
methylbenzathonium
chloride cormbined with
parenteral meglumine
antirmoniate
Faromarmycin‘gentamicin
Faromarmyciin
Irniguimod
Ethanodic amphotaricin B
[5%)
Intralesional
Sodiurn Aibodghuconate

Sodiurn Stibogluconste or
megluming antirmoniste
Pertamidine

Intrarnuscu lar
Pentamidine

Megluming antimoniate
Oral
Milefasine

To lesion daily > 20 days

Topical cintment X 20 days
and 10 days IV antimorny

BID x 20 days
BID x 20 days
TID % 8 weeks
2-5 gits per each lesion TID =

0.2-04 mL TIW * 5 wks
20 mogdkg/day ¥ 20 days

300 g weekly = 3 wks
2 gy daily = T days

4 rmg'ky every 72 hrs = 3 doges
3 mig'kg’d QOD
15 mg/kg/day x 20 days

25 mg/kg/day = 2B days
133-150 moiday = 3-9 wks
25 ma'kg/day = & wks
25 ma'kg/day = 2B days

Mew World cutaneaus
leishrmaniasis

Mew World cutaneaus
leshmaniasis

Ulcerative L mdjor in Tunisia
Ulcerative L mdjor in Tunisia
L infanturn

L major in lsrasl

Old World cutaneous
leishrmaniasis

Old and New World cutaneaus,

Frncooutanedus, and visoeral
Sumiam
L Brazifensis in Peru

L v guyanénsis
Colormbia
L v guyanénsis

Bolivia

Colarmbia

L Braziliensis in Bolivia

L v panameniis in Guatermala

L v brarivendid in Guaternala

L memicand mexieand in
Guatemala

L v ponamenirs in Colombia

L majes in lran

L v guyanénsis

6%

B1%
E2%
1ol 1 [cade repart)
30%
95%
S4%

B7.2%
355

38.1%
35.5%
BA%:
75%
330
1%

B1.3%
33.6%

Krause and Kroeger

Krause and Eroeger and Soto
&1 al

Ben Salah et al”
Ben Salah et al™
Hervas et al”
Vadry et al™

Kellum
Velez o1 al’”

Lai A Fat et al”
Andersen et al’

Meves et al’
Soto
Meves et al

Soto et al

Soto et al™

Soto and Toledo
Soto et al™
Sotn et al™
Soto et al™

Soto et al™
Mahebali et al
Chruscisk-Talhari et al™
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Ketaconamle 600 mgiday » X8 days L Braziliensis panomensis 6% Saenz e al
L braziliensis in Guaternala 30% Mavin &t al
Old World B0% Alsaleh eq al™
L mexicand in Guatemala B9 Mavin &t al
800 mogfday < 38 days L mexicand in Belize 100% Jalliffe™
Itraconamale 200 mgiday * B whs Iran 59%, Massiri-Kashani et al
4 mgkg/day x 6 whs India 0% Dogra and Saxena™
Allopurinol 300 mgiday * 3 mo L rrapica 1 of 1 [case repart) Barzilai et al”
300 mgTD = 6 wks L réxicang 1of 1 [case repart) Baurm and Berend
100 rmg QIO = 28 days L pondmensis 3% Welez eq al
Sitam aquine 1.5-2.5 mg'kgiday = 2B days L donovant B% Jha et al
Intravenous
Sodium stibogluconate or 20 mgdkg/day * 20 days for Old and New World cutaneous, = 0% Soto et al™
megluming antirmoniate cutaneous eishmaniasis; = FBCOCULaneaUs, visenal
30 days for ruceoulanedus
and visceral keishmaniasis
Sodium stibogleconate 20 mgfkyg * 21 days L v brazifensis in Bolivia 0% Solomon et al
Liposomal amphotericin B or 10 mgkg once or 1 mgfkg Old World visceral 1007%; 98% Sundar et al”
arnphatericin B 15 alternate-day
deoxycholate
Liposomal amphatericin B 3 mg/kday 7 days followed L v brazifensis 1 of 1 [case repart) Erown et al”
by 3 mg'kg X BW X 3
wiesths
3 kg = 5 days with Gth L v brazivensis in Bolivia BS% Solomon et al
dode on day 10
Megluming antimoniate 20 myg (Sbl'kg/day = 20 days L v brazivensis in Peru 5% Andersen et al
L v guyanensis in Brazil 71.4% Chrusciak-Talhari et al
Pentamidine 2 migky Q0D ¥ 7 doses L v braziensis in Peru 5% Andersen et al
Physical
Cryatherapy 2-mim manging = 1-4 weeks Old World 30-34% Moasleh et al
COy shush 1 min to lesion, repeat monthly Old World =00% with 1-2 applications AlCubati et al"™ and Junaid
il neaded
Radiofrequency-induced 55°C x5 min Old World Q% Junaid
heat therapy SO0°C = 30 sec L rrapica 9%, Reithinger et al ™

Bil2, Two times a day; BW, two times a weel; /Y, intravenous; QID, four times a day; GO0, every other day; TID, three times a day.

Figure 68: Différents traitements de la LC[60].

X. Prévention:

1. Mesures générales

'l est essentiel doé®duquedo®risdPoipall agii® naf ie

la connaissance de la maladie, de sa transmission et des mesures de prévention, en mettant

particuli rement | daccent sur deux volets

- Prévenir les piglres de phlébotomes en évitant de se promener a la tombée du jour pres des
bois et des fourrés.

- Utiliser des insecticides a l'intérieur des habitations et des moustiquaires a mailles fines.

2. Action sur le vecteur:

La gestion intégrée de la lutte améctorielle est une stratégie développée par 'OMS, visant a
optimiser les opérations de lutte contre les vecteurs, a renforcer les capacités des programmes
de santé et a favoriser la collaboration pour établir des partenariats dans la lutte contre les

maladies a transmission vectorielle.
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L'amélioration générale des conditions sanitaires et d'hygiene pourrait réduire la population de
vecteurs et ainsi diminuer l'incidence de la leishmaniose cutanée. L'utilisation du dichloro
diphényttrichloroéthane (DDT) pour la lutte contre le paludism@eamis d'éliminer la
leishmaniose cutanée dans plusieurs régions, bien qu'un retour de la maladie ait été observé

apres l'arrét de ces interventidag].

3. Action sur le réservoir :

En fonction de | 6desp ce irgservoirsfd n®e, on di st

T L6 homme L@AoalrTropica.
1 Les rongeurs (mériones shawi) pour les formes cutanées humides a L. major.

1 Les canidés (surtout les chiens) pour les cas humainm&antum

aChez | 6homme

La lutte contre le réservoir humain se base essentiellement sur le dépistage actif et passif de la

LC et sa prise en charge doébune mani re ad®qu

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 a la lutte contre le

vecteur et les autres réservoirs.

Selon |l e bulletin d6o®pi d®mi ol ogi e et de sant
de | a LC ont ®t® alt ®r &8, shoge qui a el n®@pacrdgeetiswc e d e

la déclaration et le sowdiagnostic des LC.

De plus, il serait b®&n®f i gque dbéinstau€er une
sa transmission et les divers moyens de prévention individuelle afin de mieux comprendre et

connaitre la maladie.

b. Sur lesrongeurs:

La lutte contre le réservoir des rongeurs se fait par le biais de deux stral@giéte 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 |l a destruction des

phlébotome.
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Quant a la lutte chimique, elle consiste en une utilisation de rodenticides incorporés dans les

appats.

c. Action sur le réservoir animal (chiens):

Pour couper la chaine de transmission, il est utile de contrdler la population canine et rechercher
les chiens malade®it errants ou ayant un propriétaire afin de leur assurer un traitement adéquat

par les vétérinaires.

4. Approche vaccinale:

De nos jours, il néexi ste audeanombreasescdomnmée®!| i gi

constituent des arguments convaincants pour démontrer sa faisglsihé.

Une forte immunit® est souvent acquimsas chez

I 6uti |l i sat i oavanthgeuseudeuars dffetsturaldes r a i t

De nombreuses expériences ont été portées pour produire un vac@ishnianientelle que
| 6i njection dbéantig nes pr ot e dettreuuerlss fadteurss di f

incriminés dans l'augmentation de I'immunité drishmania.

En revanche, les différences des facteurs de virulence entre les diverses espéces de Leishmania
ainsi que les réponses immunitaires induites par eellesnstituent urprobleme auquel le

vaccin fait face.

Lohistoire des vaccins contre |l a | eishmanios
utilisé la premiere fois par Adler qui a observé que les enfants libanais dont les bras ont été
exposeés a des moustiques infectées par leurs méres serorgépomége les formes graves de

l a mal adi[B3." | 6avenir

Cette méthode a été utilisée dans plusieurs pays depuis plusieurs années mais elle a été arrétée

pour des mesures de sécufité3].

a. Vaccins depremiéere génération:

Les vaccins expérimentaux de premiére 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 onumié aodes

essais cliniqueb5] :
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-Un wvaccin bas® sur L. amazonensi s obtenu

produit au Br®sil ¢ vaccin Mayrink e et ult

- Un vaccin basé sur Imexicana produit au Venezuela et administré en association avec

du BCGBacillus CalmettaGuérin« vaccin Convit ».

-Un vaccin bas® sur L. maj or produit en R

admini str® avec du BCG ¢ vaccin de | 6l nsti!H

b. Vaccins de deuxieme génération

Les vaccins de deuxieme génération reposent sur desusibés synthétiques ou
recombinantes, ainsi que sur des souches génétiquement modifiées de Leishmania, des
bactéries recombinantes ou des virus vecteurs portant des genes antigéniques de Leishmania
[134, 135].

Ces vaccins ne comportent aucun risque de déclencher la maladie.

c. Vaccins de troisieme génération

Une approche&accinaleconsistant a introdwrdirectement dans les tissus appropriés un
plasmide contenant Iséquence d'ADN cible, qui code pour I'antigéne ou les antigénes
contre lesquels une réponse immunitaire est recherchée. Les vaccins a ADN stimulent a la

fois Iimmunité cellulaire et humoralé36,137].

lIs peuvent se présenter sous diverses formes, incluant des protéines recombinantes, des

vaccins monogéniques ou des formes multigéniques.
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Conclusion




La leishmaniose cutanée demeure un probléme majeur de santé putalitjoelierement 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,| gr ® | es efforts d®p
nationale et internationale. A 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 mettanén lumiere 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

j eunes, avec une pr®valence accrue chez | es
urbain. La distribution saisonniere, marquée par une prédominasaaslen automne et au
printemps, refl te I 6dactivit® vectorielle de
périodes dans les campagnes de prévention. Par ailleurs, la localisation préférentielle des lésions
sur le visage, observée dans notggies met en évidence les séquelles esthétiques et
psychologiques de la maladie, notamment pour les patients de sexe féminin, qui constituaient

la majorité des cas étudies.

Sur le plan clinique, la forme paputmdulaire a été la plus fréequemment rencontrée, mais nous

avons également noté une grande diversité dans les présentations, incluant des formes atypiques
qgui compliquent souvent | e edicdh@uwnme t @ xp e rCteil ae
approfondie et dobébun recours syst®matique aux
|l a biopsi e, pour confirmer | e diagnosti c. L
repr ®sente n®anmoi nestificationeprédise des espécdas denLeishmania | 6 |
pourrait permettre une meilleure compréhension des schémas de transmission et des réponses

thérapeutiques.

En ce qui concerne les modalités thérapeutiqueésa nt i moni ate de m®g!l umi
admi ni str ® sous f-ksiomelledod denrditements sgstémigquessa montiré r a
une efficacité notable, avec un taux de guérison de 92,85 %. Cependant, quelques cas de non
observance ou de résistae s oul i gnent l a n®cessit® doex
thérapeutiques, incluant des traitements alternatifs et des thérapies physiques, comme la

biophotomodulation LED.

Malgré les efforts considérables entrepris par le ministére de la Santé, notamment a 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.
i mpliguant des actions s ur ehumainyrestetcraciale pourl e r G

r®duire | 6incidence de cette mal adi e.

En conclusion, cette étude illustre non seulement les défis posés par la leishmaniose cutanée
dans la région de Tang@&etouarAl Hoceima, mais elle met également en avant les
opportunit®s dobéam®Ilioration dans dutmigemeho mai ne
Une sensibilisation accrue des populations a risque, combinée a une mise apootodeses

t h®r apeutiqgues et ~ |l o0introduction de techni
la lutte contre cette maladie. Par ailleurs,deeloppement de campagnes de prévention ciblées

sur | es p®riodes de forte activit® vectoriel
place de programmes de formation pour les professionnels de santé sont essentiels pour une

prise en charge optale.

Enfin, la poursuite des recherches, notamment sur les aspects moléculaires et génétiques des
souches locales de Leishmania, pourrait contribuer a une meilleure compréhension des
mécanismes de résistance et de virulence, ouvrant ainsi la voie a de nosivatkgies

t h®r apeutiques. Ces efforts combin®s per met

cutanée au Maroc et de protéger durablement les populations exposées.

132



Résumes




Résumé

Introduction

La leishmaniose cutanée est une parasitose provoquée par Leishirzarsmise par des
phlébotomes femelles. Classée parmi les maladies tropicales négligées, elle constitue un
probléme de santé publique dans plusieurs régions endémiqgues, notamment au Maroc. Malgré
les mesures de lutte, les cas sont en recrudescence.Cettd @ a pour objectif
aspects épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques des cas pris en charge au service de

dermatologie du CHU Mohammed VI de Tanger.
Méthodes

(I sbagit doébune ®tude prospective descriptiyv
Vingt-huit patients présentant des lésions évocatrices de leishmaniose cutanée, confirmées par

des examens biologiques ou histologiques, ont été inclus. Les doomigété extraites des

dossiers m®di caux et anSPbES s®es ~ | 6aide du I
Résultats
L6O©Oge moyen des patients ®tait de 29 ans, av

résidait en milieu urbain (82 %) et provenait de la région de TangteuanrAl Hoceima (79

%). Les lésions touchaient surtout le visage (82 %) et étaient papaidaires dans 39 % des

cas. Le d®I ai moyen avant consultation ®tait

érythéme (100 %), une hyperkératose (86 %) et des ulcérations centrales (40 %). Le traitement
base dobéanti moni at e dd&é adn@nsirélani % des dat@mtsjavecn t i

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 diagréstice et de sensibilisation.

Une approche multidisciplinaire et des recherches sur les souches locales sont essentielles pour

mieux maitriser cette maladi
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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 amkied 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 anaeshaising
IBM-SPSS.

Results

The average patient age was 29 years, with a female predominance (57%). Most patients were
from the Tangeil étouarAl Hoceima region (79%) and lived in urban areas (82%3%ions

were mainly located on the face (82%) and were papattular in 39% of cases. The average
delay before consultation was 8 months. Dermoscopic findings included erythema (100%),
hyperkeratosis (86%), and central ulceration (40%). Meglumine antteo(Elucantime®)

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 theeegdor
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
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FI CHE DOEXPLOI TATI ON : LElI SHMANI

Expérience dservice de dermatologieCHU Mohammed VI de Tanger (28 cas)

. Données démographiques

A Age: 3 <153 1530% s31i45 3 >45)

A s & Masculin® Féminin

A Origine g®ographique : R®gi on _
A Mi | i eud drbama Rural a t

Données cliniques

A Saison d®rinkempdvEéed Latomned Hiver

A D®l ai entre la | ®sion initiale et
A R®partition mensuelle :
A Nombre de | ®sions

A Si " ge @& e/maged@Mainsd rPeds® Membres supérieufs Membres
inférieurs® Troncd Autres :

A Descr i ptdi Rapulermdulaired gleée-crolteusé Infiliréed Autres :

. Données dermoscopiques

As Erythéme? Hyperkératosé Ulcération centralé Vascularisation atypiqu®

Autres :

. Données paracliniques

AS Frottis parasitologique positif
AS Biopsie cutanée

A3 Autres examens:

. Données thérapeutiques

A Tr ai t edm@lucantime®- Tuaitement locaf Autres :
A £ v o 13 uQuérison compléte Amélioration partielléd Echec thérapeutique /

Rechuté Séquelles esthétiques
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