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Liste des abréviations:

ADN: Acide Désoxyribonucléique.

ARN: Acide Ribonucléique.

ATP: Adénosine Triphosphate.

Cl: Continental intercalaires.

CMH: complexe majeur d'histocompatibilité.

CR: complément Receptor.

CRB: C. Réactive protéine receptor.

CT: complexe Terminal

DAT: direction d'Agglutination test.

DIA: Nadhdiaphorase

DPAT: direction de planification et d’Aménagement deitigre
DSA: direction des services Agricoles.

EC: Enzyme commission.

ELISA: Enzyme Lnkd Immunosorbent Assay.
FH: Fumarale Hydratase.

FNS: Formule de Numération sanguine

IFR: Fibronetine Recepteur.

GIPL: phospholipide de Glycosylinositol.

GLUD: Glutamate Déshydrogenase.

GOT1: Glutamate —Oxaloacétate Transminase 1.
GOT2: Glutamate —Oxaloacétate Transminase 2.
GP: Glucoprotéine

G6PD: Glucose 6 phosphate Deshydrogenase.
GPI: Glycosyl phosphate Isomérase.

ICAM: Inter cellular Adhésion Molécule.

ICD: Isocitrate Déshydrogénase.

IDR: Institut de recherche pour le développement.
IFI: Immuno Fluorescence Indirecte.

IL: Interleukine

INFy: Interdéron gamma.

INS: Institut National de la santé.

IPA: Institut de pasteur d'Algérie.

L: Leishmaniose



LC: Leishmaniose cutanée

LCD: Leishmaniose cutanée Diffuse
LCM: Leishmaniose cutanée Muqueuse
LCZ: Leishmaniose cutanée Zoonotique.
LPG: Lipophos phogluco.

LU: Lutzumyia

LV: Leishmaniose viscérale.

LV: Leishmaniose viscérale Infantile.
MBB: Mannose Bindinz Protein

MDH: Malate Déshydrogénase

ME: Enzyme Malique

MFR: Mannose Fructose Receptor.
MGG: May Grunwald Giamsa

MON: Motpelleir.

MPI: mannose phosphate Isomérase
NNN: Novy- Nicole —McNeal

NP1: Purine Nucléoside phosphorylase 1.
NP2: Purine Nucléoside phosphorylase 2.
OMS: organisation Mondiale de la santé.
ONS: office Nationale des statistique.

P: phlébotome

PCR: polymérase Chain réaction.

PGD: 6-phosphogluconate déshydrogénase.
PGM: phosphoglucomutase

PKC: proteine kinase-C.

PPG: proteiophosphoglucane.

PS: phosphatidyl Sérine.

Rol: Réactive Oxygene Intermédiate.
SEMEP: services de médecine préventive.
SIDA: systéme Réticulo-endothelial
TDR: tropical Disease Research.

TNFa: Tumor necrosis Factor alpha

Ul unité international.

VIH: virus de I'lmmunodéficience Humaine.



Chapitre I la maladie

[1.1.-Définition de la maladie

Les leishmanioses sont des zoonoses cosmopoliessaddes protozoaires flagelles
appartenant au genre leishmania. Elles sont traesnsielon un cycle enzootique entre des
moustique vecteurs (phlébotomes) et des hbéteshwvésté Elle constituent un ensemble
hétérogéne de maladie avec les formes a tropissegrail(leishmaniose viscéral (LV),
mortelles en absence de traitement, et d’autreopisine cutanée et/ou mugqueux
(leishmaniose Tégumentaires (LT) (GENTILINIadt, 1986).

[I.2.-Manifestation cliniques et expérimentales
[1.2.1.-Leishmaniose cutanée

Dans l'ancien mode, la forme cutanée de la malstdié autre fois appelée bouton
d'orient, furoncle de jéricho, d'Aleppo et de Ddilie est principalement due aux
complexel. tropicaetL.major et se trouve en Afrique de L'ouest, ou Moyen —Qret de

L'Asie mineure Jusqu'on Inde.

Le complexel.mexicaneet L.pereuviana(complexel.brazilienzi$ (Arevolo et al,
2001) causent la Leismaniose cutanée dans le noumeade, principalement dans Le sud
de I'Amérique du Nord (Texas et Mexique), en Amégigentrale, au vénézuela, au pérou,
dans le bassin amazonien et au Brésil(ROBERTS BOQJAY, 2000).

La période d'incubation peut durer de quelquessj@uplusieurs mois. Puis, une
petite papule rouge apparait au site de piqure. &l développe habituellement en ulcere
de grandes dimensions. Le tout se résorbe générataie lui-méme apres quelques mois
voir un an. Il reste malheureusement une cicatrisess forme de dépression non
pigmentée. Les espéces de Leishmania peuvent cdesdésions cutanées de différentes
formes et envergures. Il arrive également qu'urieciion secondaire se propage dans
l'ulcere comme par exemple yaws, une infectionigosipete qui cause la défiguration ou
la myiase. L'éclosion et le développement d'adiodéns la plaie. Dans le cas de
L.mexicana, les Iésions guérissent spontanémeiiiti@aud'une infection de l'oreille.La
faible irrigation du cartilage de l'oreille fait sortie que la réponse immunitaire yest faible
et Iésions deviennent alors chroniques et duramiglirs année (certaines datent de 40
ans). Finalement, I'immunité acquise suite audnaéint ou a la résorption naturelle de la

leishmaniose cutanée de l'ancien monde sembleywgsayfaite, c'est pourquoi certaines
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Chapitre I la maladie

habitants des régions endémiques ont I'habituddedter leur enfants sur une région
cachée par les vétements afin d'éviter les ciestrigu visage ou sur d'autres parties
exposees a leur anatomies (ROBERTS et JANOVY, 2000)

[1.2.2.-Leishmaniose mucocutanée

La leishmaniose mucocutanée, appelée espundiainuopss, est principalement
causée par le compleke Brazilliensiset se retrouve par tout entre le centre du Mexajue
le Nord de I'Argentine en excluant. Les régions tagneuses (Sauf Le. Versant sud des
Andes).Des cas similaires, causés padonovanj ont également été rapportés dans le
nord-Ouest de I'Afrique. Les manifestations climguyeuvent varier d'une papule rouge
apparait au site de pigure et se transforme email@mme pour la leishmaniose cutanée
ou alors, comme au Venzuela et au plutt plateréies et stuitantes. Cette premiére
lésion finit par se résorber mais l'infection cegage a des zones mucocutanée telle la
région nospharyngée. Cette seconde infection pegtaler avant la guérison de la
premiere lésion ou a apparaitre plusieurs annéas fdrd. On observe alors une
dégénérescence des tissus avec une posiibilitééct®se ou d'infections ou d'infections
Bactériennes. Le tout peut engendres une granfterdifé due a la perte des lévres, nez,
palais et pharynx des patients avec parfois uméngtdu laryx et de la trachée qui résulte
en la perte de la voix. La mort du patient peutleédgant survenir a cause d'infections
secondaires ou de problemes de respiration (ROBERTSANOVY, 2000).

[1.2.3.-Leishmaniose viscérale

La forme viscérale de la maladie est causée pdeéreifts complexes dont
L.donovani dans la sub-contienent indien et engiiieide I'Est et L.infantan dans le bassin
meéditerranéed_(infantur) et dans le nouveau mondedhagas) (GUERIN etal., 2002).

Cette maladie est également appelée Kal-azar, drningien signifiant fiere noire.
Contrairement a ce qui se produit dans les fornedeidhmanioses mentionnées ci haut, la
forme viscérale ne se présente pas par un ulcéameuEn effet, les parasites injectées
lors du repas sanguin du phlébotonne sont ingéetep phagocytes du systeme réticulo-
endothélial mais ne restent pas au site de pigurmigrent plutdt vers les organes
lymphoides tels le foie, la rate et la moelle oseewia les systeme sanguins et

lymphatiques. La période d'incubation est d'uneewariable mais prend habituellement
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Chapitre I la maladie

2 a 4 mois. Les symptbmes sont la fievre. Lesdrissla naussés, L'cecdeme faciale, le
saignement des muqueuses, la diarrhée et lesulliéfic respiratoire. La diminution de
nombre de phagocytes due a l'infection provoqusatproduction de globules rouge dans
la rate et la moelle, ce qui entraine I'anémi€é&mhaciation, a lI'opposé le foie et la rate
augmentent on volume (hépatosplénomégalie, la sumrtient. (ROBERTS et JANOVY,
2000).

[1.3.-Symptomatologie et diagnostic
[1.3.1.-Symptomatologie
[1.3.1.1.-Leishmanioses cutanées de I'ancien monde

Leishmanioses cutanées de l'ancien monde sont quées par 4 especes de
LeishmaniesL.tropica, L. major, L. infantuimet L. aethiopica.Tous les intermédiaires
sont possibles entre les formes d'évolution chrmsget les formes infracliniques. La
Leishmaniose cutanée dué .aaethiopicadonne le plus souvent une Leishmaniose cutanée

simple par fois une forme cutanée diffus, ou mugagbucco-nasale)
[1.3.1.1.1.-Forme anthroponotique ou urbaine provogées parL.tropica

L.tropica dite forme séche est la plus courante en milidobaiar méditerrané.
L'incubation, silencieuse, dure en moyenne 2 a #,npar fois d'avantage la |ésion est
unique ou multiple. Elle siege souvent sur uneezdécouverte: face, membres. Il s'agit
initialement d'une papule rouge carmin qui s'éteradjressivement en surface et s'infiltre
en profondeur; apres quelques semaines d'évoluiien ulcération crolteuse indolore
reposante sur un nodule inflammatoire mal limitéddax a trois centimetres de diamétre.
Classiguement la écroltements de prolongementsstadactites» dans la profondeur de
l'ulcere. La lésion est par fois prurigineux jamamois, voire plus d'un an, vers le
comblement de l'ulcéré et I'apparition d'une cicatsouvent inesthétiquesUY RA etal.,
1993)

11.3.1.1.2.-Forme zoonotique ou rurale provoquée pal. major

Elle se distingue de la forme séche par son éwaiyplus rapide, sa plus grande
taille, le caractere plus creusant et plus inflatmin@ de l'ulcere, sa cicatrice plus
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Chapitre I la maladie

importante et le plus grande nombre de Iésions. &lhserve son caractére indolore quand
elle n'est pas compliquée (confluence, surinfelti@es formes humides se rencontrent
surtout en zone rurale, notamment en Asie cenairalise aussi sur le littoral méditerranéen
et en Afrique moire. Elle évolue spontanément \eguérison en 6 a 8 mois(GUY RA
etal., 1993)

[1.3.1.1.3.-Forme sporadique

Des formes cutanées de leishmaniose, probablemerg & L.infantun, ont été
rapportées sporadiquement en Afrigue du Nord.alhis' en général, de lésion unique,
ulcéro-crolteuse ou lipoide, siegent ai niveauadéate et pouvant évoluer pendant au
moins deux annéefGUY RA etal., 1993)

11.3.1.1.4-Forme récidivante

Contrairement a l'opinion classique, les leishmsegocutanées ne laissent souvent
qu'une immunité partielle et temporaire. Un sugettérieurement atteint, peut présenter a
l'occasion d'une nouvelle contamination une forypegue, s'il n‘est plus immunisé, ou une
immunité partielle. Les formes récidivantes exissous 2 aspects: lipoide et tuberculoide.
Toute deux sont difficiles a traites et peuventedules années. Elles provoquent de
nombreuses erreurs diagnostiques. La lésion siagbsssentiellement au visage; elle peut
siéger pres de la cicatrice d'une Iésion antérjenmeen peau saine; elle est unique ou
multiple; c'est un nodule rouge jaunatre, de deutkoss centimetres de diamétre, de
consistant ferme, mais étatique, recouvert d'uriguép recouvert d'un épiderme lisse.
(GUY RA etal., 1993)

11.3.1.2.-Leishmanioses cutanées du nouveau monde

Elles atteignent surtout les travailleurs des p@laoims d'’Amérique latin (ramassage
de I'écorce de qui quine, du chicle), les foresti@griicherons, exploitants agricoles des
clairieres), les constructeurs de route, les owvriles mines et du pétrole, les orpailleurs,
les chasseurs nocturnes... et les touristes. Lesnksisuperposables a celles des
leishmanioses cutanées de I'Ancien Monde, sont gtases par leur caractere diffus,
chronique et mutilan{GUY RA etal., 1993)
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Chapitre I la maladie

11.3.1.2.1.-Ulcére des chicleros

Du aL.Mexicana il réalise une Iésion papulo-nodulaire ou ulcgtgeque, bénigne
qui siege en général a l'oreille. La gérons sp@#asst fréquente en moins de 6 mois mais
il peut étre destructif. L'expression «Pian-boisxt/enue désuéte et ne rend pas compte
du polymorphisme lésionnel de la leishmaniose té&miaire en Guyane, ou l'agent le plus
frequemment rencontré est Leishmania guyanensi$orhae clinique observée dans plus
de 50% des cas est a type d'ulcérations indolaaigf®ip accompagnées de lésions plus
petites satellites. Ces ulcérations sont a bordetée, infiltrées et souvent recouvertes
d'une crolte (forme ultracolteuse). D'autres forml@sques peuvent étre observées:
forme sporotrichosique (20%) ou l'ulcération s'aepagne d'un cordon lymphangitique
dur, moniliforme, indolore; formes crolteuse, papsk, nodulaire, de une a une dizaine,
en moyenne 3 par patient. Les lésions siegent darssde 70% des cas aux membres.
(GUY RA etal., 1993)

11.3.1.2.2.-Uta

Cette forme due a.perviana atteint principalement les enfants et l'ulcération
unique, ou en nombre réduit, guérit en quelques mwi prend un aspect humide, extensif,
creusant, parfois végétant, avec surinfection replyangite. Lorsque I'Uta siege a la face,
une extension mutilante aux muqueuses buccaleasalas est possiblgGUY RA etal.,
1993)

11.3.1.2.3.-Ulcera de Bejuco

Du alL. Panamensi®t observé au panama,; l'aspect clinique est péeratit du
pian bois. Une atteinte muqueuse du rhinopharyhd@site dans 2 a 5 p.100 des cas.Les
|ésions cutanées primitiveslues a L. braziliensis sont différents des Iésiales
leishmaniose cutanée provoquée par d'autre esppaesleur gravité: extension
lymphatique, atteinte muqueuse, évolution chrorsquapparition tardive de lésion
secondaireGUY RA etal., 1993)

11.3.1.3.-Leishmaniose cutanée diffuse

Formes de l'ancien monde (duelLaethiopicd et du nouveau monde (due a
L.amazonesis et L.pifanoi) sont sembles sur le pliaigues et histologique.Elles réalisent
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Chapitre I la maladie

une atteinte papulo-nodulaire généralisée des tégtsnnotamment des membres et du
visage, simulant une lépre lIépromateuse. Il n'y algération ni Iésions muqueuses. Ces
formes seraient plus fréquentes au cours de ltiofepar le virus de lI'immunodéficience
humaine. En I'absence de traitement, I'évolutidriagal). (GUY RA etal., 1993)

11.3.2.-Diagnostique
[1.3.2.1.-Diagnostic clinique

Le Diagnostic clinique repose essentiellement aundtion d'un séjour en pays
d'endémie et sur I'évolution chroniques d'une aisiplrs lésions, ulceres. La clinique
commence par l'apparition d'une papule rouge indodoir la peau ou niveau des zones
découvertes (visage, con, bras et jambes) quilserplus courante§DEGOSER ,1976.
CARTNAUD etal., 1958)

La papule s'indure puis s'ulcere en en se recoudane crolte. Il existe trois types de

|ésions.

- Séche ou nodulaire: l'ulcération est crolteuseliméiée, évolution lente vers la
guérison spontanée.

- Humide ou creusant : l'ulcération est plus proferples grande, a évolution plus
rapide et généralement tres surinfectée.

- Lipoide: nodule rouge jaunatre ferme et lisseeepressant un peu, on voit
apparaitre des grains lipoide jaunatres, de p#ite, uniques se trouvant ou
visage.

Le diagnostic ne pourra étre confirmé que par boratoire et a pour but de faire la
différence avec un furoncle, un impétigo, un ulcemsculaire ou lépreux (LESCUEX et
al.2002, CHIHEBS et al.1999).

[1.3.2.2.- Diagnostic biologique

Il se fera sur le frottis de raclage de la Iésionberdure de la face interne de
l'ulcération sur sa périphérique jusqu'a ce quisdlt leger ment teinté de sang, les

préléevements par ponction nodule a la seringuejesicoupes histologiques.
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Chapitre I la maladie

Les frottis seront colorés par Giemsa apres fixatmar May-Grunwald puis
examinés a l'immersion a l'objectif 1DEGOSER ,1976. CARTNAUD etl., 1958)

Les corps de Leishmanes se trouvent groupés arfimtdes macrophages ou en
apparence libre.Ce sont des capsules ovoides de62microns de diamétre, son
cytoplasme est bleu, il contient noyau  teind@ rouge violacé et pourvu d'un gros
caryosome central, a coté du noyau. On distingueappareil flagellaire rudimantaire
composeé d'un brépharoplaste rhizopla$BEGOSER ,1976. CARTNAUD l., 1958)

11.3.2.2.1.- Culture

La culture est sur tout pratiquée sur I'eau de epnsation du milieu N.N.N a la
gélose au sang(annexa-02) .Mais cette cultureéti@tconservée entre 16 a 20 °C pendant
10jours .Pour éviter la pullulation des microbeanieaux, on ou maintient la température
a 16°C (annexe-2).Actuellement I'adjonction de 125fe pénicilline par millilitre petmet
d'obtenir des cultures presque pure sans repiquagée,en maintenant celle-ci a la
température optimale de 22°C. Les cultures surbf@mnée recueilli aseptiquement et
maintenu a 25°C, donneront des résultats au mairssi satisfaisant:colonies qui vers les
dixiemes jours, gonflent en un voile blanchéatres Leishmanaies prennet rapidement sur
tout culture, la forme flagellée (Leptomonas) (GHNNI et al, 1986, DEGOSER ,1976).

[1.3.2.3.-Diagnostic immunologique

Ce diagnostique est réalisé par la technique detéhégro (intradermo-réaction a
la leishmanie, la réaction d'immunofluorescenceirgute (I.F.I), la réaction de
précipitation en acétate de cellulose, et [immimpeecinte(DEGOSER ,1976.
CARTNAUD etal., 1958)

[1.3.2.3.1.-L'intradermoreaction a la leishmaniosg(l.D.R)

Le réactif d'intradermoréaction est constitue pe suspension d'un microlitre par
millilitre (1 /ml) de promastigotes de cultures §INN puis remise en suspension dans
une solution contenant dut phénol (0,5%) et de Na@). La leishmanie proprement dit et
la solution phénolique témoin sont réparties, empautes et conservées a+ 4°C.A cette
température, la durée des stockages ne doit passEpun an.L'IDR est pratiquée a la face

externe du bras a l'aide injection automatiqua.lecture s'effectue a la 48éme heure une

D




Chapitre I la maladie

papule égale ou supérieure a 5mm de diamétre gignda positivité la technique
d'intradermoréaction a la leishmanie n'a pas deuvaliagnostique en pays d'endémie. Elle
est de plus en plus abandonnée (DEGOSER ,1976. GARD et al., 1958).

11.3.2.3.2.-La réaction d'immunofluorescence indirete

Elle est pratiquée sur des dilutions logarithmigadsmse 10 (log) de sérum a l'aide
d'un antigene (Ag) constitué par une suspensioprdmastigotes de culture 1ul/ml (un
micro litre par ml) dépose sur la lame et séchéewveatilateur a 37°C de conjugué
antigéne -anti-corps est utilisé apres dilution OO0 (un centieme). La lecture est

effectuée ou microscope a fluorescence (DEGOSR§)197
11.3.2.3.3.-La réaction de précipitation

Elle est réalisée selon la technique d'électrom®o(eonter électrophoreses) en
acétate de cellulose (190 microns) (DEGOSR, 1976).

[1.3.2.3.4.-Immunoempreinte

Elle est réalisée sur le sérum, et elle permebdéirme le diagnostic de la L.Cla
infantum méme lorsque les leishmanies ne peuvent étre mrsevidence par les
techniques directes (VEBRESPakt 2001).

[1.3.2.4.-Les modifications hématologiques

Les modifications hématologiques sont rares et penent que de signes

présomption
[1.3.2.5.-La structure histologique

Elle differe suivant les stades évolutifs et lepety anatomo-cliniques. Dans la
forme habituelle, sous un infiltration importanblymorphe, de type granulomateux,
formé de lymphocytes de plasmocytes, d'éosinaplatede gros macrophages contenant
des leishmaniose. Dans les formes lipoides l'inmégjelogique est celle d'une maladie de
shouman et d'une lepre tuberculoide, reproduigaméme aspect de nodules bien limités
avec des ploques de cellules épitheloides, lympghecgéantes avec trés peu ou pas de

corps de leishmane. L'état intermédiaire ou sudcesiste entre ces deux Iésions, avec
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Chapitre I la maladie

infiltrat granulomateux au centre et des zonesalkiles épitheloides a la perphérie. On
décrit un stade initiale de nodule tuberculoideuetstade ultérieur granulomateux et
ulcéreux. Dans les formes anciennes et dans lesefotipoides on trouve assez de«nids
parasitaires» dans I'épiderme. On peut cependatibglier un type macrophagique riche
en parasites et un type tuberculoides pauvre shngnies. Quoi qu'il soit aucun de ces
aspects n'est spécifique et seule la présencestienianie permet de confirmer la nature de
la Iésion (DEGOSR.1976, CIVATTEJ, 1967).

I1.4.-Traitement

La thérapeutique des leishmanioses, est domingejde début du siécle, par des
dérivés stibiés, qui de meurent encore de nos jearmédicaments de premiere intention.
Deux autre produits, amphotéricifiereprésentent des produits de deuxieme intention.
Longtemps d'utilisation empirique ces produits det propriétés et des effets mieux
connus de puis une douzaine d'année. lls n'en dentguas moins qu'ils sont d'utilisation
délicate compte tenu de leur voie d'administratextlusivement parentérale de leur
toxicité. C'est pour quoi diverses molécules fdabjét d'essais thérapeutiques, et des
formulations particulieres ou des associations ebhes en cours d'expérimentation
clinique (DEDET, 1995).

11.4.1.- Produit utilisés

[1.4.1.1.- Antimoines pentavalents

Les deux produits disponibles de nos jours somtitteoniate de N.méthylglicamine
(Glucantime®) et le stibogluconate de sodium (lst#am®) cliniguement voisine, ils ont
une tenseur en antimoine distincte, de 85% powlleantime® (85 mg/ml) et de 10%
pour le pentostam (100 mg/ml) (DEDET, 1995).

Mode d'Action

Leur mécanisme d'action demeure mal connu, L'atinaiune action infifitrice sur
la synthese de L'ATP, sur I'exydation glycotiquantmoine aient a étre concentrés dans le

macrophage ou transformés en métabolites actifsgioeliefficaces (DEDET, 1995)

-
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Pharamococinétique

L'absorption digestive est nulle L'élimination wire mais peut étre incompléte,
avec possibilité d'accumulation (DEDET, 1995).

L'efficacité

L'efficacité des antimoniés dans le traitement disthmanioses est confirmée par plus
d'un demi-siecle d'utilisation. Elle est corréléla @lose cumulée administrée. Le défaut de
réponse aux antimoines de certaines formes de rhasiose a été signalé dans certaines
formes de Leishmanioses a été signalé dans cestémyers endémiques de LV et de
LCM, il ne sourait toutefois étre automatiquemeayporté a une résistance de la souche
de parasite, en raison de la multiplicité des muwles thérapeutique employés et de la
variabilité des doses d'auttimoine aux antimonrm@2té isolées de patients non répondeurs
au traitement (DEDET, 1995).

Toxicité

Bien que de nombreux effets collatéraux aient éfébaés aux antimoineés, la
rareté d'effets secondaire cliniguement graves o justifie la poursuite de leur
utilisation, d'autant qu'un médicament alternadifiué de toxicité n'est pas disponible.

Trés schématiqguement, les effects secodaires amgignoniés Pentavalents se
distinguent en signes de stibio-intolérance (de paphylactique: heperthermie, frissous,
arthromy algies éruption cutanée, toux coqueluahoidachycardie, Lipothymies
hémorragies troubles digestifs/ et signes de stitimxication survenant en fin de cure et
traduisant un surdosage. Il d'agit de signes gérétayperthernie, polynévrites, myalgies,
arhthralgies, de troubles cardiaques d'atteintsatiggpes, Pancréatiques ou rénales, et

d'accidents hématologiques pouvant perte surdeslignées (DEDET, 1995).
Présentation et modes d'utilisation

Le Glucantime® se présente sous formes d'ampoeées ml contetrant 1,5 g de
sel, soit 425 mg dantimoine peutalvent. Le modardinistration le plus courant est
I'injection intramusculaire, plus rarement d'injent intraveineux. Les infiltrations,

périlésionnelles sont également employées dan€la L
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La posologie actuelle découlant recommandationk'alganisation mondiale de la santé
et standardisée par (HERWALDT et BERMAN, 1992) @st20 mg/kg/i Sh en cure de
20 jours dans la LC, de 30 jours dans la LV et@W. Le produit est administré a doses
progressives, pour atteindre la dose compléteoisiéme jour. La dose quotidienne peut
étre administrée en une seule injection ou fraogeneu deux, la cure peut étre répétée

aprés un temps de repos.
[1.4.1.2.- Amphotéricine B

Antibiotique polygénique isolé en 1955 d'un strepgoes du sol, I'amphotéricirfie
est un antifougique puissant utilisé dans le tagtiet des mycoses systémiques. I
représente un anti Leismanien alternatif pour kitdment des leismaniose graves

(Viscérales et mugueuses) ou résistantes aux amtsi(DEDET, 1995)
Mode d'action

L'amplotéricinep provoque des modifications de la permiablité denkembrane
parasitaire entrainant une perte de substancéssiédle agirait en autre également sur les
macrophages en stimulant leur produuction et emantant leurs capacité phogocytaires
(DEDET, 1995).

Présentation et mode d'utilisation

L'amphotéricinef se présente en flacon de 50 mg. Elle s'utilisdesgent en
perfusion intraveineuse lente (6 a 8 heurs), leslyts ayant été dissous dans 500 ml de
serum glucosé a 5%. Les perfusions sont admingstrgeurs sur 2, sur des malades alites,
sous surveillance médicale, pour éviter les sigkatolérance, on associe des
antihistaminiques injectables ou des corticoides. ttaitement est institué a doses
progressives pour atteindre 4 jours des doses nadesndle 1 mg/kg et par perfusion. Des
geurisons peuvent s'obtenir partir d'une doseetatallg, mais elles nécessitent souvent de
dépasser les 2g. Au-dela de 3g, une surveillakseétroite de la fonction rende s'impose.
L'injection de I'amphotéricing dans une émulsion lipidique (Antralipide 20®) pettrait
de diminuer la toxicité du produit et de réduirellaée de perfusion (DEDET, 1995).

>
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11.4.1.3.- Pentamidine

La pentamidine est une diamine aromatique synt#eties la fin des années 1930.
a I'neure actuelle, seul I'éséthionate de Pentamidiommercialisé sous le non de
pentacarinat®, est disponible (DEDET, 1998).

Mode d'action

Le pentamidine inhibe la synthese de I'ADN parasitpar blocage de la thymidine
synthétase et par fixation a I'ARN de transfert [IBEH, 1998).

Pharmacocinétique

L'absorption digestive du produit est nulle. Sommauistration Parentérale est
suivre d'une concentration sanguine fugace avedhidiBon rapide et fixation tissulaire

interne. L'élimination est lente est se fait paevénale.
Efficacité

Le pentamidine a été principalement employée commédicament alternatif de L
vifantile, en cures alternées avec le Glucantime®encore comme drogue de premiéres

intentions dans le traitement de la LC.

Toxicité

La pentamidine peut développer des effets collaienrammeédiats surtout en cas de
perfusion rapide. Ces effet sont soit générauyple allergique (hypotension, tachycardie,
mauseées et/ou érytheme facile, prurit golt déshbrehallucination, syncope) soit locaux
(urticaire ou site d'injection, phélébite ou threbwéinese en cas d'injection intraveineuse,
abces stérile et/ou nécrose de la peau sous tgacem cas d'injection intramusalaire.
(DEDET, 1998).

Les effets toxiques sur venant eu cours d'une géngction sont cépandants a la
dose peuvent attendre le rein, le pancréas. Lesdg sanguines, les troubles de
métabolismes du glucose sont tres a la toxicit@écthr de produit sur les cellules

pancréatiques ils vent d'épisodes hypoglycénie ideme suive d'hyperglycémie
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secondaire a | l'induction de diabéte insulinodéipah (5% des sujets /et a de rare cas de
pancréatite aigues d'évolution fatale. (DEDET, 3995

Présentation et mode d'utilisation

La pentavalent® se présente sous forme de flacdiaden de 300 mgq il s'utilise
par voie parentérale, a la dose de 4 mg/kg etrpection l'injection doivent étre réalisé
chez un malade alité et a jeun. Le flacon est dsslans 10 ml d'eau stérile, la suspension
étant administrée en une seule injection, intramlage ou diluée dans 50 a 250 ml de
soluté glucosé a 5% est administré en perfusiote ldlune heure, l'intervalle entre deux
injections est 48 heures et le nombre d'injectidépend du nombre Leishmaniose
(DEDET, 1995).

[1.4.2.-Prophylaxie

Elle consiste a protéger la population vivant enezd'endémie du risque d'attraper
la leishmaniose. Plusieurs actions peuvent étreéasHOUINR, 1963).

[1.4.2.1.- Lutte anti-vectorielle

Un premier moyen de contrer la leishmaniose esteéwent de limiter la présence

du vecteur ou du moins, de réduire les possibitiEpiqires(HOUINR, 1963).

11.4.2.2.- Lutte physique

Le nettoyage des abers des maisons, I'éloignenesntldpiers et autres gites animaux

susceptibles d'héberger les larves des insectes

- |'aburation des fissures dans les murs.
- L'élimination des ordures autour des maisons.

- L'élimination des amas des pierres.

[1.4.2.3.-lutte climatique

Elle consiste a utiliser les insecticides a l'iitér et au pourtour des maisons dans
les régions endémique (HOUINR, 1963).
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11.4.2.4.-Lutte contre le réservoir

- Eliminer les chiens infectée et inacceptable paupbpulation.

- La destruction de rongeurs réservoir ou leur engomisment(HOUINR, 1963).
11.4.2.5.-Prophylaxie individuelle

Les personnes se rendant en zone d'endémie oual@sriis vivants dans ces
régions, peuvent se protéger, par I'utilisatiorbdmbes insecticides (pulvérisateur) ou des
faiseurs a l'aide de pastilles imbibées d'un rép(HOUINR, 1963).

lIs peuvent également utiliser les moustiquairear garotéger des piqlres des
phlébotomes.

[1.4.2.6.-prophylaxie collective

- le dépistage et traitement des malades.

- La déclaration des cas

- La mise en ceuvre de compagnes de désinsectisation.

- La demande d'envois d'une équipe d'entomologistes.

- L'éducation sanitaire des populations, lors de nées d'information sur les

zoonoses et en particulier sur la leishmaniose.
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[ll.1.-Présentation de la région d’étude
[11.1.1.-La localisation

La wilaya d’Ouargla est située au Sud —Est de Bhilg couvrant une superficie de
163.230 km.Elle demeure une des collectivités administratiessplus étendues du pays

elle est limitée :

°’AU NORD : par les wilayates de Djelfa, d'EI-Oued
°AL'EST . par la Tunisie et EI- Oued

°’AU SUD :par le wilayates de Tamanrasset et d’lllizi
°’A L'OUEST : par la wilaya de Ghardaia

La cuvette d’Ouargla est située au fond de 'OuehMa une altitude de 157 m,
aux coordonnées geographiques 5° 20’ Est de lamiet 31° 58'Nord de latitude
(ROUVILLOIS-BRIGOL, 1975).

La wilaya comporte actuellement 21 communes regresipen 10 dairates. La

région d’Ouargla seule compte 6 communes regrouge@sdairates (Tableau3).

Tableau 3-Le découpage administratif de la région d’Ouargla.

Daira Communes Localités
Quargla QOuargla Hassi Miloud,Said Otba,
Ksar, Bamendil, Bour
ElHaicha, Beni Thour
Rouissat El-Hadeb,

Sokra,Boughoufala

Sidi- Khouiled Sidi Khouiled Oum Raneb, Aouinet
Moussa
Ain Beida Ain Beida,Chott,Adjada
Hassi Ben Abdallah Hassi Ben Abdallah
N'goussa N'goussa L'Ardaa, El Bour, EI Koum,
Ghers

(ANONYME, 2004)
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[11.1.2.-Le milieu physique
[11.1.2.1.-Les données climatiques

La wilaya d’Ouargla est caractérisée par un clisstarien avec une pluviométrie
réduite, des températures élevées et une fortoéatagm. (D.P.A.T, 2004)

Tableau 04: Les données climatiques de la région @uargla (2004)

Mois J F M A M J J A S O N D Moy

TVo°C | 9,70 15,10 | 19,30| 22,40 25,20 32,40 34,80 34,50 (29®6,10 | 14,90 12,70 23,00

P(mm) | 6,50 0,00 21,70 5,40 0,00 0,20 0,00 13,10 0,00 (19,643,30| 8,00 117,87

H(%) |56 48 43 39 37 30 26 37 37 37 73 66 44,08

V(m/s) | 15,00 | 33,00 | 20,00f 20,00 18,00 17,00 15,00 18000017, 14,00 | 14,00 13,007 17,83

E(mm) | 100,0 | 161,0 | 250,0f 283, 380,0 480,0 5120 513,0,08368316,0 | 82,00 98,00 295,25

H(h) 197,05| 250,03 217,00 230,40 25643 282,02 334,08 34208,23| 217,72 90,26 202,13 275,5

(O.N.M Orga, 2005)
T: température , P: pluviométrie , H: humidité , V:vents, E: évaporation,
I: insolation

[11.1.2.2.-la température

La température moyenne annuelle est de23°C.Les lemiglus chauds est le plus
froids respectivement ceux de juillet avec une t&mafure moyenne de 34,80°C et
celui de janvier avec une température de 9,70°G mapart les mois de décembre et
de janvier qui sont les mois les pus froid den&m pour les autres mois, la

température moyenne annuelle avoisine les 25,30D°R.M Ouargla, 2005)

[11.1.2.3.-La pluviométrie

Comme dans la majeure partie des régions sahasiete® précipitations sont
marquées par leur caractere faible et irréeguReufilois-Brigol, 1975).

Selon le tableau 03 le cumul annuel des précipitagst de 117,8 mm, avec un
maximum de 43,3 mm en novembre et aucune précipitg@our les mois de Mai et
Juillet.
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La répartition annuelle des pluies est caractépséaine période d'absence presque
totale.

[11.1.2.4.-L’insolation

Dans la région d’Ouargla, la durée maximale dliason est de 349 heures
enregistrées pour le mois d’Aout et un minimum @62 Beures au mois de Décembre. LA
moyenne annuelle est de 275,5 he@@&d.M Ouargla, 2005)

I11.1.2.4.-Les vents

Les vents les plus forts dont la vitesse est sexp&r a 20 m/s soufflent du Nord —
Est et du Sud, plus frecquemment du Nord. En hiwersent les vents d’Ouest, au
printemps ; du Nord, Nord-est et de I'Ouest, #n;éu Nord, a 'automne ; du Nord. Les
vents de sable soufflent notamment au printempsNdud —est et du sud —Ouest
(ROUVILLOIS-BRIGOL, 1975).

D’aprées les données de I'O.N.M(2004), la force meaie (13,00m/s) est
enregistrée pour le mois de décembre. La vitessgemme annuelle est de 17,38m/s
(O.N.M Quargla, 2005)

[11.1.2.5.-L’évaporation

L’évaporation atteint des valeurs tres importgnteda s’explique par les fortes
températures et le fort pouvoir évaporant de Eaides vents desséchants au mois d’Aout,
elle atteint 513,00 mm ce qui correspond a 15 mmjga environ pour une moyenne
annuelle de 295,25 m(®.N.M Ouargla, 2005)

[11.1.2.6.-L’humidité

L’air a Ouargla est tr »s sec. L’humidité moyerarnuelle est de 44,08% pour
'année 2004. Le taux d’humidité varie d’une saisoane autre. Le maximum d’humidité
étant de 73% pour le mois de Novembre est le miminest de26% au mois de Juillet a

cause des fortes évaporations et des vents chatalst @de moigO.N.M Ouargla, 2005)
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[11.1.2.7.-Synthese climatique

a)Diagramme ombrothermiques : le diagramme ombrothermiques montre que la

période de sécheresse 12 années s’étale presquoesiannée.

b) Climagramme d’Emberger: L’indice est égal au quotient pluviométrique

d’Emberger.
[11.1.2.8.-L’hydrogéologie

Les formations géologiques de la région de Ouanglatiennent deux grand
ensembles de formation aquiféere : le continenttdragalaire a la base et le complexe
terminal au sommet. Une troisieme formation d’'imgnce plus modeste s’ajoute aux

deux précédentes : La nappe phréatique ou nappéfisiglle (IDDER, 1998).
[11.1.2.9.-Le continental intercalaire

La nappe du continental intercalaire ou I'albiemae une superficie de 600.000
km?.Le toit est formé par les marnes et argiles ggpsif du sénonien dont la basse se situe
entre 1000m et 1100 m de profondeur. Avec un éowemé général du sud vers le Nord.

Cette nappe est alimentée par l'infiltration desxede ruissellement venant de
I'atlas saharien (ROUVILLOIS-BRIGOL, 1975).

[11.1.2.10.-Le complexe terminal

Le complexe terminal s'étend sur superficie d’eoni350.000 krhce complexe
est représenté par deux aquiféeres : le premieroesénu dans les sables du micro-piocence

et le deuxieme est le sénonien (IDDER, 1998).

Le premier se trouve a une profondeur qui varieeeB® et 65 meétres. La deuxieme
nappe est sous le sol de la vallée de 'Oued MN@,est encore mal connue et elle se
trouve a une profondeur d’environ 200 m (ROUVILLEBRIGOL, 1975).

L’écoulement de ces deux aquiféeres s’effectue dd-&uest vers le Nord-est
(IDDER, 1998).
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[11.1.2.11.-La nappe phréatique

La nappe phréatique est contenue dans les sahlggak de la vallée de I'Oued
Mya. Sa profondeur varie entre let 8 m par rappomiveau du sol et cela selon les lieux
et les saisons. Cette nappe s’écoule du sud dalleVROUVILLOIS-BRIGOL ,1975)
elle est essentiellement alimentée par les eaukalrage de la palmeraie et par les eaux
urbaines (IDDER ,1998).

[11.1.2.12.-L’hydrographie

Au nord de la cuvette se trouve Oued N’'sa, dontdésodes de crue sont
considérable, avec une révolution de trois a s& arrrose I'Oasis Berrian, Oued Metlili
a I'Ouest et 'Oued M’Zab, dont le cheminement dasix se fait par infiltration vers la
cuvette durant les périodes de cures décennaleglisesant les eaux de la cuvette de
Ouargla, au Sud de 'Oued Mya ,créant dans le selapgrande ligne de talweg de la
région de Tadmait , travers en long la cuvettéasthemine vers la vallée de I'Oued Righ
en passant par Chagga pour aboutir a la zone dé&s(chott Melghir) (KHELLAF, 1996).

[11.1.2.-Présentation de I'établissement public hggitalier de la région d’Ouargla
[11.1.2.1.-Infrastructure de I'établissement public hospitalier de la région d’Ouargla

L'établissement publique hospitalier de la régide Ouargla est constitue
principalement d’un hépital avec une superficiel8&,99 knt et contenant 950 lits.

Comme autm&rastructures, la région d’Ouargla compte Tableau

Tableau-5 :Infrastructure de I'établissement public hospaiade la région d’étude
(D.S .P, 2008) d’Ouargla

Hopitaux
Commune i Polyclinique Centre de| Salle de Materne
Nombre de lits ycliniq santé soin
Nombre Organise Technique
Ouarg|a 1 449 501 5 0 11
Rouissate 1 0 4 0
Sidi-Khouiled 0 1 2 0
Ain -Beida 0 2 2 0
H.B.Abdallah 0 0 1 0
N'goussa 0 1 6 1
Total 1 449 501 6 4 26 1
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I11.2.-Travail au laboratoire

Pour bien étudier cette parasitose ;nous avonseélesl cas de leishmaniose au sein de

laboratoire de I'hopital f1Boudia

.2.1.

.2.2.-

l.2. 3.

-Matériels

< lames

/7
L X4

lamelles

X/
L %4

Coton alcoolisé par I'alcool éthylique pour désitde

/7
L X4

Microscope optique

X/
L %4

huile d'immersion

Réactifs

< May-Grunwald

% Giemsa

-Technique de prélevement

% Désinfecter la Iésion avec de I'eau oxygénée

*

Racler de la lésion et en laver la crolte avewaaginostyle

» Racler le revétement cutané jusqu'a la sérosité

X/
L %4

Etaler sur des lames porebjet.
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Lame Lamelle

Mise en contact lamelle / sang
Sang

Réalisation du frottis

Figure09- Technique de confection d'un frottis mince

111.2.4.-Coloration

% La technique utilisée est celle du May Grunwald ke (M.G.G) qui

comporte plusieurs étapes:

[11.2.4.1.-Fixation et coloration au May Grunwald (eosinate de bleu de méthyléne)

*0

¢ Recouvrir complétement la lame frottis par le Mayi@vald

X4

laisser agirl mn.

*,

>

% ajouter sur le May Grunwald a la tente d’eau déditamponnée PH =7.2 qu'il

L)

y a de May Grunwald

% laisser agir 1 a 3 mn.

111.2.4.2.-Coloration au Giemsa

-Préparation la solution de Giemsa

Selon les modalités suivantes : pour unelam

-Colorant de Giemsa:3 gouttes
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-Eau tamponnée:2 ml
Apres la préparation de cette solution on a utikcegnme suit
% Rejeter le May Grunwald qui recouvre la lame

% Recouvrir immédiatement la lame par la solution @emsa préparée

extemporanément
% laisser agir 20 a 30 minutes.
+ chasser le colorant par un jet d'eau continu.
% égoutter et laisser sécher.

s mettre la lame sous le microscope a l'objectif Q1&prés d'avoir recouvert de

I'huile d'immersion a 60.
111.2.1.5.-Contraintes

-Pour le prélevement : il faut signaler la sérodibé étre prélevee de la périphérie

de la lésion (pour diminuer le risque de la fawtagdles résultats.

-Pour les colorants : la déstabilisation des colisraurtout pour le Giemsa mélangé a I'eau

qui doit étre fraichement utilisé.
-Pour I'observation microscopique (x100) :

Sous le microscope : la forme amastigote de laadeishmania est difficile a identifier
sous le microscope (il faut se concentre essearielht les deux principaux €léments, qui

sont le kinétoplaste et le noyau)
[11.2.1.-6.Enquéte
[11.2.1.6.1.-Protocole de I'enquéte

La leishmaniose cutanée est une maladie parasitagentent répondu du globe et
constitue un véritable probleme de santé publiqares ¢ertains pays cette maladie a seévit

sur un mode endémo- épidémique dans des nombreggiess de I'Algérie. D'aprés les
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conditions bioclimatiques d'une part et les conditsociales et économiques défavorables,
d'autre part ,cette maladie devient un varia prabl@our la santé publique dans notre pays
et surtout dans les foyers endémiques comme lerisahda wilaya de Ouargla est
considere comme une régions touche par cette realkdiraison qui nous a poussée a
réaliser cette étude au niveau de la wilaya de @aame étude qui s'est étalé tout le long
du premier trimestre de I'année 2009 au niveathdeital du Med objectifs de cette étude

sont

s Déterminer la répartition de la leishmaniose cutadéns la population de la
wilaya d’Ouargla.

++ Décrire les principales caractéristiques épidéngiglaes de la maladie.
+ Identifier les divers groupes du diagnostic.

+« Donc les facteurs de risque contemporain.

-
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L'étudede Leishmanioseutanée au niveau de laboratoire de I'hopitél Bbudiaf

Ouargla montre les résultats suivants :
IV.1.-Répartition des cas de leishmaniose cutanéelsn le sexe en 2006

Globalement il semblerait qui ‘il y a une prédomiceade cas touchés chez le sexe

masculin par rapport au sexe féminin (fig. 10et 11)

300+
250
200
150
100

50+

Nombre de Cas

Masculin Féminin Total

Sexe

Figure 10- Répartition des cas de leishmaniose cutanéedrséién le sexe au niveau de

la wilaya d’Ouargla en 2006

49,83% 50,17%

@ Masculin ®m Féminin

Figure 11+réquence des cas de leishmaniose cutanée trelibéslas sexe au niveau de la

wilaya d’Ouargla en 2006
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IV.2.-Répartition des cas de leishmaniose cutanéelsn tranche d'age en2006

La tranche d'age (20-44), apparait la plus touchéeie par les deux tranches
d'ages (10-14) et (15-19) .En revanche, la trad&ge plus 64 ans semble la moins
affectée (figl2etl3).

300
250
200
150

100

Nombre de Cas

50

051 14 4,9 9,14 15,19 2044 45,64 >64 Total

Tranche d'age

Figure 12-Répartition des cas de leishmaniose cutanée traatésanche d'age au niveau

de la wilaya d’Ouargla en 2006

10,77% 1,34%68% 5,38%

17,51%

34,68%

16,49%

00-,1831-,4 04909514 B15519 02044 @45,64 O>64

Figure 13-Fréquence des cas de leishmaniose cutanée traitésipche d'age au niveau

de la wilaya d’Ouargla en 2006
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IV.3.-Répartition des cas leishmaniose cutanée salde sexe dans la wilaya

d'Ouargla en 2007

Globalement il semblerait qui ‘il y a une prédomiceade cas touchés chez le sexe

masculin par rapport au sexe féminin (fig. 14 et 15

Nombre de Cas

Masculin Féminin Total

Sexe

Figure 14-Répartition des cas de leishmaniose cutanée tis®tén le sexe au niveau de la

40,63%

59,37%

@ Masculin m Féminin

wilaya d'Ouargla en 2007.

Figure 15Fréquence des cas de leishmaniose cutanée trdivésles sexe au niveau de la

wilaya d’Ouargla en 2007.
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IV.4.-Répartition des cas de leishmaniose cutanéaptranche d'age en 2007

La tranche d'age (20-44), apparait la plus touchéeie par les deux tranches
d'ages (10-14) et (15-19) .En revanche, la trad&ge plus 64 ans semble la moins
affectée (fig. 16 et 17).

70+
60
50
40+
30+

204

Nombre de Cas

04 59 10,14 15,19 2044 45,64 >64 total

Tranche d'age
Figure 16-Répartition des cas de leishmaniose cutanée trarésanche d'age au niveau

de la wilaya d’Ouargla en 2007.

4,69% 6,25%
9,38% 12,50%

0,
29,69% 23,44%

14,06%

O00—-4 ®m35-9010—-14 O015—-19 B 20—44 O 45—64 m >64

Figure 17+réquence des cas de leishmaniose cutanée traités p

Tranche d'age de la wilaya d'Ouargla en 2007
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Selon les figures (10-11 et 14-15) on nema que le sexe masculin est le plus
touchée par leishmaniose cutanée, en 2007: 59,88%dg sexe masculins et 40,62% pour
le sexe féminin. Cette fréquence élevée sembleaduede travail le sexe masculin est
généralement plus actif et plus libérer dans cési@s a I'extérieur par rapport au sexe

féminins.

On remarque que la leishmaniose cutanéeh&ououtes les tranches avec une

prédominance chez les personnes agées entre 2640 a

Dans l'année 2006, on note que la tradtdge la plus touchée est celle entre 20-44

ans avec une fréquence élevée de 34,68% (103 cas).

Par contre la tranche d'agé la moinshtéecst les nourrissons 0-0lan et les vielles

plus 64 ans semble du au faible activité par rapgpor adultes.

En 2007, il est remarque une augmentatesrcas dans la tranche d'age 20-44 ans
avec 19 cas, (29,69%) (fig-16-17).

En 2006, sans exception selon le sexes nme petite augmentation des nombres de

cas chez le sexe masculin avec 149 cas et 148&0asepsexe féminin (figl2-13).
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IV.5.-Réparation Géographique des Cas de leishmase cutanée dans la wilaya
d’Ouargla, année 2005-2006 et 2007-2008

1- Entre 2005-2006

-En 2005, il est remarque 758 cas de leishmaniatnée, ces cas sont repartis
dans les 4 secteurs sanitaires de la wilaya.Lesede d’ELHadjira est portée la plus part
des cas 431 cas, et les deuxiemes secteurs ssmitést le secteur de Touggourt avec
222 cas.

-En 2006, on note une diminution tres importantesd@s nombres de cas de la
leishmaniose cutanée avec 297 cas (DSP), maigr@’part on remargue la méme nombre
dans la répartition géographique de cette mal@diegmentation est toujours au niveau
de la secteur sanitaire d'EL Hadjira avec 93 cd®6étcas dans la le secteur de Touggourt

avec une augmentation de 4 cas de malades.
2-Entre 2007-2008

Dans ces deux années, on remarque une diminoéismiportante dans les cas de

cette maladie, a cause de la prévention et I'attent

-En 2007, on remarque celle de 62 cas, la secamitage de Touggourt note les
nombre le plus élevées de cas et la secteur garit@uargla placée la deuxieme avec 25
cas , d’'autre part on observe la diminution darsetdeur de d’EL Hadjira (14 cas de

leishmaniose cutanée).

-En 2008, le nombre de cas est toujours retroudanaution dans la plus part des
secteurs sanitaires wilaya sauf le secteur de éi&dljira on observe 'augmentation par
rapport 'année de 2007 (33 cas en 2008 et 1D6iA)2

-Les figures (18 et 19) des pages suivants dordasméparations et les fréquences
de cette maladie ou niveau de diverse commune w#dga d’Ouargla dans les 4
dernieres années (2005, 2006,2007 et 2008).
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Figure 1 8Répartition géographique des cas de Leishmanidaeézs dans la Wilaya de Ouargla (2005/2006)
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IV.6.-L'évolution de la leishmaniose cutanée
Selon la statistique de la D.S.P

-En les derniéres années (entre 2000 et 200®islarhaniose cutanée faire une
véritable probléeme de santé publique. La wilayaudif@la considére comme une région

plus touchée par cette maladie et I'évolution lkahgement comme suivant:

s Entre 2000-2004 : leishmaniose cutanée est dévefoept positivement par
le nombre croissant et enregistre le nombre le @l au niveau de I'année

2004 avec 103 cas.

% En 2005: enregistre le nombre le plus importansdaatte année, avec 801

cas.

< Entre 2006-2008 : enregistre la diminution dansdebre de cas, cette

diminution est continue jusqu'a maintenant (2009)

- L'année 2008 a connu une diminution du nombreade presque 13 fois plus

important que l'année 2006.La figure(20) apparaissette évolution
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Tableau 06 Evolution annuelle du nombre des cas de leishosantutanée entre (2000-

2008)

Années

2000

2001

2002

2003

2004

200

5 2006 2007 2008 Total

Nombre

des cas

a7

26

20

35

103

801

291 64 60 1447
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Figure 20- Evolution annuelle du nombre de cas deishmaniose cutanée dans la
Wilaya d’Ouargla entre (2000-2008)
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VI.7.-L’évolution du cas de leishmaniose cutanée &e les années 2005/2006 au

niveau d’Ouargla et El-Hadjira

500

2 400
@)

o 300
o

Q200
£

S 100-
pa

O,

2005 2006

0O secteur sanitair d'Elhadjira B Secteur saniteur de Ouargla

Figure 21-L’évolution du cas de leishmaniose cutanée au nigeadeux secteurs
sanitaires (Ouargla et El-Hadjira) ,2005-2006.

La comparaison des nombres degedsishmaniose cutanée entre les deux
secteurs sanitaire de Ouargla et El-Hadjiantre ,en 2005, les cas de leishmaniose
cutanée est trés élevée dans la secteur sanitaiseladjira avec 431 cas mais dans la
secteur sanitaire de Ouargla on remarqu&ur moins importants, mais en 2006, la
diminution est enregistrée dans la secteur samitirEl-Hadjira , 4 fois par rapport 2005,
par contre en a noté I'augmentation dan la sestitaire déuargla avec 8 cas de cette

augmentation semble étre due a la moindre respiitésdig 21).




Conclusion

La leishmanioseutanéeest une maladie parasitaire plus répondu dans le
Monde et constitue un grand probleme de santéqueliEn Algérie et surtout dans la
région du sud, lavilaya d'Ouarglaconsidére comme une source plus importante de cette
maladie.

-Dans notre étude la période inclut entre 2000-28G8res les données de D.S.P sur
leishmaniose cutanée nous a permis de constater que
-Toutes les communes de la wilaya sont touchées.
-L'augmentation des cas sont enregistres enti@nieses 2004-2006.
-La diminution des cas entre 2007-2008
-La commune la plus touchée par leishmaniose cataséla commune d'EL Hadjira avec
33 cas suivit par la commune de Touggourt avetasen 2008.
-La commune le moins touche par cette maladieasstinmune de Taibet avec un seul cas
suivit par Hassi Messaoud avec 3 cas
-On observe une prédominance chez le sexe masadin59.37% et de 40.62/% pour le
sexe féminin
-Les conditions favorables conduit a 'augmentatiedeishmaniose cutanée, par exemple
la période automno-hivernal la pic du phlébotomes gjue la période hivernaux.
-Touts les ages sont touchés avec prédominaneettinche d'age qui se suit entre 20 et
44 ans.
Apres cette étude nous avons capables deedame quelques solutions pour
éviter et diminuer dans le nombre de cas de leisiora cutanée :
°Elimination les sources de rongeurs sauvages
°Compagne de nettoyage a travers toutes les conmsnune
°Utilisation les insecticides surtout pendant laquie de I'activité
De phlébotome
°Eliminer les sources des eaux usées.
°Les dépistages et le traitement de personnes swlad
°La lutte contre les réservoirs du parasite paatage des chiens
Errants en zone d'endémie, et par le contrble aegeurs.
°La lutte contre les phlébotomes par:
-Les aspersions intradomicilaires d'insecticidéfét @€manent dans les étables, les
bergeries, les volaillers, les chernils, les caves

-L'élimination des gites larvaires (déchets et ceduetc. ...)

D



Conclusion

- Les moustiques habituels laissent passer lebptidines compte tenu de leur petite taille,
mais lorsqu'elles sont imprénées de pyréthrinai@esnent, elles assurent une bonne
protection.

-Eviter de se promener a la tombée du jour en erdes bois.

-Se protéger contre la pigure du phlébotome ptilidation des moustiquaires et des
topiques anti-moustiques.

Donc, la leishmaniose cutanée est une affectiaquéméte en Algérie, elle sévit sur un
mode endémo-épidémique, dans la wilaya de Ouaogistitue ces derniéres années un

probléme de santé publique.
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Annexe-02
Le milieu NNN (Novy- McNeal- Nicolle)

La culture est un procédé sensible, permettantidgndstic de la leishmaniose

méme lorsque les recherches microscopiques onégstives.

Le matériel parasitaire provient d'une ponctiomueelle osseuse , de gonglion ou

de rate,pour le Kala-Azar et de la sérosité oudduydt de raclage du bouton d'orient.
Fabrication du milieu de culture NNN

1. La verrerie, soigneusement lavée, est stérilisgmapinel a 180°C pendant 40 mn.

2. préparation de la gélose:
Bacto agar Difco—~ 10
NaCl pur— 6g

Eau distillée— 1 litre

Mettre le NaCl dans I'eau froid et chauffer. Quéedu frémit ajouter le Bacto-agor et

remuer avec un agitateur jusqu'a dissolution coraplaisser bouillir 5 minutes.
Répartir en tubes 18 bouchés ou coton cardé anrdes@ ml de gélose par tube.
3-Prélevement du sang par ponction cardiaque du.lap

4-Melange un sang et de la gélose:

Placer les tubes de gélose dans l'eau froids eiffeha ébullition pour fondre la
gélose. baisser refroidir jusqu'a 45°C et ajoutarl He sang par tube. Agiter sans faire
de bulles. Incliner sur un portoir et laisser refno Placer ensuite 24 heures a I'étuve a

37°C pour contrble de stérilité et exsudation elau:

Conserve le milieu ou réfrigérateur a +4°C pendantois au maximum. (Belkaid
M etal, 1



Annexe-01

Les phlébotomes sont des diptéres hématophagetitietpille (2 a 5mm), environ
700espécces actuellement décrites (DEDET, 1999).
En 1921, les fréres sergent et leurs collaboratmppsrtérent la peuve cruciale du réle de
vecteur de phlébotome en réussissant la transmidsig<bouton d'orient >> par
application sur des scarifications des broyatsGfeibdividus de phlébotomes papatasi
récoltés a EL Kantra a, EL Ouataya et Biskra (THEBRIDES, 1997)
Classification:
-Regne : Animal
-Sous regne : Métazoaires
-Embranchement : Arthropodes
-Sous embranchement : Mandibulates
-Classe : Insectes (hexapode)
-Sous classe : Ptérygotes
-Ordre : Dipteres
-Sous ordre : Nématocéres
-Famille : Psychodidae
-Sous famille : Phlébotominae
-Genre : Phlébotomus
-Espéce : Phlébotomus Sp

L'OMS distingue 7 espéces de leishmania sont :
Donovania, major, aethiopica, mexicana, brazilignserviana, tropica, et deux sous
especes L.donovania infantum et L.mexicana pifpadiois considérées comme des
espéeces a part entiere. Les efforts actuels tendemntune <<taxonomie biochimique>>
grace a des méthodes d'anticorps monoclonaux, kdatton moléculaire. La

caractérisation des izoenzymes est la plus courante



Annexe-03
Les leishmanioses sont des protozoaires appartaoagegnre leishmania Ross, 2003, la
place du genre dans la classification de Levinadt CL980) est la suivante :
-Régne : Protista
-Sous regne : protozoaire
-Embranchement : Sarcomastigophora
-Sous embranchement : Mastigophorea
-Ordre : Kinetoplastida
-Sous ordre : Trypanosomatina
-Famille : Trypanosomatidae
-Genre : Leishmania
Le genre Leishmania est divisé en deux sous gdrgishmania et donovania
(Lainson et Shaw ,1987) au sein desquels appanaidss complexes phylogénétiques.
Les complexes phylogénétiques individualisés cpoedent en fait dans la plupart des cas
a des situations épidémiologiques particuliereEBT, 1999).



Annexe-04

Leishmaniose, parasites, réservoir et vecteur en gérie (BITAM; 2005)

Type de

leishmaniose

Parasites

Réservoirs

Vecteurs

Leishmaniose
cutanée zoonotique

ou rurale

Laishmania major
(Algérie du sud haut

plateaux)

Rongeurs sauvages
Psommomys obesus

Meriones chawi

Phlébotorus Papatasi
5 Phlébotorus sergents

Phlébotoruslongicuspis

Laismaniose catanée¢ Leishmania tropica | Homme Phlébotomus sergenti
Anthriponotique ou Phlébotomus papatasi
urbaine

Laismaniose Leishmania Chien, chacal ... Phlébotomus perniciosu
Viscérale infuntum Phlébotomus perfiliewi




