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ABREVIATIONS 
 

BC  : biopsie cutanée 

DPA   : dérivés pentavalents de l’antimoine  

ED   : examen direct 

IM   : intra- musculaire 

IL   : intra- lésionnel 

L   : leishmania 

LC  : leishmaniose cutanée 

LCM   : leishmaniose cutanéo-muqueuse 

LCD  : leishmaniose diffuse 

LV   : leishmaniose viscérale 

MGG   : May-Grünwald-Giemsa 

MI   : membres inferieurs 

MS   : membres supérieurs 

PCR   : polymerase chain reaction 

GEGC   : granulome epithelio-giganto-cellulaire 
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Les leishmanioses sont des parasitoses dues à des parasites du genre 

Leishmanie. Elles sont transmises aux hôtes Vertébrés suite à la piqûre  des 

phlébotomes femelles. 

Cette pathologie a constitué et elle continue a constitué toujours un véritable 

problème de santé publique au Maroc. La leishmaniose cutanée (LC) est une forme 

fréquente de leishmaniose de pronostic favorable dans la majorité des cas et dont le 

diagnostic repose sur un faisceau d’arguments épidémiologiques, cliniques et 

paracliniques. La ville de Fès est une zone d’endémie. 

Les dérivés pentavalents de l’antimoine (DPA) constituent le traitement de 

référence de la majorité des LC. Cependant ils ne sont pas dénués d’effets 

secondaires. Plusieurs traitements peuvent être utilisés notamment les macrolides, 

l’amphotericine B, les cyclines, la pentamidine, la rifampicine, la cryothérapie voir la 

chirurgie. Le Métronidazole constitue une bonne alternative thérapeutique avec une 

efficacité certes inconstante mais réelle et une bonne tolérance. 
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L’objectif de notre travail était d’étudier les cas de LC recensés au service de 

dermatologie de CHU Hassan II de  Fès pour :  

• Préciser les différents aspects cliniques de cette pathologie. 

• Etudier l’efficacité et les  effets secondaires du traitement classique. 

• Etudier l’efficacité du Métronidazole comme alternative thérapeutique. 
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Il s’agit d’une étude prospective qui a permis de colliger 40  cas de LC 

recrutés au service de dermatologie de CHU Hassan II de Fès  entre  janvier 2008 et 

décembre 2011. Les critères d’inclusion étaient tout patient se présentant en 

consultation ou en hospitalisation de dermatologie ayant la notion de séjour en zone 

endémique et présentant des lésions  en faveur d’une LC qui a été confirmée par un 

frottis cutané et /ou une étude histologique. Les critères d’exclusion étaient les 

patients présentant des lésions évocatrices de LC avec un frottis cutané négatif et 

une étude histologique objectivant un granulome épithélio-giganto-cellulaire 

(GEGC) sans nécrose caséeuse mais sans mise en évidence de corps  de leishmanies. 

Pour les patients admis dans l’étude ont été recueillis sur une fiche 

d’exploitation préétablie les paramètres suivants : l’âge, le sexe , la notion de séjour 

en zone d’endémie ,le délai de consultation ( la durée d’évolution  avant la 

consultation), le siège des lésions, leur nombre et leur taille, la forme clinique , les 

examens paracliniques, les différents traitements administrés (en fonction du 

nombre des lésions  , de leur taille  et de la réponse thérapeutique) et leurs effets 

secondaires ainsi que l’évolution. Par ailleurs l’identification de l’espèce n’a pas été 

réalisée dans aucun cas vu la non disponibilité des analyses iso-enzymatiques et 

des techniques de biologie moléculaire dans notre structure hospitalière. 
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Nous avons recensés 40 cas de LC dont la  majorité  (36 cas soit 90 %) était 

recrutée pendant les trois premières années. 

 

1- L’âge : (figure 1)  

 Les âges de nos patients variaient de  10 mois et 78 ans  avec  un âge moyen  

de  42,3 ans. Toutes les tranches d’âge ont été touchées avec une fréquence plus 

importante (25 % des cas) pour la tranche d’âge entre 10 et 20 ans. 

 

 

 

 
figure1 : Répartition des patients selon l’âge. 
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2- Le sexe : (figure : 2) 
Le sex ratio était  de 1,2 avec légère prédominance masculine   (22 malades 

soit  55 %). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Répartition des patients selon  le sexe 

 

3- La notion de séjour en zone d’endémie : (figure 3) 

Les foyers d’endémie  au Maroc documentés dans la littérature (1, 2) sont les 

suivants : 

• Les foyers du Sud et de l’Est : Errachidia , Figuig , Guelmim , Jerada , 

Ouarzazate, Tata et Zagora. 

• Les foyers du Centre : Azilal, Azemmour, Bouskoura , Benslimane, 

Beni Mellal, Daroua, Demnate, Kelaa Sraghna , El Jadida , Safi et Settat. 

• Les foyers du Centre Sud : Agadir, Chichaoua, Essaouira, Imintanout, 

Marrakech , Tiznit ,Tafraout et Taroudant. 
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• Les foyers du Nord : Chaouen, Fès, Al Hoceima, Kenitra, Ksar Sghir 

Ouazzane, Taounate, Taourirt et Taza. 

Tous les patients avaient la notion de séjour en zone endémique. Il s’agissait 

essentiellement de la ville de Rissani. Les autres régions notées étaient par ordre de 

fréquence décroissant : Rachidia, Taounat, Fès et Taza. 

Nous n’avons pas noté des cas provenant des autres régions vu qu’ils sont 

recrutés par les centres des autres zones.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 3 : Le séjour en zones endémiques 

 

4- Le délai de consultation :  
Le délai de consultation  était en moyenne de 2 mois et ½, avec des extrêmes 

allant de 20 jours à 5 mois  
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5- Le siège : (figure  4) 
A l’exception d’un cas, les lésions siégeaient au niveau des zones découvertes. 

Le siège le plus fréquent était  les membres supérieurs (MS)  noté chez  18 malades  

soit 45 % des cas, suivi par les membres inférieurs (MI) chez  11 malades soit 27,5 % 

des cas. La localisation des lésions était mixte (MS+MI ou membres + visage) chez 4 

malades soit 10 % des cas. Le Visage était atteint chez  6 malades soit 15 % des cas 

dont deux avaient une localisation muqueuse primitive. Le tronc  était atteint chez  1 

malade soit 2,5 % des cas. 

 

Figure 4 : Le siège des lésions 

 

6- Le nombre des lésions :  
Le nombre des lésions variait de 1 à 10  avec un nombre moyen de 3 lésions 

par patient. 

Les lésions étaient uniques chez 17 malades  soit 42,5 %  et multiples chez  

23 patients soit 57,5 %. 
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7- La taille des lésions :  
La taille des lésions variait entre 2 cm et 7 cm. La plupart des malades (27 

malades  soit 67,5%) avaient des lésions dont la taille ne dépassait pas  3 cm.  

 

8- Les formes cliniques : (figure 5) 
L’aspect des lésions et leurs caractéristiques étaient précisés dans tous les cas 

(Fig : 5). 

La forme ulcéro-croûteuse (Fig : 6)  était prédominante dans notre série. Elle a 

été observée chez  31  malades soit 77,5 % des cas. La durée d’évolution était courte 

avec une  moyenne de 2 mois. Le siège le plus fréquent était les membres 

supérieurs chez  16 malades (40  %) suivi par les membres inférieurs chez 8  

malades  (20 %). La localisation était mixte chez 4 malades soit 10 % des cas. La face 

était atteinte chez 2 malades (5%) et le tronc chez un seul malade (2,5 %). Les lésions 

étaient uniques dans  12 cas (30%)   et multiples dans 19 cas (47,5%). Le nombre des 

lésions variait de 1 à 10 lésions. La taille des lésions  variait entre 2 et 5 cm avec une 

taille moyenne  de  2,5 cm. 

La forme  ulcéro-végétante (Fig : 7) a été notée chez 4 malades soit  10 % des 

cas. La  durée d’évolution  était plus longue avec une moyenne de 3 mois et demi. 

Le siège était les membres chez les 4 malades : supérieurs chez un cas et  inférieurs 

chez 3 cas. Les lésions avaient un  caractère unique dans un cas et multiple dans le 

reste avec un nombre qui variait entre 1 à 5 lésions. La taille variait entre 3 et 5 cm 

avec une taille moyenne de 3 cm.   

La forme  muqueuse primitive  sous forme de  macrocheilite ulcérée a été 

notée chez 2 malades soit 5% (Fig : 8). La durée d’évolution était de 1 mois chez un  

malade et de 5 mois chez le deuxième.  
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La forme lupoïdique n’a été observée que chez un seul malade soit 2,5 %  

(Fig : 9)  avec une durée d’évolution de 3 mois et une lésion faciale unique de 7 cm.  

La forme verruqueuse  a été rapportée chez une seule malade soit 2,5% avec 

une lésion unique faciale de 6 cm qui évoluait depuis 1 mois.  

La forme  sporotrichoide  n’  a  été notée que chez un seul cas soit 2,5%. Elle  

réalisait des lésions ulcéro-croûteuses au nombre de 4 avec une taille qui variait  

entre 2 et 4 cm, alignées sur un trajet lymphatique du membre supérieur et évoluant 

depuis 5 mois.  
 

 

Figure 5 : Les formes cliniques 
 

Tableau 1 : les formes cliniques et leurs caracterestiques 

formes cliniques

ulcero-crouteuse

ulcero-végétante

muqueuse

lupoidique

verruquese

sporotrichoide

Forme 
clinique 

Ulcéro-
crouteuse 

Ulcéro-
végétante Muqueuse lupoidique verruqueuse sporotrichoide 

Délai de 
consultation 2 mois 3 mois et ½ 3 mois 3 mois 1 mois 5 mois 

Siège MS› MI›mixte 
›face ›tronc MI›MS Levre 

inférieure visage visage MS 

Nombre 1 à 10 1 à  5 - 1 1 4 

Taille 2 à 5 cm 3 à 5 cm - 7 cm 6 cm 2 à 4 cm 
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Figure 6 : La forme ulcéro-crouteuse                       Figure 7 : Laforme 

ulcérovégétante 

 

 

 
Figure 8: La forme cutanéo-muqueuse                     Figure 9 : la forme lupoidique 

 

9- Les examens paracliniques :   
39 malades soit 97,5%  avaient  bénéficiés d’un frottis cutané à la recherche 

des corps de leishmanies qui était positif chez 34 malades soit 85 %.  

La biopsie cutanée n’a été réalisée que chez 6 malades soit 15%  devant : soit  

la négativité du frottis cutané avec un aspect clinique très évocateur chez 5 malades  

ou bien devant  la réalisation d’emblée d’une étude histologique chez une patiente 
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qui avait une forme végétante évoquant en premier un carcinome épidermoide mais 

la biopsie cutanée nous a permis de redresser le diagnostic.  

Par ailleurs aucun de nos patients n’avait bénéficié d’un typage iso-

enzymatique ou d’une  polymerase chain reaction (PCR) pour identification de 

l’espèce de Leishmania. 
 

10- Les traitements (Fig 10): 
Plus de la moitié des malades soit 57,5% n’avaient reçu que le Glucantime en 

intralésionnel (IL).Le Glucantime par voie intramusculaire (IM) à la dose de 60 

mg/Kg/j n’a été administré que chez 9 malades soit 22,5 %. 9 malades également 

ont été traités par  le Métronidazole ( FLagyl). Le recours à la chirurgie après échec 

du traitement médical a été noté chez 2 cas. 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 10 : les traitements administrés 
 

11- L’évolution : 
L’évolution était favorable chez tous les malades  souvent au prix d’une 

cicatrice dystrophique (Figure : 10, 11 et 12). Aucun cas de récidive ou d’évolution 

vers la chronicité n’a été noté. Cependant  certains effets secondaires ont été 
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rapportés. Ainsi  on a noté sous le Glucantime IM un cas de pancréatite stade C 

incitant à son arrêt et un cas d’hyperéosinophilie réversible à la fin du traitement.  

 
Avant                                                     Après 

Figure 10 : évolution après traitement par Glucnatime IM d’une forme muqueuse de 
LC 

 
Avant                                                      Après 

Figure 11 : évolution après traitement par Glucantime IM d’une forme lupoidique de 
LC 

 
 

Avant                                                                         Après 
Figure 11 : évolution après traitement par Métronidazole d’une forme ulcéro-

crouteuse de LC. 
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La LC est un véritable problème de santé publique au Maroc. La forme 

viscérale est  une forme moins  fréquente mais plus sévère que la LC. Ainsi un travail 

réalisé sur la leishmaniose viscérale dans la région de Fès avait noté 209 cas sur une 

durée de 6 ans (3). Notre travail qui s’intéresse à la LC dans la même région retrouve 

une incidence beaucoup plus faible  ceci est probablement dû à  la référence de la 

majorité des formes viscérales au centre hospitalier universitaire vu leurs gravité, 

contrairement à la forme cutanée qui peut être traitée aux centres hospitaliers 

périphériques voir en ambulatoire.  

 

1 - Rappel physiopathologique (4, 5): 

1-1 L’agent pathogène :   

L’agent pathogène est un parasite du genre  Leishmania (L). C’est un 

protozoaire flagellé appartenant à l’ordre  des Kinétoplastidés et à la famille des 

Trypanosomatidés.  Au cours du cycle, on distingue deux stades évolutifs :  

• Le stade Promastigote : (fig  12)  

C’est le stade que présente le parasite dans le tube digestif du phlébotome et 

en culture. A ce stade le parasite est sous forme d’un Organisme allongé d’environ 

10 à 25 µm de longueur avec un  noyau approximativement central, un  kinétoplaste 

en position antérieure et un flagelle libre qui s’échappe à l’extrémité antérieure. 
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Figure 12 : rosette de promastigotes en culture 

 

• Le stade amastigote : (Fig 13) 

C’est le stade du parasite, à l’intérieur des Cellules du système des phagocytes 

mononuclées des mammifères. A ce stade le parasite est mis en évidence  à 

l’examen direct sous forme de petit corpuscule ovalaire ou arrondi de 2 à 6 µm de 

diamètre avec noyau, un kinétoplaste et  une ébauche de flagelle ne faisant pas 

saillie à l’extérieur. 
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Figure 13 : amastigotes de  leishmanies dans des macrophages 

                                                                                                                                                               

1-2 : La taxonomie :  

Plusieurs espèces de Leishmania sont décrites et chacune a une répartition 

géographique particulière et un tropisme particulier aux organes (tableau 2). 
 

Tableau 2 : les principaux espèces de Leishmania selon le sous genre, le grand 
domaine géographique et l’expression clinique. 
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Au Maroc, se trouvent les trois espèces : L.major, L.tropica et L.infantum. 

 

1-3  : Les  réservoirs : 

Sont essentiellement : 

• Des mammifères domestiques ou sauvages 

• L’homme constitue  un hôte accidentel 

Ainsi, le réservoir de : 

• L. Tropica : le chien et l’homme 

• L. Major : les rongeurs  

• L. Infantum : le chien et  les canidés sauvages. 

 

1-4  : Le vecteur : 

 Au Maroc,  les  Phlébotomes sont  le principal vecteur, appelés également, 

mouches des sables : 

• Ce sont des insectes à activité  nocturne (entre 22H et 3h du matin) et à une 

température dépassant  27°C. c’est pour cela qu’ils habitent les zones 

chaudes et humides  

• Seule la femelle, hématophage, assure la transmission de la leishmaniose.  

• La piqûre est douloureuse et ne laisse pas de cicatrice. 

 

1-5 : Le  Cycle du parasite et le mode de transmission (Fig 14): 

Le cycle du parasite nécessite 2 hôtes : les phlébotomes (le vecteur)  et un 

mammifère (le réservoir). 
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Le phlébotome se contamine en piquant un vertébré infecté. Les amastigotes 

absorbés en même temps que le repas sanguin se transforment en promastigotes qui 

est la forme infectieuse pour les mammifères.  

Chez l’homme, lors de la piqûre du phlébotome, les Leishmanies sont inoculés 

sous forme de promastigotes qui vont envahir les macrophages dermiques, perdent 

leur flagelle et se transforment en amastigotes : 

• Quand la multiplication intracellulaire des amastigotes reste localisée aux 

macrophages et aux Cellules dendritiques du site d’inoculation, les 

réactions cellulaires générées et les diverses cytokines produites entraînent 

le développement d’une L C localisée. 

• Les parasites peuvent également être transportés aux ganglions  

lymphatiques pour  diffuser à d’autres sites cutanés comme dans la LC 

diffuse (LCD), ou aux muqueuses  de la face comme dans la L. cutanéo-

muqueuse (LCM).  

• Dans d’autres cas, les parasites s’étendent à tous les organes du système 

des phagocytes mononuclées provoquant la L. viscérale (LV). Dans ce cas, 

les organes le plus couramment atteints sont : la rate, le foie, les ganglions, 

la moelle osseuse et rarement le tube digestif et les poumons.  
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Figure 14 : Diagramme schématique du cycle de vie de Leishmania 
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2 - Les données épidémiologiques : 

2-1: L’âge et le sexe : 

Contrairement au résultat rapporté par une série tunisienne (6) qui n’avait 

noté aucun cas de leishmaniose cutanée avant l’âge de 4 ans. L’analyse des résultats 

de notre série montrait la survenue de leishmaniose cutanée chez  toutes les 

tranches d’âge y compris les nourrissons avec une prédominance autour de 10 à 20 

ans. Ceci peut être expliqué par l’inquiétude des parents pour leurs enfants et leur 

consultation précoce avant la guérison spontanée des lésions. La même série avait 

trouvé par ailleurs des résultats différents à notre série avec une prédominance 

féminine (6).  

 

2-2 : Le Séjour en zones endémiques : 

Tous nos malades avaient la notion de séjour en zones endémiques. La région 

de Rissani  était le lieu de séjour des malades dans plus de la moitié des cas. 

La présence d’un dermatologue à la région de Rachidia à partir de 2011 

explique la diminution de l’incidence des malades provenant de cette région à partir 

de cette année. 

 

2-3 : Le  délai de consultation : 

Le retard diagnostic avec un délai de consultation allant jusqu’à 5 mois peut 

être expliqué par le bas niveau socioculturel de la plupart des patients qui ne 

consultent pas devant la gêne essentiellement esthétique avec recours fréquent à 

l’automédication et aux traitements traditionnels.  
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3 : Les aspects cliniques : 

3-1 : Le siège et le nombre des lésions :  

La LC touche les zones découvertes ce qui est concordant  avec les résultats 

de notre série ainsi on a noté un seul cas de LC avec atteinte du tronc. 

Nos résultats étaient assez comparables à une série tunisienne et autre 

marocaine (6 ,7) avec une  fréquence du  caractère multiple des lésions et une rareté 

de l’atteinte faciale. Cependant nos observations étaient globalement différentes de 

celles rapportées par une série algérienne. Les proportions de cas avec lésions 

uniques et avec atteinte faciale y étaient plus élevées (8). 

 

3- 2 : Les formes cliniques : 

Notre série se caractérisait par un polymorphisme lésionnel. En effet, malgré 

le faible échantillonage plusieurs formes cliniques ont été rapportées. 

La forme ulcéro-croûteuse était la plus fréquente dans notre série ainsi que 

dans  des séries maghrébines  et une  série asiatique (6, 7, 8, 9,10). Elle se 

caractérise cliniquement  par un nodule infiltré, creusé en son centre par une 

ulcération et recouvert d’une croûte jaune brunâtre avec une localisation élective au 

niveau des membres supérieurs. La guérison spontanée se fait en plusieurs mois, 

par un comblement de l’ulcère, laissant une cicatrice déprimée claire ou pigmentée 

indélébile et inesthétique et une immunité durable (11, 12, 13, 14). La forme ulcéro-

végétante était la deuxième  forme rapportée  dans notre série  avec atteinte 

fréquente des membres inférieurs, contrairement  au résultat rapporté par des   

séries maghrébines où cette forme a été rarement notée  avec une atteinte faciale 

prédominante (6, 7,9). Cette forme est caractérisée par une durée d’évolution plus 

longue. La forme cutanéo-muqueuse primitive qui se présente cliniquement sous 

forme de macrochéilite chronique avec des ulcérations profondes et  mutilantes est 
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une forme exceptionnellement rapportée dans la littérature. Elle a été notée chez 

deux cas dans notre série soit 5% alors qu’aucun cas de cette forme n’a été rapporté  

dans des  séries avec un nombre de malades plus important (6,9). Au Maroc, 

l’atteinte muqueuse primitive n’a jamais été répertoriée jusqu’à maintenant selon les 

données de la  direction d’épidémiologie et de lutte contre les maladies (DELM). 

Dans nos deux observations l’atteinte labiale était étiquetée primitive pour deux 

raisons : l’absence de lésions cutanées adjacentes,  l’absence de cicatrices orientant 

vers une infection cutanée ancienne et la richesse des prélèvements en leishmanies 

témoignant de la piqûre directe du Phlébotome (15). Les particularités de nos 

observations étaient : l’immunocompétence des patients alors que cette forme est 

essentiellement décrites chez les immunodéprimés, la bonne évolution sous 

antimoniate de méglumine (Fig 10) et le caractère non mutilant des lésions 

contrairement aux formes de LCM décrites dans la littérature. Les deux 

espèces fréquemment responsables de la LCM sont la L. braziliensis et la  L. 

panamensis  qui sont essentiellement situées dans l’Amérique centrale (16, 17). Par 

ailleurs, des formes de LCM aux espèces connues responsables de LC ont été 

rapportées  (16,17).  Le diagnostic  de deux cas de  cette forme dans notre série 

serait probablement dû soit à un changement de l’écologie du parasite avec 

émergence de nouvelles espèces ou bien à la modification de son tropisme (15) 

malheureusement l’identification de l’espèce n’a pas pu être réalisée.  La forme 

lupoïdique  qui réalise cliniquement un placard non ulcéré, papuleux ou papulo-

squameux, rouge jaunâtre, ovalaire bien limité, de consistance élastique avec des 

grains lupoïdes à la vitropression était peu fréquente aussi bien dans notre série que 

dans la littérature (6,9, 18). Elle se localise comme c’est le cas chez notre patient 

surtout au niveau du visage, en particulier le dos du nez et les joues(18,19). 

Toutefois des localisations atypiques telles  que les coudes ont été rapportées(6). La  
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forme verruqueuse  réalise une plaque ou un placard à surface papillomateuse 

kératosique. C’est une  forme rare (6,9) qui a été notée chez une seule patiente dans 

notre série avec une localisation faciale. Elle siège électivement sur les membres  

surtout inférieurs  plus rarement à la face (12).  La forme sporotrichoïde se 

caractérise par des nodules sous-cutanés, fermes et indolores à disposition linéaire 

en chapelet le long d’un cordon lymphatique (9, 20). La responsabilité des gestes 

locaux sur les lésions initiales (prélèvement biopsique ou parasitologique, 

cryothérapie ou injections intra-lésionnelles) a été rapportée (10), cependant elle 

peut  parfois être la forme de début d’emblée (6). Cette forme était rare  dans notre 

série par rapport à une série tunisienne  (6) puisqu’elle a été retrouvée  da manière 

spontanée chez une seule patiente. 

 

4 : Le diagnostic différentiel clinique: (21, 22) 

4-1 : La forme ulcéro-crouteuse : 

• La primo-infection tuberculeuse : nodule ulcéré, indolore,  à base non 

indurée, bords décollés, fond sanieux crouteux siégeant au niveau de la 

face, la région péri-orale ou génitale. Après certaines circonstances  

(Traumatismes, tatouage, percing d’oreille, circoncision …) chez un 

nourrisson ou un jeune enfant.  

• La gomme tuberculeuse : nodules dermo-hypodermiques avec évolution 

gommeuse. L’ulcération est irrégulière à bords violacés déchiquetés à fond 

jaunâtre et purulent. Souvent multiples avec terrain d’immunodépression. 

• L’actinomycose : nodules sous cutanés avec évolution gommeuse et 

élimination de grains rouges ou blancs, siégeant habituellement au niveau 

de la région cervico-faciale. 
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4-2 : La forme ulcéro-végétante : 

• Le carcinome épidermoide : tumeur ulcéro-bourgeonnante des zones 

photo-exposées ou sur cicatrice de brulure, d’évolution chronique avec 

tendance à l’aggravation sans amélioration. 

• Pyodermite végétante : tumeurs végétantes localisées surtout au niveau 

des plis et au en péri-orificiel. 

• Tuberculose végétante : tumeurs papillomateuses végétantes rouges non 

épidermisées ou ulcérées siégeant électivement à la région ano-génitale. 

• Syphilides végétantes : plaques ou tumeurs végétantes nauséabondes de 

localisation ano-génitale. 

 

4-3 : La forme verruqueuse : 

• La tuberculose verruqueuse : plaque  formée d’une zone centrale 

verruqueuse sèche entourée d’une zone squamo-crouteuse puis d’un 

halot érythemateux.   

• Le lichen verruqueux : plaques ou placards à surfaces kératosiques 

verruqueuses prurigineux siégeant au niveau des membres inferieurs. 

• Le pyoderma gangrenosum verruqueux : plaque ou placard érythémateux 

à fond verruqueux entouré d’un bourrelet violacé. 

 

4-4   La forme sporotrichoide : 

• La sporotrichose: nodules dermo-hypodermiques indolores, alignés sur un 

trajet lymphatique d’évolution gommeuse sans tendance à la guérison 

spontanée. 
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• Les mycobactéries atypiques ( mycobacterium ulcerans et marinum) : 

nodules dermo-hypodermiques d’évolution gommeuse suivant un trajet 

lymphatique. 

• La lymphangite staphylococcique : nodules inflammatoires douloureux 

d’évolution aiguë chez un immunodéprimé. 

 

4-5 : La forme lupoidique : 

• Le lupus tuberculeux : micronodules ou papules molles jaunâtres ou 

rougeâtres qui confluent en placard rouge violacé à bords polycycliques 

irréguliers à surface kératosique. 

• Le lupus  aigu : placard érythémato-œdémateux en ailles de papillon  

photo distribué avec respect des sillons naso-géniens. 

 

4-6 : La forme cutanéo-muqueuse : (22) 

• La sarcoïdose : macrochéilite latérale ou commissurale sans ulcération 

• La mycose profonde : macrochéilite ulcéro-végétante avec lymphangite. 

• Le syndrome de Melkersson rosenthal : associe une triade : macrocheilite, 

paralysie faciale et langue scrotale. 

 

5 : La paraclinique : 
Les techniques parasitologiques : examen direct et culture restent les 

techniques de choix dans le diagnostic de certitude de la LC. Les sérologies 

contrairement à la leishmaniose viscérale n’ont pas un grand intérêt dans la LC (23). 

L’analyse iso-enzymatique et les techniques de biologie moléculaire permettent 

d’identifier l’espèce (24) 

 



33 
 

5-1 : L’examen parasitologique : examen direct et culture (23) 

5-1-1 : Le prélèvement :  

Pour la LC : il se fait par le grattage au vaccinostyle ou à la curette de la  

bordure inflammatoire de la lésion.  

Pour la LCM : prélèvement d’une lésion muqueuse par une pince à biopsie.  

Le prélèvement sera ensuite étalé sur une lame 

5-1-2 : L’examen direct :  

Se fait avec la coloration May -Grunwald –Giemsa (MGG). 

Révèle des parasites au stade amastigote à l’intérieur du système des 

phagocytes mononuclés. 

5-1-3 : La culture : 

Se fait sur le milieu de  Novy-MacNeal-Nicolle avec une incubation à 24 °C. 

 La culture est  lente 

 Le  parasite est en evidence  sous forme de promastigote flagellé et mobile. 

Dans notre série, le taux de positivité de l’examen parasitologique (87,5 %) 

était concordant avec celui rapporté dans la littérature 76,9 % à 99,7 % (24,25). 

 

5-2 : La biopsie cutanée (BC) : (26) 

Au stade de début : infiltrat lympho-histiocytaire dermique. 

Au stade tardif : granulome épithelio-giganto-cellulaire (GEGC) sans nécrose 

caséeuse avec présence de corps de leishmanies en intra-macrophagique. 

Dans notre série, toutes les BC avaient objectivés un granulome épithelio-

giganto-cellulaire vu leurs réalisation à un stade +/- avancé de la maladie. 

Le diagnostic différentiel histologique se pose avec les autres GEGC : 

• La tuberculose cutanée : GEGC avec nécrose caséeuse  

• La lèpre tuberculoïde : GEGC de disposition péri-nerveuse 



34 
 

• Les mycoses profondes : GEGC dermiques +/- hypodermiques avec mise 

en évidence de filaments mycéliens à la coloration PAS. 

• La sarcoïdose : GEGC bien limités, riches en cellules épithélioides avec peu 

de cellules géantes et présence en intra-cytoplasmique de corps 

asteroides ou de  Schaumann 

• La rosacée granulomateuse : GEGC dans le derme superficiel avec 

identification de Demodex folliculorum  

 

5-3 : L’identification des espèces :  

Se fait grâce aux techniques immuno-enzymatiques et de biologie moléculaire 

(24). 

Dans notre série, l’identification de l’espèce n’a été réalisée chez aucun 

malade vu la non disponibilité de ces techniques dans notre structure hospitalière. 

 

6 : Les aspects thérapeutiques et évolutifs : 
L’évolution sous traitement était favorable chez tous nos malades avec 

souvent persistance d’une cicatrice dystrophique qui était indélébile chez certains 

patients. 

Le traitement  de choix était  l’antimoniate de N-méthlglucamine 

(Glucantime®) intralésionnel (IL)  à la dose de 1 CC/cm2   2 x Sem pendant 8 

semaines  chez plus de la moitié des patients vu le nombre limité des lésions  (en 

moyenne 3 lésions /malade) et une  taille qui n’a pas dépassé 3 cm dans la majorité 

des cas. Le Glucantime ® intramusculaire (IM) n’a été utilisé que chez 9 malades 

devant : soit le caractère multiple des lésions, soit leur taille importante ou bien 

devant la gravité de la forme clinique (l’atteinte muqueuse) ou l’échec du traitement 

par le Glucantime intra-lésionnel  définit par l’absence complète de réponse ou la 
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réponse partielle. La dose prescrite de Glucantime® IM chez nos patients était 

conforme aux doses proposées par l’OMS et certaines publications qui préconisent 

des doses de 15 à 20 mg/kg / jour d’antimoine pentavalent ce qui correspond à 60 

mg/Kg/j  de  Glucantime ®(27). Cependant certains effets secondaires ont été notés. 

La tolérance de cette molécule est variable d’un sujet à un autre et on décrit 

classiquement deux tableaux d’intoxication au Glucantime® : la stibiointolérance et 

la stibiointoxication. La  stibiointolérance, d’apparition précoce et indépendante 

d’un surdosage, se manifeste par des signes à type de décalage thermique, 

d’arthralgies, de vomissements, de toux quinteuse  et de rashs cutanés isolés ou 

associés. La stibiointoxication survient, quant à elle, plus volontiers en fin de 

traitement, voire même après l’arrêt de celui-ci. Les signes d’intoxication 

comportent une atteinte cardiaque, hépatique, rénale, pancréatique et 

hématologique et la gravité de ces manifestations paraît d’avantage liée à la dose 

totale administrée (28). 

Dans notre série on a noté des effets secondaires type stibiointoxication chez 

deux malades soit 5 % des cas. Par ailleurs, on a noté que des effets secondaires 

atypiques. Il s’agissait d’ un cas de pancréatite stade C chez une patiente de 60 ans 

incitant à l’arrêt du traitement avec  une évolution favorable  et  un cas 

d’hyperéosinophilie réversible à l’arrêt du traitement chez un jeune de 18 ans. Ceci   

peut être expliqué soit par  le faible nombre des malades traités par le Glucantime® 

IM ou bien par la réalisation systématique d’un bilan pré-glucantime®  chez tous les 

malades comportant : une NFS, une lipasémie , une amylasémie , une fonction 

rénale et hépatique, une kaliémie  et un ECG ce qui a permis d’exclure certains 

malades à risque. La survenue de pancréatite sous Glucantime® IM  a été déjà 

rapportée dans  la littérature (29). Cependant aucun cas d’hyperéosinophilie n’a été 

noté et les effets secondaires hématologiques les plus décrits  sont l’anémie 
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hémolytique, l’agranulocytose et parfois des hémorragies importantes (30).  

Paradoxalement aux autres séries on a noté aucun cas de stibiointolérance (31) ni 

d’insuffisance rénale aigue (31, 32), ni d’atteinte  hépatique (28, 31) ou  cardiaque 

(29).   

Le  Métronidazole ( Flagyl R) à la dose de 1,5 g/j répartie en 3 prises  pendant 

2 semaines a été utilisé chez 9 malades. En première intention  dans  8 cas dont un 

avait une contre indication cardiaque au Glucantime®  et en deuxième intention chez 

la patiente qui avait présenté une pancréatite sous Glucantime® IM.  Une deuxième 

cure de Métronidazole  après deux semaines d’intervalle  n’  a été prescrite que chez 

un seul malade devant la réponse partielle. Le métronidazole est un antibiotique et 

un antiparasitaire de la famille des nitroimidazolés dont il est le chef de file. Son 

utilisation au cours de la LC remonte à plusieurs années. Kassa-Kelembo et al  

l’avaient utilisé chez des patients atteints de LC avec une évolution rapidement 

résolutive au prix de cicatrices minimes (33). Al-Waiz M. et al  l’avaient même utilisé 

par voie intralésionnelle avec des résultats satisfaisants (34). Le métronidazole 

s’administre par voie orale à la dose de 1 à 1,5 g/j chez l’adulte, et de 25 mg/kg/j 

chez l’enfant répartie en 2 à 3 prises quotidiennes pendant 15 jours. Une 2ème cure 

peut être administrée, si nécessaire, après un intervalle de 2 semaines. Ses effets 

indésirables sont surtout à type d’urticaire, de troubles digestifs et de leucopénie 

modérée réversible (35). Dans notre série ce médicament  a été bien toléré et 

efficace chez tous les malades, contrairement à des séries tunisiennes (35,36) ou  le 

taux de son efficacité était inférieure  à 60 %.  Ainsi le Métronidazole parait une 

bonne alternative thérapeutique de la LC  vu sa bonne tolérance, son coût faible et 

sa prescription ambulatoire,  contrairement aux dérivés pentavalents de l’antimoine 

dont la prescription par voie générale ne peut se faire qu’en hospitalisation. 

Néanmoins, des études contrôlées portant sur de grandes séries sont nécessaires  
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afin d’établir sa place exacte dans l’arsenal thérapeutique de la leishmaniose 

cutanée surtout que son inefficacité a été rapporté par certaines séries de littérature 

(37, 38).  
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La leishmaniose est une pathologie fréquente dans notre contexte 

généralement de diagnostic et de traitement faciles cependant certaines formes 

peuvent poser un problème diagnostique et thérapeutique.  

La baisse de l’incidence de nombre de cas de LC recrutés  dans notre 

formation après la présence d’un dermatologue à la ville de Rachidia incite à la 

formation médicale continue des médecins généralistes en dermatologie. 

Le Métronidazole parait une bonne alternative thérapeutique au traitement 

anti-leishmanien classique concernant aussi bien l’efficacité que la tolérance.  
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Introduction : 
La leishmaniose  est une parasitose qui  constitue un véritable problème de 

santé publique au Maroc. 

Nous illustrons  à travers ce travail les différents aspects épidemiologiques, 

cliniques et thérapeutiques de cette pathologie dans notre contexte en précisant 

l’efficacité du métronidazole. 

 

Matériels et méthodes : 
Il s’agit d’une étude prospective qui a permis de colliger 40  cas de LC 

recrutés au service de dermatologie de CHU Hassan II de Fès  entre janvier 2008 et  

décembre 2011. 

 

Résultats : 
L’âge moyen  était de 42,3 ans. Le sex ratio était  de 1,2.  Le délai moyen 

d’évolution était de 2 mois et ½.  Le siège le plus fréquent était  les membres 

supérieurs (45 %). Le nombre moyen de  lésions était de 3 par patient. Les lésions 

étaient  multiples chez  57,5 %. La forme ulcéro-crouteuse était la plus fréquente 

(77,5 %). On notait deux cas de leishmaniose muqueuse et des cas sporadiques de 

leishmaniose lupoidique, verruqueuse et sporotrichoide. Le traitement de  choix 

(57,5 %) était  l’antimoniate de N-méthlglucamine (Glucantime®) intralésionnel. Son 

administration  intramusculaire (IM)  était  utilisée chez 9 malades. Le Métronidazole 

a été administré chez 9 malades. Le recours à la chirurgie après échec du traitement 

médical a été noté chez 2 cas.  
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Discussion : 
 La leishmaniose cutanée touche les deux sexes, toutes tranches d’âges 

confondues. Nos résultats étaient assez comparables à des séries maghrébines avec 

une  fréquence du  caractère multiple des lésions et une rareté de l’atteinte faciale. 

La forme ulcéro-végétante était fréquente  dans notre série par rapport aux autres 

séries. Les formes sporotrichoide, lipoïdique et verruqueuse étaient rares aussi bien 

dans notre série que dans la littérature. On notait deux cas  de leishmaniose 

muqueuse qui reste une forme exceptionnelle. Notre  série était caractérisée par 

l’atypie des effets secondaires du Glucantime IM ainsi aucun cas d’hyperéosinophile 

n’a été rapporté dans la littérature.  

 

Conclusion : 
La leishmaniose est une pathologie fréquente dans notre contexte 

généralement de diagnostic et de traitement faciles cependant certaines formes 

peuvent poser un problème diagnostique et thérapeutique.  
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Les limites de l’étude : 
• Le faible échantillonnage. 

• Le manque d’identification de l’espèce.  

• L’absence de  recul important des malades. 

 

Les perspectives : 
• Faire des études avec des échantillons pus larges.  

• Comparer le traitement standard aux autres alternatives. 

• Pouvoir réaliser l’identification de l’espèce pour tous les malades. 

• Attirer l’attention aux formes muqueuses. 
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