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Résumés

Résumé

Les phlébotomes sont les seuls vecteurs des leishmanioses. En Algérie, ces infections
constituent un réel probléeme de santé publique. Les leishmanioses sont des zoonoses dues a
des parasites du genre leishmania transmises aux mammiféres, y compris 1’homme, par les

piqtres d’une femelle insecte phlébotome.

Tout héte mammifere responsable de I'entretien a long terme d'une population d'agents
infectieux est appelé un hote réservoir. Habituellement, il y a un seul principal hote réservoir
pour une espece Leishmania donneée, par contre d'autres mammiféres dans la méme zone
peuvent étre infectés, et ce sont les hétes accidentels (Hotes réservoirs mineurs) qui peuvent

jouer un certain réle dans I'entretien des systémes.

La distribution géographique des phlébotomes englobe tous les continents mais leur
apparition, leur densité, leur période d’activité et leur disparition varient suivant la latitude, la

saison et I’espéce.

La transmission de la leishmaniose est perpétuée par un systéme biologique complexe
impliquant I’h6te humain, le parasite, le phlébotome vecteur et dans certains cas, un réservoir
animal. Dans ces conditions, il est peu probable que 1’on puisse combattre la maladie par une
seule et unique intervention. Il est nécessaire de mettre en ceuvre un ensemble de stratégies
associant la prise en charge des cas, la lutte anti-vectorielle et, le cas échéant, la maitrise des
populations constituant le réservoir animal, stratégies qui doivent étre adaptées a chaque

situation.

Mots clés Phlébotome, leishmaniose, leishmania, vecteurs, héte, parasite, Algérie.
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Abstract

Sandflies are the only vectors of leishmaniasis. In Algeria, these infections constitute
a real public health problem. Leishmaniasis is zoonoses caused by parasites of the genus

leishmania transmitted to mammals, including humans, by the bites of a female sandfly insect.

Any mammalian host responsible for the long-term maintenance of a population of
infectious agents is called a reservoir host. Usually there is only one major reservoir host for a
given Leishmania species, however other mammals in the same area may be infected, and it is
the accidental hosts (Minor reservoir hosts) that may play some role in the infection. Systems

maintenance.

The geographic distribution of sandflies encompasses all continents, but their
appearance, density, period of activity and disappearance vary according to latitude, season

and species.

Transmission of leishmaniasis is perpetuated by a complex biological system involving
the human host, the parasite, the sandfly vector and in some cases an animal reservoir. Under
these conditions, it is unlikely that the disease can be controlled with a single intervention. It
IS necessary to implement a set of strategies combining case management, anti-vector control
and, where appropriate, control of the populations constituting the animal reservoir, strategies

which must be adapted to each situation.

Keywords Sandfly, leishmaniasis, leishmania, vectors, host, parasite, Algeria
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LC : Leishmaniose Cutanée.

LCM : Leishmaniose Cutanéo-muqueuse.

LCN ou LCS : Leishmaniose Cutanée Sporadique du Nord.
LCZ : Leishmaniose Cutanée Zoonotique.

LV : Leishmaniose Viscérale.

PA : Pieges Adhésifs.

MON: Mixed oxides of nitrogen.

OMS : Organisation Mondiale de la Santé

W.H.O.: World Health Organisation.

V.1.H. : Virus de I’lmmunodéficience Humaine.

PKDL: Kala-Azar Dermal Leishmaniasis.
LPG: Lipophosphoglycan

GIPL.: Glycosylinositol

PPG: Phosphatase Acide

DEET : Diéthyl Toluamide
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Introduction générale

Les leishmanioses se réveélent aujourd’hui beaucoup plus répandues qu’on ne le
croyait. L’Algérie compte parmi les pays les plus touchés dans le mond.Les leishmanioses
constituent en Algérie un réel probléeme de santé publique. La recrudescence du nombre de
cas et I’extension de la maladie a plusieurs départements avoisinant les foyers classiques
d’infection nécessitent une surveillance accrue de 1’évolution de ces zoonoses et 1’application

de mesures de lutte adéquates (Bachi, 2006).

Les leishmanioses sont des parasitoses du systéeme monocytes-macrophages dont
I’agent pathogene est un protozoaire flagelle, du genre Leishmania. Il s’agit
d’anthropozoonoses dues a une piqure de moucherons hématophages infectés, des

Psychodidés, du genre Phlebotomus, (Bourdoiseau et Denerolle, 2000).

Les réservoirs naturels des Leishmania sont des mammiféres domestiques ou
sauvages, chez lesquels le parasite colonise les cellules du systeme des phagocytes
mononuclées. Les mammiféres réservoirs des Leishmania appartiennent a divers ordres :
carnivores, rongeurs, marsupiaux, édentes, primates ou périssodactyles. Dans certains cas,

I’homme est I'unique réservoir du parasite (Dereure, 1999).

Les vecteurs sont des diptéres nématoceres de la famille des Psychodidae. Seule la
femelle, hématophage, assure la transmission de la leishmaniose. 11 existe plus de 600 especes
de phlébotomes réparties dans presque toutes les régions biogéographiques du monde. Parmi
elles, sur environ 70 suspectées vectrices, une vingtaine seulement est des vecteurs prouves
d’espéces anthropotropiques de Leishmania. Elles appartiennent aux genres Phlebotomus

dans I’ Ancien Monde et Lutzomyiadans le Nouveau Monde (Dedet, 2001).

L’identification précise des vecteurs de Ileishmanioses est primordiale pour
I’épidémiologie de la maladie. Les espéces vectrices varient d'un foyer a l'autre et leur
identification morphologique est souvent difficile. Ceci semble indiquer qu'il existe dans les
populations de phlébotomes des variations génétiques pouvant influencer leur pouvoir
vectoriel. La recherche de caractéres moléculaires, toujours associée a I'étude
morphologique, s'avere utile pour préciser les différences inter- et intra-spécifiques et tenter

de mettre en évidence d'éventuels marqueurs des populations vectrices (Bounamous, 2010)

Les modifications et la variabilit¢é du climat, s’ajoutant aux facteurs actuels

favorables aux maladies a transmission vectorielle, comme les variations
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météorologiques saisonniéres, la situation socioéconomique, les programmes de lutte anti
vectorielle, les modifications de 1’environnement et la résistance aux médicaments, sont

susceptibles d’influencer 1’épidémiologie de ces maladies. (Priya Shetty., 2009).

Dans notre étude, on a présenté une recherche bibliographique sur les leishmanioses,
leur vecteur et son agent pathogeéne.

Ce manuscrit se compose de quatre chapitres :

e Le premier chapitre présent une recherche bibliographique sur les Phlébotomes,
permet quelques rappels sur la systématique, la biodiversité et bio-écologie des
phlébotomes.

e Le deuxieme chapitre présent une synthése bibliographique sur la leishmaniose et sa
répartition dans le monde et en Algérie.

e Letroisieme chapitre concerne I’agent pathogene de leishmaniose;

e Dans le quatrieme chapitre, nous avons mentionné les différentes techniques
d’échantillonnage en Algérie et les techniques d’identification utilisées.

e Le document est terminé par une conclusion générale.
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CHAPITRE I : GENERALITES SUR LES PHLEBOTOMES

| .1 - Systématique des phlébotomes et leurs biodiversités

1.1.1 - Introduction

Les phlébotomes sont des diptéres, hématophages et nématocéres (antennes
composées de 16 articles), reconnus comme étant les seuls vecteurs capables d’assurer
I’évolution normale des leishmanies. Aucun autre arthropode hématophage ne peut se
prévaloir de cette aptitude. Ce sont le seul agent inoculateur de la maladie, puisque la
focalisation de ces infections dépend étroitement de la distribution de ces insectes (Boussaa,
2008). En plus des leishmanioses, les phlébotomes transmettent également la bartonellose et
plusieurs arboviroses (Boulouiset al., 2008). Rencontrés sur tous les continents, ces insectes
ne dépassent pas certaines latitudes. D’aprés Depaquit et ses collaborateurs (2002), les
phlébotomes n’ont pas été signalés dans les pays Nordiques, tres rares en Amérique du Nord,
peu abondants en Australie, abondants dans les zones tropicales et équatoriales de I’ Afrique,
de I’Amérique orientale et de la Province Malaise. Ils sont également fréquents dans le bassin

méditerranéen et en Afrique du Nord (Louis, 2009).

1.1.2 -Taxonomie

Les phlébotomes sont des Arthropodes appartenant a la Classe des Insectes, Ordre des
Diptera, Sous-Ordre des Nématoceres, Famille des Psychodidae (Depaquit, 2008). Selon les
auteurs, les phlébotomes constituent soit une famille : Phlebotomidae (Perfiliev1966 ;
Abonnenc 1972 ; Abonnenc et Leger 1976) soit une sous famille, Phlebotominae. A 1’heure
actuelle, c’est cette dernic¢re classification qui est adoptée. Les Phlebotominae se trouvant
alors inclus avec trois autres sous famille (Bruchomyiinae, Trichomyiinae, Psychodinae) dans
la famille des Psychodidae, qui regroupent 13 Genres repartis entre I’ancien et le nouveau
monde. 4 genres regroupent 90 % des espéces, représentés par les Genres Phlebtomus et
Sergentomyia de 1’ancien monde et les genres Lutzomyia, bien connus du nouveau monde

(Leger et Depaquit, 2002).

Leur identification nécessite un examen minutieux de I’appareil génital, soies
thoraciques, dents cibariales, dents du pharynx, nervation alaire et soies antennaires
(Bounamous, 2010).
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Tableau 01 : Sous genre et principales espéces de phlébotomes impliqués dans la
transmission de diverses leishmanioses. (Léger et Depaquit, 2001)
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I.1. 3- Morphologie

Du fait de leur petite taille (2 @ 5 mm), les phlébotomes sont peu connus du grand
public en dehors des épisodes de pullulation intense durant lesquels ils peuvent constituer une
nuisance sérieuse. Cependant, ils sont faciles a identifier du fait de leur morphologie générale
: aspect bossu, couleur pale, pattes trés longues, pilosité développée, ailes lancéolées dressées
au repos au-dessus du corps en forme V (a 45°). Leur vol heurté, par bonds successifs
interrompus de bréves périodes de repos en changeant de direction, leur a valu leur nom grec
de « sknipes » (« ivrognes »). La douleur ressentie a leur piqure est intense (Depaquit et
Léger, 2017).

Le corps de phlébotome adulte est constitué de trois principaux compartiments : tete,
thorax et abdomen (Fig.1). La téte est formée en grande partie par une capsule chitineuse
(épicrane), limitée de chaque coté par un ceil composé, elle porte deux antennes et le
proboscis. Seules les femelles portent des mandibules dentelées (Fig.2A) (Abonnenc, 1972).
Le thorax, convexe, est bien développé comme chez tous les Diptéres. Il est constitue de trois
segments a savoir le prothorax, le mésothorax et le métathorax. Notons que chacun porte une
paire de pattes articulées, longues, fines et couvertes de soies. Le thorax porte aussi une paire
d’ailes lancéolées, couvertes de longues soies et des balanciers qui assurent 1’équilibration de
I’insecte pendant le vol (Fig.3B) (Abonnenc, 1972). L’abdomen, cylindrique, est composé de
10 segments dont le premier est rattaché au thorax. Les 7 premiers, non modifiés, portent
chacun une paire de stigmates respiratoires ; tandis que les trois derniers sont transformés

pour constituer le genitalia (Abonnenc, 1972).
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Figure 01 : Morphologie générale de phlébotome adulte (Niang et al., 2000)

N —




CHAPITRE | : GENERALITES SUR LES PHLEBOTOMES

occiput

vertex

front

suture interoculaire
scape (A )
pédicelle (A II)
clypecus

A I (Nagellum 1)

mandibule

maxille

ascolde (¢pinc géniculée)
pipharynx (labre-¢pipharynx)

labium

200 pm

aire sensorielle
Iabelle

palpe (S articles)

scutum

abdomen

‘, 3 .
-,‘ﬁ i

' SJ: ‘
L’

mésanépstema mésanépimére

~
i
il

.\' '

mélépsterne

e B e 5 1
874

Figure 02 : Anatomie générale de la téte d’un phlébotome (A) (Depaquit et Léger, 2017)
; Thorax de phlébotome (B) (Niang et al., 2000)
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Chez le male, ’armature génitale, trés développée, se compose de trois paires de
prolongements : une paire de coxites sur lesquels s’articulent les styles, une paire de piéces
médianes, une paire de prolongements ventraux appelés lobe latéraux (Fig. 3A) (Abonnenc,
1972). Chez la femelle, les organes génitaux internes se composent de trois organes pairs :
deux ovaires, deux glandes annexes et deux spermatheques. Chaque ovaire se continue par un
court oviducte qui s’ouvre dans une chambre génitale qui est soutenue par une furca. Les
spermathéques formées chacune d’une capsule chitineuse de morphologie trés variable,
s’ouvrent aussi dans la chambre génitale et communiquent avec l'extérieur par des conduits

plus au moins longs qui débouchent dans I’atrium génital (Fig. 3B) (Abonnenc, 1972).

Epine

style (gonostyle)

coxite ¢ 3
lobe basal du coxite

Mament génital (Glament pénsen)

Edéage (pénis, valve pénienne)
100 jum

paraendes

e (obve laséral)

que (lamel e Sane)

Figure 03 : Anatomie de genitalia d’un phlébotome male (A) ; Anatomie de genitalia
d’une femelle de phlébotome (B) (Depaquit et Léger, 2017)
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L’armature génitale du male, les spermathéques et 1’armature buccale de la femelle
sont de morphologie trés variable. De ce fait, ils sont les plus utilisés dans I’identification et la
classification des espéces.

1.1.4 - Bio-écologie des phlébotomes

1.1.4.1 - Cycle de vie

Les phlébotomes sont des insectes holométaboles. Le cycle des phlébotomes de
I’éclosion de I’ceuf a I’émergence de I’adulte varie de 20 a 75 jours (Berthet-Beaufils, 2010)

et comporte trois phases pré-imaginales : ceuf, larve, nymphe et une phase imaginale (Fig.4).

La femelle produit une cinquantaine d’ceufs par ponte, déposés un par un dans les
futurs gites larvaires (Berthet-Beaufils, 2010). A la forme d’une ellipse allongée incurvée de
300 a 400 p de longueur et de 9 a 13 p de largeur. La face dorsale est sensiblement convexe et
la face ventrale concave. Ses dimensions varient suivant les espéces (Abonnenc, 1972). Les
ceufs fraichement pondus de couleur blanchatre prennent cing a six jours apres la ponte, une
teinte brunatre. La surface est ornementée d’un réseau de granulations déterminant des
cellules polygonales (Dolmatova et Demina, 1971). Chaque ceuf donne, en 4 a 17 jours
(Berthet-Beaufils, 2010), naissance a une larve terricole, vermiforme, sédentaire,
saprophage, phytophage et longue de 0,5 a 4 mm et dont ’extrémité caudale se termine
généralement par deux paires de longues soies (Dolmatova et Demina, 1971 ; Abonnenc,
1972). Elle gite dans des terriers de micromammiferes, nids d’oiseaux, creux d’arbres,
anfractuosités du sol ou de murs...etc (Parrot et Picheyre, 1941a). La phase larvaire
comporte 4 stades et dure 21 a 60 jours selon I'espéce, la température et la quantité de

nourriture disponible.

La nymphe est fixée en position verticale par son extrémité postérieure et se rencontre
au niveau des mémes gites que ceux de la larve (Dolmatova et Demina, 1971). Elle ne se
nourrit pas et la durée du seul stade nymphal serait de six a quinze jours. Elle est plus grande
que la larve et adaptée a un milieu aérien sec. Tout comme les ceufs, elle a besoin de

protection contre 1’insolation et d’autres facteurs météorologiques agissant de maniere brutale

(Boulkenafet, 2006).

Chez I'imago, la longévité varie avec I’espéce mais aussi avec la température et
I’humidité. Le seuil thermique inférieur varie suivant les especes. L’élévation de température

accélére le développement mais diminue la vitalité, par contre son abaissement ralentie le
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développement et affaiblit également la vitalité. La cause de mortalité des phlébotomes peut
aussi étre engendrée par I’épuisement des femelles lors de la ponte des ceufs, par les

conditions défavorables du microclimat des refuges diurnes, la faim, les attaques d’ennemis et
parasites...etc (Boulkenafet, 2006).

BB [H R

Figure 04 : Cycle de vie du phlébotome (Sitel).
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Figure 05 : Cycle de développement des phlébotomes (Niang et al., 2000).
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1.1.4.2 -biologie des différents stades

Le développement des phlébotomes comporte une métamorphose complete

(holométabole) comprenant les stades : ceuf, larve, nymphe et imago :
a. (Euf

Les ceufs sont pondus un a un par les femelles dans des substrats de toutes sortes mais
surtout dans des endroits humides qui constituent les gites des larves. En effet la survie et le
développement des ceufs dépendent des conditions d’humidité et de température appropriées
(26-30°). L’incubation de ces ceufs varie avec la température : elle est de I’ordre de quatre a

dix-sept jours. (Jebbouri, 2013).
b. Larve

Terricole, sédentaire, saprophage et phytophage. Les gites larvaires varient selon les
especes. lls peuvent étre présentés par les fissures du sol, terriers de micromammiferes, nids
d’oiseaux, creux d’arbres, fentes des murs, sols des habitations et des étables. Tous ces gites
constituent des micros habitats caractérisés par des conditions constantes : lieux calmes,
abrités des courants d’air, humides et sombres. Les larves s’y nourrissent de débris organiques
surtout végetaux. La durée des quatre stades larvaires successifs varie selon les conditions
climatiques. En pays tempérés, ’hibernation se fait au stade ceuf ou de larve (Jebbouri,

2013).
c. Nymphe

Fixée en position verticale par son extrémité postérieure, elle se rencontre au niveau
des mémes gites que ceux de la larve. Elle ne se nourrit pas et la durée du seul stade nymphal
serait de six a quinze jours. Elle est plus grande que la larve et adaptée a un milieu aérien sec.
Tout comme les ceufs, elle a besoin de protection contre 1’insolation et d’autres facteurs

météorologiques agissant de maniere brutale.
d. Imago

Les habitats des adultes sont caractérisés par le calme et la tranquillité du gite de
repos, I’existence de gites de ponte propice a la vie des larves et la proximité d’hotes vertébrés
nécessaires au repas de sang de la femelle. La durée du repas de sang est assez longue de
I’ordre de dix a trente minutes. Ce repas sanguin se fait par pool-feeding. Le pool-feeding est

pratiqué par les arthropodes telmophages. La trompe courte, destinée a lacérer et dissocier les

11
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tissus et les parois vasculaires, absorbe le sang accumulé dans le micro- hématome ainsi
formé. (Jebbouri, 2013)

Mile / Adulte \ Femelle

Nymphe (Eufs et Larve

Figure 06 : Cycle de vie d’un phlébotome (Boussaa, 2008).

1.1.4.3- Comportement

Le comportement des phlébotomes dépend de 1’espéce. De manicre générale, leur vol
est silencieux et leurs piqlres sont douloureuses. Ils préferent en général sortir au crépuscule
et pendant la nuit, mais certaines espéces peuvent piquer le jour. Leur période d’activité
s’étend de mai a octobre en zone tempérée, et toute I’année en zone tropicale. Leur mode de
vie en général est intimement dépendant de la température ; ils sont actifs pour des
températures supérieures a 18-20°C, du taux d’humidité d’environ 70 & 90% et du vent
(OMS, 2011 ; Meksi, 2012).

Leur vitesse de vol est d’environ 1 m/s, soit beaucoup moins que les moustiques, et ils
sont incapables de voler si la vitesse du vent dépasse cette valeur, ce qui explique qu’ils
volent prés du sol. Leur distance de dispersion a partir des lieux de repos varie entre 200m et
plus de 2km (OMS, 2011 ; Meksi, 2012).

12
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1.1.4.4 - Alimentation

Seules les adultes femelles sont hématophages car les méles ont des piéces buccales
peu développées pour percer la peau. Le repas de sang est indispensable aux femelles pour
pouvoir pondre des ceufs. Cependant, certaines espéces sont capables d’autogenese,
autrement disent elles peuvent pondre des ceufs sans repas de sang préalable, mais ceci
seulement pour la premiére ponte. En général, un seul repas est suffisant mais la encore,
certaines espéces peuvent se gorger plusieurs fois pendant un méme cycle de ponte (Banuls,
2010 ; OMS, 2011).

Le repas de sucre est pratiqué aussi bien par les males que par les femelles. 1l assure
un apport d’énergie et favorise le développement des parasites dans le tube digestif des
femelles. Pour cela, certaines especes sont capables de percer le revétement de certaines
plantes pour en aspirer le suc (Banuls, 2010 ; OMS, 2011). Les larves sont saprophytes et
phytophages. Elles se nourrissent de débris vegétaux et animaux (Banuls, 2010 ; OMS,
2011).

1.1.4.5- Habitat

v' Gites des ceufs

Les ceufs sont pondus un a un dans toutes sortes de substrats mais surtout les
endroits humides qui constituent les gites larvaires. En effet la survie et le développement
des ceufs dépendent des conditions d’humidité et de température appropriées (26-30°C).
L’incubation de ces ceufs varie en fonction de la température. Elle est de ’ordre de quatre a

dix-sept jours (Dolamtova et al, 1971).

v' Gites larvaires

Les gites larvaires varient selon les especes. lls peuvent étre présentés par les fissures
du sol, terriers de micromammiféres, nids d’oiseaux, creux d’arbres fentes des murs, sols des
habitations et des étables. Il faut rappeler que les larves des phlébotomes sont terricoles,
sédentaires, saprophages et phytophages (Moulinier, 2002). La durés des quatre stades

larvaires successifs varie selon les conditions climatiques (Dolamtova et al, 1971).

v' Gites nymphales

La nymphe est fixée en position verticale par son extrémité postérieure et se
rencontre au niveau des mémes gites que ceux de la larve (Dolamtova et al, 1971). Elle est

plus grande que la larve et adaptée a un milieu aérien sec. Tout comme les ceufs, la nymphe a

13
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besoin de protection contre I’insolation et d’autres facteurs météorologiques agissant de

maniere brutale (Léger et Depaquit, 2001).

v' Gites des adultes

Les habitats des adultes sont caractérises par le calme et la tranquillité du gite de
repos, I’existence de gites de ponte propice a la vie des larves et la proximité d’hotes
vertébrés nécessaire au repas de sang de la femelle. Les phlébotomes sont trés sensibles a la

dessiccation, fréquentent des gites ombreux, a I’abri du vent et humides (Moulinier, 2002):

e Grotte, cavernes, creux d’arbres, terriers de rongeurs, termitieres,
anfractuosités des vieux murs pour les espéces sauvages ;

e Granges, étables, caves, clapiers pour les espéces domestiques.

Ils sont actifs toute lI'année en zone tropicale et seulement a la belle saison en zone
tempérées (Brumpt, 1949). La période de vie active des phlébotomes est en fonction du
climat (Dolmotova et Demina 1971), et celle des adultes est en fonction de la tempeérature et
de I’humidité. Les femelles vivent en moyenne deux semaines a deux mois et prennent
généralement plusieurs repas sanguins. Les males quant a eux ont une durée de vie plus
breve (Léger et Depaquit, 2001).

1.1.4.6 - Durée de vie

La durée de vie des phlébotomes est fonction de la température (plus elle est basse,
plus la durée de vie est ¢levée) et de 'humidité (plus I’hydrométrie est €élevée, plus la durée
de vie est elevée). En moyenne, les femelles vivent de deux semaines a deux mois. Les males
ont une durée de vie plus bréve. Le rythme des cycles gonadotrophiques est réglé par celui
des repas sanguins. Seules les femelles ayant déja effectué une ponte peuvent jouer un role
dans la transmission des leishmanies. Au cours de leur vie, les femelles ne font que deux a

trois repas sanguins (Bouchery, 2007).

De mceurs nocturnes, les phlébotomes commencent a s’agiter a la tombée du jour, si la
température est suffisamment ¢élevée (au minimum 20°C) et s’il n’y a pas de vent. Certaines
especes sont attirées par la lumiére, le plus souvent de faible intensité. Durant la journée, les
phlébotomes se cachent dans les endroits retirés, sombres et relativement humides. De
nombreuses espéces affectionnent les terriers. Comparés aux moustiques, les phlébotomes

sont de mauvais voiliers. lls se déplacent par vols courts, avec des arréts fréquents (aspect
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sautillant) et de facon silencieuse. Leur rayon maximum de déplacement, variable avec les

espéces, est le plus souvent inférieur a un kilometre (Bouchery, 2007).

I.1.5 - Les phlébotomes d’Algérie

La présence des Phlébotomes a été rapportée la pour premiére fois en Algérie en 1912
par Foley et Leduc et signalés plus tard par Parrot et Sergent dont les travaux ont été menés
entre 1917 et 1960 (in Dedet et al., 1984).

En Algérie, 24 espéces sont connues, répartit entre les genres Phlebotomus (14
espéces) et Sergentomyia (10 especes) dont chaque espéce a sa propre distribution écologique
(Tab.2), notamment la répartition de P. perniciosus s’étend dans 1’¢tage humide et
subhumide (Dedet, 1979) mais aussi dans les étages semi-arides (Berchi, 1990), tandis que
P. papatasi est inféodé a I’étage aride et saharien. (Croset et al., 1977). Phlebotomus
sergenti est abondant dans 1’étage bioclimatique saharien et dans les régions limitrophes de la
région aride (Dedet et al., 1984). Il est a noter que P.perniciosus et P. papatasi sont les
vecteurs prouves de Leishmania infantum (leishmaniose viscéral) et de Leishmania major

(Leishmaniose cutanée) respectivement (Belazzoug, 1991).
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Tableau 02 : Liste des especes de phlébotomes recensées en Algérie (Bitam, 2010)

GENERALITES SUR LES PHLEBOTOMES

Seus —fanille Fhileh ebornimae

=enre Fhleketornons

zenxe §Serpentomyia

Phlshofomns (Philebotomns) papatasi
(Scopoly, 1786

Phlebofomns Transphlebofomns ) mascitd
{ Grassi 1008

Phlebofomns (Larronssins) perniciosns
Newstead, 1911

Phlebofomns (Paraphlebotonuns) rergentt
(Parrot, 1917)

Phlebofomns (Larronssins) ariasi
(Tomoir, 1011)

Phlebofomns (Pavaplhlebotomns) alacandr
pamton, 1918 )

Phlebofomns [Larronssins) ongionspis
(Hiwalesoo, 1930)

Phlebofomns (Larrenssins) langeroni

{ Nitmlescu, 1930

Phledotomns (Phlebotomus) dergerofi
(Parret, 1934)

Phlebofomns (Larrenssins) perfiliawi
(Parret, 1930}

Phlebofomns (Pavaplhlebofonns) kesaruni
(Theodor et Mesghali 1964)
Phlebofomns (Larrenssins) ¢hadliz
(Rionre, am mer et Godly, 19646)
Phlebofomns (Parapblebotonuns) chabomdi
{ Croset, Abonmenye ot Riowme, 1970)
Phlebofomns (Parapblebotonurs] riouxi
(Drepaqui | 1908)

Sergentomyia (Parrodomyia ) qfricama
asafica (Mevrstead, 1912)
Sergentomyia Sevgentom)ia ) andennata
{Hewstead, 1911)

Sergentomyia Sevgentomyia) finlla
{Paxet, 1921)

Sergentomyia Soufowius ) christophers
{Sinton, 1927}

Sergentomyia Sevgentomyia ) minmta
parred { Alder et Theodor, 1917)
Sergentomyia Sofonius ) chedei
(SEtom, 1938)

Sergentomyia Sevgentomyia) schweii
{ Adler, Theodor et Parot, 1929

Serpentomyia (Grassomyia) dreyfirssi
{Pamxret, 1933)

Sergentomyia (Parrodomyda ) eremEiis
{Paxrot et Bougoet de Tolindere, 1045)
Sergentomyia Soufowius ) kiria
{Paxrot et Bougoet de Tolingere, 1045)
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1.1.6 - Répartition géographique des phlébotomes

1.1.6.1.- Dans le monde

L’aire de répartition des phlébotomes dans le monde est trés vaste et se rencontrent sur
tous les continents, mais ne dépassent pas certaines latitudes. Ils n’ont pas été signalés dans
les pays nordiques, trés rares en Amérique du Nord, peu abondants en Australie, abondants
dans les zones tropicales et équatoriales de I’Afrique, de I’Amérique orientale et de la
province malaise (fig.7) (Léger et Depaquit., 2002). Les phlébotomes sont également
fréquents dans le bassin méditerranéen et en Afrique du Nord (Dedet et al, 1984, Belazzoug.,

1991).

e \

174 (Irll( }a \/

Lutzomyia
&
Brumpitoniyia 3

Figure 07 : Répartition des principaux genres de phlébotomes dans le monde (Léger et
Depaquit., 2002). Notons que des Phlebotomus ont été rapportés de Madagascar et des
Chiniusde Thailande

1.1.6.2.- En Algérie

En Algérie, les phlébotomes sont répartis sur tout le territoire national, de I’étage
humide jusqu’a I’étage saharien (Dedet et al, 1984 ; Belazzoug, 1991 ; Berchi, 1990 ; Izri,
1994).

» Etage humide
Il'y a été signalé une seule espéce du genre Sergentomyia: S. minutaparroti et sept
espéces du genre Phlebotomus a savoir P. perniciosus, P. ariasi, P. perfiliewi, P. sergenti,P.
chadlii, P. longicuspiset P. papatasi. L’espéce prédominante reste S. minuta parroti (Dedetet

al., 1984, Berchi., 1993, Belazzoug., 1991).
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» [Etage sub-humide

On y trouve une espece du genre Sergentomyia, S. minutaparroti prédominante et sept
espéces du genre Phlebotomus qui sont les mémes espéces que celles rencontrées a 1’étage
précédent a ’exception de P. ariasi qui est remplacée par P. langeroni, P. perfiliewi est a son

maximum d’abondance (Dedet et al., 1984, Belazzoug., 1991).

> [Etage semi-aride

On rencontre deux espéces du genre Sergentomyia: S. minutaparroti et S. fallax et huit
espéces du genre Phlebotomus qui sont: P. chabaudi, et les sept espéces du genre
Phlebotomus rencontrées a 1’étage sub-humide. P. perniciosusest I’espéce prédominante de

cet etage ou elle trouve son optimum écologique (Dedet et al., 1984, Belazzoug, 1991).

> Etage aride

Seules quatre espéces du genre Sergentomyia sont trouvees soit, S. fallax (ou elle
trouve son optimum écologique), S. minutaparroti, S. antennata et S. dreyfussi. On rencontre
¢galement ’espeéce du genre Paraphlebotomus: P. alexandri et les sept especes du genre
Phlebotomus rencontrées a I’étage précédent. L’espéce prédominante est S .fallax (Dedetetal.,
1984, Belazzoug., 1991).

> Etage saharien

Il est peuplé de quatre especes du genre Sergentomyia S. minutaparroti, S. fallax,
S.christophersiet S. dreyfussiet cing espéces du genre Phlebotomus de 1’étage précedent ou P.

papatasi trouve son optimum écologique (Dedet et al., 1984, Belazzoug., 1991).

1.7 -Importance médicale et vetérinaire

La piqure des phlébotomes est assez douloureuse puisque ils pratiquent une
phlébotomie qui s’accompagne souvent d’une coupure de nerfs sensitifs. Lors des périodes de
pullulations, elle peut étre une véritable nuisance pour les populations locales. L’intensité des
réactions observées (douleur, apparition de papules ou de tache hémorragique) varie selon
I’espéce en cause et la sensibilité individuelle des victimes. Celles-ci peuvent se sensibiliser
progressivement et présenter des réactions anaphylactiques plus ou moins violentes avec
prurit, exanthéme étendu, cedémes, trouble généraux (fiévre, nausées, malaise, troubles du

rythme cardiaque). C’est ce que I’on appelle en Palestine le « Harara ». Chez ’Homme, ce
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sont les parties découvertes du corps qui sont exposées aux piqdres (visage, cou, mains,
pieds). Chez les autres mammiferes, ce sont les zones les moins velues (museau, oreilles)
(Neveu-Lemaire, 1938 ; Adler &Theodor, 1957 ; Abonnenc, 1972 ; Depaquit et Léger,
2017).

1.8 - Les phlébotomes et la transmission des maladies

Les phlébotomes sont des insectes hématophages qui, par pigQre, transmettent a
I’homme et a I’animal des maladies graves. Ils sont considérés comme des vecteurs de
maladies étiologiquement différentes comme des arboviroses (fievre a papatasi, virus
Toscana), la maladie de Carrion (bartonellose causée par une bactérie
Bartonellabacilliformis) et les leishmanioses provoquées par des protozoaires appartenant au
genre Leishmania. Outre le role prouvé de la femelle dans la transmission des pathologies
humaines et animales, le male, considéré depuis longtemps comme ne jouant aucun réle
vecteur en raison de sa non-hematophagie, peut transmettre des agents parasitaires a certaines
plantes. En effet, en 1969, Macfarlane et al, ont pu capturer un male de Phlebotomus
langeroni, une femelle de Sergentomyia minuta parroti porteur cing parasites des plantes a
savoir Brevipalpusphoenicis dont la taille est de 1704 a 300u. Le parasite des plantes du
genre Citrus,Thea, Coffea cause plusieurs dégats. Les auteurs supposent que le phlébotome
joue le réle d'un vecteur mécanique dans la transmission de Brevipalpusphoenicis

(Abonnenc, 1972).

1.9 - Méthodes de lutte contre les phlébotomes (Psychodidés)

Actuellement, seule la lutte autocide est réalisée contre les phlébotomes par I’emploi
d’insecticides dans 1’environnement péri-domestique. Le DDT (organochloré) est utilisé par
pulvérisation intra domiciliaire, tout comme le lindane et le méthoxychlore ou le dichlorvos.
La lutte contre les maladies transmises par les phlébotomes envisage la destruction des
réservoirs animaux par I’établissement des parcours et procede ensuite a la destruction des
terriers des rongeurs. Alors que, la protection individuelle humaine se fait par 1’utilisation des
répulsifs tel que le diéthyl toluamide (DEET) et les moustiquaires a mailles fines ou

imprégnées d’insecticides. (Bounamous,2010)
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CHAPITRE 11 GENERALITES SUR LEISHMANIOSES

I1.1- Généralités

Parmi toutes les parasitoses, les leishmanioses sont des parasitoses transmises par les
phlébotomes. La leishmaniose, également autrefois nommeée Bouton d'Orient, Clou de Biskra,
Bouton d'Alep, Kala-azar, fievre noire, fievre a phlébotome, fievre Dum-Dum ou espundia n'a

éte complétement médicalement décrite qu'en 1901 par

I’anatomopathologiste écossais William Boog Leishman, mais la transmission de la
leishmaniose par certains de ses vecteurs (moucherons en l'occurrence) avait déja été étudiée

dés 1786 par I’Italien Scopoli, , sans qu'il ait toute fois compris le role des phlébotomes.

Les leishmanioses sont des maladies liées a I’état de I’environnement (Ashford,
2000). Le complexe pathogéne leishmanien (parasite, vecteur, réservoir), évolue dans une aire
géographique définie par un ensemble de paramétres bioclimatiques. Les changements
climatiques contribuent de fagon importante a I’augmentation des maladies a transmission

vectorielle, notamment des leishmanioses (Rodhain, 2000 ; Chaves et Pascual, 2006).

L’Algérie, selon sa situation géographique, caracterisée par plusieurs étages
bioclimatiques (Stewart,1974), allant du climat mediterranéen au nord au climat saharien
au sud, en passant par de vastes zones semi arides et arides, et d’autre part, par sa forte
population rurale, présente un terrain favorable a 1’émergence de plusieurs formes

cliniques de la maladie.

Les leishmanioses sont un groupe de maladies parasitaires d’expression clinique variée
dues a des protozoaires flagellés appartenant au genre Leishmania. Ces parasites affectent de
nombreuses espéces de mammiferes, dont ’homme, auxquelles ils sont transmis par la piqire
infectante d’un diptére, vecteur hématophage appartenant au genre Phlebotomus dans 1’ancien

monde et Lutzomyia dans le nouveau monde. (Ashford, 2000).
I1.1- Formes cliniques

En Algérie, les leishmanioses humaines constituent un veéritable probléeme de santé
public et sont classées au premier rang des maladies parasitaires a déclaration obligatoire
(Harrat et al., 2006)

Les leishmanioses représentent un groupe de maladies d’expression clinique variée

ayant des caractéristiques symptomatologiques communes : fiévre, abdomen volumineux,
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apathie généralisée, maux de téte et vertiges, perte de poids, transpiration abondante et
diarrhée (Jebbouri, 2013).

Deux groupes de manifestations symptomatiques peuvent étre décrits, I’un présentant
la leishmaniose viscérale et I'autre regroupant les formes tégumentaires dans lesquelles le
parasite reste localisé au niveau de la peau et des muqueuses. Celui-ci comprend les formes de
leishmaniose cutanée, cutanée diffuse et mucocutanée dépendant de I’espéce de leishmanie en

question (Estevez, 2009).
Il .2.1- Leishmaniose cutanée (LC)

Autre fois connu sous le nom de " Bouton d’Orient ". En général, les caractéristiques
cliniques de la leishmaniose cutanée ne sont pas uniformes dans toutes les régions ni méme a
I’intérieur d’une région donnée, par suite de différences touchant a I’espéce parasitaire ou aux

types zoonotiques en cause (Djezzar-Mihoubi, 2006).

Cette pathologie débute par I’apparition d'une ou de plusieurs 1ésions cutanées sur
des parties decouvertes du corps (visage, cou, bras et jambes) présentant, sur le site de piqgdre,
une papule prurigineuse. S’en suit une réaction inflammatoire avec une hyperplasie de
I’épithélium et une nécrose du derme qui conduit a une ulcération (Dedet, 1999). Ces ulceres
sont generalement circulaires avec des bords bien délimités qui ont une couleur violacée. lls
se recouvrent d’ une mince crotte et évoluent vers une forme dite "humide" et/ou "séche". Ces
Iésions, causées par Leishmania tropica, Leishmania mexicana et Leishmania major (Marc et
al., 2007), sont genéralement indolores mais laissent aprés cicatrisation, de profondes

cicatrices non pigmentées (Estevez, 2009).

La maladie prend plusieurs formes cliniques : leishmaniose cutanée localisée,
leishmaniose cutanée diffuse (LCD), la plus difficile a traiter, et la leishmaniose cutanéo-
muqueuse (LCM), la forme la plus grave car elle produit des Iésions défigurantes et des

mutilations du visage.
11.2.1.1- Leishmaniose cutanée zoonotique (LCZ)

Elle est dite leishmaniose cutanée humide des zones rurales. Apres une incubation
courte, apparait la Iésion caractéristique : ulcération cutanée, a bords surélevés, avec une
crolte centrale adhérente, indolore, de taille variable (habituellement de 1 a 4 cm de
diamétre), d’évolution chronique (O.M.S., 1990). A c6te de cette forme, la plus fréquente,

s’observent les formes ulcéro-végétantes, verruqueuses et plus rarement lupoides (O.M.S.,
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1990). Les lésions peuvent se rencontrer sur une quelconque partie de la surface du corps,
mais siegent en géneéral sur les parties découvertes exposées au site de pigdre du phlébotome.

Les formes cliniques multiples différent d’un sujet a I’autre, d’une 1ésion a I’autre
chez un méme individu, selon la localisation sur le corps, d’une espéce a 1’autre, d’un biotope
a lautre. Les lésions évoluent spontanément vers la guérison en 3 a 5 mois au prix
d’importantes cicatrices disgracieuses ou invalidantes. Différentes appellations classiques ont
¢té utilisées telles que Bouton d’Orient (Bassin méditerranéen), Clou de Biskra (Algérie),
Bouton d’Alep (Syrie). Ces appellations ne correspondent a aucune réalité anatomo-clinique
ou épidémiologique. La durée d’évolution de la leishmaniose cutanée zoonotique est
habituellement courte. A I’heure actuelle, les souches isolées des régions d’endémies en
Algérie sont toutes identiques a Leishmania major MON-25. L’animal réservoir est « le Rat
des Sables » ou Psammomys obesus. Le vecteur de la LCZ est Phlebotomus papatasi. On
estime son incidence a plus de 2000 nouveaux cas par an. Le diagnostic qui repose surtout sur
la clinique et la confirmation, est apportée par la mise en évidence du parasite par
microscopie, culture et par PCR (O.M.S., 1990).

11.2.1.2- Leishmaniose cutanée du Nord (LCN)

Elle s’oppose a la leishmaniose cutanée zoonotique par de nombreux points. Sur le plan
clinique, elle se présente sous forme d’une petite 1ésion unique, siégeant au niveau de la face,
trés inflammatoire, sans ulcération et sans crofite épaisse. Sa durée d’incubation est longue
tout comme sa durée d’évolution (Belazzoug et al., 1985). La leishmaniose cutanée du Nord
nécessite souvent un traitement afin d’accélérer le processus de cicatrisation qui ne se fait
spontanément qu’au-dela d’un an. Les zymodémes responsables de cette forme sont Mon-1,
Mon-24, Mon-80, se trouvent toujours dans le complexe infantum (Harrat et al., 1996). Izri
et ses collaborateurs ont isolé, pour la premicre fois en 1993, I’agent pathogene, L. infantum
zymodeme Mon-24 chez Phlebotomus perfiliewi (lzri et Belazzoug, 1993). Lechien,
principal réservoir de L. infantum, a été identifié récemment comme réservoir du Zymodéme
Mon-24 (Benikhlef et al., 2004).

11.2.3- Leishmaniose cutanéo-muqueuse (LCM)

Causée par Leishmania braziliensis (Marc et al., 2007), elle est particuliere a
I’Amérique du Sud et Centrale, ou elle est connue sous le nom de « Espundia ». En général,
I’affection évolue en deux temps : une apparition d’ulceres cutanés totalement identiques a

ceux présentés lors d’une LC. Finissant par cicatriser entre 6 mois et 1 an, suivie ou
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concomitante d’une seconde infection de la muqueuse nasale. Celle-ci pourra conduire & une
destruction partielle ou étendue des muqueuses du nez, de la bouche ou de la gorge (Estevez,
2009).

11.4.1- Répartition géographique de leishmaniose cutanée

Dans le monde, Selon I’origine géographique on distingue dans 1’Ancien Monde
(Asie Centrale, Afrique du Nord, de I’Ouest et de I’Est, Proche et Moyen Orient) la
leishmaniose cutanée zoonotique due a Leishmania major avec rongeurs réservoirs et la
leishmaniose cutanée anthroponotique due a Leishmania tropica (Fig.10). Elles sévissent
par épidémie, s’opposant ainsi a la leishmaniose cutanée sporadique due a Leishmania
infantum. En Afrique de I’Est on observe aussi Leishmania aethiopica (Marty et al,
2002).

Dans le Nouveau Monde, les LC sont principalement dues a des espéces a large
distribution sud-américaine (Leishmania amazonensis et Leishmania guyanensis) ou a des

especes limitées a I’ Amérique Centrale (Leishmania mexicana et Leishmania panamensis.

L’incidence annuelle mondiale est difficile a estimer (environ 1 million de cas

nouveaux par an) (Marty et al, 2002).

Figure 08 : La leishmaniose cutanée dans le monde (Site 2)

En Algérie, il existe deux entités nosoépidémiologiques distinctes. La leishmaniose cutanée

zoonotique (LCZ) due a L. major et la leishmaniose cutanée du Nord (LCN) due a L. infantum
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variant enzymatique (Bachi, 2001).La LCZ ou « clou de Biskra » sévit a I’état endémo-épidémique a

I’étage bioclimatique aride et semi-aride. Les foyers anciennement connus étant Biskra a I’Est et

Abadla a I’Ouest (Fig.11). Cette forme cutanée connait une véritable extension vers les hauts

plateaux avec une survenue d’épidémie, en 1982 a M’sila (Belazzoug, 1982) suivie d’une autre en

1985 a Ksar chellal (Tiaret) (Belazzoug,1986). Cependant, d’autres foyers sont apparus, notamment,
ceux d’El Oued, Ghardaia, Bechar et Laghouat (Sud) et Batna, Médéa, Tiaret Borj Bou Ariridj (Nord)

(Belazzoug, 1982).
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Figure 09 : La leishmaniose cutanée zoonotique (Harrat et al., 1995)

La LCN, décrite sous le nom de « clou de Mila » par Sergent et Gueidon (1923), sévit a
I’état endémique le long du littoral et du Tell algérien (Fig.12) et sa répartition géographique
se confond avec celle de la leishmaniose viscérale. Elle est signalée dans des régions qui
jusque-la étaient indemnes (Harrat et al., 1995 ) : Oran, Tlemcen (Ouest), Annaba, Sétif,
Collo (Est). Les foyers de Tizi Ouzou, Bouira, Béjaia, Constantine, Jijel, Mila et Ténes étant
responsables du plus grand nombre de cas signalés(Harrat, 1Xéme Journée Nationale de

Parasitologie, Mai 2005 ).
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Figure 10 : La leishmaniose cutanée du nord (Harrat et al., 1995)
11.2.2- Leishmaniose viscérale (LV)

Appelée également Kala-Azar ou " Fievre Noire " ou " Fievre Dum-Dum " (Hide,
2004 ; Estevez, 2009). Elle affecte les organes internes en particulier la rate, le foie et la
moelle osseuse (Clem, 2010), provoquant ainsi une hépatosplénomégalie, une distension
abdominale sévére, une perte de poids importante et une anémie (Estevez, 2009 ;
Sakthianandeswaren et al., 2009). Si elle n'est pas traitée, la LV est presque toujours
mortelle (Sakthianandeswaren et al., 2009). La mort survient en général au bout de 6 mois a

quelques années suivant la progression de I’infection.

Les parasites responsables sont Leishmania donovani et Leishmania infantum. Quant
au diagnostic, il se fait par la recherche du parasite dans les organes profonds (Moelle
0sseuse, rate) et dans le sang par examen direct culture et PCR (O.M.S., 2010). Si le patient a
la possibilit¢ d’accéder a un traitement et de guérir, il est fréquent qu’il développe une
leishmaniose cutanée post Kala-azar (ou PKDL : Post Kala-Azar Dermal Leishmaniasis).
Cela se produit dans 30 a 40% des cas. Elle apparait habituellement dans les 2 ans qui suivent
la guérison compléte de la forme viscérale, et commence avec 1’apparition de taches sur la

peau, semblables a des taches de rousseur.
11.2.2.1-Leishmaniose viscérale infantile (LVI)

C’est la forme la plus fréquente dans le pourtour du bassin méditerranéen. Ce sont les
jeunes enfants qui sont le plus souvent atteints. 92 % des patients atteints de LV ont moins de
5 ans. Suite a une piqire d’un phlébotome (Phlebotomus perniciosus), les parasites migrent
via le systéeme sanguin et lymphatique vers les organes lymphoides tels que le foie, la rate et
la moelle osseuse. Leishmania infantum zymodeme MON-1 est le principal agent isolé chez
les enfants atteints de leishmaniose viscérale ; il a pour réservoir le chien (Belazzoug, 1992).
La période d’incubation est d’une durée variable mais prend habituellement 2 a 4 mois
(Dedet, 2009). Elle se manifeste par une hépato-splénomégalie avec une fievre, une

pancytopénie et une altération de 1’état général (Dedet, 2009).

11.2.2.2-Leishmaniose viscérale de I’adulte

La leishmaniose viscérale est relativement rare chez I’adulte (Safi et al., 1996). Elle se

distingue par un tableau clinique beaucoup moins typique que celui de I’enfant (Aoun et al.,
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2009). La splénomégalie peut étre absente ou constituer le seul élément clinique, de méme

que les adénopathies (Desjeux, 2004). Son évolution spontanée est mortelle mais son

pronostic reste bon si une thérapeutique adéquate est démarrée a temps (Desjeux, 2004).

11.4.2- Répartition géographique de leishmaniose viscérale

Dans le monde, on décrit la leishmaniose viscérale dans 61 pays sur 4 continentsou
environ 350 millions de personnes sont exposées au risque (site2). Cette maladie est
également appelée Kala-azar, un mot indien signifiant fiévre noire. Son incidence au
niveau mondial est de 500 000 cas par an dont 90% sont recensés dans 5 pays seulement
(Inde, Népal, Bangladesh, Soudan, Brésil) (Marty et al., 2002). La LV est causée par
différents complexes dont Leishmania donovani dans le sub-continent indien et en Afrique
de I’Est (LV anthroponotique) et Leishmania infantum dans le bassin mediterranéen
(L.infantum) et dans le nouveau Monde (L. chagasi) (LV zoonotique) (Guerin et al.,
2002).

Dans notre pays, elle s’étend sur toute la partie nord au niveau des étages
bioclimatiques humide et sub-humide (Fig.13). Par ailleurs, de nombreux cas ont été
signalés dans les régions semi arides et arides connus pour étre des foyers de LCZ. En
effet, 21 cas de LV ont été signalés par Belazzoug en 1986 a Biskra, foyer de LC.
D’autres cas sont, également apparus, dans le Hoggar et Tassili N’ajjar (Belkaid, 1997). A
coté des anciens foyers (Tizi Ouzou, Boumerdés, Médéa et I’Est de Constantine), des
nouveaux sont apparus : Annaba et Collo (Est), Mitidja, la Chiffa, Chlef (Centre) et
Tlemcen, Oran (Ouest) (Harratet al., 1995). Le foyer le plus actif reste celui de la Grande
Kabylie qui regroupe a lui seulprés de 50% de cas (Harrat et al., 1992 ) : il comprend la
région de Tizi Ouzou, de Bouira et de Boumerdés. Le foyer de la Petite Kabylie englobe
une partie de ces wilaya et s’étend jusqu’a Collo a I'Est, et déborde jusqu’a Sétif. Les

zones les plus touchées concernent Jijel, Mila, Constantine et Skikda.
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Figure 11 : La leishmaniose viscérale (Harrat et al., 1995)
11.2.4-Leishmaniose canine

La leishmaniose canine se caractérise par : des lésions dermatologiques, une
lymphadénopathie localisée ou généralisée, des Iésions oculaires, une épistaxis, une anémie,
une insuffisance rénale, de la diarrhée. D’aprés Tulasne (2009), toute combinaison de
symptomes étant possible. Cependant, deux symptdmes sont fréquents chez le chien :
I’abattement et l'amaigrissement (Louis, 2009). Les lésions et les signes cliniques se
développent sur une période variant de quelque mois a plusieurs années suivant 1’infection

(Djerbounh et al., 2005).

L.C.M L.C L.V

Figure 12 : Les differentes formes de leishmaniose (WHO, 2000).

I1.3- Importance des leishmanioses

11.3.1-Importance médicale (sanitaire)

L’importance sanitaire est due au caractére zoonotique de la maladie, qui bien que

rarement exprimée, reste non négligeable (Bussiéras et Chermette, 1992).

La leishmaniose viscérale méditerranéenne n’est plus comme autre fois une maladie
de I’enfant mais s’exprime la plus part du temps chez des sujets immunodéprimés (co-

infection par le virus de I'immunodéficience acquise VIH (Cruz et al., 2006).

11.3.2- Importance économique
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Concernant la leishmaniose humaine, les co(ts relatifs aux consultations, aux examens
de laboratoire, aux soins, aux journées d’hospitalisation et au traitement sont tels que dans
certains pays le budget qui est consacré dépasse celui des soins de santé publique (Desjeux,
1993). Par exemple, le traitement de premiére intention de la leishmaniose viscerale colte

cher et doit étre administré par injection a 1’hopital.

Les patients atteints dans les pays en voie de développement sont donc directement
confrontés a des problémes financiers et d’accés aux structures de soin. Le traitement de la
leishmaniose cutanée en Algérie par I’Antimoniate de Méglumine (Glucantime), cotte 120
USS$, sans compter le préjudice esthétique laissé par les cicatrices indélébiles surtout chez les
filles. L’amphotéricine B liposomale a peu d’effets secondaires mais cotte trop cher dans les
pays en développement : $1 500 US pour le traitement d’un cas de Leishmaniose viscérale.
Pour toutes ces raisons, les malades ne sont pas traités ou observent mal le traitement initié,

ce qui accroit le risque d’émergence de souches résistantes (Janvier et al., 2008).
I1.4-Reépartition géographique

Largement répandues a la surface du globe (Fig.09), les leishmanioses connaissent
une aire géographique globalement circumterrestre, mais débordant largement sur les
zones tempérées d’Afrique du Nord, du Sud de | Europe et d’Asie. Présentes sur cinq
continents dans les zones tropicales et sub tropicales de 88 pays : 16 sont des pays
industrialisés et 72 des pays en developpement, dont 13 parmi les pays les moins
développes (Desjeux et al.,2001).

LEISHMANIOSES

/:: t ’?

Figure 13 : Distribution de la leishmaniose dans le monde (site2).

On estimait a 12 millions le nombre de personnes infectées par les différentes

especes de Leishmania en 2000 avec une incidence d’environ 1.0 a 1.5 million de cas par
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an pour les LC et de 0.5 million de cas par an de LV dans 88 pays (WHO, 2000 ; Dedet,
2001 ; Croft et Yardley, 2002).

Plus de 90% des cas de LV proviennent du Bangladesh, de I’'Inde, du Soudan et
du Bresil, tandis que plus de 90% des cas de LC sont issus de I’ Afghanistan, de 1’Iran, de
I’Arabie Saoudite et de la Syrie pour I’ancien monde, du Brésil et du Pérou pour le

nouveau monde (Desjeux, 1999; WHO, 2000 ; Murray et al., 2005 ).

Parmi les deux especes couramment responsables de LV, L.donovani est
anthroponotique et sévit principalement en Inde et en Afrique de I’Est, alors que
L.infantum est une espéce zoonotique (réservoir canin) s’étendant de la Chine a
I’Amérique du sud. En ce qui concerne les LC, 1I’Ancien Monde présente des especes a
aire geographique vaste, telles L. major et L. tropica, et des especes a distribution
restreinte comme L. killicki (Tunisie), L. aethiopica (Ethiopie), L. arabica (Arabie
Saoudite). Quant a L. turanica et L. gerbilli, ellesparasitent uniqguement des rongeurs en
Asie Centrale. L.major est une espece zoonotique des rongeurs terricoles des steppes per-
arides, elle s’étend sur de vastes territoires : Afrique Occidentale sub-saharienne, Afrique
du Nord, Afrique de I’Est centrale. L. tropica est une espéce anthroponotique urbaine
dans de nombreux pays du Proche et du Moyen Orient, elle se rencontre egalement en
Afrique du Nord (Maroc et Tunisie) ou un réservoir animal est suspecté dans certains
foyers (Dedet et Pratlong, 2000).

11.5- Etiologie

11.5.1- Le parasite

Les leishmanies sont des protozoaires qui se présentent chez leurs hotes successifs

(mammiferes et insectes) sous deux stades morphologiques distincts : les amastigotes et les

promastigotes.

Les leishmanies présentent au cours de leur cycle, deux stades évolutifs distincts

D le

stade promastigote dans le tube digestif du phlébotome et le stade amastigote intracellulaire

chez I’hdte vertébré. Ils se multiplient aux deux stades par division binaire simple (Dedet,

2009).

11.5.2- Le réservoir

Les réservoirs naturels des leishmania sont des mammiféres domestiques (ou sauvages

chez lesquels le parasite colonise les cellules du systéme des phagocytes mononucléés. Les
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mammiferes réservoirs des Leishmania appartiennent a divers ordres : carnivores, rongeurs,
marsupiaux, édentés, primates, etc. ; dans ce cas, la leishmaniose est dite zoonotique. Lorsque

I’homme est I’'unique réservoir du parasite, elle est dite anthroponotique (Dedet, 2009).
11.5.3-Le vecteur

Les phlébotomes sont des dipteres, hématophages et nématoceres, reconnus comme
¢tant les seuls vecteurs capables d’assurer I’évolution normale des leishmanies. Aucun autre
arthropode hématophage ne peut se prévaloir de cette aptitude. Ce sont le seul agent
inoculateur de la maladie, puisque la focalisation de ces infections dépend étroitement de la
distribution de ces insectes (Boussaa, 2008). En plus des leishmanioses, les phlébotomes
transmettent également la bartonellose et plusieurs arboviroses (Boulouis et al., 2008).

11.6-Epidémiologie

La Leishmaniose est devenue dans certains pays un probléme sanitaire d'urgence : c'est
le cas notamment en Ethiopie, en Erythrée et au Soudan ou la maladie est endémique depuis
quelques annees. Le taux de létalité de la maladie est dailleurs tres élevé en raison de
I'absence de moyens diagnostiques et de medicaments. La leishmaniose non traitée a un taux
de létalité de 100%, alors que sous traitement, ce taux est de 10%. Les Leishmanioses sont
endémiques dans 88 pays et 4 continents : Afrique, Amérique du nord et du sud, Asie et
Europe. Au total, 350 millions de personnes sont exposées au risque de la maladie. Chaque
année, on compte 500 000 nouveaux cas de leishmaniose viscérale et le nombre de cas des
diverses formes de leishmanioses dans le monde entier est estimé a 12 millions, 1/3 seulement
des nouveaux cas étant officiellement déclares. L'OMS estime qu'en réalité il y'a environ 1

million de nouveaux cas par an (Site03).
I1.7- Pathogénese

Les diverses manifestations cliniques de Leishmania résultent de l'interaction entre
I'espéce infectante et la réponse immunitaire de I'néte (Pace, 2014). En bref, les modeles
murins de LV et LC ont montré que les cellules T auxiliaires CD4 jouent un réle critique dans
le contréle de l'infection par une interaction avec des cellules présentatrices d'antigéne
exposées aux protozoaires de Leishmania qui entraine la libération d'IFN-gamma (Alexander,
2012). L'IFN-gamma stimule les macrophages activés pour produire de l'oxyde nitrique
entrainant la destruction intracellulaire des amastigotes de Leishmania, dont l'efficacité
dépend de la quantité d'oxyde nitrique libérée et de I'amplitude des effets suppresseurs de I'lL-

10 produite par les cellules régulatrices (Wei et al., 1995 ; Verma et al., 2010).

29



CHAPITRE 11 GENERALITES SUR LEISHMANIOSES

Le parasitisme entraine une baisse des capacités de production de ces dérivés
OXygenes et nirogénés, complétant ainsi les mécanismes d’échappement des leishmanies a la

digestion cellulaires (Briffod, 2011).

La capacité de I'hte a construire une réponse immunitaire innée et adaptative efficace,
une interaction complexe et incompletement élucidée, est largement déterminée par des
facteurs génétiques aussi bien que par des facteurs acquis. Les polymorphismes dans les génes
impliqués dans de telles interactions immunitaires peuvent jouer un réle dans le

pléomorphisme clinique démontré par la leishmaniose (Alexander, 2012 ; Leishgen, 2013).

En outre, les conditions immunosuppressives acquises peuvent moduler I'expression
de la leishmaniose. En effet, les patients infectés par le VIH ont une susceptibilité accrue a la
LV, méme avec des especes qui causent principalement la LC dont l'expression manque
parfois de manifestations classiques et qui a son tour aggrave également I'immunosuppression

chronique sous-jacente, et favorise la progression vers le SIDA (Okwor, 2013).

Bien que le mécanisme soit encore mal compris, les types de macrophages ciblés par les
especes de Leishmania qui causent les formes cutanées et viscérales different, possiblement
en fonction de l'affinité préférentielle du parasite aux récepteurs spécifiques de la surface des

macrophages (Engwerda et al., 2004 ; De Trez et al., 2009).

Certaines especes comme L. major ne causent que la forme cutanée de la maladie,
L.donovani entraine une viscéralisation tandis que L. infantum peut provoquer les deux. Cette
variabilité est aussi probablement due aux différences génomiques acquises lors de I'évolution
de Leishmania, rendant certaines espéces plus adaptées pour cibler la peau et d'autres pour

envahir les organes viscéraux (Zhang, 2001).

11.8-Symptomatologie

Les leishmanioses regroupent un large éventail de maladies parasitaires qui ont pour
caractéristiques symptomatologiques communes : fievre, abdomen volumineux, faiblesse
généralisée, maux de téte et vertiges, perte de poids, transpiration abondante et diarrhée.

On distingue :

> la leishmaniose viscérale Le parasite coupable est le Leishmania donovani,
également connue sous le nom de Kala Azar. La leishmaniose viscérale constitue la

forme la plus grave de la maladie. Si elle n'est pas traitée, le taux de létalité est de
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100%. Elle se caractérise par des poussées de fievre irrégulieres, une perte de poids,
une hépatosplénomeégalie et une anémie (Site03).

la leishmaniose cutanée Elle est causée par Leishmania tropica, Leishmania
mexicana, Leishmania major. C'est une papule prurigineuse rouge sombre,
généralement unique, siégeant sur une région découverte, le plus souvent au niveau de
la face, qui se vésiculise, s'ulcere, s'infiltre en profondeur et se recouvre de fines
squames évoluant trés lentement (bouton d'un an) sous forme séche ou sous forme
humide, vers la guérison au prix d'une cicatrice indélébile (Site03).

la leishmaniose cutanéo-muqueuse Elle est causée par Leishmania braziliensis. Elle
se distingue de la précédente par une ulcération plus extensive, plus profonde et
d'évolution plus torpide, par une propagation cutanée a distance, enfin et surtout par
une atteinte des muqueuses de la face souvent extrémement mutilante. Les lésions
peuvent en effet conduire a une destruction étendue et défigurant des muqueuses du

nez, de la bouche et de la gorge (Site03).

11.9- Diagnostic

Il est difficile pour les formes viscérales, qui simulent d'autres affections comme le

paludisme et d'autres parasitoses généralisées. D'un point de vue clinique (Site 04) :

Le diagnostic différentiel avec certaines formes de leucémies peut étre également
ardu.

Le diagnostic sérologique par agglutination directe est la méthode de dépistage la plus
efficace.

Le diagnostic parasitologique, par ponction de rate ou de moelle osseuse, s'impose
avant toute thérapeutique. Pour les formes cutanées,

Le diagnostic clinique doit étre confirmé par la mise en évidence des parasites, par
raclage des Iésions ou biopsies suivies de frottis. Certaines formes de sporotrichose,
déterminant des ulcéres étendus, miment de pres des lésions leishmaniennes. Chez les
especes du complexe braziliensis, la mise en évidence des parasites est difficile, et le
diagnostic manque de spécificité par suite des réactions croisées avec Trypanosoma
cruzi, agent de la maladie de Chagas, ou avec Mycobacterium tuberculosis, agent de la

tuberculose.

11.10- Traitement
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Le traitement des leishmanioses est dominé, depuis le début du siécle, par les

dérivés antimoniés pentavalents qui demeurent encore de nos jours les médicaments de

premiére intention dans plusieurs pays endémiques, vu leur toxicité¢ et ’émergence de

souches résistantes, 1’amphotéricine B (Fungizone) est de plus en plus utilisée,

particuliérement pour la forme liposomale (Ambisome). Diverses molécules font 1’objet

d’essais thérapeutiques, des formulations particuliéres ou des associations nouvelles sont

en cours d’expérimentation clinique (Croft, 2006).

Le traitement de la LC est indiqué en cas de Iésions multiples unique et fait appel aux

dérivés pentavalents de I’antimoine. De nombreux moyens physiques ont été proposés tel que

la cryothérapie. Les infiltrations péri-lésionnelles d’antimoniées associées a la cryothérapie

représentent le mode de traitement local le plus pratiqué. Le traitement général par antimoniés

est indique dans les formes a lésions multiples (OMS, 2010).

Un nouveau meédicament a base de paromomoycine et de Gentamycine testé en

Tunisie semble avoir donné des résultats tres prometteurs (Ben Salah et al., 2013).

e Vaccination

Pour I’instant, le seul mode de vaccination contre la leishmaniose ayant démontré
son efficacité consiste en [I’inoculation de parasites virulents, technique appelée
leishmanisation. Cependant, ’OMS ne recommande pas cette stratégie de manicre
courante pour des raisons évidentes (problémes logistiques, difficultés de maintenir la
virulence du parasite, risques de lésions induites inacceptables dans certaines
circonstances...etc.). Son utilisation est limitée a quelques pays comme I’Ouzbékistan,

I’'Iran. (Kedzierski et al., 2006 ; Derancourt et Bolac, 2007).

L’OMS participe aussi au développement d’une stratégie vaccinale : certains
vaccins ont montré leur immunogénicité et leur sécurité, mais une protection durable n’a

pas été démontrée pour I’instant (Kedzierski et al., 2006 ; Derancourt et Bolac, 2007).

Le seul vaccin contre la leishmaniose commercialisé en Europe est le vaccin contre la

leishmaniose canine (CaniLeish), mais qui reste tres onéreux pour son utilisation a grande

échelle (Kedzierski et al., 2006 ; Derancourt et Bolac, 2007).

11.11- Prophylaxie
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Elle consiste a protéger la population vivant en zone d’endémie du risque d’attraper la

leishmaniose. Plusieurs actions peuvent étre menées (Boudrissa ,2014).
11.11.1- Lutte anti-vectorielle

Elle consiste a lutter contre les phlébotomes, vecteurs de la maladie, par :

11.11. 1.1-Lutte physique

L’obturation des fissures des murs des vieilles maisons, élimination des ordures autour

des maisons. Elimination des amas de pierres (Boudrissa ,2014).
11.11.1.2- La lutte chimique

Elle consiste a ¢liminer les phlébotomes par ['utilisation des insecticides a

I’intérieur et au pourtour des maisons (Boudrissa ,2014).
11.11.2- La lutte contre le réservoir

Elle consiste en la destruction des terriers de rongeurs réservoirs ou leur
empoisonnement, les chiens qui sont le réservoir de la forme viscérale seront

systématiquement ¢liminés s’ils sont malades.

Dans le cas de la LCZ, la lutte physique a I’avantage d’agir simultanément sur le

vecteur et le réservoir (Cherif et al., 2012). Elle englobe les actions suivantes :

- enlevement des plantes chénopodiacées, nourriture exclusive du rongeur réservoir
principal de la maladie, P. obesus, qui construit son terrier sous ces arbustes. Cette action doit
toucher uniquement le périmetre proche des habitations pour créer une zone tampon de 300 m

autour des hameaux (Shaden, 2003).

- éradication des dépotoirs sauvages (déchets organiques et inertes) entreposés dans
I'espace péri domiciliaire, car ces derniers sont souvent colonisés par les phlébotomes et les
rongeurs, leur coexistence simultanée dans la méme niche écologique constituant un véritable

microfoyer de la maladie (lzri, 2006).

- les chénopodiacées arrachées sont substituées par d’autres espeéces de plantes utiles,

supportant le climat aride et saharien telles, Acacia sp. Et Olea europaea (olivier). L’opération
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d’arrachage doit étre renouvelée annuellement. Les arbres plantés a la place des

chénopodiacées formeront un écran vert qui jouera un rempart contre 1’ensablement,

phénomeéne fréquent dans les zones steppiques (Shaden, 2003).

11.11.3- La prophylaxie individuelle

Les personnes se rendant en zone d‘endémie ou les habitants vivants dans ces régions,

peuvent se protéger, par I’utilisation de bombes insecticides (pulvérisateur), ou des diffuseurs

a I’aide de pastilles imbibées d un répulsif (Boudrissa ,2014).

Ils peuvent également utiliser les moustiquaires pour se protéger des pigdres des phlébotomes
(Boudrissa ,2014).

11.11.4- Lutte intégrée

Dans la plupart des cas, il n’existe aucune mesure efficace qui permette, a elle seule,
de réduire la transmission. Le plus souvent, il faut associer diverses methodes, traitement des
malades, la lutte antivectorielle, et la destruction des hétes réservoirs, I’aménagement de

I’environnement et la protection individuelle (Boudrissa ,2014).
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CHAPITRE 11 L’AGENT PATHOGENE

I11.1- Introduction

L'agent causal de la leishmaniose est un parasite unicellulaire appelé Leishmania. Le
parasite Leishmania existe en deux formes : une petite, ronde, forme immobile (amastigote)
vivant dans les cellules d'un hote vertébré, et une forme allongée (promastigote) qui se

déplace grace a un flagelle et vit dans l'insecte qui transmet la maladie.
I11.2-Taxonomie

Depuis la description de la premiére espece de leishmania par LAVERAN et
MESNNIL en 1903 ; le nombre d’entités taxonomiques du genre leishmania n’a cessé

d’augmenter pour atteindre une trentaine de taxons distincts (Dedet ; 2009).

Les leishmanies sont des protozoaires appartenant au genre Leishmania Ross, 1903.
la place de ce genre dans la classification de Levineet al., (1980) est la suivante :
Régne : Protista Haeckel, 1866
Sous-Reégne : ProtozoaGoldfuss, 1817 emend. Siebold, 1848.

Embranchement : SarcomastigophoraHonigberg et Balamuth, 1963
Sous- Embranchement : MastigophoraDiesing, 1866

Classe : ZoomastigophoreaCalkins, 1909

Ordre : KinetoplastidaHonigberg, 1963 emend. Vickerman, 1976
Sous-Ordre :Trypanosomatina Kent, 1880

Famille : TrypanosomatidaeDoflein, 1901 emend. Grobben, 1905
Genre: Leishmania Ross, 1903

L’identification des leishmanies a long temps constitué un probléme car leur
morphologie et leur pouvoir pathogéne ne permettaient pas de les classer. Initialement basée
sur des criteres éco épidémiologiques puis immunologiques, la classification des leishmanies

utilise aujourd’hui les caractéres biochimiques (isoenzymes) (Rioux et al.,1990).
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Malgré la percée des techniques moléculaires, 1’électrophorése des iSO enzymes
représente encore la technique d’identification de référence permettant 1’élaboration des

classifications phonétiques et phylogénétiques (Pratlong et Lanotte, 1999).

Une nouvelle classification est élaborée par Adlet al., (2005) en se basant sur I’étude

de l'ultra structure de Levine et al., (1980) ainsi que des études moléculaires phylogénétiques

Ordre : Euglenozoa Cavalier-Smith, 1981, emend. Simpson, 1997;

Sous-ordre : KinetoplasteaHonigberg, 1963;

Famille : MetakinetoplastinaVVickerman in Moreira Lopez-Garcia, and Vickerman, 2004;
Genre: Leishmania

Le genre Leishmania est subdivisé en deux sous-genres, Leishmania et Viannia, selon
que le parasite se développe dans la partie centrale ou postérieure de I’intestin du vecteur,
respectivement. Le genre Leishmania est composé de plusieurs especes qui, bien qu’elles
soient toutes de morphologie similaire, sont a 1’origine de manifestations cliniques allant
d’affectations cutanées qui se résorbent d’clles-mémes a des infections viscérales fatales en

passant par des exacerbations inflammatoires causant de graves defigurations.

On regroupe habituellement les especes de Leishmania en complexes selon la

similarité biochimique de leurs iso enzymes (Tab.3).

36



CHAPITRE 11 L’AGENT PATHOGENE

Tableau 03 : Especes de Leishmania (d’apres Roberts et Janovy, 2000 in Forget, 2004).

Sous-genre Complexe  Espése Localité
Leishmania (Ross, 1903) L. donovani L. donovani (Laveran et Mesnil, 1903) Inde, Chine, Bangladesh
L. archibaldi (Castellani et Chalmers, 1919) Soudan, Ethiupie
Centre nord de " Asie, nord-ouest de la Chine,

L. infantum L. infantum (Nicolle, 1908) Moyen-Orient, sud de I"Europe, nord-ouest de I’ Afrique
L. chagasi (Cunha et Chagas, 1937) Amérique du Sud et Centrale

L tropica L. tropica (Wright, 1903) Milieux urbains du Moyen-Orient et de I'Inde
L. fllicki (Rioux, Lanotte et Pratlong, 1986) Tunisie

L. major L. major Afrique, Mayen-Orient, Asie soviétique

L gerbilli  Lgerbilli (Wang, Qu et Guan, 1973) Chine, Mongolie

L. arabica L. arabica (Peters, Elbihari et Evans, 1986) Arabie Saoudite

L. aethiopica L. aethiopica (Bray, Ashford et Bray, 1973) Ethiopie, Kenya

L. mexicana L. mexicana (Biagi, 1953) Mexique, Belize, Guatemala, centre sud des Etats-Unis
L. amazonensis (Lainson ef Shaw,1972) Bassin Amazonien, Brésil
L. venezuelensis (Bonfante-Garrido,1980)  Venezuela

L. enrietti L. enrietti (Muniz et Medina, 1948) Brésil
L. hertigi L hertigi (Herrer, 1971) Panama, Costa Rica
L. deanei (Lainson et Shaw, 1977) Brésil
Viannia L. braziliensis L. braziliensis (Viannia, 1911) Brésil
(Lainson et Shaw, 1987) L. peruviana (Velez, 1913) Ouest des Andes
L. guyanensis L. guyanensis (Floch, 1954) Guyane Frangaise, Guyane, Surinam

L. panamensis (Lainson et Shaw, 1972) Panama, Costa Rica

I11.3-Morphologie

Le parasite eucaryote unicellulaire Leishmania est pourvu d’un organite spécifique aux
Kinetoplastidae, le kinétoplaste, situé en position antérieure. Il contient deux types de
molécules d’ADN, les maxi-cercles et les mini-cercles. La composition cellulaire des
leishmanies inclut des organites plus classiques tels que le noyau, le flagelle et sa poche
flagellaire ou encore I’appareil de Golgi. Il présente au cours de son cycle évolutif deux stades
successifs distincts : le stade amastigote et le stade promastigote (Schwenkenbecheret al.,
2006).

111.3.1-Le stade amastigote

Représente un petit corpuscule ovalaire ou arrondi de 2 a 6 um de diametre, présentant
un noyau arrondi, un kinétoplaste, et une ébauche de flagelle ne faisant pas saillie a

I’extérieur.
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C’est le stade du parasite chez les mammiferes, ou les formes amastigotes multipliées
sont localisées a I’intérieur d’une vacuole parasito phore dans les cellules du systéeme
phagocyte mononuclée (macrophages, monocytes, histiocytes), libérées ensuite par lyse de
ces derniéres (Fig.14A) (Chabasseet al., 2007).

111.3.2-Le stade promastigote

Se présente sous la forme d’un organisme allongé fusiforme et tré¢ smobile, d’environ
10 a 25 pm de longueur. Le noyau est approximativement central, le kinétoplaste situé en
position antérieure. Le flagelle libre est inseré sur le kinétoplaste par le blépharoblaste.

C’est la forme que présente le parasite dans le tube digestif du phlébotome et en
culture (Fig.14B) (Estevez, 2009). Les promastigotes sont recouverts d’un glycocalyx alors
que les amastigotes en sont presque completement dépourvus. La molécule de surface la plus
abondante est le lipophosphoglycan (LPG), sa structure varie d’une espéce de Leishmania a
I’autre. La deuxieme molécule importante chez le promastigote est la glycoprotéine gp63. Il
existe également d’autres protéines de surface du parasite telles : le phospholipide de

glycosylinositol (GIPL), le complexe gp46/PSA-2, qui semblent tous, jouer un rdle dans la

protection, la résistance du parasite a son héte de méme que dans sa pathogénicité et sa

nutrition (Pimenta et al., 1991).

-
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Figureld : Aspects morphologiques du parasite Leishmaniaspp. Sous microscopie
optique.

A gauche : Formes amastigotes a partir d’une biopsie provenant d'une lésion cutanée,
coloré a I'hématoxyline et a I'éosine;
A droite : Formes promastigotes dans la culture. (Site 05)
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I11.4- Organisation cellulaire

Les leishmanies sont des eucaryotes unicellulaires pourvus d’un organite spécifique aux
kinétoplastidés, le kinétoplaste, situé en position antérieure. Il contient deux types de
molécules d’ADN, les maxi-cercles et les mini-cercles. La composition cellulaire des
leishmanies inclue des organites plus classiques tels que le noyau, le flagelle et sa poche
flagellaire ou encore I’appareil de golgi (fig.15). La membrane plasmique est composee
principalement de glycolipides de haut poids moléculaire (GIPLs) et de protéines

membranaires (Hide, 2004).

Ml - vesicular
Tubule (MVT)
tysosome

Figure 15 : Organisation cellulaire de Leishmania (Herwaldt, 1999)
111.5-Biologie
111.5.1- Localisation

Les leishmanies vivent au sein des macrophages, en particulier dans la lymphe
dermique, les nceuds lymphatiques, la rate, le foie et la moelle osseuse. Elles sont
rencontrées dans les monocytes sanguins. Elles survivent a la phagocytose et a 1’agression
oxydative du macrophage. Se multiplient a [intérieur des macrophages. Cette

multiplication peut engendrer la lyse du macrophage: les parasites sont alors libérés puis
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phagocytés par d’autres macrophages. Ceci conduit a la diffusion des leishmanies dans

I’organisme (Bussiéraset al. 1992 ; Slappendelet al. 1998).
[11.5.2- Cycle de transmission

Les espéces de leishmanie different selon la virulence, les symptdmes cliniques
qu'elles causent, 1’espece vectrice ainsi que la répartition géographique. Cependant, toutes ont

un cycle de vie similaire, constitué de deux phases :
a. Phase extracellulaire ( développement chez l’insecte)

Au cours du repas sanguin sur un mammifere infecte, le phlébotome femelle ingere
des macrophages contenant des amastigotes qui se différencieront en pro-mastigotes au bout
de 24 heures. Ceux ci se divisent activement sous une forme dite pro-cyclique non infectieuse
(24-48 heures apres I’infection) puis, ils deviennent trés fuselés et sont alors connus sous le
nom de nectomonades. Vers le 3éme jour aprés I’infection, les necto-monades vont se fixer
aux microvillosités de I’intestin médian abdominal avant de migrer vers I’intestin médian
thoracique (4-5 jours) (Estevez, 2009). A ce stade, deux voies de différenciation semblent
empruntées. Certains nectomonades deviennent haptomonades ovalaires lesquels donnent
origine aux paramastigotes dont le rdle exact n’est pas encore connu. D’autres nectomonades
se transforment en promastigotes métacycliques, trés infectieux, de forme allongee, flagellée
et trés mobiles, qui ne sont plus capables de se diviser. Migrant vers 1’cesophage, le pharynx et
le proboscis. Ils vont étre injectés par I’insecte lors de son prochain repas sanguin. La
différenciation des formes non infectieuses (procyclique) du stade promastigote de leishmanie
en formes hautement infectieuses (métacycliques) dure entre cing et sept jours
(AcebeyCastellon, 2007) (Fig.16).

Le parasite, pour survivre dans le tube digestif du phlébotome, est capable de
surmonter certains obstacles : D’apres Killick-Kendrick, (1985), I’association vecteurs-
parasites semble spécifique. La susceptibilité ou la résistance d’une espéce de phlébotome
donnée au développement d’un parasite en particulier semble dépendre de la capacité de
celui-ci a surmonter certains obstacles tels les enzymes digestives de 'intestin médian, la
membrane péri-trophique entourant le repas sanguin ainsi que 1’excrétion du contenu de

I’intestin médian suite a la digestion (Sacks et Kamhawi, 2001 ; Jebbouri, 2013).

Pour résister aux enzymes digestives de 1’intestin médian, on a démontré I’importance

de protéines contenant des phospho-glycanes sécrétées par le parasite (PPG et une
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phosphatase acide). Ces protéines formeraient une matrice qui diminuerait la quantité des
enzymes digestives et leur charge négative protégerait le parasite de leur effet hydrolysant. Le
LPG a la surface du parasite jouerait ¢galement ce role. Et pour s’échapper a la membrane
péri-trophique composée de chitine entourant le repas sanguin, la leishmanie semblerait
utiliser une chitinase. Et enfin, la leishmanie doit pouvoir s’attacher aux cellules épithéliales
de I'intestin pour éviter d’étre emportée avec le reste du repas sanguin. Cet attachement serait
médié par une interaction entre le LPG et les cellules épithéliales de I’intestin (Quitterie et
al.,2005).

La salive du vecteur contribue directement aux interactions entre la leishmanie et la
réponse immunitaire de 1’hote. L’action de la piqire des phlébotomes est liée a la vaste
gamme de substances pharmacologiques présentes dans leur salive, qui perturbent
I’hémostase et la réponse immunitaire de 1’hdte (Tulasne, 2009). Plusieurs études ont
démontré que des homogénats de glandes salivaires avaient un pouvoir immunomodulateur,
lorsque injectés de fagon concomitante avec Leishmania, et permettaient I’augmentation de la
taille de la lésion et/ou de la charge parasitaire (Quitterie et al., 2005 ; Samake, 2006). En
effet, ces molécules aux propriétés anti-coagulantes, anti-plaquettaires, vasodilatatrices, anti-
inflammatoires et immunosuppressives augmentent la probabilité de survie du pathogene
(Tulasne, 2009).

promatigote
nectomonade

3% \ ~
/ S promastigote ™ promantigote

paramastigote hapromaonade métacyclique

Figure 16 : Processus de différentiation au niveau du tube digestif chez le vecteur

(D’apreés Schlein ,1993). Téte et pharynx (A), intestin médian thoracique (B), intestin
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médian abdominal(C), Intestin postérieur (D).Le sang (zone grise en C) est entouré par

la membrane péritrophique.
b. Phase intra-cellulaire(développement chez I’hdte mammifére)

Lorsqu’un phlébotome femelle infecté prend un repas sanguin chez un hote
mammifere, elle salive au site de piqlre et régurgite par la méme occasion le parasite sous sa
forme promastigote (Samake, 2006). Dans un premier temps, un signal émis par les

promastigote smétacycliques permet aux macrophages dermiques de phagocyter les parasites.

Le compartiment abritant ces derniers va subir des modifications jusqu’a aboutir a la
formation d’organites connus comme vacuoles parasitophores (VP) ou phagolysosome. A ce
stade, les promastigotes vont se différencier en amastigotes adaptés a la vie intracellulaire.
L’achévement de ce processus requiert entre 3 a 7 jours (AcebeyCastellon, 2007). D’apres
(Garlapatiet al., 1999), le changement de température (de 25°C a 37°C) et du pH (d’un pH
physiologique a un pH aux environs de 5.0), induisent la différenciation en amastigotes. Les
parasites, apres différenciation, se divisent par fission binaire. Le cycle est complété lorsque
I’insecte prend un repas sanguin au site d’infection et aspire des phagocytes contenant la

leishmanie (Fig.17).
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Figure 17 : Schéma représentant le cycle d’infection des leishmanioses (Site6)

I111.6-Le Réservoir de Leishmania

Les mammiferes hotes accidentels ou réservoirs de parasites sont nombreux et

diversifiés (WHO, 2004). Selon l'anthropisation du reservoir, on distingue des cycles

primaires (animal sauvage) et secondaire (animal domestique). Lorsque 'Homme joue le role

de réservoir de parasites, on parle de cycle tertiaire.

a. Réservoirs anthropiques L'homme malade joue le réle de réservoir du parasite dans le cas

de Kala-Azar indien et dans certains foyers de leishmaniose anthroponotique viscérale a L.

donovani et également un réservoir pour L.tropicapour la forme cutanée (Wery, 1995).

b. Réservoirs zoonotiques Les hotes réservoirs des leishmanioses zoonotiques sont des

animaux sauvages et des animaux domestiques tels que :

e Le chien : Un fort pourcentage de chiens sont atteints de la leishmaniose et présentent

donc une source de contamination possible pour les habitants et en particulier les

enfants.
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Les canides : tels que les chacals, renards, lycalopax.

Les rongeurs :

ceux qui sont naturellement infestés appartiennent a des familles

différentes :Gerbillidés (Meriones, Gerbillus, Rhombomys). - Cricetidés (Arvicanthis).

- Gliridés (Loirs et lérots).
Autres mammifeéres tels que Tapirs, Hérissons (Wery, 1995).

Les leishmanies circulent en Algérie entre ’homme et le chien, véhiculées par

Phlebotomus pour les formes viscérale et cutanée a L. infantum, et entre ’homme et un

rongeur sauvage pour la forme cutanée a L. major (fig.18).

ROﬂ?U’S sauvages

Phiébotome

Leishmaniose cutanée zoonotique Leishmaniose viscérale

Figure 18 : Les réservoirs des leishmanioses en Algérie (Bachi, 2006).

XX

(G

Hotes vertébrés

Figure 19 : Cycles de transmission de leishmaniose. A gauche : example de cycle de

leishmaniose selvatique et humaine (ex. foyers aL. major) ; A droite : cycle de
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leishmaniose anthroponotique stricte (ex. foyers classiques aL. tropica). (Depaquitet

Léger, 2017).

Hotes invertébrés

XX

M

Figure 20 : Cycle de transmission de leishmaniose domestique, humaine et selvatique

(ex. foyers a L. infantum). (Depaquitet Léger, 2017).

45



CHAPITRE 11 L’AGENT PATHOGENE
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Figure 21: Phénomeéne d’humanisation de la leishmaniose (Mazelet L. 2004)
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CHAPITRE IV SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE SUR LA METHODOLOGIE

IV .1-Techniques De Piégeage

Les pieges sont placés selon un itinéraire transect aussi varié qui possible sur les plans
géographique, altitudinal, géologique et environnemental. Il existe plusieurs techniques pour la
capture des phlébotomes. Parmi les techniques les plus pratiquées en Algérie selon Bounamous
(2010), on distingue :

e L’une permet de récupérer de spécimens morts utilisables pour I’inventaire

faunistique

e Jautre facilite la capturation des phlébotomes vivants pouvant faire I’objet

d’éventuelles études ultérieures de type moléculaire (analyse d’ADN).
IVV.-Captures par pieges adhésifs

Connue depuis les importants travaux des épidémiologistes Russes Vlazov (1932) et
Petrischeva (1935) in Croset et al., (1977), la technique des pieges adhésifs est sans doute la
mieux adaptée a I’inventaire qualitatif et quantitatif des phlébotomes en région méditerranéenne

et tout particulierement aux études chorologiques (Abonnenc., 1972, Madulo-Leblond., 1983).

Des feuilles de papier blanc de format A4 (figure 22) 29 x 21 c¢cm sont enduites d’huile de
ricin & I’aide d’un pinceau et ensuite stockées par petits paquet dans des bacs en plastique
jusqu’au jour de I’emploi. Si I’huile de ricin est choisie c’est parce qu’elle ne posséde aucun
pouvoir répulsif sur les phlébotomes. Par ailleurs, elle est soluble dans ’alcool, ce qui facilite la
récupération des phlébotomes. Sur le terrain, les piéges sont placées dans différents biotopes
(barbacanes, fissures des murs, terriers, végétations), soit roulés en cornets et introduits dans les
interstices des murs en pierres seches ou des murs en argile, soit placés verticalement dans les
barbacanes, les anfractuosités larges et les éboulis. Lorsque les endroits piégés se trouvent a
proximité des agglomérations, il convient d’avertir la population afin de récupérer le maximum
de pieges. La durée de piegeage dépend de I’objectif de 1’étude et des conditions climatiques
(vent, pluies). Geénéralement, une nuit est suffisante pour estimer la densité en nombre de
spécimens par nuit et par unité de surface. Le dépouillement des papiers doit étre effectué le plus
rapidement possible dans les jours qui suivent pour éviter la détérioration des phlébotomes
(développement fongique). Ils sont récupérés 1’aide de pinceaux imbibés d’alcool et conservés
dans I’alcool & 95°. Les phlébotomes sont ainsi stockés dans des tubes contenant de I’alcool a 95°

et portant mention du numéro de la station (Bounamous, 2010).
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V.- Capture nocturne aux piéges lumineux

Cette méthode est adaptée a la capture des espéces photophiles. A I’inverse d’autres
insectes, les phlébotomes sont rarement attirés par la lumiére vive et semblent méme la fuir &
partir d’une certaine intensité. En revanche, certaines espéces sont attirées par les lumicres de
faible intensité, ce qui est en accord avec leur activité crépusculaire et nocturne, ainsi que par

les lumiéres UV. (Figure 23) : (Bounamous, 2010).

Un moteur assurant le fonctionnement d’un petit ventilateur destiné a entretenir une
aspiration continue de faible intensité. Au dessus du ventilateur se trouve une petite ampoule
de 0,3 ampere. L’ensemble moteur ventilateur lampe se trouve ’intérieur d’un cylindre
transparent en matiere plastique dont la partie supérieure est couverte d’un grillage métallique
évitant la pénétration des insectes de grande taille et dont la partie inférieure est creusée d’une

gorge destinée a 1’ajustement de la cage de recueil.

Une cage recouverte d’un tissu a mailles trés serrées dont la partie supérieure vient

s’adapter a I’aide d’un ¢élastique a la partie inférieure du cylindre.

» Un couvercle métallique trés aplati qui couvre le tout et protége ’appareil de la

pluie et des projections.

Les pieges sont installés avant le coucher du soleil et restent fonctionnels toute la nuit
jusqu’au lendemain matin, la cage est détachée et soigneusement fermée alors que le moteur
fonctionne toujours. En prenant soin d’éviter la fuite des insectes piégés, la partie supérieure
est refermée et mise au réfrigérateur pendant une vingtaine de minutes afin d’immobiliser les
phlébotomes. Immédiatement apres la sortie du réfrigérateur, la cage est ouverte et les

phlébotomes sont prélevés a I’aide d’un petit captateur ou d’un pinceau trempé dans 1’alcool.

Quand les phlébotomes doivent étre maintenus vivants, notamment au cours d’un long
trajet, il est recommandé de mettre la cage dans un sac en plastique avec un tampon de coton
modérément imbibé d’eau qui sert a maintenir une humidité relative élevée dans le sac,

empéchant ainsi la dessiccation des insectes (Bounamous, 2010).
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Figure 22: Piéges adhésifs installés dans différents biotopes

(Bounamous, 2010).
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Figure 23: Piéges CDC installés pour capture en milieu rural et en milieu urbain

(Bounamous, 2010).

IV.-Capture nocturne manuelle sur parois verticales
Le matériel utilisé comprend :

e un capturateur en verre épais de 15 cm de diameétre ;

e une lampe électrique de poche équipée d’une pile de 4,5 volts et d’'une ampoule de 0,3
ampere.

e Les endroits conseillés sont des vieux mdrs lisses de couleur blanchatre permettant de

mieux visualiser les phlébotomes quand ils s’y posent.

Le piégeage peut commencer au crépuscule et se poursuivre pendant les heures
chaudes de la nuit, ce qui correspond, en climat méditerranéen, au maximum d’activité des

phlébotomes (Rioux et al.1969).

Le piégeur éclaire le mur avec sa lampe de poche. Une fois le phlébotome repéré, il
pose le capturateur contre le mur de fagcon a encercler le phlébotome. Une aspiration breve,
permet de faire rentrer I’insecte dans le tube qui sera immédiatement bouché par un tampon
en coton. En général, les phlébotomes arrivent par bouffées, attirés par la lumiére et aussi par
le piégeur qui tient lieu d’appat Leur sortie est favorisée par I’absence de courant d’air et par
la chaleur humide sachant qu’a une température inférieure a 19°C, les phlébotomes ne sortent

pas. Ce genre de piégeage a l’inconvénient d’étre sélectif (prédominance des especes
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anthropophiles) et les récoltes sont peu diversifiées, voire parfois méme mono spécifiques
(Rioux et al.1969).

IV.-Au laboratoire

Les phlébotomes sont:

e soit récupérés au capturateur manuel et tué a la fumée de cigarette (Bounamous,
2010)
e soit mis au congélateur pendant une demi-heure et ramassés a ’aide d’une petite

pince. (Bounamous, 2010)
IV.-CONSERVATION DES PHLEBOTOMES

e Selon le mode de récolte et I’utilisation prévue, les phlébotomes sont conservés
(Bounamous, 2010) :
e soit dans I’alcool a 90° pour les spécimens récoltés morts sur les pieges adhésifs;

e soit dans I’alcool absolu ou a 95° pour les spécimens qui sont récoltés vivants.

IV.-Traitement des échantillons
Un traitement prealable des spécimens est obligatoire ; il dépend du milieu de montage choisi.
Les réactifs utilisés sont Abonnenc (1972) :

e Meélange a égale proportion d’alcool éther
e Solution aqueuse de potasse a 10%
e Liquide de Marc- André d’aprés Abonnenc (1972) :
- 30 ml d’Acide acétique cristallisable,
- 40 ml d’Hydrate de Chloral
- 30 ml d’Eau distillée
e Gomme au chloral utiliseé :
- Eau distillé 50 mi
- Hydrate de chloral 50g
- Glycérine 20 ml
- Gomme arabique 30g
e Solution aqueuse de fuchsine acide a 1 par mille
- Ethanol a 70° et 95°
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- Créosote de hétre
- Baume du canada

- Xyléne
IV.-l1dentifications des spécimens

Chaque échantillon est identifié d’apres les critéres habituels, en se basant sur la clé de
détermination des phlébotomes d’Algérie (Parrot, 1934 ; Deletet al., 1984).

L'identification a été faite en se basant sur les différents critéres morphologiques
décrits par Abonnec (1972) et Niang et al., (2000), tels que les formes du pharynx, les

spermathéques ainsi que ’armature des piéces génitales males.

IV.- Clé d’identification des phlébotomes d’Algérie (Détermination du

genre Phlebotomus)
e soies des tergites abdominaux toutes dressées
e armature cibariale absente
e spermathéques complétement ou incomplétement segmentées
e génitalia : style muni de 4 a 5 épines. (Bounamous, 2010).
IV.- DETERMINATION DES ESPECES DU GENRE PHLEBOTOMUS
MALES
Clé des Méles

1- Soies des tergites abdominaux Il et VI uniformément dressées .Cibarium interne. Style

porteur de 4 ou 5 épines insérées a des niveaux différents et dépourvu de soie caduque :

GENIE PRICDOIOMUS . ....c.c..uueeeinnneniiinniiiiieiiiiateetaateesssssessssoiiiiiiissssssesssesssssseionnssns 1
1- SEYIE @4 EPINES tuuineintiniinteeeneentenceacesensenscnsansencscnsonsansassssesnsssnsensasssnserionsassns 2
Sous genre ParaphlebOtOmMUS. . ...eeeeeieiieiiieretieriietteeteeteesasetsssnsommniiiossnseiossionsases 5
SEYIE A5 BPINES tuvininiieiniiiierineiereteeierntereessesesnssssasnsossnssssssnsssssssmsmasssssiossssnrssssns 3

3- Style long a 5 épines courtes et spatulées, dont trois sont terminales : Parameére trilobé, lobe

latéral armé de deux épines terminales :

S0uUS genre PhIEDOtOMUS. .c.ouvieiieiieiiiiiiiieiiiintiniiatieresntoamarsssensessessnissiossnss 4
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Style trapu a 5 épines, dont 2 terminales, lobe latéral inerme :
SOUS JENIE LAFFOUSSIUS . .eeuuvvneeneiiniiesiatinsesssssssnsesssssssssssssssssssmssssmssssssssssns 7

4-Epine médiane du style plus rapprochée de 1’épine basale que des épines terminales ; touffe
de 12soies longues et bien différenciées a I’apex du coxite ; tubercule basal du coxite portant

plus de 6 soies :
Phlebotomus (Phlebotomus) papatasi (Scopoli, 1786)

Epine médiane du style a mi-distance entre 1’épine basale et le groupe des épines terminales,
ou plus prés de ce dernier ; touffe de 6 ou 7 soies longues a I’apex du coxite ; petit tubercule

basal du coxite portant 6 soies :

Phlebotomus (Phlebotomus) bergeroti (Parrot, 1934)

5-Valve pénienne en lame aigue, transparente, non recourbée a ’apex :

Phlebotomus (Paraphlebotomus) chabaudi (Croset, Abonnenc et Rioux, 1970)

Valve pénienne recourbée en «bec de rapace » @ I'apeX.eceeereseesrerosneeseerosnecsnsssssasonns 6

6-Une seule épine terminale sur le style ; lobe latéral plus court ou égal au coxite ; a la base

du coxite, présence d’un lobe court, trapu et nettement dilaté a I’extrémité :
Phlebotomus (Paraphlebotomus) alexandri (Sinton, 1928)

Deux épines terminales sur le style ; lobe latéral plus long que le coxite : a la base du coxite,

lobe de taille moyenne, peu ¢largi a I’apex, a soie courtes :
Phlebotomus (Paraphlebotomus) sergenti (Parrot, 1917)
7- Valve pénienne bifide a I’apex :

Phlebotomus (Larroussius) perniciosus (Newstead 1911)

Valve pénienne SImple & IPapeX..ceeeeiiieiieiiiiiieiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieriiiieciatiinteccnscnne 8
8- Valve pénienne pointue a I’apeX..eeeeeeeieiieeieieeieieiieiiieiiaiiecieceieciececeacsecnccncnns 9
Valve pénienne arrondie & I'apeX..eeeeeeeierieiieiieiieiiiieiieiiiiiiiiiecieiiecieiecismescecncnns 10

9-Valve pénienne régulierement effilée, se terminant par une pointue longue, légerement

asymétrique :

Phlebotomus (Larroussius) longicuspis (Nitzulescu, 1930)
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Valve pénienne tronquée en biseau, se terminant par une pointe trés courte, nettement

asymétrique:

Phlebotomus (Larroussius) langeroni (Nitzulescu1930)

10- Bord dorsal de la valve pénienne porteur de 4 a 6 dents ; valve arqué et spatulée a I’apex :
Phlebotomus (Larroussius) perfiliewi (Parrot, 1930)

Valve pénienne renflée en battant de ClOChE....eeuereiiriieiiiiieiirrereeeieeeeeeeeeecnenennnne 11
11- Coxite pourvu d’un placard de 30 a 45 soies :

Phlebotomus (Larroussius) ariasi. (Tonnoir, 1921)

Coxite pourvu d’un placard de 60 a 80 soies :

Phlebotomus (Larroussius) chadlii (Rioux, Juminer et Gibily, 1966)

12- Valve pénienne épaisse, digitiforme, arrondie a ’apex :

Clé des Femelles

1- Soies des tergites abdominaux Il et VI uniformément dressées. Cibarium inerme (ou armé

Seulement de petits denticules épars difficilement visibles.

GeNre PhlehOtOMUS. . ceveetieisetereneteseeetessssesssstossssmmssssssossssosssssosssnsssnas 2
2- Spermatheque a réservoir annelé, a téte SeSSIle ... e 3
Spermatheéque a réservoir annelé et munie d’un col long et étroit :

SOUS QENIE LAFFOUSSIUS..eueeneeneeneeeneeeeeeseeseasensansensensensensensansssmmesnsmmasassnsns 7

1- Anneau de la spermatheque tous de la méme taille. Pharynx postérieur muni de

denticulations irreguliéres :
S0US genre PhIEDOtOMUS. .ciieiieeiiieiieiiteieeiatenesenseeassnscsnsosascsnsorcasonsansensons 4

Anneau terminal de la spermathéque plus grand que les autres. Pharynx postérieur armé de

fortes écailles :
SOUS geNre ParaphleDOtOmuUS. ...........cevveeiineiiniiieiiniiieiieecintiresssnsmmnsssssnnns 5
2- Spermathéque de 5 a 8 anneaux :

Phlebotomus (Phlebotomus) bergeroti
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Spermatheque de 8 a 12 anneaux :
Phlebotomus (Phlebotomus) papatasi

5 - Troisiémes segments de I’antenne court (III inférieur ou égale au IV + V) :100 a 160

micron) :

Phlebotomus (Paraphlebotomus) alexandri

Troisieme segment de ’antenne long (III supérieur a IV +V réunis) : plus de 200

] 0 0} 6

6 - Spermathéque muni d’une collerette terminale. Pharynx présentant une plage écailleuse
étendue (%5 postérieur de 1’organe) formée d’écaille de taille moyenne, trés nombreuse et
réguliére :

Phlebotomus (Paraphlebotomus) chabaudi

Spermathéque dépourvue d’une collerette terminale. Dernier segment de la spermatheque
globuleux téte étroite et subovulaire. Pharynx postérieur présentant une plage écailleuse
occupant le ¥4 postérieur de I’organe et formé d’un nombre réduit d’écailles de grandes tailles

et trés acéreées:
Phlebotomus (Paraphlebotomus) sergenti

7 - Conduit de la spermatheque lisse et dilaté dans sa partie

proximale :
Phlebotomus (Larroussius) ariasi)

Conduit de la spermathéque de calibre uniforme et strié transversalement sur toute sa

L0 GUBU e teteieietieeeieenteaeeeeeentencescnsensansensansannmmmmmiiiiiesensesssssnsensanssssnsnsne 8
8 - Spermathéque de 12 a 18 anneaux :

Phlebotomus (Larroussius) perfiliewi

Spermatheque de 7 a 12 anneaux :

Phlebotomus (Larroussius perniciosus, ou

Phlebotomus (Larroussius longicuspis, ou

Phlebotomus (Larroussius longeroni)

55



CHAPITRE IV SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE SUR LA METHODOLOGIE

V.- Les critéres d’identification des phlébotomes
A. Les critéres d’identification chez les méles et les femelles

Pour le sexage des phlébotomes on se base essentiellement pour le male sur les
génitalia (la forme des valves pénienne, le coxite ainsi que les épines), alors que pour les

femelles on se base sur les spermathéques. (In Abonnenc, 1972)
B. Les criteres d’identification des genres
b .1. genre Phlebotomus

Les soies des tergites abdominaux toutes dressées, I’armature cibariale est absente ou
rudimentaire, la spermatheque completement ou incomplétement segmentées et le style des

génitalia comporte 4 a 5 épines (Rondani, 1843 In Abonnec, 1972).
b.2. genre Sergentomyia

Les soies abdominales sont couchées dans la plupart des espéces, quelques-unes sont
dressées dans un sous-genre, I’armature cibariale est bien développée, les spermathéques sont
tubulaire, capsuliformes ou segmentees, les génitalia des males ont un style avec 4 longues

épines et 1 petite soie sur le cote interne (Franca et Parrot, 1921 In Abonnenc, 1972).
C. Les criteres d’identification des sous genres et des espéces
Les critéres morphologiques sur lesquels on se base dans I’identification sont :

Pour les males : le nombre et la disposition de soies du coxite et la structure des valves
pénienne.

Pour la femelle : la forme et la base des spermathéques, I’armature buccale, la formule
antennaire, I’armature pharyngienne, et la dilatation des conduits de spermatheques (In
Abonnenc, 1972).
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Conclusion générale

Les phlébotomes sont des diptéres qui posent un probléme de santé humaine. Leur role
vecteur a été démontré dans les leishmanioses qui sont des affections parasitaires dont la

focalisation dépend de la distribution de ces insectes (Killick-Kendrick et Ward, 1981).

Les leishmanioses sont un groupe de maladies parasitaires d’expression clinique variée
dues a des protozoaires flagellés appartenant au genre Leishmania. Ce sont des maladies

émergentes et étroitement liées a 1’état de I’environnement.

Ces parasites affectent de nombreuses especes de mammiferes, dont 1’homme,
auxquelles ils sont transmis par la piqlre infectante d’un diptére, vecteur hématophage
appartenant au genre Phlebotomus dans 1’ancien monde et Lutzomyia dans le nouveau monde.
(Ashford, 2000).

La transmission du parasite se fait exclusivement par piqlre de phlébotomes femelles.
Par ailleurs les cas de contamination humaine a partir d’aiguilles souillées utilisées par les
toxicomanes ont été rapportés. Le phlébotome ingere des phagocytes infestés par les
leishmanies lors d’un repas sanguin. Ces cellules sont dégradées dans le tube digestif de
I’insecte et les formes amastigotes se transforment en 12 a 18 heures enl’intérieur de I’intestin

du vecteur varie en fonction de I’espece (Cruz, 2002).

Le changement climatique joue vraisemblablement un role (Rogers et Randolph,
2006) notamment sur la distribution spatiale des vecteurs, la dynamique temporelle de la
maladie ou l'intensité de la transmission; le changement climatique, n'est sans doute pas le
facteur principal de la réémergence des maladies; les facteurs principaux seraient plutot liés
aux changements socio-démographiques et aux autres modifications environnementales
(Rodhain, 2003),

La distribution géographique des différentes espéces de Leishmania semble de plus
tres proche de celle des insectes vecteurs. Environ 30 espéces de phlébotomes jouent le réle
de vecteur et appartiennent soit au genre Phlebotomus (Ancien Monde) soit au genre
Lutzomyia (Nouveau Monde). Ces insectes se distribuent en fonction de Ialtitude et
desfacteurs climatiques généraux et, en particulier, la température et la pluviosité (Le Pont et
al., 1992; Menne, 2006).
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Conclusion Générale

En Algérie, plusieurs travaux (Rioux et al., 1972; Dedetet al., 1977a, 1984,
Bellazouget al., 1986d ; lzriet al., 1994 ; Harratet al., 1996)ont été souligné le rdle joue par le

bioclimat sur la répartition des phlébotomes et le risque leishmanien.

Une étude approfondiea été réalisée par Bounamouss A. (2010) sur I’inventaire
faunistique révele la présence de deux especes vectrices des deux leishmanies responsables
des foyers de I’est Algérien de leishmanioses : Phlebotomuspapatasi /L. major, P. longicuspis

/ L. infantum.

De plus, les résultats ont été obtenus par Bounamouss A. (2010) sur I’étude de la
répartition de la faune phlébotomienne de I’est algérien en fonction des sites montre une
condensation qualitative et quantitative des phlébotomes dans les prés domestique que

domestiques.

La réussite d’un programme de lutte contre les leishmanioses nécessite une connaissance
préalable et approfondie de ces vecteurs. Un plan d’action anti-vectoriel efficace se base sur
une connaissance préalable des vecteurs dans leur milieu naturel pour préciser les biotopes et

les périodes d’intervention ainsi que les conditions qui favorisent leur pullulation.
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