
Introduction

La leishmaniose viscérale (LV) en Algérie est une aff e c t i o n
de type rural affectant principalement le jeune enfant.

Elle sévit à l’état endémique au nord du pays à l’étage biocli-
matique sub-humide et semi-aride. Le nombre annuel de nou-
veaux cas est estimé à 400 (14).
Leishmania infantum zymodème MON-1 est l’agent patho-
gène le plus fréquemment isolé chez les enfants atteints de
leishmaniose viscérale; il a pour réservoir le chien (3) et comme
vecteur principal Phlebotomus perniciosus (18).
D ’ a u t res agents appartenant au même complexe : L e i s h m a -
nia infantum MON-34 et MON-80 ont été également signa-
lés chez des patients immunologiquement compétents (15).
Dans la présente étude, nous rapportons cinq observ a t i o n s
de LV infantile causée par Leishmania infantum M O N - 2 4 ,
principal agent de la leishmaniose cutanée sporadique du nord
du pays (4).

Matériel et méthodes
Observation n° 1
B.Messaoud, jeune garçon de 15 mois, originaire de Tablat, localité
située à 60 km au sud d’Alger, fut admis au service de pédiatrie de l’hô-
pital Parnet au mois de novembre 1995 pour exploration d’une hépa-
tosplénomégalie fébrile. La re c h e rche de parasites a montré la présence
de nombreuses formes amastigotes dans les frottis de moelle osseuse.

La culture du produit d’aspiration s’est positivée plus précocement
( 4 8h e u res) et plus abondamment sur le milieu à base de sérum de lapin que
sur le milieu classique NNN (6). La souche MHOM/DZ/95/LIPA 451
fut alors isolée.
Le jeune enfant est sorti de l’hôpital rétabli après deux cures de 15 jours
de Glucantime® (12 mg Sb5+/kg/j).

Observation n° 2
C . Brahim, nourrisson de 11 mois, originaire de Bord j - B o u - A rr i-
rèdj, localité située à 240 km au sud-est d’Alger, fut admis dans le
service de pédiatrie du CHU Mustapha le 13mai 1996 pour anémie
et splénomégalie fébrile. Le frottis et la culture du produit d’aspira-
tion de la moelle osseuse ont été positifs.
La souche MHOM/DZ/96/LIPA 502 a été isolée sur le milieu à base
de sérum de lapin après deux repiquages successifs.
Le jeune patient est sorti de l’hôpital guéri, le 15 juillet 1996, après deux
cures de 15 jours de Glucantime® (12 mg Sb5 +/kg/j).

Observation n° 3
Il s’agit d’une jeune enfant, C.Rachida, âgée de 12 mois, originaire
de Ouled Moussa, située à 35 km d’Alger. Elle a été admise dans le
s e rvice de pédiatrie de l’hôpital Ain Taya, le 24 février 1998, pour
une hépatosplénomégalie fébrile. La sérologie par immunofluore s c e n c e
indirecte (IFI) était positive au 1/80. En parallèle, une recherche de
leishmanies a été réalisée par hémoculture (10), ce qui a permis l’iso-
lement de la souche MHOM/DZ/98/LIPA 800.
Après 20 jours de traitement par Glucantime®‚ (12mg Sb5 +/kg/j),
le contrôle sérologique a montré un taux faible d’anticorps (1/40) ; par
contre l’hémoculture s’est révélée toujours positive. Une deuxième
souche MHOM/DZ/98/LIPA 815 a été isolée.
Le traitement a été poursuivi jusqu’à guérison de l’enfant.
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Observation n° 4
C. Aziz, jeune garçon de 3 ans, originaire de Lakhdaria (wilaya de
Bouira), située à 75 km d’Alger, ayant comme antécédent un asthme,
fut admis dans le service de pédiatrie de l’hôpital Parnet, le 18 j a n v i e r
1998, pour anémie, thrombopénie et hépatosplénomégalie stade V
fébrile. La formule sanguine a montré une pancytopénie. Un proti-
dogramme a décelé une hypoalbuminémie avec une hyperg a m m a-
globulinémie.
Devant ce tableau clinique, une leishmaniose viscérale a été suspec-
tée, avec un taux d’anticorps décelé par IFI au taux de 1/160.
Sur cette base, un traitement par Glucantime®‚ a été instauré. Malgré
quatre cures de Glucantime® (12mg Sb5 +/kg/j), le tableau clinique
ne s’est pas amélioré.
En parallèle, une électrophorèse d’hémoglobine a révélé une ß-tha-
lassémie hétérozygote et la sérologie VIH est revenue négative.
À la fin de la quatrième cure, la ponction de la moelle osseuse et l’hémo-
c u l t u re ont été positives. Les souches isolées correspondantes sont re s p e c-
t i v e m e n t: MHOM/DZ/98/LIPA 881 et MHOM/DZ/98/LIPA 882.
L’enfant fut alors traité à l’amphotéricine B à la dose de 1 mg/kg/j (un
jour sur deux) pendant un mois et sortit de l’hôpital rétabli.

Observation n° 5
H . Sarah, une petite fille de 4 ans, originaire de Lakhdaria, a été adre s-
sée au laboratoire de parasitologie de l’Institut Pasteur d’Algérie, le
2 0 mai 1996, pour une re c h e rche de leishmanies au niveau d’un nodule
de la joue gauche de 0,5 cm de diamètre apparu trois mois auparavant.
Les frottis confectionnés à partir de produit de grattage de la lésion
et la culture sur le milieu à base de sérum de lapin se sont révélés
positifs. La souche isolée est : MHOM/DZ/96/LIPA 506.
La patiente a été traitée par Glucantime® en infiltration périlésionnelle
( 2 ml/injection, deux fois/semaine/pendant trois semaines). À la fin
du traitement, la lésion a disparu et le contrôle parasitologique était
n é g a t i f .
Cinq mois plus tard, la patiente a de nouveau été hospitalisée après réap-
parition de la lésion au même endroit, accompagnée d’une splénomégalie
fébrile. La ponction de la moelle osseuse a montré la présence de nom-
b reuses formes amastigotes. La souche MHOM/DZ/96/LIPA 553 a été
alors isolée aussi bien sur le milieu NNN que sur le milieu à base de séru m
de lapin.
La recherche de leishmanies au niveau de la lésion cutanée a mis en
évidence de rares parasites et les cultures sont restées négatives.

Identification des souches
Le typage isoenzymatique de leishmanies a été effectué selon
la méthode de RI O U X et coll. (1990), utilisant 15 systèmes
enzymatiques: malate déshydrogénase (MDH) EC1.1.1.37 ;
enzyme malique (ME) 1.1.1.40 ; isocitrate déshydro g é n a s e
(ICD) EC 1.1.1.42 ; 6 phosphogluconate déshydro g é n a s e
(PGD) EC 1.1.1.44 ; glucose-6-phosphate déshydro g é n a s e
(G6PD) EC 1.1.1.49 ; glutamate déshydrogénase (GLUD)
EC 1.4.1.3 ; NADH diaphorase (DIA) EC 1.6.2.2 ; purine
nucléoside phosphorylase (NP1) EC 2.4.2.1 ; purine nucléoside
p h o s p h o rylase (NP2) EC 2.4.2 *; glutamate oxalo-acétate trans-
aminase (GOT1, GOT2) EC 2.6.1.1 ; phosphoglucomutase
(PGM) EC 5.4.2.2 ; fumarate hydratase (FH) EC 4.2.1.2; man-
nose phosphate isomérase (MPI) EC 5.3.1.8; glucose phosphate
isomérase (GPI) EC 5.3.1.9.

Une isoélectrofocalisation sur gel de polyacrylamide a été
utilisée en complément pour la purine nucléoside phos-
p h o rylase (23).
Trois souches marqueurs ont été utilisées dans cette étude :
MHOM/FR/78/LEM 75 zymodème MON-1
MHOM/DZ/82/LIPA 59 zymodème MON-24
MHOM/DZ/83/LEM 425 zymodème MON-80

Résultats

La caractérisation isoenzymatique des huit souches isolées
des cinq malades (sept souches viscérales et une souche

cutanée) a montré qu’il s’agissait dans tous les cas du zymo-
dème derm o t rope Leishmania infantum MON-24. Ce variant
ne diff è re du zymodème MON-1, agent commun de la leish-
maniose viscérale humaine et canine dans le Bassin méditer-
ranéen (22) que par deux électromorphes MDH1 0 4 et NP1

1 4 0

sur les 15 systèmes enzymatiques étudiés (tableau I).

Discussion

Leishmania infantum zymodème MON-24 a été décrit
pour la première fois en 1985 comme agent de la leish-

maniose cutanée du nord de l’Algérie (4).
Sur le plan biologique, le développement de ce parasite sur
milieu NNN est difficile; l’utilisation du milieu au sérum de
lapin coagulé nous a permis d’isoler toutes les souches. Ce
milieu s’avère donc mieux adapté à la culture des souches à
croissance difficile (6).
Par ailleurs, ce même zymodème a été signalé en Italie (13),
dans le nord de la Tunisie (23), dans le sud de la France (21),
ainsi qu’en Espagne (19).
Chez le vecteur, Leishmania infantum MON-24 a été isolé une
fois en Algérie chez Phlebotomus (Larroussius) perfiliewi d a n s
la région de Ténès (17), et une fois au Portugal chez Phlebo -
tomus (Larroussius) ariasi (2).
Quant au réservoir du variant enzymatique MON-24, il re s t e
jusqu’à présent inconnu. Les nombreuses investigations menées
sur le chien ont été infructueuses. L’incrimination de l’homme
comme réservoir est une éventualité à ne pas écart e r, vu le
n o m b re élevé de souches isolées de malades originaires du
nord atteints de leishmaniose cutanée et qui se rapportent à
90 % au complexe L. infantum zymodème MON-24.
Ces dern i è res années, Leishmania infantum zymodème MON-24
ainsi que d’autres variants enzymatiques (MON-33, MON-3 4 ,
MON-78…) ont été isolés dans des cas de co-infection par le
v i rus VIH, plus part i c u l i è rement dans le sud de l’Europe (24),
l’Espagne (1), l’Italie (11), la France (20) et le Portugal (7).
En Algérie, jusqu’à présent, trois zymodèmes dermotropes,
MON-24, MON-33 et MON-78, ont été rapportés chez des
malades immunodéficients.

Profils isoenzymatiques des souches identifiées par rapport aux souches de référence.
Isoenzymatic profiles of identified strains as versus reference strains.

zymodème souche n°

électromorphe

MDH ME ICD PGD G6PD GLUD DIA NP1 NP2 GOT1 GOT2 PGM FH MPI GPI
MON-1 (*) MHOM/FR/78/LEM 75 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100
MON-24 (*) MHOM/DZ/82/LIPA 59 104 100 100 100 100 100 100 140 100 100 100 100 100 100 100
MON-80 (*) MHOM/DZ/83/LEM 425 104 100 100 100 100 100 100 130 100 100 100 100 100 100 100
MON-24 MHOM/DZ/95/LIPA 451 104 100 100 100 100 100 100 140 100 100 100 100 100 100 100
MON-24 MHOM/DZ/96/LIPA 502 104 100 100 100 100 100 100 140 100 100 100 100 100 100 100
MON-24 MHOM/DZ/98/LIPA 800 104 100 100 100 100 100 100 140 100 100 100 100 100 100 100
MON-24 MHOM/DZ/98/LIPA 815 104 100 100 100 100 100 100 140 100 100 100 100 100 100 100
MON-24 MHOM/DZ/98/LIPA 881 104 100 100 100 100 100 100 140 100 100 100 100 100 100 100
MON-24 MHOM/DZ/98/LIPA 882 104 100 100 100 100 100 100 140 100 100 100 100 100 100 100
MON-24 MHOM/DZ/96/LIPA 506 104 100 100 100 100 100 100 140 100 100 100 100 100 100 100
MON-24 MHOM/DZ/96/LIPA 553 104 100 100 100 100 100 100 140 100 100 100 100 100 100 100

Les souches indiquées par (*) représentent les souches marqueurs.
Sur les huit souches typées, six appartiennent à trois malades différents (LIPA 800 et LIPA 815), (LIPA 881 et LIPA 882) et (LIPA 506 et LIPA 553). À noter que la
souche LIPA 506 est d’origine cutanée.
La variabilité enzymatique a concerné deux électromorphes NP1

140 et MDH104 individualisant le zymodème MON-24 du complexe Leishmania infantum.

Tableau I.
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Dans les cas d’infection par le virus VIH, la dissémination des
parasites vers les organes les plus profonds  pourrait être le
résultat de l’altération des fonctions des cellules CD4 + (9). 
Au cours de la leishmaniose viscérale, l’inoculation intrader-
mique du stade infectieux des leishmanies induit au point de
piqûre une lésion qui passe le plus souvent inaperçue, et les
parasites diffusent par la suite à l’ensemble du système réti-
c u l o - h i s t i o c y t a i re (cas des quatre pre m i è res observ a t i o n s ) .
Cependant, dans certains cas, il se forme au point d’inocula-
tion une lésion cutanée ulcéreuse rappelant le chancre d’ino-
culation; c’est le cas rapporté dans la cinquième observation.
Les parasites peuvent rester localisés au site ou essaimer dans
les viscères à l’occasion d’un état d’immunodépression par
exemple (8).
La présence du zymodème MON-24 chez des malades immu-
nocompétents dans le cas de leishmaniose viscérale a été déjà
rapportée en Tunisie chez l’enfant (5, 12) et en Espagne (19).
L’explication qu’on peut donner à ce phénomène est en rap-
p o rt avec la sensibilité des individus au parasite, dépendant de
facteurs individuels d’ord re génétique. Le développement
d’une souche derm o t rope dans le derme dépendrait d’un
contrôle génétique diff é rent de celui qui gère le développement
du parasite dans les viscères.
La viscéralisation du parasite peut s’expliquer par un état d’im-
m u n o d é p ression physiologique (immaturité immunologique
des jeunes enfants) ou par l’installation d’une immunodé-
p ression d’origine infectieuse (virus VIH) ou due à la présence
de certains antigènes, en particulier leishmaniens (16).
La viscéralisation des souches derm o t ropes de L e i s h m a n i a
i n f a n t u m zymodème MON-24 chez des sujets immuno-
compétents est un phénomène qui semble rare mais qui peut
avoir des conséquences graves. Ceci nécessite un dépistage
précoce de la maladie, un traitement prolongé et une sur-
veillance sérologique régulière.
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