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ActualitésTropicales

PALUDISME :Avec une incidence de l’ordre de 50%, la diarrhée des
voyageurs (DV) constitue la «hantise» du touriste.
L’antibiothérapie de courte durée (actuellement à base

de fluoroquinolones (FQ) sur 1 à 3 jours) a réduit son incidence
de l’ordre de 80% à condition qu’elle soit débutée précoce-
ment. L’efficacité de ce traitement se heurte à l’émergence de
résistance bactérienne, en particulier dans le Sud-EstAsiatique
(estimée en 1995 à 84 % des souches de Campylobacter sp.).
L’azithromycine constituerait une alternative aux FQ en par-
ticulier dans cette région du monde. L’étude randomisée de
Tribble D.R. et Coll (Clin Infect Dis 2007; 44 : 338-46) a été
effectuée auprès de 156 militaires stationnés en Thaïlande pré-
sentant une diarrhée aiguë. Elle confirme l’efficacité de l’azi-
thromycine comparée à une FQ (levofloxacine), proposée en
prise unique d’1 g ou bien sur 3 jours (500 mg, 2 fois/j).
Soixante-quatre pour cent des coprocultures initiales isolaient
une souche deCampylobacter sp dont 95% de celles-ci appar-
tenaient au genre C. jejuni, résistantes aux FQ. Ainsi, la diar-
rhée durait 39 et 43 heures dans les groupes recevant de l’azi-
thromycine (respectivement 1 g en prise unique et 500 mg 2

fois par jour durant 3 jours), contre 56 h pour le groupe
Levofloxacine (1 g/j durant 3 jours). L’efficacité des traitements
était équivalente après exclusion des malades infectés par
Campylobacter sp. Concernant la tolérance, l’ingestion d’azi-
thromycine en prise unique était associée à un taux plus élevé
de nausée (14 % contre 2 à 6 % pour les deux autres groupes).
Quelles recommandations en pratique pour le voyageur ? Faut-
il abandonner définitivement les FQ ? Il faut rappeler que beau-
coup de DV ne sont pas invasives et ne nécessitent donc pas
en théorie de traitement antibiotique. De plus, la multiplication
des voyages vers divers continents expose à terme au risque de
diffusion des résistances bactériennes notamment vis-à-vis des
FQ. L’azithromycine doit être proposée de manière ciblée :
Dupont HL (Clin Infect Dis 2007; 44 : 347-9) propose de la
réserver aux voyageurs partant pour le Sud-EstAsiatique, aux
patients fragiles (immnodépression, cirrohose...) qui ne sup-
porteraient donc pas un échec thérapeutique et enfin, à ceux
ayant effectué de nombreux voyages �
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QUEL TRAITEMENT POUR LA DIARRHÉE DES VOYAGEURS ?

PALUDISME :Une équipe dermatologique universitaire américaine en
coopération avec l’institut militaireWalter Reed (Lane
JE,Walsh DS, MeyersWM et Coll - Borderline tuber-

culoid leprosy in a woman from the state of Georgia with arma-
dillo exposure. J AmAcadDermatol 2006; 55 : 714-6) rapporte
l’observation d’une femme vivant en Géorgie ayant développé
une lèpre tuberculoïde diagnostiquée sur des arguments cliniques
(plaques annulaires cervico-faciales nettement hypoesthé-
siques), histologiques (ébauche de granulome épithélioïde avec
infiltrat lympho-histiocytaire périnerveux et périannexiel ; objec-
tivation de bacilles acido-alcoolo-résistants à la coloration de Fite
Faraco) et thérapeutiques (guérison après 6 mois d’association
rifampicine-ofloxacine-minocycline). L’anamnèse éliminait
tout contact avec unmalade lépreux et retenait le fait que lemari
tuait assez souvent des tatous à proximité de leur villa, les attra-
pait à mains nues et les brûlait dans le jardin. Citant plusieurs
publications (Lumpkin LR et Coll - J AmAcadDermatol 1983;
9 : 899-903 ; West BC et Coll - Arch Intern Med 1988; 148 :
1987-92 ; Bruce S et Coll - JAmAcadDermatol 2000; 43 : 223-
8) qui rapportent des cas de lèpre dans des zones de Louisiane
ou du Texas de faible endémie, sans notion de contact avec un
lépreuxmais avec systématiquement un contact avec des tatous,
les auteurs font l’hypothèse que leur malade a pu s’infecter soit
par contact cutané (plaie souillée par la terre du jardin qui aurait
hébergé les bacilles de Hansen), soit par inhalation (mycobac-
téries transportées par des poussières). Ils s’interrogent sur la
possibilité d’une transmission directe entre l’animal et l’homme.
Malgré la publication d’autres observations du même type
notamment au Mexique (Thomas D. A. et Coll - J Infect Dis
1987; 156 : 990-3), il est toujours impossible à l’heure actuelle
de conclure. L’utilisation expérimentale du tatou à 9 bandes
(Dasypus novemcinctus) afin d’inoculer in vivoMycobacterium
leprae, remonte à 1968 (KirchheimerWF, EE Storrs - Int J Lepr
Other Mycobact Dis 1971; 39 : 693-702) et a été inspirée par
la faible température corporelle de l’animal facilitant le déve-
loppement de la bactérie. C’est seulement quelques années plus
tard (WalshGP et Coll - Lepr Rev 1981; 52 : 77-83) en Louisiane
qu’une infection naturelle a été identifiée non seulement chez
les tatous à 9 bandes mais aussi à 7 bandes (Dasypus hybridus)

qui vivent exclusivement enAmérique du sud.Actuellement il
existe une véritable épizootie sévissant le long du cours inférieur
duMissipi et au bord duGolfe duMexique. Le taux d’infection
est passé de 4,7% en 1983 à 16% en 1991. Des études rétros-
pectives sur des sérothèques animales ontmontré en tous cas que
les tatous étaient infectés par la mycobactérie avant les expé-
riences d’inoculation (Truman R - Lepr Rev 2005; 76 : 198-
208)… Or cette région correspond à un foyer ancien de lèpre
humaine, bien antérieur à l’arrivée des tatous en 1926 auxUSA
(Scollard DM et Coll - Clin Microbiol Rev 2006; 19 : 338-81).
Des infections spontanées ont été observées également chez un
chimpanzé et deux singes mangabeys (Cercocebus atys)
importés d’Afrique aux USA dans les années soixante-dix et
chez lesquels lamaladie se développa plusieurs années après leur
arrivée (Leininger JR et Coll - Int J Lepr 1980; 48 : 414-21 ;
Meyers W et Coll - Int J Lepr 1980; 48 : 495-6). Plus récem-
ment (Valverde CR et Coll - Int J Lepr Other Mycobact Dis
1998; 66 : 140-8), était décrit un singe macaque (Macaca fas-
cicularis) importé également vers les USA en provenance des
Philippines, ayant développé une lèpre dont la preuve a été appor-
tée, outre le tableau anatomo-clinique, par la PCR et une séro-
logie ELISA PGL-I et LAM. Il est en effet important d’affirmer
que Mycobacterium leprae est bien l’agent des infections ani-
males par des techniques plus fiables que les colorations histo-
logiques dites à tort spécifiques, d’autant plus que le bacille de
Hansen n’est toujours pas cultivable in vitro. Il faut signaler ainsi
que la lèpre murine naturelle (très proche de l’infection expéri-
mentale parM. leprae) est due en fait àMycobacterium leprae-
murium (Rojas-EspinosaO et Coll -Rev Sci Tech 2001; 20 : 219-
51). Au total, faute de pouvoir relier de manière cohérente les
observations de lèpres animales et humaines, en l’absence de
preuve de la persistance de lamycobactérie dans le sol ou la végé-
tation, on considère toujours que la lèpre a une transmission stric-
tement interhumaine mais l’existence d’une épizootie chez le
tatou en Amérique et la découverte de lèpre chez des singes
importés d’Afrique ou d’Asie, imposent une surveillance épi-
démiologique attentive et la poursuite assidue des recherches �
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LA TRANSMISSION DE LA LÈPRE N’EST-ELLE PLUS STRICTEMENT INTER-HUMAINE ?


