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1. Introduction

Les tréponématoses humaines comprennent les Tréponématoses Non
Vénériennes (TNV) et la syphilis vénérienne (1).

Les TNV, également appelée tréponématoses endémiques, désignent un
groupe de maladies infectieuses chroniques tropicales, comprenant le pian, le
béjel et la pinta. Elles affectent la peau, les os et les cartilages et peuvent toucher
la sphére oro-faciale. Ces pathologies infectieuses sont transmises par des
bactéries spirochétes du genre Treponema. Treponema pallidum sous-espéce
pertenue, Treponema pallidum sous-espéce endemicum et Treponema
carateum sont les agents causaux respectivement du pian, du béjel et de la pinta
(2).

Ces bactéries sont trés proches génétiquement de Treponema pallidum
sous-espéce pallidum, responsable de la syphilis vénérienne. Ainsi, ces
tréponématoses partagent des similitudes en termes de pathogenéese et de
manifestations cliniques. Toutefois, elles présentent des caractéristiques
distinctives, cliniquement ainsi qu’en en termes de zones d’endémie, de
population touchée, de mode de transmission, de capacité d'atteinte du systéeme
nerveux central (SNC), du systéeme cardio-vasculaire et de transmission

materno-foetale! (1).

Ainsi, a l'instar du chancre syphilitique au sein des muqueuses buccales,
bien connu sous nos latitudes, les TNV vont elles-aussi pouvoir se manifester au
niveau de la sphére oro-faciale, de maniere plus ou moins séveére. Les grandes
caractéristiques des tableaux cliniques des TNV sont représentées par des
plaques muqueuses sur la face interne des lévres, des joues et de la langue et
par une stomatite angulaire dans le béjel, allant jusqu’a la rhinopharyngite
ulcéreuse et mutilante détruisant les cartilages nasaux, et provoquant la
perforation et 'effondrement du septum nasal et de la vo(ite palatine dans le pian?
(1).

Les répercutions notables sur la santé et son ampleur épidémiologique ont

par ailleurs incité 'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) a classer le pian au

1Epilly trop 2022 - Actualités - Documents - spilf - infectiologie [Internet]. [cité 18 févr 2024].
Disponible sur: https://www.infectiologie.com/fr/actualites/epilly-trop-2022_-n.html
2Epilly trop 2022 - Actualités - Documents - spilf - infectiologie [Internet]. [cité 18 févr 2024].
Disponible sur: https://www.infectiologie.com/fr/actualites/epilly-trop-2022_-n.html
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sein des maladies tropicales négligées afin de promouvoir son éradication®. Le

béjel et la pinta ne sont pas concernées car elles sont moins préoccupantes.

L’intérét de ce travail est donc de mettre en lumiére les données acquises
de la science concernant les implications des TNV sur la sphére oro-faciale, la
démarche diagnostique et la conduite a tenir pour le chirurgien-dentiste (CD). En
effet, ces pathologies font I'objet d’'un manque de données en ce qui concerne

les manifestations bucco-dentaires.

L’objectif de cette étude est donc de faire un état des lieux des
connaissances actuelles sur les TNV, de leurs répercussions sur la sphére oro-
faciale et de leur prise en charge, et de proposer in fine une fiche synthétique
regroupant les données utiles a notre profession (cf. annexe...).

Le but est de permettre aux praticiens de dépister les TNV en cas de
symptoémes chez un patient vivant en zone d’endémie ou en cas de voyage dans
ces contrées, plus précisément dans les zones rurales, de forte promiscuité et
aux conditions d’hygiénes précaires. Ce travail vise également a faire le
diagnostic différentiel avec la syphilis pour laquelle I'implication sur la santé

générale n’est pas du méme ordre.

Cet ouvrage s’adresse aux CD et a 'ensemble des professionnels de la
santé orale exergant aussi bien dans les pays concernés, de fagon réguliére ou
temporaire comme par exemple dans le cadre de missions humanitaires, que

dans les autres régions du monde.

Nous aborderons dans un premier temps les aspects épidémiologiques,
et les données microbiologiques. Nous poursuivrons par la présentation des
tableaux cliniques, en soulignant les répercutions orales, puis des examens
complémentaires, des diagnostics différentiels et de la prise en charge. Enfin,

nous proposerons une fiche pratique synthétique a destination des CD.

3 Administrator. World Health Organization - Regional Office for the Eastern Mediterranean. [cité
19 févr 2024]. Journée mondiale des maladies tropicales négligées 2023. Disponible sur:
http://www.emro.who.int/fr/world-ntd-day/2023/index.html
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2. Données épidémiologiques
2.1. Pian

Le pian est présent dans les régions tropicales chaudes et humides (2) (cf.
figures 1 et 2). La température annuelle moyenne de ces régions est supérieure

ou égale a 27°C avec des précipitations abondantes (1).

Le terme pian se traduit par « yaw » en anglais et tire son origine du mot
africain désignant une baie, « yaw » ou du mot caribéen désignant une plaie,

« yaya » (1).

Les premieres manifestations sont observées chez les enfants de moins
de 15 ans, avec un pic entre 6 et 10 ans. |l s’agit souvent d’enfants vivant dans
des communautés rurales ayant un acceés limité a l'eau et insuffisamment

assainie (1).

Prés de 85% des cas répertoriés le sont dans 3 pays : le Ghana, la
Papouasie-Nouvelle-Guinée et les iles Salomon (3). Les régions d’endémie du
pian sont présentées sur les figures 1 et 2. Des foyers d’infection plus localisés
au sein de populations indigénes comme les Pygmées ont été mis en évidence
au Cameroun, en République Centrafricaine, au Congo et en République
Démocratique du Congo (3). Par ailleurs, I'Organisation Panaméricaine de la
Santé (OPS) a finalisé une étude systématique de la situation épidémiologique
du pian dans la région des Amériques, publiée par Zoni et al. en 2019, qui signale
la présence de cas de pian dans huit pays et territoires : Brésil, Colombie,
Dominique, Guyana, Haiti, Martinique, Suriname et Trinité-et-Tobago (4). Il a
cependant été constaté que des lacunes d’information et une hétérogénéité des
méthodologies utilisées rendaient difficile I'évaluation de la charge régionale de
la maladie®. I n'a pas été retrouvé déléments explicatif de cette

surreprésentation du pian dans ces pays. Une des hypothéses serait que

“Rapport de la Réunion régionale sur I'éradication du pian. Réunion virtuelle, du 1er au 3 mars
2023 | OPS/OMS | Organisation panaméricaine de la santé [Internet]. 2023 [cité 19 mars 2024].
Disponible sur: https://www.paho.org/fr/documents/rapport-reunion-regionale-sur-leradication-
du-pian-reunion-virtuelle-du-1er-au-3-mars
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l'incidence differe en fonctions des moyens alloués par ces pays dans leur

systéme de santé afin d’endiguer la maladie.

Des cas d’'importations ont été décrits, comme par exemple en 2011 aux

Etats-Unis chez un enfant originaire du Congo (5). En Europe, un cas

d’'importation a été décrit chez une enfant originaire du Ghana en 1989 (6).

Absolute number of cases, 2010-13

|:| Previously endemic countries
with present status unknown
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Figure 1: nombre de cas cumulés de pian par région administrative de premier ordre en Afrique de

I'Ouest, selon Mitja et al. (3).
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Figure 2 : nombre de cas cumulés de pian par région administrative de premier ordre en Asie du Sud-Est

et en Océanie occidentale, selon Mitja et al. (3).

L’incidence globale au sein des pays d’endémie est de 65 000 cas par an
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en 2015 (3). Ce nombre est stable en comparaison avec la derniére revue
systématique datant de 1992 et retrouvant une incidence de 85 000 cas par an
(7). Il s’agit toutefois d’'une diminution trés nette par rapport aux années 1950, ou
I'estimation du nombre de cas de pian était comprise entre 50 et 150 millions (8).
La diminution marquée de ce nombre de cas est expliquée par la mise en place
de campagnes de traitement de masse associées a des mesures de
surveillances lors des années 1950 et 1960 (3). Cependant, ces campagnes n’ont
pas été poursuivies apres 1970, entrainant la résurgence de cas de pian en Asie
du Sud-Est et en Afrique Centrale et de I'Ouest (7). Les raisons évoquées par
I'auteur sont un faible nombre d’actions entreprises depuis les années 1990 dans
le cadre de la lutte contre la propagation du pian, mais aussi un manque de
volonté politique. On note également l'insuffisance de financement et la fragilité

des structures de soins primaires au sein des pays concernés (3).

2.2. Béjel (ou syphilis endémique)

Actuellement, le béjel est retrouvé dans les régions chaudes et séches,
telles que le Sahel en Afrique de I'Ouest, mais aussi le Botswana, le Zimbabwe

et la péninsule Arabique (9).

Autrefois, la syphilis endémique était présente en Europe entre le XVle et
le XXe siécle. Elle était retrouvée dans les régions rurales non développées ainsi

que dans des lieux surpeuplés et insalubres (10).

Le terme « béjel » provient de I'arabe et désigne la syphilis endémique ou
non veénérienne. Ailleurs dans le monde, elle est appelée « njovera» au
Zimbabwe, « belesh » en Arabie Saoudite ou encore « dichuchwa » au Botswana
(11). Cette maladie est aussi connue sous d’autres noms tels que « buba » en
espagnol, « frambesia », issu du terme « framboise » en frangais, ou bien encore

« parangi » ou « paru » en malais (1).
L'infection aigué touche principalement les enfants de 2 a 15 ans (1).

Par le passé, elle était décrite sous différents noms, selon la région

d’Europe ou elle sévissait. Morbus Brunogallicus, Scherlievo, Morbus Brenensis
5



ou encore maladie du Jutland en sont quelques exemples (10). Elle fut décrite
pour la premiére fois par Thomas Jordanus a Brno en Tchéquie. Par la suite, on
la retrouvera progressivement en Suisse, en Ecosse, en Norvége, en France, en
Italie, en Irlande, en Gréce, en Bosnie-Herzégovine, en Croatie ou encore en
Russie, avant d’étre éradiquée dans la seconde moitié du XXe siécle en Europe

grace a la pénicilline (10).

Des cas de patients porteurs du béjel ont pu étre observés au Canada et
en France, respectivement en 2011 et 2013 (12,13). Il a été identifié également

chez plusieurs patients au Japon (9,14).

2.3. Pinta

La pinta, aussi appelée « mal del Pinto » ou « caraté » est une maladie
chronique qui affecte uniquement la peau. Le terme « pinta » vient de I'espagnol
« pintar », signifiant « peindre ». Dans d’autres pays, elle aussi appelée « mal de
pinto » au Mexique et a Cuba, « enfermedad azul » qui signifie « maladie bleue
» au Chili et au Pérou, ou bien encore « carate » au Venezuela et en Colombie,
en référence a I'agent pathogéne Treponema carateum (1).

Elle fut décrite pour la premiére fois au XVle siécle a Mexico par les
conquistadors espagnols et les missionnaires chez les Aztéques et les Caribéens
(15).

Il s’agit d’'une pathologie que I'on retrouve essentiellement en Amérique
Centrale et au Nord de 'Amérique du Sud (15). L'OMS a recensé quinze pays
d’Amérique Latine ou la pinta était initialement endémique. En effet, la prévalence
actuelle n’est pas connue du fait de I'absence de programme de surveillance
épidémiologique. Parmi ces pays, le Mexique et la Colombie présentent une
haute prévalence de la maladie. Cette pathologie est également retrouvée a
Cuba, au Pérou ou encore au Panama. Tout comme le pian et le béjel, cette
tréponématose se développe dans des lieux ou I'accés aux services de santé est
restreint et ou les conditions d’hygiéne sont limitées (15).

Il existe également des cas d’'importation de cette maladie aux Etats-Unis
db a l'afflux de migrants provenant d’Amérique Latine. C’est la raison pour

laquelle les médecins Nord-Américains sont sensibilisés a cette pathologie, afin
6



d’établir le diagnostic difféerentiel en cas d’affection dermatologique chez les
enfants et adolescents provenant de ces régions et porteurs d’'une sérologie

positive a la syphilis (15).

La pinta semble éradiquée depuis 1975, hormis au sein de la forét
amazonienne brésilienne. Il a cependant été notifié un cas d’'importation en 1999
en Europe ou elle fut détectée chez une femme autrichienne ayant vécu sept ans

en zone urbaine a Cuba (16).

En conclusion, la figure ci-dessous résume la répartition géographique des
TNV.

\_ Yaws

. Yaws (endemic country A TS S
with no data available) | ‘ :

|| Bejel
D Pinta

g
]

Figure 3 : Distribution géographique des tréponématoses endémiques, d’apres Giacani et Lukehart (1).



3. Données bactériologiques

3.1. Caractéristiques bactériologiques des

tréponémes

Les TNV comme la syphilis sont liées a des agents bactériens Gram
négatifs de l'ordre des Spirochatales, de la famille des Spirochaetaceae, du
genre Treponema (1).

La syphilis, le pian et le béjel sont provoqués par Trepenoma pallidum,
respectivement sous-espéce pallidum, pertenue et endemicum (1). La pinta est
quant a elle provoquée par Treponema carateum (1). Cette classification en
sous-espeéces a été réalisée sur la base de leur similitude génétique
remarquablement élevée (1,17,18).

L’absence de rattachement de Treponema carateum a I'espece pallidum
s’explique par le fait qu’aucun isolat de 'agent responsable de la pinta n’a pu étre
mis en évidence, empéchant les analyses génétiques de cet organisme. I

conserve alors son nom distinct (1).

Les différentes tréponématoses partagent un patrimoine génétique
commun important. Ainsi, il a été démontré que la syphilis et le pian partageaient
99,8% de leur génome (19). De ce fait, les différences sur le plan
étiopathogénique entre ces 2 pathologies seraient expliquées par des différences
dans certains « génes clés » (19). Une immunité croisée entre les différentes

tréponématoses, au moins partielle, a été retrouvée en laboratoire (1).

Trepenoma pallidum pallidum est considérée comme l'espéce la plus
virulente, du fait de sa capacité a traverser les barriéres hémato-encéphalique et
placentaire (20). A l'inverse, Treponema carateum est considérée comme la plus

bénigne des tréponématoses, du fait que les lésions sont confinées au derme

(1).

Il s’agit d’agents non cultivables en laboratoire, a croissance lente (20). lls
tolerent mal la dessication, les températures élevées ainsi que les faibles taux

d’oxygene, expliquant la nécessité d’'un contact rapproché pour la transmission
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(20). Une illustration de Trepenoma pallidum pallidum est présentée sur la figure

ci-dessous.

Figure 4 : photographie de Trepenoma pallidum pallidum en microscopie a fond noir, d'apres Radolf et al.
(20)

Ces agents pathogénes sont exclusifs a ’'Homme, avec une longueur
d’environ 10 & 20 pym, pour un diamétre de 100 a 200 nm (21). lls sont de forme
spiralée, avec une structure comprenant un cylindre protoplasmique, entouré par
une membrane cytoplasmique, elle-méme cernée par une membrane externe.
Une fine couche de peptidoglycanes présente entre les membranes permet
d’assurer la stabilité de la structure, tout en permettant sa flexibilité (22).

Une caractéristique propre des tréponémes est leur mobilité, méme dans
des milieux hautement visqueux comme les tissus conjonctifs. Cette mobilité est
permise par la présence d’un flagelle, situé entre la membrane cytoplasmique et
la membrane externe (22).

Une illustration schématique d’'un tréponéme est présentée sur la figure

ci-dessous.

a Length: 10-20pm
pedsssssnivaasaany Diameter: 100-200nm A

: Flagellar
i ! motor

Cytoplasmic
membrane

Cytoplasmic
filament
Tip

structures

Figure 5 : illustration schématique d'un tréponeme, d'apres Peeling et al. (21)



3.2. Caractéristiques générales

Les différentes modalités de transmission des différentes tréponématoses

sont présentées au sein du tableau 1 ci-dessous.

Tableau 1 : résumé des modes de transmission des tréponématoses, d'aprés I'e-Pilly trop 2022°, Giacani et
Lukehart et Hackett. (1,23)

Pian Béjel Pinta Syphilis
Agent Trep onema Trep onema Treponema Treponema
hoaqé pallidum pallidum carateum allidum pallidum
pathogene pertenue endemicum p p
Contact direct
Mode de . Indirect par . Sexyell
t . . Indirect par ntact Indirect par Congénital
ransmission mouche contact avec simulie Transfusionnel
(suspecté) objet souilié (suspecté)
P (suspecté) P
Source - Lésions de la . Lésions des
. Lésions Lésions muqueuses
habituelle des \ muqueuse ,
i . cutanées b | cutanées buccales et
tréponémes uccale génitales
Transmission
materno- Trés rare Absente Fréquente
foetale
Délai
” . 9 a 90 jours 14 a 21 jours 1 a 2 semaines
d’incubation
Population
i Enfants et adolescents Adultes
touchée

La transmission des TNV se fait le plus souvent par contact direct avec les
Iésions dermatologiques. Les jeunes enfants et les adolescents constituent les

principaux réservoirs des TNV (1,24).

Il existe également des hypotheses concernant une transmission indirecte
(24). Pour le béjel, la transmission indirecte par le partage d’ustensiles a été
soupgonnée devant la visualisation en microscopie de spirochétes sur un
récipient de boisson (25). Néanmoins, étant donné la présence de nombreuses

espéces de spirochétes dans la cavité buccale difficilement différentiables en

SEpilly trop 2022 - Actualités - Documents - spilf - infectiologie [Internet]. [cité 18 févr 2024].
Disponible sur: https://www.infectiologie.com/fr/actualites/epilly-trop-2022_-n.html
10



microscopie, ce mode de transmission reste non prouveé (1). La transmission
indirecte par portage mécanique par les insectes dans les cas du pian et de la

pinta est également soupgonnée (24).

3.3. Paléopathologie

Il existe 3 hypothéses expliquant 'origine, I'évolution et la dissémination
de la syphilis et des TNV (1).

La premiére et la plus connue, dite “Colombienne”, décrit I'apparition des
premieres tréponématoses en Afrique de I'Estil y a 1,5 millions d’'années avec le
pian. Par la suite, le pian évoluera progressivement vers le béjel lors de sa
dissémination en Asie, qui lui-méme évoluera vers la syphilis lors de son arrivée
en Amérique du Nord il y a environ 8000 ans. L’arrivée de la syphilis en Europe
serait expliquée par le retour des conquistadors aprés leurs voyages vers les
Amériques. Une variante de cette hypothése suggére que la syphilis serait le
résultat de [l'évolution d’une autre pathologie infectieuse amenée par les

conquistadors (26).

La deuxiéme hypothése, dite “pré-Colombienne”, suggere I'existence de
la syphilis en Europe avant 1493 et les retours des premiers voyages vers les
Amériques (1). Une confusion avec d’autres pathologies est évoquée pour
expliquer 'absence de preuves paléopathologiques formelles (27). Dans cette
hypothése, la premiére TNV a étre apparue serait la pinta, en Afrique ou en Asie.
Elle se serait répandue dans le monde entier, a I'exception de I'Europe et de
I'Asie du Nord, vers 15 000 avant notre ére. La fermeture du détroit de Béring
suite a la fonte des glaces aurait finalement isolée la pinta présente aux
Amériques. La pinta présente en Afrique et en Asie aurait fini par évoluer vers le
pian, puis le béjel et enfin la syphilis. La dissémination de ces 3 pathologies au
reste du monde aurait été favorisée par la colonisation de I'Asie et des Amériques

par les européens (23).

La derniére hypothése, dite “unitarienne”, suggére le fait que toutes les

tréponématoses sont liées au méme agent pathogéne, et que les différentes
11



manifestations cliniques seraient plus en lien avec les différences climatiques et
les différentes habitudes sociales (28). Cependant, l'identification des sous-
espéces de tréponemes a conduit a progressivement abandonner cette

hypothése (1).
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4. Approches diagnostiques des
Tréponématoses Non Vénériennes (TNV)

Le diagnostic repose sur l'analyse et linterprétation des données
épidémiologiques, des manifestations cliniques et des résultats des examens

complémentaires.

4.1. Diagnostic clinique : impact sur la santé orale et

générale des TNV

41.1. Caractéristiques communes aux TNV

Les TNV sont des pathologies infectieuses qui affectent toutes le systéme
cutané dans un premier temps. Par la suite, les systéemes rhumatologiques (os
et articulations) sont concernés exception faite de la pinta. Elles évoluent sur
plusieurs mois voire plusieurs années, avec 3 stades d’évolution : primaire,
secondaire et tertiaire. Plusieurs stades peuvent parfois étre présents chez un

méme patient. (1).

Le stade primaire est caractérisé par une Iésion dermatologique, dont les

caractéristiques different selon de la pathologie concernée (1).

L’évolution vers le stade secondaire est marquée par une modification
progressive des lésions dermatologiques primaires. C’est également a ce stade
que l'on peut observer des manifestations générales, notamment osseuses. La
maladie entre ensuite en phase de latence, avant une possible entrée en stade

tertiaire chez certains patients (1).

Le stade tertiaire est défini par des Iésions dermatologiques différentes
des stades précédents. Des manifestations générales osseuses sont parfois

présentes (1).

Au contraire de la syphilis, les manifestations neurologiques ou

ophtalmologique, ainsi que la transmission materno-foetal, sont trés rares. Les

13



TNV affectent la peau, les os et les cartilages et peuvent toucher la sphére oro-

faciale. (1).
4.1.2. Manifestations cliniques oro-faciales et générales
Les TNV sont proches cliniquement de la syphilis mais peuvent en étre
distinguées (29). Ainsi, le tableau suivant présente les caractéristiques cliniques

dermatologique orale et extra-orale ainsi que les autres atteintes de chaque TNV

et de la syphilis.
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Tableau 2 : Résumé des caractéristiques cliniques propres des tréponématoses, d’aprés I'e-Pilly trop 20228, le Pilly étudiant’, le manuel MSD®, Giacani et Lukehart, Hackett et Woltsche-

Kahr et al. (1,16,23)

Pian

7=

Béjel

Pinta

Syphilis

Papillome unique ou
multiples, au niveau des

Petite papule ou
ulcération muqueuse

Chancre : ulcération
solitaire indolore et a

Oro- . . iy . . co s

faciales commissures ou zone indolore de la cavité fond induré, associée a
cutanée des lévres (Fig. buccale ou du une adénopathie (Fig.
6) nasopharynx 12)
Papule unique
érythémateuse non

Manifestations douloureuse ou « maman Papule ou d'une
m _ pian » avec ulcération Panul lcérati plaque érythémato-
dermatologiques possible, prédominante sur apules ou u cerations squameuse sur les Chancre sur les
i i e muqueuses indolores, . . .
primaire les membres inférieurs o parties exposées du muqueuses génitales,

Autres . . rarement visibles, L

(parfois vue sur les mains, , . corps, pouvant associé a une
. prédominantes sur la g . \ .
les bras, le visage et les muaueuse buccale s’étendre et fusionner, | adénopathie
fesses) 9 prédominante sur les
extrémités (Fig. 11)

Groupes de papules
séches de petite taille

Atteinte )

. .I Rare Fréquente
génitale
Délai entre les stades 1 et 2 3 a 16 semaines 2 a 3 mois Plusieurs mois Quelques semaines

SEpilly trop 2022 - Actualités - Documents - spilf - infectiologie [Internet]. [cité 18 févr 2024]. Disponible sur: https://www.infectiologie.com/fr/actualites/epilly-trop-2022_-

n.html

7 PILLY Etudiant [Internet]. [cité 1 avr 2024]. Disponible sur: https://www.infectiologie.com/fr/pilly-etudiant-2021-uniquement-en-ligne-pilly-etudiant-2023-disponible-a-la-

vente-et-en-ligne.htmi
8Edition

professionnelle  du

Manuel

MSD

[Internet].

[cité 1 avr

2024].

Syphilis -

https://www.msdmanuals.com/fr/professional/maladies-infectieuses/infections-sexuellement-transmissibles/syphilis

Maladies

infectieuses.

Disponible sur:
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Stade

secondaire

Manifestations

dermatologiques

Périostite hypertrophique

Plaques muqueuses
indurées sur la
mugqueuse buccale, les
amygdales, la langue ou

Plaques muqueuses
potentiellement

Oro- | bilatérale du maxillaire 4 e X
. le nasopharynx (Fig. 9) érosives au niveau de la
faciales | paranasal et du pont
. muqueuse buccale avec
nasal « goundou » (Fig. 7) . . R R
Stomatite angulaire adénopathie (Fig. 13)
érosive sur la
mugqueuse (Fig. 10)
Papules secondaires ou Roséole : éruption de
macules squameuses maculeuses roses
irréguliéres « pianomes » s . prédominant au tronc
o . Lésions maculopapulaires
avec ulcération possible ou papulosquameuses
Petites papules Syphilides polymorphes :
Kératodermie palmo- . squameuses papules sombres
. ) Eruptions papuleuses R
A plantaire « pian crabe » ) PN disséminées squameuses
utres cutanées généralisées

Condylomes latents des
plis humides

Eruption papuleuse
prurigineuse similaire a la
rougeole

non prurigineuses

Condylomes latents en
zones intertrigineuses

(« pintides »),
fusionnant en plaques
psoriasiformes

classiquement
palmoplantaires, pouvant
toucher autres téguments

Plagues muqueuses plus
ou moins érosives sur les
muqueuses génitales

Autres manifestations

Périostite et ostéite (tibia,
fibula, radius et ulna)

CEdéme digital avec
polydactylite touchant les
phalanges proximales

Fievre et asthénie

Polyadénopathie
Laryngite

Périostite et ostéite des
os longs

Fiévre
Arthralgies diffuses

Polyadénopathie

Durée de la phase de latence

Quelques années

Quelques mois a années
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Stade

tertiaire

Manifestations
dermatologiques

Rhinopharyngite
destructrice du palais et
du septum « gangosa »

Rhinopharyngite

Gommes cutanéo-
muqueuses : lésions
nodulaires
inflammatoires

Oro- (Fig. 8) destructrice du palais et ulcérées, pouvant
faciales du septum « gangosa » entrainer une
Périostite hypertrophique | (Fig. 8) destruction significative
bilatérale du maxillaire des tissus, retrouvées
paranasal et du pont plus fréquemment sur
nasal « goundou » (Fig. 7) la langue ou le palais.
Nodules gommeux sous- | Atrophie cutanée avec
cutanés et muqueux, dyschromie vitiligo-like
Nodules gommeux sous- pouvant évoluer vers .
Autres Gommes cutanées

cutanés

I'ulcération ou la
dépigmentation avec halo
hyperpigmenté

Plaques
hyperkératosiques
palmoplantaires

Autres manifestations

Périostite chronique avec
« tibia en sabre »

Lésions gommeuses
osseuses juxta-
articulaires

Périostite chronique avec
« tibia en sabre »

Rares manifestations
cardiaques,
neurologiques et
ophtalmologiques

Atteinte cardiovasculaire
(aortite), neurologique
(neurosyphilis), viscérale

Gommes osseuses et
viscérales
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Figure 6 : Iésion primaire de pian, avec papillome des commissures des levres, d’apres 'OMS (30)

Figure 7 : atteinte tertiaire du pian, avec goundou bilatéral typique, d’aprés Mafart (31)

Figure 8 : exemple de rhinopharyngite mutilante, d’aprés Giacani et Lukehart (1)
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Figure 9 : Iésions secondaires de béjel, a type de plaques muqueuses sur la muqueuse labial et la langue,
d'aprés Giacani et Lukehart (1)

Figure 10 : lésion secondaire de béjel, a type de stomatite angulaire, d’apres Giacani et Lukehart (1)

Figure 11 : Photographie macrographique d'une lésion primaire de pinta, a type de plaque érythémateuse
hyperkératosique annulaire, d'apres Woltsche-Kahr et al. (16)

Figure 12 : Chancres syphilitiques buccaux, d'apres Smith et al. (32)
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Figure 13 : Plaques muqueuses de syphilis secondaire, d'aprées Smith et al. (32)

Figure 14 : Lésions de syphilis secondaires : Plaques blanches imitant une leucoplasie (a gauche) et
ulcération linéaire du frein lingual (a droite), d'apres Smith et al. (32)

4.2. Examens complémentaires

Concernant le pian, 'OMS recommande d’effectuer un dépistage par test
de diagnostic rapide (TDR) puis un test Dual Path platform (DPP) pour confirmer
l'infection en cours et enfin une réaction en chaine par polymérase (PCR) pour
confirmer I'infection propre au pian®.

Auparavant, les recommandations de 'OMS préconisaient l'utilisation de
la sérologie'®. Le but de cet examen est de confirmer la présence de tréponémes
et quantifier I'activité de I'infection (21). La sérologie reste néanmoins utilisée
dans de nombreux pays, le choix des examens complémentaires étant

dépendant des moyens de laboratoire a disposition (33).

Concernant le béjel et la pinta, il n'y a pas de recommandations

SRapport de la Réunion régionale sur I'éradication du pian. Réunion virtuelle, du 1er au 3 mars
2023 | OPS/OMS | Organisation panaméricaine de la santé [Internet]. 2023 [cité 19 mars 2024].
Disponible sur: https://www.paho.org/fr/documents/rapport-reunion-regionale-sur-leradication-
du-pian-reunion-virtuelle-du-1er-au-3-mars

0Summary report of a consultation on the eradication of yaws 5-7 March 2012, Morges,
Switzerland [Internet]. [cité 31 oct 2023]. Disponible sur: https://www.who.int/publications-detail-
redirect/WHO-HTM-NTD-IDM-2012.2
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internationales. Les données de la littérature font état de [I'utilisation de la

sérologie en examen complémentaire (14,16).

Les principes des méthodes diagnostiques recommandées sont détaillés

dans les sous-parties ci-dessous.

4.2.1. Tests de diagnostic rapide (TDR) et Dual Path
Platform (DPP)

Les TDR sont des tests initialement développés pour la syphilis et
permettent la détection d’anticorps tréponémiques (33).

Le DPP est un test de détection simultané des anticorps tréponémiques et
non tréponémiques sur un prélévement sanguin capillaire. Le but est de détecter

une infection active!!. Un exemple de DPP est présenté sur la figure ci-dessous.

Figure 15 : exemple de Dual Path Platform utilisé dans le diagnostic du pian, d'apres I'OMS (30).

Trois lignes sont présentes : une premiere ligne pour le test tréponémique,
une deuxiéme ligne pour le test non tréponémique et une ligne contréle.
L’interprétation des résultats est la suivante.

Un DPP est considéré comme doublement positif si les trois lignes sont

présentes, comme sur la figure ci-dessus.

"Eradication of yaws: surveillance, monitoring and evaluation: a manual for yaws eradication
programme managers [Internet]. [cité 3 mars 2024]. Disponible sur:
https://www.who.int/publications-detail-redirect/9789240026506
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Un DPP est considéré comme positif pour une infection passée si les
lignes tréponémique et contréle sont visibles, et que la ligne non tréponémique
est négative.

Il est considéré comme non réactif si seule la ligne contréle est présente.

Enfin, le test est considéré comme invalide si la ligne contrdle n’est pas

visible, indépendamment des autres lignes'?.

4.2.2. Réaction en chaine par polymérase

Le principe de la PCR consiste a détecter de I'acide désoxyribonucléique
(ADN) tréponémique présent dans le prélevement. A I'heure actuelle, ces tests
présentent une bonne sensibilité dans la détection de Treponema pallidum (2).
Cette technique a été progressivement perfectionnée pour permettre d’identifier
des signatures génétiques donnant la possibilité de différencier les sous-espéces
de Treponema pallidum entre-elles (2). Dans un premier temps, cette avancée a
été utilisée en 2018 par Mitja et al. dans le cadre d’études cliniques. Elle est
aujourd’hui disponible dans certains laboratoires (34). La PCR est réalisée a
partir d’un prélevement de matériel biologique issu des lésions (21). La PCR
spécifique de sous-espéce sur prélevement sanguin n’est pas suffisamment

fiable pour étre utilisée (35).

L'interprétation des résultats de la PCR nécessite une attention
particuliére, car la présence d'ADN tréponémique ne confirme pas
nécessairement une infection active. La PCR peut détecter I'ADN a la fois
d'organismes viables et non viables, ce qui rend difficile la distinction entre une
infection actuelle, une exposition passée ou un traitement réussi. Par
conséquent, les résultats de la PCR doivent étre interprétés en conjonction avec
les constatations cliniques et le DPP ou les tests sérologiques pour un diagnostic

plus précis des infections tréponémiques (2).

La PCR est également utilisée pour la détection des souches bactériennes

résistantes a I'azithromycine (34).

2Eradication of yaws: surveillance, monitoring and evaluation: a manual for yaws eradication
programme managers [Internet]. [cité 3 mars 2024]. Disponible sur:
https://www.who.int/publications-detail-redirect/9789240026506
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Malgré les avantages potentiels des techniques de PCR, des défis
persistent dans leur mise en ceuvre généralisée, en particulier dans les régions
a ressources limitées. La nécessité d'équipements spécialisés, de personnel
formé et de mesures rigoureuses de contrdle qualité peut entraver I'accessibilité

des méthodes basées sur la PCR dans certaines régions (1).

4.2.3. Sérologie

La sérologie est utilisée dans le diagnostic biologique des tréponématoses
vénériennes et non vénériennes. Les tests sont identiques entre la syphilis et les
TNV et reposent sur 'analyse de 2 tests : non-tréponémique et tréponémique
(1,2,21). Cependant, il n'est pas possible de distinguer les différentes

tréponématoses entre elles avec cette technique (1).

Les tests non-tréponémiques mesurent les anticorps produits en réaction
a la libération de matériel lipidique par les tréponémes et au cours de la mort des
cellules hoétes (21). Les principaux tests utilisés sont le Venereal Disease
Research Laboratory test (VDRL) et le Rapid Plasma Reagin (RPR) (21). Il s’agit
de tests quantitatifs, cherchant a déterminer la quantité d’anticorps présents dans
le sérum. Ce sont des tests aspécifiques. Ainsi, les tests non-tréponémiques
peuvent étre positifs en I'absence de tréponématose. Par exemple, les maladies
auto-immunes (telles que les connectivites, les vascularites, la rectocolite
hémorragique) ou les pathologies malignes sont des étiologies classiques.
Certaines maladies infectieuses positivent aussi les tests non-tréponémiques,
comme la rougeole, les oreillons, les hépatites, les endocardites infectieuses ou
les pneumonies virales (36).
L’objectif de ce test est de détecter une tréponématose active (21). lls sont

également utilisés pour quantifier I'activité de la tréponématose (36).

Les tests tréponémiques reposent quant a eux sur la détection d’anticorps
dirigés contre le tréponéme. Les principaux tests utilisés sont le Treponema
Pallidum Hemagglutinations Assay (TPHA), le Treponema Pallidum Particle
Agglutination (TPPA) et le Fluorescent Treponemal Antibody Absorption Test
(FTA-ABS) (21). Il s’agit de tests qualitatifs. lls sont utilisés pour confirmer la
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présence de tréponémes aprés un test non-tréponémique positif. Les tests
tréponémiques restent positifs a vie aprés une infection, méme traitée. Ainsi, ce

n’est pas un indicateur de suivi de la maladie (1,21).

Le résumé de l'interprétation des tests sérologiques des tréponématoses

est présenté dans le tableau ci-dessous.

Tableau 3 : interprétation des tests tréponémiques et non-tréponémiques, d'aprés le Pilly*3

Test non-
, .. Test tréponémique o
tréponémique (VDRL, Interprétation
(TPHA, FTA-abs)
RPR)
Absence de
tréponématose
Négatif Négatif Ou Infection trés
précoce (1a 3
semaines)
Positif Positif Tréponématose non
guérie
Positif Négatif Autre pathologie
Tréponématose guérie
avec cicatrice
Négatif Positif serologique
Ou Infection trés
précoce (1a 3
semaines)

Par ailleurs, les tests se positivent au bout une a trois semaines apreés la

contamination (2).

Les tests sérologiques nécessitent du personnel qualifié et du matériel,
aussi bien pour la réalisation que pour linterprétation. Ainsi, ils peuvent étre

difficiles a mettre en place dans des conditions précaires (2).

BPILLY Etudiant [Internet]. [cité 20 févr 2024]. Disponible sur:
https://www.infectiologie.com/fr/pilly-etudiant-202 1-uniquement-en-ligne-pilly-etudiant-2023-
disponible-a-la-vente-et-en-ligne.html
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4.3. Diagnostics différentiels des TNV

4.3.1. Diagnostic différentiel commun aux TNV

La syphilis représente un diagnostic différentiel majeur et commun a
'ensemble des TNV. La distinction avec la syphilis repose sur les antécédents
meédicaux et sociaux, les données épidémiologiques, les arguments cliniques et
biologiques lorsque les moyens le permettent (29,32). Cependant cette
distinction est difficile a établir étant donné que le diagnostic de syphilis
vénérienne est en lui-méme complexe a poser (32).

Différentier syphilis vénérienne et TNV reléve alors d’une fine expertise.

En effet, la syphilis est qualifié¢e de « grande imitatrice » car ses
manifestations cliniques ressemblent & de nombreuses autres maladies (32).

Les lésions buccales de la syphilis en font partie et ne sont pas spécifiques
(32).

Les examens complémentaires reposent sur la sérologie syphilitique
tréponémique et non tréponémique, commune a celle pratiquée dans les TNV
(32).

En revanche, il existe des éléments pouvant orienter le praticien dans sa
démarche diagnostique. Parmi ceux-ci, on retrouve I'dge du patient (enfants et
adolescents de moins de 15 ans, ou adultes), le lieu de vie (pays endémique ou
non des TNV, zone urbaine ou rurale), les conditions d’hygiéne (favorables ou
précaires), les habitudes de vie sexuelle (pratiques sexuelles a risque) et la
séropositivité du patient a d’autres infections sexuellement transmissibles (par

exemple, virus de 'immunodéficience humaine, hépatite B) (1,21,32).

Il existe d’autres diagnostics différentiels communs, cités dans le tableau

de la sous-partie suivante.
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4.3.2. Autres diagnostics différentiels des TNV

Tableau 4 : exemples d'autres diagnostics différentiels des tréponématoses non vénériennes, d'apres
Giacani et Lukehart, Engelkens et al., Koff et Rosen, Csonka et Pace (1,37-40)

Pian Béjel Pinta
Impétigo
Lépre o
Psoriasis
Ecthyma L .
. . Pityriasis rose
Leishmaniose
. Eczema
cutanée L
Herpés simplex
Gale )
Lichen plan
Verrues planes Le Vil
.
Stade Molluscum epre I,tl Ig_o _ _
i Mycoses Pityriasis versicolor
i i contagiosum
primaire .g Condylomes Pityriasis alba
Tungiose o
. . accuminés Chloasma
Ulcéres tropicaux .
Perléche Lupus
Chromomycose . ]
. Aphtes erythemateux
Sarcoidose o
o Carences discoide
Psoriasis o
] vitaminiques Erythéme
Haemophilus _
_ dyschromique
ducreyi
: __ Dermatophytose du
Rhinosporidiose ] _
_ . ) o tinea corporis
Rhinosclérome Rhinosporidiose
_ _ ) ) Pellagre
Leishmaniose Rhinosclérome )
) Eczéma
mucocutanée Histoplasmose o
Stades Psoriasis
Tuberculose Tuberculose B
. épre
tardifs Lépre Lupus
(secondaires Histoplasmose Carcinome
. africaine épidermoide
et tertiaires) P
Histoplasmose Bromoderma
Ostéomyélite tuberosum

bactérienne

Drépanocytose

Granulome facial
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5. Prise en charge

Le traitement médicamenteux des TNV est commun a I'ensemble des
tréponématoses. Il n'y a pas de prise en charge spécifique en santé orale.

Concernant le pian, il existe une stratégie d’éradication de la maladie.

5.1. Pian

5.1.1. Historique des stratégies d’éradication

Au cours de la période 1952-1964, des campagnes de traitement
communautaire, autrement appelées « traitement de masse », a la pénicilline
injectable de longue durée d’action ont été organisées par 'OMS et le Fonds des
Nations Unies pour I'enfance. Elles ont permis diminuer le nombre de cas de pian
de 95 %. Cependant, 'absence d’investissement dans la surveillance et la lutte
contre la maladie suite a cette campagne a engendré sa recrudescence!* (41).
Ainsi, en mars 2012, 'OMS a organisé a Morges en Suisse, une consultation
destinée a préparer une stratégie pour 'éradication du pian en 2020, appelée «

Stratégie de Morges »*.
5.1.2. Principes de la stratégie de Morges

Actuellement, les recommandations de 'OMS en cas d’infection pianique
reposent sur la prescription d’'un antibiotique, I'azithromycine, et sur I'évaluation
de son efficacité. Il est administré per os, en dose unique, a raison de 30 mg/kg
sans dépasser 2 g et sous supervision pour garantir une bonne observance?®.

Dans la majorité des cas, il remplace la benzathine pénicilline, ou

pénicilline G, antibiotique de référence par le passé'’. Il reste le traitement de

¥Summary report of a consultation on the eradication of yaws 5-7 March 2012, Morges,
Switzerland [Internet]. [cité 31 oct 2023]. Disponible sur: https://www.who.int/publications-detail-
redirect/WHO-HTM-NTD-IDM-2012.2

5Summary report of a consultation on the eradication of yaws 5-7 March 2012, Morges,
Switzerland [Internet]. [cité 31 oct 2023]. Disponible sur: https://www.who.int/publications-detail-
redirect/WHO-HTM-NTD-IDM-2012.2

%Pjan [Internet]. [cité 3 mars 2024]. Disponible sur: https://www.who.int/fr/news-room/fact-
sheets/detail/lyaws

Pian [Internet]. [cit¢é 3 mars 2024]. Disponible sur: https://www.who.int/fr/news-room/fact-
sheets/detaillyaws
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référence dans la syphilis vénérienne. Son utilisation repose sur des bases
empiriques. En effet, il N’y a pas eu d’essais cliniques prouvant I'efficacité de la
pénicilline dans la syphilis vénérienne. L’indication de cet antibiotique dans le
traitement des TNV est fondé sur la proximité génétique des tréponémes entre-
elles(21).

Aujourd’hui, il s’agit d'un médicament prescrit en seconde intention, en
cas de résistance du tréponéme a I'azithromycine ou en cas de contre-indication
a l'azithromycine chez le patient. Il est également administré en dose unique,
mais contrairement a I'azithromycine, il est injecté par voie intramusculaire. Il est
dosé a 1,2 millions d’unités (MU) chez le sujet de plus de 10 ans et diminué de
moitié chez I'enfant de moins 10 ans?8.

Un examen clinique confirmant I'efficacité du traitement doit étre effectuée
quatre semaines apres la prise du médicament. Dans I'extréme majorité des cas,
le patient est complétement guéri. En cas d’échec thérapeutique, un test de

résistance aux macrolides est effectué et de la pénicilline G est prescrite'®.

Ce changement de molécule au profit de I'azithromycine résulte de la
preuve scientifique de non infériorité de I'azithromycine par voie orale par rapport
a la pénicilline G injectable, publiée dans le Lancet (42). Cette découverte est a
I'origine de la stratégie de Morges, programme d’éradication mondial du pian d’ici
2020 érigé par 'TOMS en 2012. L’OMS souligne en effet l'intérét incontestable
qgu’apporte une administration par voie orale, facilitant le traitement sur le

terrain?0.

D’autre part, cette stratégie se distingue par un axe thérapeutique différent
fondé sur I'association d’un traitement initial appelé traitement communautaire
total, puis d’un traitement ciblé nommeé traitement ciblé total. Le traitement initial
consiste en 'administration d’'une dose unique d’azithromycine par voie orale a
I'ensemble de la population. Puis le traitement ciblé est prescrit aux patients

nouvellement diagnostiqués ainsi qu'aux cas contacts a la suite d'une

8pPjan [Internet]. [cité 3 mars 2024]. Disponible sur: https://www.who.int/fr/news-room/fact-
sheets/detaillyaws

Pjan [Internet]. [cité 3 mars 2024]. Disponible sur: https://www.who.int/fr/news-room/fact-
sheets/detaillyaws

20Summary report of a consultation on the eradication of yaws 5-7 March 2012, Morges,
Switzerland [Internet]. [cité 31 oct 2023]. Disponible sur: https://www.who.int/publications-detail-
redirect/WHO-HTM-NTD-IDM-2012.2
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réévaluation effectuée tous les 6 mois (41,43). Cette réévaluation semestrielle

constitue le programme de surveillance.

En effet, contrairement aux campagnes précédentes, une attention est
portée sur la gestion des cas latents via la mise en place de cette surveillance, le
but étant d’éviter la réémergence de la maladie. D’autre part, a la différence des
autres campagnes de traitement de masse, celle-ci est appliquée quel que soit
la prévalence de la maladie. En d’autres termes, ce plan d’action se distingue
des stratégies de traitement sélectif des cas actifs sans traitement des cas

latents, ou encore des stratégies de traitement de masse sans surveillance.

Le suivi est réalisé par le biais d’'un dépistage généralisé visant a détecter
précocement les cas de pian actifs résiduels. Deux cas de figure se présentent :
soit un cas de pian actif ou latent a été manqué au cours de la premiére
administration du traitement, soit il s’agit d’'un cas nouvellement introduit a I'issue
d’'une migration. Le nombre et la fréquence des dépistages nécessaires a
I'éradication de la maladie ne sont pas connus. La réussite du programme est
donc tributaire de la qualité du suivi de I'apparition de nouveaux cas et de leur

prise en charge (41).

En conclusion, le premier pilier de la stratégie de I'OMS est donc le
traitement communautaire total par azithromycine, en visant une couverture de
population supérieure a 90 %. Il est administré en dose unique supervisée pour
garantir une bonne observance. Le traitement est donc administré a tous les
membres d'une communauté endémique de pian, et ce indépendamment de leur
état clinique, permettant ainsi de traiter aussi bien les cas actifs que les cas
latents et d’interrompre la chaine de transmission de l'infection. Le deuxiéme

pilier est fondé sur le suivi populationnel et le traitement ciblé total 2* (44,45).

Enfin, d’autres éléments font partie de la stratégie, comme le renforcement
des systemes de santé locaux et I'éducation sanitaire des patients pour améliorer

I'hygiéne personnelle et collective?? (44,45).

2'Pjan [Internet]. [cité 3 mars 2024]. Disponible sur: https://www.who.int/fr/news-room/fact-
sheets/detail/lyaws
22Pjan [Internet]. [cité 3 mars 2024]. Disponible sur: https://www.who.int/fr/news-room/fact-
sheets/detaillyaws
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5.1.3. Critéres d’éradication du pian

L’affirmation que le pian a été éradiqué repose sur trois critéres : 'absence
de nouveaux cas autochtones confirmés par sérologie pendant trois années
conseécutives, I'absence de cas confirmés par PCR, et 'absence de signe de
transmission pendant trois années consécutives, mesurée par enquéte

sérologique chez les enfants dgés de 1 a 5 ans?3.

5.1.4. Efficacité et limites de la stratégie de Morges

L’étude menée en 2015 par Mitja et al. apporte des preuves de I'efficacité
de cette stratégie. Il démontre qu'une seule série de traitement initial de masse a
I'azithromycine a considérablement réduit la transmission et I'endémicité du pian
dans les villages en Papouasie-Nouvelle-Guinée (41). Toutefois, la couverture
de la population a hauteur de 80% dans cette étude a été jugée comme
insuffisante pour endiguer la transmission locale. Elle corrobore donc les
recommandations de I'OMS sur d’une part la nécessité d'une couverture
quasiment totale, soit supérieure a 90%, lors du traitement de masse initial et
d’autre part, de la mise en ceuvre d’'une surveillance a travers de nouveaux
dépistages pour détecter et traiter les cas résiduels. La difficulté d’atteindre cette
haute couverture constitue une limite de I'efficacité de la stratégie de Morges.
Cette limite est également pointée par d’autres études menées aux iles Salomon
et au Ghana (43,44).

C’est la raison pour laquelle cette stratégie est débattue dans le monde
scientifique. Il est ainsi proposé de réaliser trois séries consécutives
d’administration massive d’azithromycine. Cette nouvelle prise en charge est
notamment soutenue par plusieurs études dont celle publiée par Mitja et al. en
2018 dans le Lancet, ou encore la récente étude de John et al. publiée dans The
New England Journal of Medecine en 2022 (34,43). Cette derniére étude est un
essai randomisé en cluster mené en Papouasie-Nouvelle-Guinée, centré sur
I'hypothése que trois séries d’administration massive d’azithromycine avant de

passer au traitement ciblé seraient plus efficaces que les soins standards avec

ZPjan [Internet]. [cité 3 mars 2024]. Disponible sur: https://www.who.int/fr/news-room/fact-
sheets/detaillyaws
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une seule série, pour réduire la prévalence du pian actif et latent. Cet essai arrive
a la conclusion que 'administration de trois séries d'azithromycine espacées de
6 mois est plus efficace pour diminuer la prévalence du communautaire du pian
qu'une série d'azithromycine suivie de deux séries de traitement ciblé.
Cependant, cela n’a pas abouti a I'élimination compléte du pian, d’'une part en
raison de transferts de cas entre groupes expérimentaux et d’autre part a cause
d’'une mutation de la bactérie a l'origine de souches résistantes. Il est ainsi
nécessaire de surveiller I'émergence et la propagation de la résistance aux
antimicrobiens (43).

En conclusion, méme si la diminution de la prévalence du pian actif et
latent est imputable a ce nouveau protocole et incite les auteurs de 'étude a
favoriser  plusieurs séries d’administration massive d’azithromycine
supplémentaires, il n’en reste pas moins indispensable deffectuer une
surveillance clinique et moléculaire par la suite afin d’éviter la sélection de
souches résistantes a I'azithromycine tant pour Treponema Pallidum Pertenue

que pour les autres micro-organismes sensibles a cet antibiotique (43).

5.2. Béjel

Le traitement repose sur la prescription d’'une dose unique d’azithromycine
ou de pénicilline G. Les membres de la famille et les cas contact sont également
traités de facon systématique. L’azithromycine est administrée par voie orale a
raison de 20 a 30 mg/kg sans dépasser 2 g. La pénicilline G est injectée par voie
intramusculaire a un dosage de 2,4 millions d’unité chez 'adulte de 1,2 a 0,6
millions d’unités chez I'enfant. |l est suggéré de réaliser une deuxiéme injection

a une semaine dans les formes tardives?*.

En cas d’allergie, il est préconisé d’utiliser de la tétracycline a raison de 2

g par jour pendant 15 jours, ou de I'érythromycine?.

Le béjel ne bénéficie pas de programme d’éradication et les rapports de

24Pillytrop - Ouvrages - Formation - SPILF - Infectiologie [Internet]. [cité 29 aodt 2023]. Disponible
sur: https://www.infectiologie.com/fr/pillytrop.html
25pillytrop - Ouvrages - Formation - SPILF - Infectiologie [Internet]. [cité 29 aodt 2023]. Disponible
sur: https://www.infectiologie.com/fr/pillytrop.html
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'OMS de 2012, 2021 et 2023 sur I'éradication du pian ne rapportent pas de lignes

directrices de 'OMS sur le traitement du béjel.

5.3. Pinta

La pinta se traite par une administration unique de pénicilline G a longue
durée d’action par voie intramusculaire. Le dosage est de 1,2 millions d’unité
chez I'adulte et de 0,6 millions d’unité chez I'enfant. Le traitement est identique
quel que soit le stade de la maladie. Suite au traitement, les Iésions ne sont plus
contagieuses en moins de 24 heures (15).

Les Iésions primaires de la pinta guérissent en quelques mois apres
'administration. En revanche, les Iésions du stade tertiaire sont irréversibles et
laissent donc des séquelles (15).

Dans les années 1950 et 1960, des programmes de lutte contre la pinta
ont été menés a la fois par le Mexique lors d’'une campagne nationale dédiée a
la pinta, et par TOMS a travers une campagne contre les tréponématoses

endémiques (15).

Toutefois, les nouvelles directives de I'OMS pour le traitement du pian qui
recommandent 'usage de I'azithromycine a la place de la pénicilline ont eu une
influence sur I'incidence de la pinta (15). En effet, il a été observé au cours de
programme de lutte contre le pian, un déclin presque parallele de l'incidence du
pian et de la pinta. Il a alors été suggéré que le traitement contre le pian est
également efficace contre la pinta. La sensibilité de la pinta a I'azithromycine
laisse entrevoir la possibilité de traiter de fagon concomitante le pian et la pinta
au cours de campagnes d’éradication du pian, dans les zones d'Amérique latine

ou elles sont co-endémiques (15).
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6. Conclusion

Les TNV constituent un groupe de trois pathologies infectieuses
tropicales, le pian, le béjel et la pinta, affectant la peau, les os et les cartilages,
évoluant en trois stades et qui peuvent avoir un tropisme oro-facial. Elles se
caractérisent par des lésions cutanéo-muqueuses buccales a type de papules,

plaques, papillomes, ulcérations ou stomatite angulaire.

Non traitées, ces maladies peuvent aboutir au cours du stade tertiaire a
une rhinopharyngite destructrice du palais et du septum engendrant des
mutilations invalidantes et irréversibles sur la sphére orale. Elles affectent les

fonctions ventilatoires, phonatoires et la déglutition.

Le pian a été déclaré comme maladie tropicale négligée par 'TOMS et
bénéficie d’'un programme d’éradication a I'échelle mondiale. Les TNV ne font

pas partie des maladies a déclaration obligatoire.

Elles sont engendrées par des tréponémes trés proches génétiquement
entre elles et de la syphilis et se transmettent par contact cutané. Toutefois, a la
différence de la syphilis, les TNV ne se transmettent pas par voie sexuelle, il n'y
a pas de Iésion génitale, de transmission materno-fcetale, ni d’implication des

systémes neurologiques et cardiovasculaires.

Le diagnostic repose sur I'analyse des données épidémiologiques (age du
patient, antécédents médicaux, habitudes de vie, lieu d’habitation), cliniques
(Iésions cutanéo-muqueuses associées ou non a des manifestation générales)

et biologiques (positivité des TDR, DPP, PCR ou de la sérologie).

Le traitement consiste en [l'administration d'une dose unique
d’azithromycine a raison de 30 mg/kg (max. 2g) per os, ou de pénicilline G par
voie intramusculaire, dosée a 1,2 MU et demi-dosé chez I'enfant de moins de 10

ans.

En pratique, le CD peut étre amené a rencontrer ces pathologies,

notamment le pian et le béjel, dans le cadre de la prise en charge de patients
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migrants, de retour de voyage, ou cas d’exercice dans les régions du monde
concernées. Dans le cas d'un retour d’'une zone d’endémie, I'apparition des
Iésions est a surveiller dés 9 jours aprés la potentielle contamination et ce jusqu’a
plusieurs années apres. Les rares lésions tertiaires peuvent survenir jusqu’a 5

ans voire 10 ans aprés le contage.

Ainsi, en cas de papillomes faciaux ou d’ulcérations buccales associé a un
contexte épidémiologique, il convient de penser aux TNV et d’adresser le patient
vers les services meédicaux selon les recommandations locales de chaque pays.
En France, il conviendrait d’adresser le patient vers son médecin traitant avec

éventuellement une orientation vers un service d’infectiologie.

Une fiche synthétique est ainsi proposée en annexe.
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Annexes

Fiche pratique : Tréponématoses non vénériennes (TNV) et sphére orale

Définition : les TNV sont un groupe
de 3 maladies chroniques s
bactériennes : le pian, le béjel et la N

pinta, causées par des tréponémes |
geénétiquement proches de la syphilis.

~E

W L& S
Transmission : contact direct cutane Yows ) )
oyt :
Population touchée : Patient vivant Bejel {
’ ’ Lo B Pinta i
ou de retour d’'une zone d’endémie. = 1 -
Principalement les enfants. Epidémiologie : pays tropicaux, conditions sanitaires sommaires

Tableau clinique oro-facial, évolution en 3 stades

Pian Béiel Pian et béjel Pian
Formes primaires Formes secondaires Formes tardives (rares)
Pian : papillome unique ou Béjel : plagues muqueuses Pian et béjel : rhinopharyngite
multiples, commissures ou zone indurées sur la muqueuse destructrice du palais et du
cutanée des lévres. buccale, les amygdales, la langue septum « gangosa »
Béjel : petite papule ou ou le nasopharynx (A-B) et/ou Pian : périostite hypertrophique
ulcération muqueuse indolore, stomatite angulaire érosive sur la bilatérale du maxillaire paranasal
cavité buccale ou nasopharynx. muqueuse (C). et du pont nasal « goundou ».

Délai aprés contamination
9 jours a plusieurs mois Quelques mois a 1 a2 ans Plusieurs mois & années (5-10 ans max)

Prise en charge
Adresser le patient chez un médecin pour la réalisation des examens complémentaires : TDR, DPP,
PCR, sérologies tréponémique et non tréponémique, pour poser le diagnostic (faisceau d’arguments
épidémiologiques, cliniques et biologiques) et traiter le cas échéant.

Diagnostic différentiel principal : syphilis. Dans les TNV : pas d’implication des systémes nerveux,
cardiaques, viscéraux, pas de Iésion génitale ni de transmission materno-foetale.

Traitement : azithromycine 30 mg/kg (max. 2g) en dose unique per 0s, ou pénicilline G par voie
intramusculaire, 1,2MU (demi-dose chez I'enfant de moins de 10 ans).
Pas de prise en charge orale spécifique. Pas de déclaration obligatoire nécessaire

Surveillance : Pour les pays concernés par le plan d’éradication du pian de 'OMS, surveillance a 4
semaines pour vérifier I'efficacité du traitement puis semestrielle pour éviter les résurgences dans la
population.

Evolution :

Sans traitement : Evolution vers des |ésions potentiellement invalidantes et mutilantes.

Avec traitement : Guérison sans séquelles des Iésions dans les formes primaires. Séquelles potentielles
des lésions dans les formes tardives.
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Thése d’exercice : Chir. Dent. : Lille : Année 2023-2024

Impact des Tréponématoses Non Vénériennes et ses traitements sur la santé
orale / Alicia BELHOUS — p. (58) ill. (15) ; ref. (45)

Domaines : Pathologie bucco-dentaire, pathologie générale

Mots clés Libres : infectiologie, médecine tropicale, tréponématoses,
tréponématoses non vénériennes, pian, béjel, pinta

Les tréponématoses non vénériennes (TNV) désignent un groupe de maladies
infectieuses chroniques tropicales, comprenant le pian, le béjel et la pinta. Elles
affectent la peau, les os et les cartilages et peuvent toucher la sphere oro-faciale.
Ces pathologies infectieuses sont transmises par des bactéries spirochétes du genre
Treponema, auquel appartient également la syphilis.

Sur le plan épidémiologique, le pian est retrouvé en Afrique de I'Ouest ou en
Océanie ; le bejel dans le Sahel et la péninsule Arabique ; la pinta en Amérique du
Sud. Des cas d’importations en régions tempérées ont été décrits.

Cliniguement, ces pathologies partagent de nombreux points communs avec la
syphilis, notamment au niveau des atteintes de la sphére oro-faciale. En effet, des
Iésions ulcéreuses ou des stomatites angulaires peuvent étre observées. Au
contraire, de la syphilis, il n'y a pas d’atteinte du systéme nerveux central, du
systéme cardiovasculaire ou de transmission materno-foetale.

Le diagnostic repose sur la clinique, I'épidémiologie et les examens
complémentaires. Ces derniers peuvent comprendre les tests de diagnostic rapide,
le Dual Path Platform, la réaction en chaine par polymérase, dont 'avantage est de
permettre de diagnostiquer précisément I'agent bactérien en cause et la sérologie
tréponémique et non tréponémique.

Le traitement de toutes les TNV repose sur I'antibiothérapie par azithromycine
ou la pénicilline G dans une moindre mesure.

L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) a fait de I'éradication du pian une
priorité et a mis en place la stratégie dite de Morges dans ce but. Elle consiste a
administrer une dose d’azithromycine a une population donnée avec un suivi régulier
de celle-ci a la recherche des cas latents afin de limiter les risques de réinfection.

Le chirurgien-dentiste peut rencontrer les TNV dans le cadre d’exercice dans ces
régions, ou lors de la prise en charge d’'un patient revenant d’'une zone d’endémie
(voyage ou migration).
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