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Liste des abréviations :

ADN Acide DésoxyriboNucléique

ALAT Alanine AminoTransférase

ASAT Aspartate AminoTransférase

CHU Centre Hospitalo-Universitaire

CRP C Reactiv Protein

CPK Créatinine PhosphoKinase

ECG Electrocardiogramme

ELISA Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay
HD Hote Définitif

HI Hote Intermédiaire

IFI Immuno Fluorescence Indirecte

IE ImmunoElectrophorése
IgA,E,G,M Immunoglobuline A, E, G, M

Il Interleukines

IMG Interruption Médicale de Grossesse
INVS Institut National de Veille Sanitaire
IRM Imagerie de Résonnance Magnétique
L1-5 Larves 1-5

LINN Larve 1 Nouveau Né

LBA Liquide Broncho Alvéolaire

LCR Liquide CéphaloRachidien

PCR Polymeras Chain Reaction

SA Semaine d’ Aménorrhée

TDM Tomodensitométrie

TIAC Toxilnfection d’origine Alimentaire Collective

VIH Virus de I’Immunodéficience Humaine
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Introduction

Introduction :

« Est parasite tout organisme qui se développe aux dépens d’un étre vivant pendant toute, ou
pendant une partie de son existence ». Plus d’une centaine de parasites sont susceptibles de
parasiter I’homme, mais seul un petit nombre représente un probléme de santé publique.

Dans les pays industrialisés, la sécurité des aliments est considérée comme un théme
prioritaire par les instances politiques et décisionnelles, pour des raisons sanitaires et
¢conomiques. En France, des moyens importants sont mis en ceuvre pour la surveillance, la
prévention et le contrdle des maladies d’origine alimentaire. Les systemes de surveillance
permettent de suivre les tendances évolutives de ces maladies et de détecter des épidémies,
mais pas de connaitre le nombre total de personnes malades. Le poids réel de ces maladies
reste donc approximatif. Plus de 200 maladies infectieuses, bactériennes, virales et
parasitaires, sont transmises par I’alimentation (INVS, 2004).

Les parasitoses transmises a ’homme sont pour une partie d’entre elles des zoonoses, et
impliquent des animaux vertébrés dans les étapes de 1’évolution parasitaire et de la
transmission. Ces animaux constituent un réservoir de parasites, et pour certains, la source
direct de contamination de I’homme suite a I’ingestion d’aliments. La répartition de ces
maladies est variable, certaines sont cosmopolites, telle les trichinelloses ou la toxoplasmose,
d’autres ayant une répartition plus restreinte, ainsi les distomatoses pisciaires ou les téniasis.

Illustrons ces données, en prenant comme exemple la trichinellose. Cette parasitose fut
découverte par Paget en 1835, dans les muscles d’un patient décédé au sein d’un hopital a
Londres. La méme année, elle fut décrite officiellement devant la Zoological Society de
Londres par Owen. La mise en évidence de son cycle fut réalisée par Virchow en 1859, et la
pathogénicité par Zenker en 1860. Ces découvertes ont tres rapidement entrainé le controle de
la viande porcine. En 1896, Railliet propose le nom de Trichinella, sachant que le terme
Trichina était déja utilisé pour un diptere. En France, la maladie humaine était probablement
assez fréquente au XIX° siécle, bien qu’une seule épidémie ait été identifiée a Crépy-en-
Valois en 1878. Elle est réapparue, un si¢cle plus tard dans la région parisienne, touchant 125
personnes, mais avec une particularité : I’animal en cause étant alors le cheval. Puis, plusieurs
¢pidémies, dues aussi a la viande de cheval, se sont succédées durant les 25 années qui ont
suivi en France et en Italie. Ces pays étant le deux états consommant la viande d’équidé,
servie crue sous forme de steak tartare ou de carpaccio. L’enquéte a montré plus tard, qu’il
s’agissait de chevaux importés de Pologne, des Etats-Unis et du Canada. Cette constatation a
surpris, car le cheval n’était pas considéré comme un animal réservoir de trichines, mais ce fut
confirmé par I’expérimentation. De nos jours, quelques petites épidémies surviennent encore
par consommation de sanglier ou de marcassin, en particulier dans le sud de la France. Depuis
plus d’un siécle, une seule épidémie a été provoquée en Provence par la consommation de
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porcs €levés par un artisan taxidermiste, et nourris avec des carcasses de renards qui sont eux,
des réservoirs sauvages.

Le pharmacien d’officine posséde a ce moment un rdle de santé publique dans la prophylaxie
de ces parasitoses, il conduit a éduquer les consommateurs sur des risques générés par la
consommation de viande ou de produits carnés insuffisamment cuits, et d’informer sur la
bonne conservation pour empécher la contamination.

Dans le cas des trichinelloses, I’impact en santé public est particuliérement marqué en France,
en Italie, ainsi que dans tous les pays, ou les contrdles sanitaires peuvent étre déstabilisés.
(Boireau, et al., 2002). Plus le traitement de la trichinellose intervient rapidement, plus
I’efficacité est démontrée. La prévention est basée sur le contrdle vétérinaire des viandes, qui
peuvent héberger 1 500 larves/g, le colt de ce contrle est estimé en Europe a plusieurs
centaines de millions d’euros. Quand a elle, la viande de sanglier ne représente que 7 000
contrdles sur plus de 500 000 sangliers abattus chaque année. Dans les porcheries, la maitrise
de [I’alimentation, et la dératisation é&tablies selon des directives européennes et
internationales, ¢liminent le risque de contamination. Les viandes de porc, sanglier, également
de cheval, nécessitent une cuisson a cceur, sachant que les larves sont éliminées a une
température de 63°C (Bourée, et al., 2014).

A partir des données documentaires misent a notre disposition, nous allons dresser le portrait
des différentes parasitoses transmises par I’alimentation. Ce travail, divisé en quatre parties
principales, traitera des parasitoses et des parasites dans leurs généralités : classification et
description. Puis suivant les aliments consommés : les viandes, les poissons et les végétaux,
chaque parasitoses seront approfondies: pour les produits carnés, trichines, ténias,
toxoplasmes, ainsi que pour les produits issus de la peche et de la cueillette (douves,
diphyllobothrium...). Pour chacune de celles-ci, nous évoquerons 1’épidémiologie, un rappel
parasitaire avec les modalités de transmission, la clinique, leur diagnostic d’identification, et
¢galement, les traitements et conseils d’hygiene pour éviter 1’infestation. On ne détaillera pas
les contaminations parasitaires, induites par la consommation d’eau de boisson, généralement
causées par des bactéries et des amibes.
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1 Parasitisme :

1.1 Parasites et parasitisme :

La relation entre un parasite, son hote et I’environnement dans lequel ils vont évoluer, est le
type méme de ce que ’on nomme en écologie : une interaction durable. Il existe plusieurs
types d’interactions qui s’établissent entre des individus d’especes différentes. Elles sont
classées suivants leurs degrés, leurs durées et leurs conséquences.

Les différents types d’interactions :

L épibiose, (du grec epi, « sur », et bios, « vie ») vivre sur, est une association entre deux
especes dans laquelle 1'une (I'épibionte) utilise l'autre (I'hote) comme support, c’est une
relation qui apporte un bénéfice a 1'épibionte, tout en étant neutre pour I'hote, ce dernier n'en
tire ni bénéfice ni préjudice. Elle implique une différence de taille entre 1'épibionte et son
support, le second étant plus petit que le premier.

La phorésie, (du grec pherein « transporter ») est un type d'interaction entre deux organismes
ou un individu (le phoronte) est transporté¢ par un autre (I'hote). Il s’agit d’une association
libre, les sources de nourriture de I’un et I’autre étant indépendantes, et non-destructrice car le
transport en question n’occasionne pas de dommages physiologiques particuliers.
L’inquilisme, lorsqu’une espece utilise le corps d’une autre espece, plus grande, pour se
mettre a 1’abri. Cette interaction est bénéfique pour I’inquilin tandis qu’elle est neutre pour
I’hote.

Le mutualisme symbiotique ou symbiose vraie, est une association intime et durable de deux
ou plusieurs étres vivants a bénéfice réciproque et obligatoire pour leur survie. Les deux

individus tirent profits de cette association.

Le commensalisme, (littéralement : « passer a table ») est une interaction durable entre des
individus d'especes différentes, ou l'un des partenaires retire un bénéfice de l'association,
tandis que 1'autre n'y trouve ni avantage ni véritable inconvénient. L’hote fournit une partie de
sa propre nourriture au commensal : il n’obtient en revanche aucune contrepartie évidente de
ce dernier. Le bénéfice de cette relation n'est pas réciproque.

Le parasitisme, (littéralement : « qui mange a coté de 1’hote »), association de deux étres
vivants, obligatoire pour le parasite, qui seul tire bénéfice de cette association, plus ou moins
préjudiciable a I’hote (Bastien, 2011).

Le parasite est différent du prédateur. Ce dernier tue sa proie pour se noutrir, le parasite quant
a lui est un étre vivant, qui de fagon permanente ou temporaire, doit obligatoirement se
nourrir au dépens d’un autre organisme, son hote, et cela sans que sa présence entraine la
destruction inéluctable de cet hote. Il a la possibilité ou non, de passer d’un héte a un autre,
au cours du cycle biologique. Fondamentalement les caractéristiques du parasitisme sont une
association hétérospécifique obligatoire ou I’hote sert de milieu au parasite, la dépendance
sera donc spatiale et énergétique.
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I1 existe plusieurs modes de parasitisme :
e Le parasitisme permanent : lorsqu’un €tre vivant est parasite tout au long de sa vie
chez un ou plusieurs hotes. On parle donc de cycle parasitaire.
e Le parasitisme temporaire : I’€tre vivant n’est parasite qu’une période donnée de sa
vie. Par exemple, les ectoparasites des insectes : glossine, réduve ou tsé-ts¢ (Euzéby,
2004).

1.2 Diversité et classification :

1.2.1 La diversité parasitaire :

Il existe une grande diversité dans le monde des parasites, certaines régles en parasitologie
nous permettent de les classer en fonctions de leurs caractéres morphologiques et de leurs
spécificités. On les distingue en fonction de leur :

e Morphologie : ils peuvent étre macroscopique ou microscopique, intra ou extra
cellulaire, sous forme larvaire ou adulte, mais aussi ceuf, larve et de forme résistante.
o Vers
o Insectes
o Kystes et oocystes
e Biologie : ils sont soit males, soit femelles, ou encore asexués.
o Mobilité
o Reproduction
o Métabolisme
e Stade parasitaire : ce sont des parasites permanents ou temporaires, avec un ou
plusieurs hotes, voir occasionnellement parasites.
o Chez ’homme
o Chez I’hote intermédiaire
o Dans I’environnement extérieur
e Spécificité : elle est plus ou moins liée a leur hote.
o Monoxene ou sténoxene : un hote unique durant toute sa vie (hote définitif)
o Hétéroxene : plusieurs hotes durant le cycle parasitaire (Euzéby, 1997 ;
Euzéby, 2004).

1.2.2 La classification zoologique des parasites :

Les parasites appartiennent a des groupes zoologiques tres variés. C'est ainsi que 'on trouve
parmi ces parasites des organismes unicellulaires, de quelques micrometres, relativement peu
organisés (protozoaires) mais également des organismes multicellulaires (helminthes,
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arthropodes) trés complexes, a sexes s€parés, disposant de systémes digestifs, reproducteurs et
nerveux sophistiqués (Dupouy-Camet, et al., 2008). Ils sont parfois de trés grande taille
(plusieurs métres pour le ténia).

Les principaux parasites de I’homme se divisent en trois régnes :
e Les protistes : Protozoaires
e Les champignons : Fungi (non traité dans ce document)
e Les métazoaires : Helminthes et Arthropodes

1.2.2.1 Les protozoaires :

Les protozoaires furent observés pour la premiere fois il y a 300 ans. (Rispail, 2002) Ceux
sont des unicellulaires, mobiles, durant au moins un stade de leur développement.
Aujourd’hui, ils sont placés dans le régne des protistes. Les protozoaires posseédent tous les
constituants classiques de la cellule eucaryote :

e Une membrane lipoprotéique, celle-ci a un réle de protection contre les agressions et
la déshydratation. Lorsque cette dernic¢re est bien développée, on peut trouver une
membrane cellulosique, calcaire, siliceuse.

e [L’appareil de Golgi (synthése de membrane) : on observe des empilements de saccules
qui forment les dictyosomes. Chez les flagellés, on trouve des dictyosomes trés
volumineux (ou appareil parabasal) qui jouent un réle dans la sécrétion et I’emballage.

e Le noyau: chez les protozoaires, il est souvent plurinucléé mais cela seulement
pendant un état transitoire. On peut observer une division du cytoplasme, par mitose,
en autant d’individus qu’il y a de noyaux. On trouve toutefois des protozoaires avec
deux noyaux : les ciliés (les paramécies) (Figure 1), qui possédent un macronucléus et
un micronucléus.

e Les cils et flagelles : ils ont la méme structure chez les protozoaires et les métazoaires
(spermatozoides). Les cils sont courts et nombreux (5 a 15um) ; les flagelles sont plus
rares et longues (150 a 200pm).

e Le cytosquelette : trés développé et constitué par des microfilaments ou des
microtubules. Les microfilaments sont composés d’actine, et jouent un rdle dans les
mouvements de la cellule. Parfois, la cellule renferme, le long de son plus grand axe,
une structure rigide, « I’axostyle » ou baguette qui est un faisceau de microtubules.
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Figure 1 : Schéma de la structure d'un protozoaire, la paramécie (UMVF, 2014)

Les protozoaires présentent dans leur cycle parasitaire une phase de dissémination dans
I'environnement. Lors de leurs stades infectieux, on les retrouve dans le milieu extérieur, en
particulier 1'eau, le sol et I'alimentation, ou ils peuvent survivre pendant une longue durée. Ces
parasites sont des menaces permanentes pour la santé aussi bien humaine qu'animale. Les
principaux protozoaires sont Cryptosporidium, Giardia, Cyclospora, Toxoplasma, ainsi que
les amibes Entamceeba, Acanthamaeba et Naegleria. 1ls sont responsables d'épidémies parfois
importantes. Le niveau de contamination parasitaire des eaux, en particulier les eaux de
surface et les eaux épurées, commence a €tre connu. Toutefois, les méthodes de détection
doivent étre encore perfectionnées, celles-ci permettent de fournir des données importantes
telles que la viabilité, l'infectiosité et la spécificité des parasites. Ce n'est qu’en développant
ces différentes méthodes que 'on pourra déterminer I'impact de ces parasites liés a I'eau et
leur relation avec la santé publique.
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1.2.2.2 Les helminthes :

Deux grandes catégories d'helminthes sont parasites de 1'homme : les vers ronds ou
nématodes, et les vers plats ou plathelminthes. Parmi les plathelminthes, on distingue les
cestodes et les trématodes.

L’embranchement des némathelminthes :

- Les nématodes :

Issus de I’embranchement des némathelminthes, ils sont responsables d’un grand nombre de
parasitoses digestives et sanguines.

Groupe homogéne a symétrie bilatérale marquée, ce sont des vers ronds ayant une cavité
générale libre avec un corps non segmenté, leur tube digestif est complet c'est-a-dire,
composé d’une bouche et d’un anus. Ils ne possédent ni appareil respiratoire et circulatoire, et
sont ¢galement dépourvus de tunique musculaire.

La respiration se fait par diffusion au travers de la cuticule imperméable, percée de pores.
Leur systéme nerveux est formé d'un anneau céphalique, qui se prolonge par un cordon
nerveux ventral et un cordon nerveux dorsal.

Sous le tégument se trouve une épaisse couche de muscles longitudinaux répartis en quatre
champs, deux champs dorsaux et deux champs ventraux, qui composent [’appareil
locomoteur. Les contractions inégales des cellules musculaires dans les quatre champs
permettent au ver de se tordre sur lui-méme et au liquide interne de circuler. L'action des seuls
muscles longitudinaux permet aux nématodes de se déplacer en ondulant rapidement.
L’appareil excréteur fait partie des caractéres qui lui sont propres, sans néphridie, plus ou
moins organis¢ longitudinalement, encore primitive ce sont uniquement quelques cellules
géantes appelées « cellules de Rénette » qui assurent I’excrétion et 1’osmorégulation.

Les nématodes appartiennent au groupe dioique avec des systemes génitaux simples.
L’appareil génital femelle est tubulaire, composé¢ de deux ovaires, deux oviductes, puis de
deux utérus se faisant suite linéairement. Les utérus confluent en un pore génital femelle
unique (ou orifice de ponte) situé¢ dans la partie antérieure de I’animal. (Figure 2) L’appareil
génital male s’ouvre donc postérieurement, il est composé d’un unique testicule poursuivit
d’une vésicule séminale qui lui permet de stocker un temps des spermatozoides sans flagelle.
Il est a noter que les gamétogencses tant males que femelles sont longitudinaux, la
fécondation interne se réalise au niveau de I’utérus (Brunet, 2008 ; Bastien, 2011) .
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peciude

Figure 2 : Schéma de la description anatomique des nématodes (Bastien, 2011)

En général, on retrouve sept stades dans le cycle de vie des nématodes : 1’ceuf, quatre stades
larvaires et deux stades adultes (le premier stade adulte est le stade immature). Le stade
larvaire L1 se développe a I’intérieur de 1’ceuf, ensuite il y a éclosion, suivi de quatre mues.
Le stade adulte immature subit une phase de croissance afin de devenir I’adulte mature. Chez
la plupart des nématodes la larve L3 est la forme infectieuse.

Les parasitoses digestives dues a des nématodes ont une haute prévalence dans les pays en
développement.
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Tableau 1 : Exemples de nématodoses et leurs traitements (Pilly, 2012)

Parasites Mode de Localisation des Diagnostic Traitement
contamination parasites médicamenteux
conseillé
Ankylostomes Pénétration Duodénum, Coproculture : Mebendazole ou
(transmission larvaire jéjunum ceufs (état Flubendazole
transcutanée) transcutanée frais et 200mg x 3 j
Ankylostoma duodenale concentration) Albendazole
Adultes et enfants >
2ans
:400mg/j x 1]
Enfants de 1 a 2ans
200mg x 1
Anguillules Pénétration Duodénum, Coprologie avec Ivermectine
(transmission larvaire jéjunum méthode 200pg/kg 1x/jour
transcutanée) transcutanée de Baermann
Strongyloides stercoralis Immunodiagnostic
Ascaris Féco-orale Duodénum, Coproculture : Mebendazole ou
Ascaris lumbricoides Intestin gréle ceufs (Etat Flubendazole
frais et 200mg/j x 3j
concentration)
Trichocéphales Féco-orale Colon Coproculture : Mebendazole ou
Trichinella spiralis ceufs (état Flubendazole
frais et 200mg/j x 3j
concentration)
Oxyures Féco-orale Colon Visualisation des Mebendazole ou
Enterobius vermicularis adultes Flubendazole
Scotch test : ceufs 200mg/j x 3j
Trichines Voie orale : Estomac, muscles Immunodiagnostic Albendazole :
Trichiuris trichiura ingestion de Adultes : 800mg/jour
viande 10a15j
Enfants :
15mg/kg/jx 10a15]
Anisakis Voie orale : Estomac, intestin Identification du Albendazole :
Anisakis spp. Poisson de mer gréle parasite 10mg/kg/j x 7 j
cru Immunodiagnostic ~ + extraction de la larve

si
accessible
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L’embranchement des plathelminthes :

Les plathelminthes ou « vers plats », bien que triploblastiques, ont perdu leur ccelome au
cours de I’évolution, celui-ci a été remplacé par un tissu mésodermique sans cavité : le
mésenchyme, parenchyme. Ils sont donc accelomates.
I1 existe chez ces parasites, une différenciation antéropostérieure:

e une région céphalique antérieure portant la plupart des récepteurs sensoriels.

e une région plus postérieure aplatie dorso-ventralement, ce qui défini donc une face

ventrale et une face dorsale, caractére également peu présent chez les métazoaires.

C’est cette seconde région antéroventrale qui porte la bouche d’un tube digestif sans anus. Les
plathelminthes présentent la premiére réalisation de I’organisation d’un systéme excréteur
basé sur des cellules flammes vibratiles qui définissent une protonéphridie, alors qu’ils ne
possedent ni appareil respiratoire, ni circulatoire (Euzéby, 2004).
Ils évoluent dans différents modes de vie, mais sont quasiment tous hermaphrodites et se
distinguent par des groupes exclusivement parasites : les tubellarisés ayants un mode de vie
libre, (c’est pour cela que nous ne les traiterons pas dans cette partie), les cestodes et les
trématodes.

- Les cestodes :

Les cestodes sont des plathelminthes endoparasites, dont 1’hote définitif est un vertébré. Leurs
représentants les plus connus sont les feenias.
Leur corps est composé de deux régions (Figure 3) :
e le scolex (la téte) qui porte les €éléments qui permettent d’adhérer a leur hoéte :
ventouse, crochets.
e Le strobile (le corps) qui est une succession d’¢léments appelés proglottis dont la
structure anatomique est toujours similaire.
La croissance est assurée par une zone située sous le scolex. Les proglottis donnent un aspect
annelé a I’ensemble de I’individu.
Les cestodes sont hermaphrodites, protandres, 1’autofécondation est la régle. Chacun des
proglottis contient un appareil génital male et femelle complet. Les adultes sont dépourvus
d’appareil digestif, vivant généralement au niveau du systéme digestif de leur hote, ils se
nourrissent de matiere prédigérée par ce dernier. Leurs cycles de développement sont indirects
et hétéroxenes, car ils ont plusieurs hotes intermédiaires. Les proglottis rejetés dans
I’environnement se désagregent et libérent les ceufs qui, ingérés par 1’hote, donne une larve
dite hexacanthe dans I’intestin de ce dernier. Celles-ci transportées par le sang, se fixent dans
certains organes dont les muscles, ou ils deviennent larves cysticerques, contenant un scolex
invaginé.
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Figure 3 : Morphologie de cestode (Bastien, 2011)

Les principaux parasites appartenant a ce groupe phylogénique les plus retrouvés chez
I’homme sont :

Taenia solium
Taenia saginata
Hymenolepis nana

o O O O

Diphyllobothrium latum

- Les trématodes :

Les trématodes sont des plathelminthes, exclusivement parasites, qui possedent des cycles
complexes a plusieurs hotes intermédiaires (cycle hétéroxene). Vers plats a ’aspect foliacé,
ils possedent des modifications typiques liées a la vie parasitaire : dispositifs d’accrochage
dont principalement deux ventouses, I’une buccale perforée par la bouche et ’autre ventrale
(acétabulum). Ces ventouses vont permettre au parasite de se maintenir sur les tissus de leur
hote définitif. Les organes sensoriels de la partie antérieure ont régressé. L’appareil digestif
est composé d’un intestin avec de nombreux diverticules, mais il s’ouvre a I’avant de 1’animal
(ventouse buccale). L’appareil excréteur est composé lui de protonéphridies et ne s’ouvre que
par un pore unique, qui est postérieur a I’animal. L’appareil reproducteur est de type
hermaphrodite, trés complexe, possédant pour sa partie femelle un ovaire, des glandes
vitellogénes, un oviducte, un ootype qui sécréte I’enveloppe coquilléere des embryons, un
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utérus et un pore génital femelle. Sa partie male comprend des testicules, un spermiducte et un
pore génital male ou est présent un « pénis ». Il n’y a pas autofécondation, la fécondation est
souvent interne (Figure 4) (Euzéby, 2004).

Ventouse ventrale Pore génital

Utérus contenant
les oeufs

Intestin

Réceptacle séminal

Glande vitelline
Canal vitellin

Spermiducte

Réceptacle séminal

Testicule

Pore excréteur

Figure 4 : Organisation de l'appareil reproducteur des trématodes (Euzéby, 2004)

Chez les trématodes nous observons deux grands groupes :

e Les douves : Hermaphrodites, ce sont des parasites des épithéliums, ayant des ceufs
operculés, embryonnés ou non, elles pénéetrent dans 1’organisme par voie buccale (role
de I’alimentation). Les formes infestantes sont généralement, les métacercaires
enkystées sur des supports alimentaires.

e Les schistosomes : Vers a sexes séparés, parasites des endothéliums, les ceufs sont
embryonnés, non operculés, pourvus d’un éperon. Les larves infestantes sont des
furcocercaires mobiles, elles pénétrent I’organisme humain par voie transcutanée lors
d’un contact avec 1’eau douce contaminée.
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Nous avons trait¢ dans cette partie, essentiellement, et de facon non exhaustive les formes
parasitaires principales.

1.3 Relations hote parasite et pathogénicité :

De nombreux parasites demeurent a la surface du revétement externe, cutané des hotes : les
ectoparasites. Les endoparasites pénétrent a I’intérieur de leur héte, ou ils vont effectuer un
cycle complexe, puis ils vont migrer depuis la porte d'entrée a travers divers tissus et se loger
dans 1'organe cible. Les parasites intracellulaires se logeront a 1‘intérieur de la cellule cible.
Ce cycle a Dintérieur de 1'hote s'accompagne le plus souvent, pour le parasite, de
transformations se déroulant dans un ordre précis, avec passage par des stades successifs de
maturité.

1.3.1 Les voies d’entree et de sortie des parasites :

Les voies d’entrée de I’hdte dans 1’organisme, et le milieu dans lequel se déroule le cycle des
parasites, conditionnent leurs modalités de transmission. Les principales voies d’entrées sont
les voies buccale, transcutanée, cutanée ou muqueuse, et pulmonaire. Les produits du parasite
doivent sortir a l'extérieur de I'hote pour que le cycle biologique puisse se perpétuer dans la
nature. Les ectoparasites se transmettent par simple contact cutané ou muqueux. Les méso
parasites sont éliminés par les excrétions, les sécrétions. Quant aux endoparasites, ils doivent
étre extériorisés par une plaie cutanée, activement puisés dans 1’hote par un vecteur ou
absorbés au cours d’un acte de prédation (Bricaire, 1998).

1.3.2 La physiopathologie de [’association parasitaire :

La présence d'un parasite chez un hodte n'entraine pas obligatoirement une maladie. De
nombreux parasites sont présents sans provoquer de désordres ou de maladies. Ces hotes sont
des porteurs sains, asymptomatiques, qui néanmoins contribuent a la dissémination du
parasite dans la nature. Le passage du parasitisme a la maladie parasitaire dépend de facteurs
intrinseéques liés au parasite (virulence, taille et nombre des parasites, charge parasitaire) et de
facteurs extrinséques liés a 1'hote (état nutritionnel, état immunitaire). La plupart des maladies
parasitaires ont une évolution chronique. La réponse immunitaire de 1’hote n’est pas
stérilisante, mais peut conférer a celui-ci une relative résistance a la réinfection (immunité
concomitante ou immunité de prémunition). La guérison apparente de certaines parasitoses
correspond plutot a un confinement du parasite, qui pourra €tre réactivé par toutes les causes
d'immunosuppression, d’origine infectieuse ou iatrogene. L'association hote parasite, si elle
n'admet que le second comme bénéficiaire n'en comporte pas moins des conséquences pour
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les deux, au niveau des phénotypes, également au niveau des génotypes (Dupouy-Camet, et
al., 2008).

1.3.3 Les consequences du parasitisme pour le parasite et pour [ ’homme :

1.3.3.1 Pour le parasite :

Le parasitisme se caractérise par la coexistence de deux génomes. L’existence en double de
genes proches par leur fonction, entraine une tendance a ce que I'un des deux genes régresse.
En général, ce sont les parasites qui perdent des genes. Déchargé par son héte de la plupart
des contraintes de la vie libre, le parasite pourra voir régresser certaines fonctions et les
structures correspondantes, devenues inutiles (par exemple la locomotion, voire I’appareil
digestif), au profit de la seule reproduction. Si la perte du tube digestif est un phénoméne
¢vident, la perte d’autres fonctions chez les parasites peut étre plus discréte, mais n’en est pas
moins importante. Les pertes d’enzymes des parasites sont intéressantes a connaitre, car elles
peuvent constituer des cibles thérapeutiques. Ainsi il existe chez tous les protozoaires
parasites une déficience du métabolisme des purines par manque des enzymes nécessaires,
d’ou utilisation de cette voie en thérapeutique (Demeure, 2008).

1.3.3.2 Pour I'héte :

Le parasite exerce plusieurs types d'actions sur I'hote :

e L’action spoliatrice :
L'insecte hématophage ou la sangsue ont un rdle spoliateur évident. Mais les parasites internes
peuvent également avoir un role spoliateur. L’ankylostome : nématode intestinal se
nourrissant de sang, Bothriocéphale : autre helminthe intestinal, détourne a son profit la
vitamine B12 apportée par l'alimentation et provoque une anémie biermérienne.

e [L’action mécanique :
Le parasite exerce une action mécanique du fait de sa présence, mais I’effet de cette action
dépend de sa taille et surtout de sa localisation dans un organe sensible ou non. Une larve
cysticerque de Teenia n’a aucun effet pathogene dans un muscle, en revanche elle a de graves
conséquences dans le systeme nerveux central, ou elle peut étre responsable de troubles par
compression ; de méme au niveau de la rétine. Les Ascaris peuvent étre responsables
d'occlusion intestinale par une masse de vers agglomérés dans une anse intestinale.
L'engagement dans le canal cholédoque ou le canal de Wirsung peut induire une choléstase ou
une pancréatite. Quelquefois, le parasite a une action traumatique du fait de sa présence, ou a
cause de I’éclatement de ses kystes. Cette action est souvent minime, mais sa répétition et la
localisation du parasite dans un organe sensible peuvent créer des troubles importants. La
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répétition de la rupture de kystes de Toxoplasmes dans la rétine peut conduire a la cécité
(Bricaire, 1998).

e L’action toxique :
Les sécrétions et excrétions des parasites, les produits de leur métabolisme, peuvent étre
toxiques et a I'origine de phénomenes pathologiques. Les helminthes provoquent des troubles
nerveux et/ou des troubles allergiques.

e L’action antigénique :
Les parasites sont généralement porteurs de nombreux antigénes et responsables d'infections
chroniques, au cours desquelles, il y a une persistance de la stimulation antigénique par des
antigénes variés. Ceci entraine des réponses immunologiques différentes, humorales ou
cellulaires, parfois aboutissant a des déreéglements pathologiques : phénoménes immuno
pathologiques, d'immunosuppression. Pour lutter contre le parasite, 1'hote dispose de
mécanismes de défense : défenses non spécifiques (barrieres, cellules phagocytaires,
inflammation,...), défenses spécifiques (réponses immunitaires humorale ou cellulaire,
anticorps, cellules lymphocytaires, cytokines). Aux mécanismes de défense développés par les
hotes, les parasites opposent des stratégies d’échappement ou d'évitement parfois tres
¢laborées. Par exemple, la résistance a la digestion intracellulaire des toxoplasmes dans les
phagosomes des macrophages.

e L’action de déviation :

Pour communiquer entre elles, les différentes parties d’un organisme vivant utilisent des
signaux, auxquels correspondent des récepteurs. Les parasites sont capables de s’introduire
dans les systémes signaux-récepteurs de 1’hote, pour se déplacer et pour pénétrer dans les
cellules. II s'agit 1a d'un mécanisme trés utilisé par les parasites. L'importance respective de
ces types d'action varie en fonction de la nature du parasite en cause, de sa localisation, de sa
taille et du nombre d'individus hébergés. Elles peuvent profondément altérer le phénotype de
I’hdte. Le parasite agit sur les fonctions et les structures de 1’hote, au point de pouvoir parfois
modifier son phénotype (Demeure, 2008).

e Modification du comportement :
Citons le cas de la cercaire de dicrocoelium dendriticum, dont une seule larve gagne le
cerveau de I’hdte intermédiaire, et modifie son comportement. La fourmi infectée monte le
matin au sommet des herbes et est avalée par un herbivore, hote définitif (Bricaire, 1998).

e L’altération des défenses immunitaires de I’héte :
Dans certains cas, les mécanismes de défense humoraux et cellulaires de 1'hdte peuvent étre
absents ou perturbés, par des agents d'origine exogenes ou endogenes. Les étiologies de ces
immunodépressions sont pour certains biens connus et pour d'autres encore mal définies.
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Nous retiendrons principalement :

o Les immunodépressions congénitales: syndrome de Di George,
maladie de Bruton, etc.

o Les immunodépressions '"physiologiques" liées a I'dge et les
modifications d'ordre immunitaire liées a la grossesse ou a la
dénutrition,

o Les immunodépressions liées a certaines affections hématologiques,
auto-immunes ou rhumatologiques,

o Les immunodépressions iatrogénes ou induites par des traitements
modulateurs de la réponse immune administrés par exemple dans les
cas des greffes d'organes ou de maladies inflammatoires,

o Les immunodépressions acquises par exemple dans le cas du VIH
(Bricaire, 1998).

1.3.4 L’equilibre hote parasite :

Toute la destinée de la relation hote-parasite tient dans le conflit qui oppose le parasite et son
hote. Idéalement, ce conflit doit parvenir a un équilibre sans se terminer par la mort d'aucun
des deux protagonistes. Le "bon parasite", dans son propre intérét, ne tue pas son hote, et
méme le "dérange" le moins possible. C'est ce qui se passe, en particulier, pour un parasite
parfaitement adapté lorsqu'il se trouve chez son héte spécifique. A l'inverse un parasite peu
adapté, a faible spécificité, est en général un parasite trés pathogéne. Certaines situations sont
susceptibles de perturber I'équilibre en faveur du parasite. Ainsi, tous les déficits immunitaires
congénitaux (immunité humorale, cellulaire), les déficits acquis naturellement (cancer,
collagénose, diabete, etc.) ou artificiellement (corticothérapie, traitement immunosuppresseur,
traumatisme postopératoire, altération de la microflore par des antibiotiques a large spectre,
etc.) peuvent engendrer un état d'immunodépression plus ou moins séveére avec des
conséquences différentes selon le type de déficit en cause. Cet équilibre peut aussi étre
modifié artificiellement en faveur de I'hote, de facon différente :

e Soit préventivement par la vaccination : l'acquisition d'une immunité spécifique
permet une action immédiatement efficace contre le parasite s'il vient a infecter
l'organisme ;

e Soit a titre curatif, moins souvent par l'utilisation de l'apport de moyens de défenses
comme les gammaglobulines par exemple, que par l'utilisation d'anti-infectieux :
antibiotiques, surtout, antiviraux, antiparasitaires ou antifongiques.

L’emploi des anti-infectieux, a condition d'étre bien adapté, permet d'aider les moyens
naturels de défense de 1'hote. De méme, I'ablation d'un foyer infecté par un geste chirurgical
ceuvre dans le méme sens. Mais il importe d'insister sur un fait fondamental : une guérison
complete n'est le plus souvent possible que grace a l'existence des défenses immunitaires de
I'hote. Les meilleurs anti-infectieux ne peuvent souvent permettre quune amélioration, une
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guérison apparente et une stérilisation incompléte. Le sida a permis de bien démontrer ces
données. La baisse progressive de 1'immunité entraine la résurgence des agents opportunistes
jusque-la contrdlés par I'immunité des sujets infectés par le VIH (Bricaire, 1998 ; Demeure,
2008).

1.4 Cycles parasitaires :

1.4.1 Notion de cycle :

Le cycle évolutif d'un parasite est la suite obligatoire des transformations subies au cours de
sa vie pour, qu'a partir de l'adulte reproducteur, soit atteint le stade adulte de la génération
suivante, et ce dans les diverses niches écologiques qu'il occupe (hotes, milieu extérieur...).
Les organismes parasitaires trouvent chez leurs hdtes une source de nutriments quasi
inépuisable et un biotope particuliérement stable. Une longue et remarquable adaptation des
parasites a leurs hotes leur a permis de faire face a différentes contraintes : rencontrer son
hote, éviter la réaction de celui-ci, établir avec lui une interaction durable, en sortir et en
trouver un autre. Ces différents événements conditionnent la réalisation du cycle du parasite.
Il va donc en résulter différents types de cycles évolutifs plus ou moins complexes.
(Aumaitre, et al., 1999) Des plus simples aux plus complexes, on distingue :

e Le cycle direct ou monoxéne : 2 un seul hote

Le parasite passe directement de ’homme infesté a I’homme sain. Le cycle peut étre direct
court, sans passage obligatoire dans le milieu extérieur. Exemple : Enterobius vermicularis
(Oxyures). Le cycle peut étre direct long, nécessitant la maturation d’un stade parasitaire
dans le milieu extérieur. Exemple : Ascaris lumbricoides (Ascaris), Ancylostoma duodenale et
Necator americanus (Ankylostomes) (Figure 5).

Hote
définitif

Cycle court :
Auto-infestation

Cycle long : maturation
et dissémination dans
le milieu extérieur

. ) J

Figure 5 : Cycle direct, monoxéne a un seul hote
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Le cycle indirect hétéroxene :

Le parasite passe par deux hotes ou plus, le cycle se déroulant avec un ou plusieurs hotes
intermédiaires successifs. Exemple de cycle a deux hétes (Figure 6) : Taenia saginata avec
I’homme et le beeuf. Exemple de cycle a trois hotes (Figure 7) : Diphyllobothrium latum avec
un crustacé, un poisson et I’homme ou un autre mammifere.

Hote définitif
Multiplication/ Reproduction de la
forme adulte dans I'h6te définitif )

-

- -

Passage direct J Passage direct

e

Hote intermédiaire

Multiplication des formes larvaires
dans un vecteur

Figure 6 : Cycle hétéroxéne avec un seul hote intermédiaire

Hote définitif
Multiplication/ Reproduction

de la forme adulte dans I'h6te
" définitif A

e -,

i Maturation et dissémination
Larves libres disséminées dans le milieu extérieur
dans le milieu extérieur

o = x o

"\
Passage direct ‘

" Hote intermédiaire
Multiplication des formes
larvaires dans I'h6te
. intermédiaire v,

Figure 7 : Cycle hétéroxéne avec plusieurs hotes intermédiaires
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La connaissance des cycles des parasites est fondamentale car elle permet de déduire :

les modes d'infestation de 'homme,

les manifestations cliniques de la parasitose,
les moyens de diagnostic,

les indications thérapeutiques,

les mesures possibles de prophylaxie,

les stratégies de contrdle.

1.4.2 Les élements du cycle parasitaire :

Le parasite : Protozoaires ou Helminthes
L'hote définitif ou celui qui héberge la forme adulte. Selon les cycles, il peut s’agir de
I’homme ou d’un autre mammifére ou animal.

Le/les hotes intermédiaires : Le nombre d’hotes intermédiaires dépend du type de

cycle parasitaire : aucun pour les cycles monoxeénes, un ou plus pour les cycles
hétéroxenes. Généralement, I’hote intermédiaire est celui qui héberge les stades
larvaires. L’hote intermédiaire est un étre vivant (homme, autre mammifere, crustacé,
mollusque, arthropode, ...) au sein duquel, le parasite doit obligatoirement séjourner
pour y subir les transformations qui I'améneront a sa forme infestante.

Selon le mode de transmission, on distingue :

o Les hotes intermédiaires passifs, qui abritent la forme infestante du parasite ou des
stades antérieurs, ne vont pas aller les chercher de maniére active aupreés du
réservoir, ni vers un hote réceptif pour le lui transmettre. Ex. : Lymnée
(mollusque) pour Fasciola hepatica (Grande Douve du foie), Porc pour Taenia
solium.

o Les hotes intermédiaires actifs, vont chercher le parasite chez le réservoir et, apres
transformation, notamment en formes infestantes, le transmettent en 1’inoculant.

L’hote d’attente : C’est [’hote qui héberge le stade larvaire d’un parasite sans que ce
dernier subisse de transformation. Le parasite va alors attendre que 1’héte soit la proie
d’un prédateur, chez lequel il poursuivra son évolution. Ex : Diphyllobothrium latum.

Le vecteur : il s’agit d’un animal assurant la transmission des parasites. Le vecteur
biologique : c’est un animal vulnérant et hématophage, qui puise le parasite chez un
sujet hote, assure sa maturation et/ou sa multiplication, le conserve, le transporte et
finalement, 1'inocule a un nouvel hote. 11 s’agit donc d’un hote intermédiaire actif. Le
vecteur mécanique : il a un rdle de simple transport passif.
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e Le réservoir d’infection : C’est un organisme vivant ou parfois un substrat inerte

(sol, eau) capable de conserver durant de longues périodes un parasite, et a partir
duquel ce parasite peut étre transmis a un individu sensible.

On distingue trois types de réservoirs de parasites :
o Le réservoir humain : I’homme constitue le réservoir d’infection :
- Obligatoirement dans les cycles monoxénes. Exemple : Enterobius
vermicularis,
- mais ¢également dans des cycles hétéroxénes ; les parasitoses ou
I’homme constitue le réservoir, sont qualifiées d’anthroponoses.

o Le réservoir animal : les mammifeéres domestiques ou sauvages, selon les cycles,
peuvent étre réservoir d’infection :

- Animaux domestiques : Exemple : bovins et ovins, réservoirs de
Fasciola hepatica,

- Animaux sauvages : Exemple: le renard réservoir d’Echinococcus
multilocularis. Les parasitoses ou seuls les animaux, excluant ’homme,
sont réservoirs sont qualifiées de zoonoses. Les anthropozoonoses sont
des parasitoses touchant a la fois I’'Homme et les animaux. Dans
certaines anthropozoonoses ou les animaux sont des réservoirs,
I’homme peut constituer un hote accidentel n’ayant aucun role du point
de vue épidémiologique. Exemple : la distomatose a Fasciola hepatica,
hydatidose uniloculaire a Echinococcus granulosus.

o Le réservoir inerte (sol, eau): le sol peut constituer le réservoir de parasites.
Exemple : oocystes matures de Toxoplasma gondii (Toxoplasme) (Bricaire,1998).

1.4.3 Les modalités de transmission :

Les modes de contamination sont variés et leur connaissance précise permet d'éviter de
contracter un certain nombre de parasitoses.

e La contamination par la voie orale :
L'homme peut se contaminer par des aliments (eau, crudités, etc.) souillés, par des déjections

humaines ou animales contenant des ceufs, des kystes et des oocystes de parasites. Un lavage
soigneux des aliments et une désinfection de l'eau permettent d'éviter la plupart de ces
parasitoses. Dans certains cas, il peut s'agir de végétaux aquatiques (cresson, chataignes d'eau,
etc.) sur lesquels se sont enkystés des métacercaires de Fasciola hepatica. Un autre mode de
contamination par voie orale est l'ingestion de chair animale mal cuite, pour des raisons de
traditions culinaires ou par golt personnel. Les régions du monde, ou la viande est
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consommee peu cuite, ont une incidence importante de la toxoplasmose, de la trichinellose et
du téniasis ; c'est le cas de la France, de certains pays d'Europe, mais aussi de pays latino-
américains ou asiatiques. La consommation de chair de poisson crue est a l'origine de
l'augmentation des cas d'anisakidose rapportés en Europe, ou de bothriocéphalose observés
sur ce méme continent. D'autres modes de contamination, par voie orale, sont plus
anecdotiques, et sont dus a l'ingestion accidentelle d'insectes parasités tels que des fourmis,
Dicrocoelium dendriticum, des puces de chats ou de chiens, Dipylidium caninum. Enfin, une
auto-infestation est possible. Dans ces cas, le traitement doit étre prolongé ou répété. Un sujet
hébergeant Teenia solium est susceptible de s'auto contaminer avec des embryophores pouvant
provoquer ainsi une cysticercose (Dupouy-Camet, 2007).

e La contamination par pénétration transcutanée :
C'est un mode tres fréquent de contamination, soit par inoculation passive du parasite par un
vecteur hématophage, soit par pénétration active d'une larve. Pour éviter une contamination
par pénétration active de larves vivant dans l'eau (furcocercaires de Schistosoma), dans la
boue, les sols humides (larves strongyloides d'anguillules ou d'ankylostomes) ou le sable
(larbish provoqué par des larves d'ankylostomes d'animaux, puce-chique), il faut prohiber les

bains en eau douce et éviter de marcher pieds nus dans la boue ou le sable (Dupouy-Camet, et
al., 2008).

e La transmission par voie sexuelle :
Le principal parasite transmis par voie sexuelle est le flagell¢ Trichomonas vaginalis. Des
arthropodes parasites tels que le sarcopte de la gale peuvent également étre transmis au
moment des rapports sexuels. La transmission par voie transplacentaire est responsable de
feetopathies graves pour Toxoplasma gondii (Dardé, et al., 2014).

e La transmission par voie transfusionnelle ou lors de greffes :
Le mode de transmission transfusionnelle était particulierement fréquent en Amérique du Sud

pour Trypanosoma ; il est possible pour le paludisme, rare pour la leishmaniose et
exceptionnel pour la toxoplasmose. Des cas graves de toxoplasmose disséminée sont observés
chez des greffés d'organes séronégatifs pour la toxoplasmose avec un donneur séropositif. Le
risque dépend de 1'organe greffé, avec par ordre décroissant : le cceur, le poumon, le foie et le
rein. Un traitement préventif est donc instauré dans les cas a haut risque. De rares cas de
paludisme et d'anguillulose lors de greffes d'organes sont également décrits. Le dépistage
sérologique des donneurs et des receveurs permet la prévention et le diagnostic de ces
parasitoses (Dardé, et al., 2014).

e Les autres modes de contamination :
Les méningo-encéphalites provoquées par les amibes libres peuvent étre secondaires a une
contamination par voie nasale (bains en eau contaminée, etc.) suivie d'un passage cérébral par
la lame criblée de I'ethmoide. Une prolifération anormale d'amibes libres sur des lentilles de
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contact, souillées a cause d'une mauvaise hygiéne, peut étre a l'origine de kératite amibienne
et d'ulcération de la cornée (Bricaire, 1998).

1.5 Santé publique, Epidémiologie et programme de lutte :

1.5.1 Epidémiologie : Enquéte de morbidité

En pays endémique, 1’étude des répercussions du parasitisme, sur la santé des populations
choisies pour cibles de I’enquéte, est une donnée fondamentale en épidémiologie. Mais cette
mesure n’est aisée a mettre en ceuvre que lorsque ’affection concernée se traduit par une
symptomatologie apparente, (I’¢léphantiasis ou la présence de nodules cutanés, la
décoloration de la peau dans 1’onchocercose). Certains signes biologiques, d’anémie par
exemple caractérisant 1’ankylostomiase, sont aussi utilisables. Mais des techniques faciles a
mettre en ceuvre sur le terrain ne sont pas disponibles pour toutes parasitoses. Afin d’évaluer
I’impact du parasitisme et des méthodes indirectes courantes en santé communautaire, telles
que le décompte du nombre de journées de travail perdues du fait de I’affection, sont
proposées. Il peut étre fait appel a certaines données telles que, la mesure du gain de taille et
de poids dont bénéficient les enfants d’un quartier soumis a un traitement anthelminthique,
comparées aux données staturo-pondérale des enfants non traités habitant un quartier
analogue servant de témoin. Cette méthode semble étre la seule qui puisse étre mise en ceuvre
pour 1’évaluation, en santé publique pédiatrique (Desenclos, et al., 2002).

1.5.2 Principes géenéraux des programmes de lutte :

Les interventions thérapeutiques individuelles, curatives, symptomatiques ou prophylactiques
classiques en pays tempérés sont accompagnées en zone tropicale de programmes
internationaux ou nationaux de contrdle des grandes endémies parasitaires.

Ces programmes de lutte ont pour objectif principal :

e Soit l’arrét de la transmission de 1’affection : lutte anti vectorielle dans le cas des
premiers programmes de contrdle de 1’onchocercose, lutte microfilairicide dans les
programmes plus récents de lutte contre les filarioses.

e Soit le contrdle direct de la morbidité mortalité de la maladie : programme de lutte
contre la mortalité du paludisme chez I’enfant.

Les programmes internationaux, le plus souvent sous couvert de I’Organisation Mondiale de
la Santé, seront entrepris si I’on peut disposer d’outils opérationnels pour 1’évaluation des
parameétres participant au probleme de santé publique a résoudre, d’outils d’intervention
efficaces et sans effets secondaires pour les populations et 1’environnement, et d’outils de
controle susceptibles de mesurer régulierement 1’état d’avancement et 1’efficacité des
programmes. Les modes d’intervention de ces programmes auront des cibles diverses,
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s’attaquant a tous les maillons vulnérables de la chaine épidémiologique (stérilisation du
réservoir de parasite, lutte anti vectorielle fondée sur la disparition des vecteurs adultes ou de
leurs larves, ou modifiant leur environnement, la protection de 1’individu sain des contacts
avec les hotes intermédiaires ou vecteurs,...) dont plusieurs pourront étre ajustés en méme
temps (programme de lutte intégrée) et associés a la formation information dans 1’éducation
sanitaire. Ces programmes sont le plus souvent fondés sur une prise en charge communautaire
de base des outils d’intervention avec recouvrement des cofits (initiative de Bamako) et
I’assurance d’une pérennité suffisante des méthodes et moyens mobilisés. Priorité sanitaire et
économique, acceptabilité, faisabilité, acces économique, polyvalence des interventions et des
ressources humaines sont quelques uns des mots clés a prendre en compter avant d’engager
des opérations de lutte (UMVF, 2014).

1.5.3 Probleme de santé publique en quelques chiffres :

D’apres Jean Dupouy-Camet, Service de Parasitologie, Université Paris Descartes Hopital
Cochin : un tiers de ’humanité serait parasitée par des vers. On peut estimer a au moins 400
milliards le nombre de vers parasitant I’homme ; ceux- ci représentent des pertes de protéines,
de vitamines, et de nutriments divers importants pour les individus concernés. Les
conséquences spécifiques sont variables. Les vers parasites entrainent que peu de déces
annuels a 1’échelon mondial. Mais ils sont sources d’une morbidité importante avec des
conséquences non négligeables sur le développement nutritionnel (anémie) et psychomoteur
des populations concernées (Tableau 2). Les années de vie perdues en raison d’un déces
prématuré ou d’une incapacité liés aux helminthiases sont au premier rang chez les enfants de
5 a 14 ans dans les pays en développement, et ce devant les maladies infectieuses habituelles
(Dupouy-Camet, 2007).

Tableau 2 : prévalence, morbidité et mortalité liées aux principales helminthiases parasitaires
(Crompton 1999)

Parasites Prévalence de Morbidité (nombre  Mortalité (nombre de
I’infection (en millions)  de cas en millions) décés en milliers)

Géo helminthiases dues

a: 1450 350 60
- Ascaris lumbricoides 1300 150 65
- Ankylostomes 1050 220 10

- Trichuris trichura

Schistosoma 200 20 20
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2 Diagnostic général :

2.1 Quand penser a une affection parasitaire ?

La principale difficulté dans le diagnostic des maladies parasitaires réside dans le fait que bien
souvent le médecin n'y pense pas. De nos jours, la fréquence des voyages sous les tropiques
augmentant, le médecin doit s'enquérir systématiquement d'un tel séjour dans tout
interrogatoire de malade. La connaissance précise de la zone géographique dans laquelle a
séjourné le patient peut permettre de suspecter ou d’éliminer la parasitose. En effet, certaines
affections parasitaires ne sévissent que dans des zones bien déterminées.

e Les symptomes évocateurs au retour d'un séjour tropical :
11 faut penser au paludisme et prescrire un frottis-goutte épaisse devant un syndrome grippal,
ou des troubles gastro-intestinaux, principalement dans les deux mois qui suivent un retour
des tropiques. Cependant, d'authentiques acces palustres sont toujours décrits dans le
voisinage d'aéroports internationaux européens. Un syndrome diarrhéique, non fébrile,
persistant plus de trois a quatre jours, bénéficie d'un examen parasitologique des selles.

e Chez un sujet n'ayant jamais quitté la France métropolitaine :
Une hyperéosinophilie dans un contexte fébrile peut étre le témoin initial d'une fasciolose,
d'une trichinellose ou d'une toxocarose (syndrome de Loffler). Un prurit anal évoque une
oxyurose, une symptomatologie intestinale polymorphe, un téniasis.

Lors d’une parasitose, il y a deux types de diagnostics possibles, le diagnostic direct ou I’on
détecte I’agent pathogene et le diagnostic indirect, dans ce cas 1’on recherche les réactions de
I’hote dues a l'infection. Le diagnostic de certitude nécessite, dans la plupart des cas,
l'isolement et l'identification de 1'é¢lément pathogeéne. Dans la mesure ou, en France, les
affections parasitaires sont rares, le nombre de cas vus par chaque laboratoire est faible et des
laboratoires spécialisés peuvent étre nécessaires pour une identification correcte. Des tests
sérologiques permettant d'attester de I'exposition a tel ou tel helminthe ou protozoaire parasite
sont également réalisables. Bien qu'une sérologie positive ne permette pas habituellement de
distinguer entre une exposition récente et une exposition ancienne, ni d'affirmer une affection
évolutive, elle permet néanmoins une orientation diagnostique et parfois un diagnostic de
certitude. D'une fagon générale, si des techniques diagnostiques simples (frottis sanguin,
examen des selles) sont toujours trés utiles pour le diagnostic de parasitoses tropicales, la
détection de parasites opportunistes peut nécessiter des techniques plus sophistiquées :
colorations spécifiques, cultures cellulaires, amplification d'acides nucléiques (Dupouy-
Camet, 2000).
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2.2 Les modalités de diagnostiques :

2.2.1 Diagnostic direct : examen parasitologique des selles

La méthode de diagnostic, la plus spécifique pour les parasitoses intestinales, est la mise en
¢vidence du parasite au niveau des selles sous forme d'ceufs, de larves ou méme d'adultes.
Néanmoins, la qualité d'un examen parasitologique des selles est conditionnée par plusieurs
facteurs :

e L'interrogatoire en est le premier ¢lément. L'origine géographique du patient ou le lieu
de villégiature, ainsi que les dates et durées de séjour seront notées. Les voyages
parfois anciens doivent étre considérés, car la longévit¢ de certaines especes de
schistosome atteint 20 ans. Le mode de vie des patients doit étre connu et, notamment,
les activités professionnelles pouvant favoriser le contact avec des parasites
(agriculteurs, mineurs).

e La connaissance du terrain immunitaire est également capitale, les immunodéprimés
pouvant présenter des parasitoses opportunistes, rares, asymptomatiques chez
I'immunocompétent.

La technique de l'examen doit étre adaptée au parasite. Un régime pauvre en résidus prescrit
au patient permet d'améliorer la qualité de 'examen macroscopique. Les autres préparations,
notamment les purges, ne présentent aucun intérét et peuvent parfois aggraver la
symptomatologie de la parasitose. Trois prélevements de selles seront réalisés sur une période
de 10 jours, afin d'éviter une période « sans ponte » du parasite. Les selles examinées doivent
étre fraichement émises (délai de 3 heures au maximum). Dans les cas ou une oxyurose est
suspectée, les ceufs seront au mieux mis en évidence par un « scotch test » : application d'une
bande adhésive de cellophane au niveau de la marge anale (Dupouy-Camet, 2000).

L'examen macroscopique des selles peut orienter les recherches. On appréciera la
consistance des selles, leur couleur, la présence de sang ou de mucus. Ainsi, les ceufs
d'helminthes seront recherchés sur des selles pateuses, les protozoaires sur des selles liquides.
La présence de sang orientera vers un germe invasif. Les adultes d'oxyures, d'ascaris ou les
anneaux de fenia peuvent étre mis en évidence a I'ceil nu.

L'examen microscopique comprend un examen direct qui permet la mise en évidence des
ceufs les plus volumineux. En général, deux techniques de concentration de routine sont
réalisées et permettent le diagnostic de la majorité des parasitoses digestives. Selon le
contexte clinique, des techniques de concentration spécifiques seront réalisées.

Les faux négatifs présentés par 1'examen parasitologique des selles sont le fait des parasitoses
d'évolution trop récente. Un parasite non parvenu au stade adulte ne peut émettre d'ceufs ou de
larves. Pour certaines especes parasitaires, les ceufs ou les larves ne sont pas €éliminés par les
selles (impasses parasitaires). Par ailleurs, 1'examen des selles peut mettre en évidence des
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ceufs ou kystes de parasites non pathogeénes (ceufs en transit, portage asymptomatique)
(Faussart, et al., 2007).

2.2.2 Examens séerologiques :

La regle de prescription des sérologies parasitaires s'apparente a celle des autres techniques
sérologiques : seules certaines techniques associant une sensibilit¢ et une spécificité
satisfaisantes sont utiles. Certaines parasitoses de diagnostic difficile ne peuvent étre
identifiées que grace a la sérologie. Une sérologie parasitaire ne sera prescrite que sur
orientation diagnostique, afin de confirmer une parasitose suspectée. Il faut noter que la
spécificité des sérologies parasitaires n'est souvent que partielle, correspondant a une
spécificité de genre et non pas d'espece. Les examens sérologiques font appel a deux types
d'antigénes parasitaires : les antigénes solubles somatiques ou métaboliques et les antigénes
figurés, qui seront utilisés pour la recherche d'anticorps en immunofluorescence indirecte
(IFT). La difficulté¢ d'obtention de certains antigénes parasitaires explique que les techniques
consommant le moins d'antigénes sont préférées.

Plusieurs types de techniques sont disponibles :

e Parmi les techniques immunologiques, la recherche d'anticorps reste la plus utilisée.
Ces méthodes ont une sensibilit¢ et une spécificité variables, elles font appel a
différentes techniques allant de 1'hémagglutination passive a I'ELISA ou méme au
western blot. A noter que la définition de la spécificité est variable selon les
techniques utilisées.

e La recherche d'antigénes circulants permet une évaluation quantitative de la « charge
parasitaire » et un suivi évolutif sous traitement.

En pratique, 'indication de I'immunodiagnostic est utile lorsque 1'observation du parasite dans
les selles est impossible ou difficile. En parasitologie digestive, les principales indications
sont représentées par le syndrome de larva migrans, la distomatose, I'hydatidose et la
bilharziose en période d'invasion ou dans les cas d'infections anciennes. Quoi qu'il en soit, ces
techniques doivent étre considérées comme une aide au diagnostic, mais la sensibilité et la
spécificité n'étant jamais parfaites, elles ne sauraient constituer la référence diagnostique
(Bouchaud, ef al.,1999).

2.2.3 L’imagerie et [’endoscopie :

En découvrant certains nématodes adultes au bout de I’objectif, 'endoscopie digestive conduit
parfois a des rencontres imprévues, elle garde donc un intérét dans certains cas. Ainsi parfois,
le diagnostic de l'anisakiase est posé devant la découverte d'une larve enchassée dans la paroi
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gastrique, au cours d'une gastroscopie pratiquée pour douleurs ulcéreuses. La biopsie
gastrique et duodénale reste parfois le seul recours diagnostique. La biopsie permettra
¢galement d'apprécier au mieux l'atrophie villositaire associée a l'infection parasitaire.
L'indication des endoscopies digestives basses dans les infections parasitaires est également
de plus en plus restreinte.

L'échographie abdominale est un examen peu invasif, ayant peu d'indication en parasitologie
digestive. Si quelques descriptions anecdotiques de « paquets d'ascaris » retrouvés au niveau
intestinal ont été faites par échographie, celle-ci garde essentiellement une indication dans le
diagnostic des échinococcoses (kyste hydatique et échinococcose alvéolaire). Elle permet
¢galement de faire le bilan des atteintes biliaires des distomatoses ou, de fagon plus
anecdotique, d'aider au diagnostic d'angiocholite ou de pancréatite dans les ascaridiases
compliquées.

Une radiographie thoracique standard permet dans certains cas, de mettre en évidence une
ascension de la coupole droite associée a un kyste hydatique du foie. Un infiltrat interstitiel
diffus et labile, pourra également étre mis en évidence dans le syndrome de Loeffler
(Bouchaud, et al., 1999 ; Bourée, et al., 2012).

2.2.4 Les examens biologiques :

Les examens de laboratoire comme la numération formule sanguine (NFS) sont parfois d'une
grande aide au diagnostic.
Les modifications de la numération de formule sanguine sont :

e Une leucopénie : elle est décrite dans le paludisme viscéral évolutif ou dans le cas
d’acces de reviviscence, elle participe a la pancytopénie de la leishmaniose viscérale.

e Un syndrome mononucléosique : il est mis en évidence dans le cas de toxoplasmose
acquise.

e Une éosinophilie : une hyperéosinophilie sanguine est constante dans la plupart des
parasitoses a helminthes.

e Une anémie : elle est le résultat d’une infestation parasitaire sur un fond nutritionnel et
dans un complexe pathogene. Les principales anémies parasitaires sont I’anémie
hypochrome ferriprive, microcytaire de [1’ankylostomiase (vers hématophages
spoliateur), cette derniére étant fréquente chez 1’enfant. Treés différente, la
bothriocéphalose peut entrailner une anémie macrocytaire mégaloblastique
birmérienne, par carence en vitamine B12. Il faut noter que ces anémies parasitaires
s’associent aux autres causes d’anémies, caractérisant les pays en voie de
développement, les anémies carentielles et génotypiques.

e La thrombopénie : elle concerne souvent la leishmaniose viscérale, I’acces palustre
aigu et les bilharzioses (Bouchaud, ef al., 1999).
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2.3 L’hyperéosinophilie :

Une hyperéosinophilie sanguine est présente dans la plupart des parasitoses a helminthes.
Cette hyperéosinophilie est rapidement croissante en période de migrations larvaires surtout
tissulaires et se stabilise souvent & un niveau plus faible en période d’installation des adultes.
L’¢€osinophilie sanguine est normalement de 1 a 3 % des leucocytes, soit 100 a 300
éosinophiles/mm’. Les médicaments anthelminthiques spécifiques provoquent en début de
traitement une croissance transitoire des ¢€osinophiles, ces derniers se normaliseront au
moment de 1’¢élimination des parasites (Bourée, 2006).

2.3.1 Cinétigue de [’éosinophilie parasitaire :

L’hyperéosinophilie n’est pas synonyme automatiquement de parasitose, elle est due
exclusivement aux helminthes et tout particuliérement, a ceux ayant un cycle biologique
incluant un passage intra-tissulaire. La réaction éosinophilique est le résultat d’un contact
important entre les parasites et les cellules de I’organisme. Plus le cycle est complexe dans
I’organisme, en passant par le foie, les poumons, les muscles, plus le taux d’éosinophiles est
¢levé. Pour d’autres, qui muent tout en restant dans le tube digestif, 1’¢éosinophilie est alors
fugace. L’€osinophilie sanguine varie selon le stade évolutif du parasite. La stimulation
antigénique est provoquée par la présence du parasite, qui effectue son cycle, pour évoluer du
stade larvaire au stade adulte. Cela provoque une montée importante du taux d’éosinophiles,
qui atteint un maximum entre 20 et 90 jours selon les parasites. Puis 1’éosinophilie régresse
lentement en quelques semaines ou quelques mois. La cinétique la plus classique de
I’éosinophilie sanguine est la « courbe de Lavier » dans ’ascaridiose. L’€¢osinophilie monte
pendant les 3 premicres semaines, atteignant un taux assez élevé, jusqu’a 1 a 5 éosinophiles/L,
puis redescend lentement, en plusieurs semaines, pour se stabiliser a un niveau subnormal,
(par exemple 0,5 a 0,7 €osinophiles/L) voir normal (inférieur 0,45 éosinophiles/L). Au cours
des distomatoses, des /larva migrans viscérales, 1’hyperéosinophilie persiste & un taux élevé
pendant plusieurs mois (Pilly, 2012).

A chaque cycle, I’éosinophilie remonte. Dans les infestations anciennes, I’organisme s’est
habitué aux parasites, et 1’¢éosinophilie reste subnormale. Apres traitement, les vers sont lysés,
et libérent de nouveaux antigenes, provoquant une nouvelle montée de 1’éosinophilie
sanguine, et parallelement, des anticorps du sérodiagnostic, dont le titre peut étre multiplié par
deux ou plus (Bourée P, 2006).
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Courbe de Lavier (Figure 8) :

La courbe, représentative de 1’évolution du nombre d’¢osinophiles dans le temps suivant une
infestation parasitaire par des helminthes, est classiquement représentée sous forme d’une
courbe dite « courbe de Lavier » ou « courbe en coup d’archer ».

La partie ascendante de la courbe correspond a la phase larvaire du parasite. Lorsque celui-ci
a atteint sa forme adulte, et se trouve par conséquent dans son biotope normal, le nombre
d’¢éosinophiles régresse régulicrement. Pour les helminthes présentant une migration larvaire

dans les tissus sanguins, hépatiques ou dermiques, les valeurs d’€éosinophilie peuvent étre
parfois tres élevées (distomatose : jusqu’a 80-90 % d’éosinophilie). Par contre, pour les
helminthes présentant un développement uniquement endo-luminal, [’¢lévation des
¢osinophiles est relativement modérée. C’est le cas des oxyures, des trichocéphales, et des
ténias. A I’inverse, pour les helminthes ayant pour biotopes les tissus dermiques, ou dont les
formes de reproduction sont présentes au niveau sanguin ou tissulaire (trichinella), on voit le
taux d’éosinophiles circulants se maintenir a des valeurs variables en fonction de leur nombre,
de leur pathogénicité, de leur évolution, de leur adaptation ou du degré d’immunité de leur
héte (Paugam, ef al., 2013).

Courbe de Lavier

Eosinophilie/mm?
|

1 500
a 2000

1 2 3 4 temps

Evolution du taux d’éosinophiles en fonction du temps au cours des helminthiases
(exemple de I'ascaridiose).

1. Repas infestant. - 2. Apparition de I'hyperéosinophilie aprés une phase de latence
(vingtiéme jour). - 3. Maximum de la courbe. - 4. Apparition des ceufs dans les selles
(soixantieme jour).

Figure 8 : Courbe de Lavier (Paugam, ef al., 2013).
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2.3.2 Conduite a tenir devant une hyperéosinophilie :

2.3.2.1 Physiopathologie :

e La production et le role effecteur des polvnucléaires éosinophiles :

Les polynucléaires éosinophiles sont produits dans la moelle osseuse, a la suite d’une
stimulation par certains médiateurs et cytokines. Les polynucléaires éosinophiles sont présents
brievement dans la circulation générale, ou ils sont activés avant de rejoindre les tissus. Ils ont
un role cytotoxique direct contre les parasites, les cellules cancéreuses, voir les cellules
saines. Enfin, ils participent a I’amplification de la réaction inflammatoire et a la régulation de
la réponse immunitaire, en 1’orientant vers une polarisation. Une hyperéosinophilie chronique
(avec une durée supérieure a 6 mois) ou intense et aigue, quelle que soit sont étiologie, est
susceptible d’induire des phénomenes cytotoxiques déléteres ; ils sont en pratiques rares. Tous
les organes peuvent étre atteints. L’atteinte cardiaque peut étre sévere, réalisant une
endocardite pariétale chronique responsable a terme d’une fibrose de I’endocarde et des
valves cardiaques (endocardite de Loeffler) (Pilly, 2012).

e Helminthoses et hyperéosinophilie :

La présence d’helminthes, dans les tissus de 1’hdte, provoque la formation d’un granulome
inflammatoire a polynucléaires éosinophiles, et d’une hyperéosinophilie sanguine
généralement transitoire. Celle-ci suit le modele de la courbe de Lavier établie avec
I’ascaridiose (Figure 8). Par ailleurs, les protozoonoses ne provoquent, en reégle générale, pas
d’hyperéosinophilie sauf au cours de la primo infection par toxoplasme.
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Hyperéosinophilie >500/mms3
=Kistolpe Edicalns Hyperéosinophilie > 1500 mm3
-Exposition a des allergénes pendant 6 mois
-Prise médicamenteuse Syndrome d'invasion larvaire

- Avis spécialisé
-Traitement

présomptif ou
— S S—— étiologigue
-Voyage Syndrome de lyse parasitaire Trait z
= Sy -Traitemen
SBAS rbiditeé Syndrome d hy;|>'e|l'| nfectiona sympton"latique (
38 anguwiiine corticostéroides...)
Examen clinique Détresse respiratoire - Prise en charges
Présence de signe de gravité ? } Détresse cardiovasculaire des fonctions
2 = PO vitales
Manifestations systémiques ? :
Manifestations Manifestations  manifestations Manifestations B saktestnlons prisnifestations Manifestations
constitutionnelles pulmonaires neurologiques cardiaques heépatiques cutanées gastro
centrales ou intestinales
périphériques
Syndrome
hyperéosinophil ST
Cances Synd e o Dermatite
{poumon, ynorome Trichinellose Fasciclose x
utérus) ’ Loeffler Angio- Retr t = Bilharziose atopique
- Hoidose entissemel =
Hémopathie Paragonisme Strongilo i Hydatidose mMastocyte Edunonoc‘ cose
maligne Hydatidose Gnatostomose hyperéosinophil Anguiiulose Lymphome Fasciolose
vascularite Bilharziose je prolongée > Toxocarose cale Anguillulose
Tuberculose s Filariose Ascaridiose Myiase Trichinellose
Insuffisance Aspergiliose c'": oo _:1’;“ Filariose Toxocarose
surrénale allergigue Chotangite Bilhariose Vascularite
Asthme - sclércsante Larva migrans " Maladie_
cancer Patient s inflammatoires
pulmonaire i thostomose chroniques de
r asymptomatique Gna i e
Lymphome

Tumeur solide

Figure 9 : Conduire a tenir devant une hyperéosinophilie (Pilly, 2012)
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Dans le cas ou le patient est asymptomatique :

Patient asymptomatique ayant voyagé en
zone endémique

Bilan :

IgE totales, bilan hépatique,
Radiographie pulmonaire,

Recherche de microfilaires,
EPS,

Sérologie selon le contexte du voyage

Non contributif :

Traitement présomptif a discuter Diagnostic positif :
surtout si comorbidité

Traitement étiologique
Albendazole

Ivermectine

Controle EPS et Hyperéosinophilie a 6 semaines

= Controle EPS et Hyperéosinophilie a 6 semaines

EPS : Examen parasitologique des selles

Figure 10 : Conduite a tenir, si le patient est asymptomatique (Pilly, 2012)

2.3.2.2 Les urgences diagnostiques et thérapeutiques :

e L.’hvperéosinophilie aigué ou chronique associée a une défaillance viscérale :

Elle constitue une urgence thérapeutique. Elle peut étre d’origine parasitaire, comme dans un
syndrome d’invasion larvaire.

- Le syndrome d’invasion larvaire :
Il associe fievre et manifestations organiques multiples, fréquemment a type d’éruption
cutanée d’allure urticarienne, de signes gastro-intestinaux (douleurs abdominales,
vomissements), de manifestations pulmonaires (syndrome de Loeffler: toux, dyspnée
asthmatiforme parfois grave, infiltrat pulmonaire a la radiographie). Une myocardite peut étre
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observée (toxocarose), de méme que des manifestations neurologiques a type d’encéphalite ou
de vascularite cérébrale. Le syndrome d’invasion larvaire peut constituer une urgence
thérapeutique et relever d’une corticothérapie systémique. Le diagnostic repose sur
I’anamnése et de facon retardée, sur les résultats des examens sérologiques. Dans le cas des
parasites émettant des ceufs dans le tube digestif de I’hote infecté, 1’examen parasitologique
direct est non contributif a ce stade. Le traitement antiparasitaire est d’efficacité inconstante.

e Lesyndrome de la lyse parasitaire :

I1 est secondaire au traitement antiparasitaire inapproprié¢. Parfois inauguré par des céphalées
ou une irritabilité, il peut se manifester par une insuffisance rénale aigue, un état de choc ou
une encéphalopathie, et évoluer vers le coma et le déces. Le syndrome a été observé avec
I’administration de di-éthyl carbamazine et plus rarement avec de I’ivermectine. Le traitement
repose sur Dinterruption du traitement antiparasitaire, la corticothérapie, voir Ila
plasmaphérése. La prévention correspond a 1’abaissement de la charge parasitaire, par une a
trois cures d’ivermectine, puis sur une augmentation progressive des doses de di-éthyl
carbamazine.
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2.3.2.3 Principales étiologies parasitaires des hyperéosinophilies a helminthioses :

Les helminthoses sont présentées dans le tableau suivant :

Tableau 3 : Principales étiologies parasitaires des hyperéosinophilies (Pilly, 2012)

Délai Organes- Manifestations Diagnostic Hyperéosinophilie Durée
d’apparition cibles cliniques positif possible des
des signes et symptomes

symptomes aprés contage

Anisakidose Quelques Estomac Nausées, Parasite a +
heures Intestin vomissements, I’endoscopie
gréle douleurs ou a la biopsie
épigastriques,
syndrome

abdominal aigu
pseudo ulcéreux,
syndrome
subocclusif

Fasciolose 6-12 Foie, voies =~ Hépatomégalie EPS, ++a+++selonla  Rarement
semaines biliaires douloureuse sérologie, phase plus de 10
EPS +: 3-4 fébrile ; ictére ; aspiration ans
mois urticaire, nodules  duodénale
douloureux
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Toxocarose Quelques Tous les
semaines ou organes :
mois foie,
(plusieurs poumon,
années pour ceil
toxocarose
oculaire)

Fievre, AEG, 10 ans
syndrome de
larva migrans
viscéral,
hépatomégalie,
splénomégalie,
manifestations
pulmonaires,
digestives,
urticaire, nodules
cutanés

Sérologie, +++
imagerie,

cytolyse

hépatique

Anguillulose Quelques Intestin,
jours a2 poumon,
semaines ; peau
variable EPS
+:3a4
semaines

Douleurs EPS, 0 a ++ en fonction  Plusieurs
abdominales, sérologie, de I’expression du  décennies
prurit, syndrome aspiration cycle d’auto

d’hyper infection  duodénale infestation

Cysticercose Plusieurs SNC,
semaines a muscle
plus de 10 ans  tissu sous

cutané

Onchocercose 3 mois -3 ans
cutanés,

ceil, peau

Tissus sous

Convulsions, Sérologie, +/- Plusieurs
deéficit imagerie décennies
neurologique, cérébrale

hypertension

intracranienne

Invasion larvaire ~ Biopsie ++ ou +++ Microfilaires
Syndrome cutanée :1-2 ans
cutané : cedéme exsangue Adultes : 14
fixé des ans
extrémités, prurit

et urticaire
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Les parasites transmis a [’homme suite a la consommation de produits carnés

3 Les parasites transmis a I’homme suite a la

consommation de produits carnés :

3.1 La Trichine : Trichinella :

La trichinellose est une maladie parasitaire cosmopolite, contractée par ingestion de viandes
crues, ou de préparations culinaires peu cuites, contenant des larves infestantes d'un nématode
du genre Trichinella (Tableau 4).

Tableau 4 : Différentes espéces et génotypes du genre Trichinella, caractéristiques et
répartition géographique (Boireau, ef al., 2002)

Espéces

Répartition géographique

Héte principal

Résistance, caractéristiques
de la capsule dans le muscle

T.spiralis

T.nativa

T.britovi

T.pseudospiralis

T.murreli

T.nelsoni

T.papue

Cosmopolite

Région arctique et subarctique

Région paléarctique

Cosmopolite

Région néo arctique

Aire équatoriale africaine,
Lituanie et Ukraine

Nouvelle Guinée

Porc, animaux sauvages

Faune sauvage (carnivore)
sauf rat

Animaux sauvages et
domestiques en contact

Oiseaux et mammiferes

Animaux sauvages

Animaux sauvages

Porc et sanglier

Faible résistance a la
congélation

Résistance élevée a la
congélation (jusqu’a — 30°C
pendant plusieurs mois)

Résistance modérée a la
congélation (jusqu’a —
4,5°C)

Pas de résistance a la
conggélation, absence de
capsule

Résistance modérée a la
congélation

Tolérance a des températures
¢levées

Pas de résistance a la
congélation, absence de
capsule

Contamination parasitaire liée a la consommation de viandes, de poissons et de végétaux dans les pays

industrialisés

36



Les parasites transmis a [’homme suite a la consommation de produits carnés

3.1.1 Historique :

La premiére description des larves de Trichina spiralis est faite par Paget et Owen, a Londres
en 1835, a partir de I'examen de muscles sur lesquels, a 1'autopsie, Paget avait remarqué de
petites taches blanches. L'examen microscopique révélait alors la présence d'un ver encapsulé
dans les muscles. Ce nouveau parasite fut baptisé, par Owen, Trichina spiralis. Au Etats-Unis
en 1846, Leidy observe des kystes contenant des larves de trichine dans de la viande de porc.
En 1859 en Allemagne, Rudolf Virchow décrit les adultes et en 1860, Zenker découvre la
pathogénicité, le pouvoir 1étal et la transmission du parasite a 'homme par ingestion de la
viande de porc. En 1862, la biopsie musculaire est proposée comme moyen diagnostic. De
1860 a 1880, de nombreuses épidémies sont rapportées en Allemagne, causant la mort de plus
de 500 personnes. Un contrdle trichinoscopique des viandes, alors institué, contribue a
diminuer l'incidence de la maladie. En 1896, Alcide Railliet propose de remplacer Trichina,
déja utilisé pour définir un genre de diptere, par Trichinella. La méme année, Brown signale,
chez un patient atteint de trichinellose, une trés importante élévation des polynucléaires
¢osinophiles. Au XXe siécle, la maladie sévit sur toute la planéte, sous forme de petites
¢pidémies familiales chez les consommateurs de sangliers ou de porcs d'élevages familiaux.
Ainsi, la prévention de cette parasitose reste une préoccupation de santé publique, méme dans
les pays ayant un haut niveau de protection sanitaire.

En France, sur l'initiative de 1'Institut de Veille Sanitaire, un systéme de surveillance de la
trichinellose humaine, fondé sur un réseau de laboratoires, a ét¢é mis en place au premier
janvier 2001. Depuis 2002, le laboratoire animateur de ce réseau, Laboratoire de parasitologie
de I'hopital Cochin a Paris, a été institué Centre national de référence des Trichinella. Celui-ci
a une mission d'expertise, de surveillance épidémiologique, d'alerte des autorités sanitaires en
cas d'observation de cas groupés, de conseils auprés des pouvoirs publics, des agences de
sécurité sanitaire et des professionnels de santé (De Bruyne, ef al., 2006).

3.1.2 Epidémiologie et répartition géographique :

La trichinellose animale est répandue sur tous les continents. La distribution des cas humains,
liée aux habitudes alimentaires, s'observe en foyers soit endémiques, soit épidémiques. La
fréquence de la maladie est certainement sous-estimée car elle est souvent non reconnue. On
note une aggravation importante en nombre de cas dans les pays pour lesquels le controle
sanitaire est laissé pour compte (Figure 11).

Contamination parasitaire liée a la consommation de viandes, de poissons et de végétaux dans les pays
industrialisés

37



Les parasites transmis a [’homme suite a la consommation de produits carnés

Trichinella spiralis Trichinella murelli
++< 2L Trichinella nativa B Trichinella T9
I Trichinella T6 Trichinella nelsoni
3 i Trichinella britovi A Trichinella pseudospiralis
[ Trichinelta T8 O  Trichinella papuae
© __ Trichinella zil

Figure 11 : Répartition géographique des parasites du genre Trichinella (De Bruyne, et al.,
2006)

e Sur le continent américain :
Dans le Nord, de petites épidémies sont décrites chez des groupes de chasseurs et chez les
esquimaux, par consommation d'animaux sauvages ou de gibier infectés par 7. nativa. Le

risque de contamination de I'homme devient trés élevé lors de la consommation d'animaux
agés. En Amérique du Sud, des épidémies liées a la consommation de porcs d'¢levages
familiaux ont ét¢ décrites au Mexique, en Argentine et au Chili.

e En Asie:
Au Moyen-Orient, les cas sont rares en raison des interdits religieux, mais quelques cas ont
¢été rapportés au Liban et en Israél.
En Asie du Sud-Est, la trichinellose est un probléeme de sant¢ publique. Des foyers de
trichinellose d'origine porcine sont fréquemment rencontrés en Thailande et au Laos, ou le
porc y est consomme cru. La trichinellose est un sérieux probléme de santé publique en Chine
ou, de 1964 a 2002, plus de 500 épidémies ont été répertoriées conduisant a la description de
25 161 cas humains et a 240 déces (De Bruyne, ef al., 2006). Cependant, la maladie est sous-
estimée puisqu'il n'y a pas de systetme de déclaration obligatoire en Chine ni de méthodes
standardisées pour le diagnostic.
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Au Japon, malgré les habitudes de consommation du porc cru, la rigueur des contrdles sur
cette viande préserve les consommateurs. Des cas ont été observés dans le nord du Japon chez
des chasseurs d'ours.
e En Europe :

En Europe de 1'Est, I'endémie est persistante. La guerre récente dans les Balkans a entrainé
une désorganisation des services vétérinaires, et une augmentation de la trichinellose dans la
faune sauvage et domestique. Celles-ci ont conduit a I'émergence de nombreux foyers de
trichinellose humaine. La Roumanie, malgré une amélioration depuis le début des années
1990, garde un fort taux de contamination de la faune sauvage et domestique d'Europe. Les
cas liés a la consommation de porcs domestiques persistent en Lituanie, en Pologne, en
Roumanie et dans les Balkans.

La trichinellose d'origine porcine a disparu des ¢élevages industriels d'Europe occidentale. Le
contact des porcs avec la faune sauvage (élevage de porcs en plein air) entraine un risque de
réapparition de la maladie : par exemple Trichinella a été isolée chez des porcs en Finlande et
en Espagne. Depuis plus de vingt ans, les plus grandes épidémies de trichinellose, observées
en Europe occidentale, ont été attribuées a la consommation de viande de cheval importée,
soit d'Europe de I'Est, soit des Etats-Unis. Ainsi, 15 épidémies ont été décrites en France et en
Italie entre 1975 et 2005.
e En France:
- Epidémiologie des trichinelloses animales en France et cas humains
autochtones :

En France, la premiére mention d'une découverte de larves de Trichinella, lors d'enquétes
dans la faune sauvage, est celle de Lancastre et al. Cette enquéte, réalisée en 1973, en Cote-
d'Or et en Haute-Saone, avait montré la présence de larves de Trichinella chez une belette et
un mulot. Une étude de 1996 montre que sur 5 473 renards examinés en France, 54 ont été
trouvés positifs, principalement dans les zones montagneuses du centre et du sud-ouest. La
faune sauvage constitue le réservoir de trichinellose en France et rend impropre a la
consommation toute viande provenant de carnivores. Depuis la premiere épidémie de Crépy-
en-Valois en 1876, hormis une épidémie provengale de 21 cas en 1983, (consommation
familiale d’un porc nourri avec des déchets de renard par un artisan taxidermiste), aucun autre
épisode autochtone lié¢ a la consommation de porc n’a été décrit. La consommation de viande
de sanglier est sporadique, et reste a l'origine de petites épidémies familiales touchant
principalement les familles de chasseurs. La trichinellose d'origine €équine a provoqué huit
épidémies en France depuis 1975. Depuis 2000, deux chevaux parasités ont été saisis avant
consommation. L'habitus alimentaire frangais, un des rares au monde a consommer la viande
€quine crue ou peu cuite, explique I'émergence de cette voie de contamination (De Bruyne, ef
al., 2006).

- Especes isolées en France :
Trois espéces sont présentes en France. Un groupe de chercheur ont étudié six isolats de
Trichinella obtenus a partir de renards capturés dans le Sud et 1'Est de la France : 7. spiralis et

Contamination parasitaire liée a la consommation de viandes, de poissons et de végétaux dans les pays
industrialisés

39



Les parasites transmis a [’homme suite a la consommation de produits carnés

T. britovi ont ét¢é identifiées sans prédominance régionale particuliére. En 1998, une épidémie
de quatre cas était due a la consommation de viande de sanglier, abattu en Camargue, et
infestée par 7. pseudospiralis. En 2004, T. britovi a été isolée chez des porcs corses.

- Cas humains d'importations :
Des cas sporadiques ou de petites épidémies sont aussi réguliérement observés chez des
voyageurs provenant de pays divers : Espagne, Serbie, Croatie, Turquie, Liban, Egypte,
Algérie, Laos, Thailande, Groenland, Labrador, Québec, Kenya, Cameroun, Mali... La source
est souvent la viande de porc, mais parfois des viandes plus « exotiques » telles que celles
d'ours, de phacochére ou de chacal (De Bruyne, ef al., 2006).

3.1.3 Parasite et cycle biologique :

3.1.3.1 L’agent pathogeéne : rappel parasitologique :

Les trichines, sont des Nématodes intestinaux, parasites obligatoires, qui représentent le seul
genre connu de la famille des Trichinellidés. Plus de 150 especes de mammiferes et d'oiseaux,
reparties sous toutes les latitudes, ont été retrouvées infestées. Cette répartition géographique
tres large s'explique :
e Par la multiplicité des espeéces ou génotypes de trichines, Trichinella spiralis, espéce
cosmopolite, n'étant qu'une des nombreuses entités parasitaires aujourd’hui reconnues
dans le genre Trichinella (Tableau 4).
e Par l'adaptation de certaines espéces aux conditions extrémes : résistance a -10°C pour
T.nativa et a plus de 40°C pour T.nelsoni
e Et par l'absence de développement dans le milieu extérieur.

Description du parasite :

e Les adultes :

Le corps du parasite adulte est de diametre uniforme, mais plus épais a la partie postérieure.
L'extrémité antérieure étroite a une bouche simple s'ouvrant dans un cesophage tubulaire
entouré de cellules empilées sur un rang. Cet cesophage entouré de cellules s'étend sur environ
la moitié¢ du corps. A la suite de l'cesophage, il y a un intestin & paroi fine et dilaté a son
origine. L'intestin s'abouche dans un rectum musculeux renforcé par de la chitine. Le rectum
est terminal pour les deux sexes, mais plus long chez les méles. Les méles sont longs de 1,4 a
1,6 mm et larges de 40 um, ils possedent deux appendices copulateurs de 10 um de long qui
entourent 'orifice du cloaque. Les femelles sont longues de 3 4 4 mm et larges de 60 pum, elles
possedent une vulve ventrale située en regard de la partie moyenne de I'cesophage. Les ceufs
intra-utérins sont sphériques (30 a 40 um de diametre), avec une membrane vitelline trés fine
et sans vraie coque. Les embryons se développent in utero et se débarrassent de la membrane
vitelline qui les entoure. Ils mesurent 100 a 160 um de long sur 9 um de large, leur partie
antérieure est plus large. La femelle est vivipare (Bourée, et al., 2014).
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e Les larves musculaires :

L'analyse microscopique des larves isolées montre que celles-ci mesurent un peu moins de 1
mm de long pour 45 a 60 um de diametre. Ces larves sont sexuées ; les males possedent une
¢bauche génitale émoussée et un rectum long, alors que les femelles ont une ébauche génitale
pointue et un rectum court. Le stichosome est formé d'une cinquantaine de stichocytes, qui
contiennent des granules denses et occupent la moitié antérieure de la larve. Ces granules
denses possédent des enzymes qui sont sécrétées dans I'cesophage du parasite. Ils représentent
une composante antigénique majeure (Figure 12).

Figure 12 : Larve de Trichine enkystée dans un muscle (Bourée, et al., 2014)
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3.1.3.2 _Le cycle biologique :
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Figure 13 : Cycle biologique de Trichinella chez 'homme et les principales sources de

contamination (De Bruyne, ef al., 2000).

e La phase intestinale et dissémination du parasite (Figure 13) :
L'infestation débute par l'ingestion de viande crue ou faiblement cuite contenant les parasites
encapsulés. La larve musculaire (L1M) est libérée sous l'action des enzymes digestives de
l'estomac et de la partie proximale du tube digestif. La partie externe de la cuticule est altérée
par les conditions de lyse alcaline, par l'action de la bile, des enzymes digestives et
pancréatiques. Cette altération permet aux parasites libres de percevoir les marqueurs
environnementaux et de discerner leur localisation dans I'hote (c'est-a-dire, a ce stade, le
cytoplasme de la cellule intestinale). Les parasites immatures sont stimulés par des facteurs
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