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Objectifs du cours

Au terme de ce cours, l'étudiant doit être capable de :  Connaitre les généralités sur la parasitologie.  Connaitre les cycles biologiques des principaux parasites enseignés.  Connaitre les différents signes et symptômes des pathologies causées par ces parasites.  Reconnaitre ces parasites.

INTRODUCTION

La parasitologie médicale étudie les organismes animaux et végétaux (fongiques) qui, parasites de l'homme, peuvent se révéler pathogènes pour leur hôte et entraîner des troubles plus ou moins prononcés.

La pathologie parasitaire étudie les affections déterminées par les troubles causés par les parasites. Elle occupe une place importante en médecine humaine notamment en zone tropicale.

En outre, l'augmentation des cas d'immunodéficience due au virus de l'immunodéficience humaine (V.I.H.), a entraîné l'émergence de certaines parasitoses dites opportunistes. Ce sont entre autres, la pneumocystose, la cryptococcose, la toxoplasmose, la cryptosporidiose, la microsporidiose.

Ce cours introductif vous permettra de vous familiariser aux termes techniques utilisés en parasitologie ainsi qu'à la classification des différents parasites étudiés.

I-DEFINITIONS I-1-Parasite

Le parasite est un animal ou un végétal qui pendant une partie ou la totalité de son existence, vit aux dépens d'un autre organisme vivant appelé hôte.

En fonction de sa localisation dans l'organisme, on distingue l'endoparasite et l'ectoparasite. L'endoparasite qui vit à l'intérieur de l'hôte peut être :

-tissulaire : filaires -sanguicole : Plasmodium -intestinal : Ascaris lumbricoides L'ectoparasite qui vit en général sur les téguments de l'hôte peut être soit :

-un ectoparasite simple nuisant notamment un parasite gênant par sa piqûre mais n'entraînant pas de maladies parasitaires : Cimex lectularius (punaise de lit), -un ectoparasite agent causal de maladie parasitaire : c'est le cas de Sarcoptes scabiei, agent de la gale.

-Un ectoparasite vecteur de maladie parasitaire : Anopheles gambiae, vecteur du paludisme. C'est le groupe le plus important des ectoparasites.

I-2-Hôte intermédiaire

L'hôte intermédiaire est un organisme vivant chez lequel l'agent pathogène doit séjourner un certain temps soit pour se multiplier soit pour subir une maturation qui l'amène à sa forme infestante. Il héberge la forme larvaire ou non sexuée du parasite.

On distingue deux types d'hôte intermédiaires :

-Hôte intermédiaire actif : c'est un hôte capable de transmettre lui-même l'agent pathogène qu'il héberge.

Exemple : Anopheles gambiae est un hôte intermédiaire actif dans le paludisme.

-Hôte intermédiaire passif : c'est un hôte incapable de transmettre lui-même l'agent pathogène qu'il héberge.

Exemple : Le cyclops dans la dracunculose (filariose de Médina ou filariose due au ver de Guinée).

I-3-Hôte définitif

C'est par définition l'être vivant qui héberge la forme adulte ou sexuée du parasite.

I-4-Réservoir de parasite

Il se définit par rapport à l'homme. C'est l'animal qui héberge le même parasite que l'homme et qui permet au parasite de se maintenir dans la nature, en dehors de l'organisme humain. L'importance du réservoir de parasite est considérable.

En effet, selon que le réservoir existe ou non, ou selon qu'il soit accessible ou non à la prophylaxie, l'homme peut espérer ou non parvenir à éradiquer une maladie parasitaire.

I-5-Anthropozoonose

C'est une maladie animale transmissible à l'homme. L'homme apparaît souvent comme un intrus dans le cycle évolutif du parasite.

I-6-Spécificité parasitaire

C'est le fait pour un parasite de ne pouvoir se développer que chez un hôte strictement déterminé à l'exclusion de tout hôte. Lorsqu'un parasite est spécifique de l'homme, il n'existe pas de réservoir de parasite.

I-7-Cycle évolutif

Le cycle évolutif d'un parasite est une suite inéluctable de transformations se déroulant toujours dans un ordre précis, soit chez le même hôte soit chez plusieurs hôtes successifs en passant ou non par le milieu extérieur et qui partant de l'adulte d'une génération, l'amène à engendrer l'adulte de la génération suivante.

On distingue plusieurs types de cycles évolutifs :

-Cycle évolutif direct (court, long) -Cycle évolutif indirect.

-Cycle évolutif direct Lorsque les formes éliminées dans le milieu extérieur par le parasite sont immédiatement infestantes, on parle de cycle évolutif direct court.

Exemple : Enterobius vermicularis (l'oxyure).

Dans certains cas, les formes éliminées dans le milieu extérieur doivent subir une maturation dans le milieu extérieur pour devenir infestantes. Il s'agit du cycle évolutif direct long.

Exemple : Ascaris lumbricoides dont les oeufs éliminés doivent subir une maturation dans le milieu extérieur avant de devenir infestants.

Cycle évolutif indirect

C'est un cycle évolutif dans lequel interviennent obligatoirement un ou plusieurs hôtes intermédiaires.

Exemple : Taenia saginata a un cycle évolutif indirect car fait intervenir l'homme comme hôte définitif et le boeuf comme hôte intermédiaire.

Les parasites pour qui le cycle évolutif se déroule chez un seul et même hôte sont dits monoxènes (Exemple : Enterobius vermicularis ou oxyure).

Dans le cas où les transformations du parasite se déroulent chez plusieurs hôtes successifs, on parle de parasite hétéroxène (Taenia saginata).

I-8-Impasse parasitaire

Il arrive qu'au cours de son cycle, un parasite s'égare chez un hôte inhabituel, non favorable. Dans ces conditions, le cycle est stoppé et le parasite n'atteint pas le stade adulte. Il reste au stade larvaire. On dit qu'il est en impasse parasitaire.

Exemple : Lorsque l'homme ingère des oeufs embryonnés (infestants) d'ascaris de chien (Toxocara canis), la larve libérée dans le tube digestif migre dans différents viscères sans jamais parvenir au stade adulte. C'est le phénomène d'impasse parasitaire qui se traduit par le syndrome de larva migrans viscéral. C'est un syndrome grave souvent mortel.

II-RELATIONS HOTE -PARASITE

II-1-Caractères et limites du parasitisme

Le terme de parasitisme « vie aux dépens de … » évoque la notion de préjudice, d'agressivité vis-à-vis de l'hôte. Mais en fait, la réussite de l'adaptation parasitaire tend vers un équilibre permettant au couple hôte-parasite de vivre en harmonie, c'est-à-dire vers le saprophytisme ou le commensalisme, voire même vers la symbiose. Le parasitisme ne constitue généralement pas une forme de vie dégénérée, mais au contraire une étape vers l'adaptation plus ou moins parfaite à un milieu favorable, une niche écologique, le terme de cette adaptation étant l'indifférence réciproque ou commensalisme. D'une façon générale, sur le plan clinique, un parasite bien adapté engendre une maladie tenace mais peu grave. Un parasite mal adapté provoque une maladie peu tenace mais aux manifestations cliniques bruyantes et souvent graves.

II-2-Actions du parasite sur l'hôte

Les actions du parasite sur l'hôte peuvent être de plusieurs types.

II-2-1-Actions spoliatrices

Elles sont pratiquement constantes puisque tous les parasites se développent aux dépens de leur hôte. Dans la plupart des cas, ces actions spoliatrices sont mineures.

Elles n'entrainent des manifestations perceptibles que lorsque les parasites sont suffisamment nombreux, c'est le cas de l'anémie causée par les ankylostomes.

Des manifestations peuvent être perceptibles lorsque les parasites détournent à leur profit certaines substances importantes. L'exemple type est l'anémie de type Biermer de la bothriocéphalose liée à une spoliation en vitamine B12.

I-2-2-Actions traumatiques et bactérifères

Les lésions causées par les parasites constituent quelques fois des portes d'entrée à une surinfection microbienne. Entamoeba histolytica histolytica creuse des abcès qui constituent des portes d'entrée bactériennes dans la paroi intestinale lors de l'amibiase. La femelle de Dracunculus medinensis, au contact du derme, produit une vésicule qui va s'ulcérer.

II-2-3-Actions toxiques

Elles peuvent être histologiques dans l'amibiase. La toxicité peut être de type neurotrope notamment les troubles nerveux de l'ascaridiose et la paralysie ascendante à tiques.

II-2-4-Actions mécaniques

Ce sont sans doute les plus nombreuses et elles entraînent des effets microscopiques tels que l'éclatement des hématies parasitées par les plasmodies ou au contraire des conséquences spectaculaires avec des phénomènes d'occlusion notamment l'occlusion intestinal par un paquet d'ascaris. On peut également observer des phénomènes de compression, c'est le cas avec le kyste hydatique.

II-2-5-Actions irritatives

Elles peuvent être reflexes avec la survenue de spasmes intestinaux ou de toux au cours de l'ascaridiase. Les irritations peuvent être tissulaires aboutissant à la formation de granulomes inflammatoires et à des foyers de scléro-fibrose qui sont des manifestations hépatiques de la bilharziose à Schistosoma mansoni.

II-2-6-Autres actions

Ce sont les actions immuno-dépressives rencontrées dans le paludisme et la bilharziose, les actions allergiques dans l'onchocercose et l'ascaridiase. On a aussi des actions anaphylactiques dans l'hydatidose.

II-3-Réactions de l'hôte au parasite

Ces réactions font intervenir des processus cellulaires ou tissulaires et des mécanismes immunologiques.

II-3-1-Réactions cellulaires ou tissulaires

Les principales réactions tissulaires ou cellulaires sont l'anémie, l'hyperéosinophilie sanguine et la splénomégalie.

II-3-1-1-Anémie

Les principales parasitoses responsables d'anémie sont : le paludisme, -la leishmaniose viscérale, -l'ankylostomiase, -la bothriocéphalose.

II-3-1-2-Hyperéosinophilie sanguine

Les parasites ne constituent pas la seule cause d'hyperéosinophilie sanguine. En parasitologie, l'hyperéosinophilie est surtout le fait des helminthes mais elle peut s'observer au cours d'autres parasitoses,

II-3-1-3-Splénomégalie

Les splénomégalies parasitaires constituent la principale cause de splénomégalie en pays tropical. Elle se rencontre surtout dans le paludisme, la leishmaniose viscérale et la bilharziose.

II-3-2-Réactions immunologiques

Les parasites ou les produits de leur métabolisme ont des propriétés antigéniques qui provoquent l'apparition d'anticorps chez les sujets parasités. Ces anticorps sont parfois étroitement spécifiques du parasite en cause ou même d'un stade évolutif donné. D'autres fois, ils peuvent réagir avec des parasites voisins qui présentent des similitudes antigéniques suffisamment marquées. C'est le cas des antigènes de groupe rencontrés dans diverses nématodoses.

Ces réactions immunologiques sont exploitées à travers des réactions sérologiques comme un des principaux moyens de diagnostic des parasitoses profondes.

III-CLASSIFICATION (Confère planche)

Les parasites de l'homme appartiennent soit au règne animal soit au règne végétal.

La plupart des parasites humains appartiennent au règne animal. Les végétaux sont les champignons qui déterminent des mycoses dont la fréquence et l'importance sont en pleine croissance à cause des thérapeutiques intensives (antibiothérapie, thérapeutiques immunodépressives, greffes, etc.).

Les animaux parasites de l'homme se classent dans deux sous-règnes :

-Sous-Règne des protozoaires, -Sous-Règne des métazoaires.

CHAPITRE 1 : AMIBIASE

I. DEFINITION

L'Amibiase est une affection parasitaire due a un protozoaire de la classe des Rhizopodes : Entamoeba histolytica, parasite strict de l'homme.

Très répandues, les infestations latentes sont plus nombreuses que les formes patentes. La manifestation clinique la plus classique est la dysenterie amibienne, mais il ne faut pas méconnaitre les formes mineures ou atténuées qui toutes peuvent évoluer vers une amibiase viscérale surtout hépatique.

II. EPIDEMIOLOGIE

Agent Pathogène

Entamoeba histolytica se présente sous 3 formes différentes : 2 formes végétatives et 1 forme kystique.

-La forme végétative histolytica ou Entamoeba histolytica histolytica(Ehh)

C'est la forme qui est a l'origine de la dysenterie amibienne. On parle de dysenterie amibienne quand on trouve dans les selles la forme végétative Ehh. Cette forme vit chez l'homme dans les tissus (épaisseur de la paroi colique, tissu hépatique) ou elle pénètre grâce a ses enzymes proteolytiques provoquant des micro-abces pouvant confluer entre eux.

1.2-La forme végétative minuta ou Entamoeba histolytica minuta(Ehm)

C'est la forme végétative non hématophage qu'on retrouve en dehors de la crise de dysenterie amibienne. Elle vit en commensal dans la lumière colique et peutêtre présente dans les selles du sujet apparemment sain. Elle se nourrit de débris alimentaires ou de bactéries. Elle mesure 10-12 -m de diamètre et se déplace en émettant un pseudopode fin et grêle toujours dans la même direction mais avec un mouvement moins vif que la forme hématophage. L'endoplasme est finement granuleux et ne renferme jamais d'hématie. Noyau arrondi, chromatine fine et régulièrement disposée (perlée). Présence de caryosome légèrement excentre et ponctiforme.

Forme kystique

C'est la forme de résistance et de dissémination du parasite. Elément arrondi mesure 10-15 -m de diamètre avec une paroi épaisse réfringente.

On distingue des kystes a 1 noyau, 2 noyaux et 4 noyaux qui est le kyste mur et la forme infestante de l'amibe.

Le noyau est arrondi avec une chromatine perlée et un caryosome central et punctiforme. Quelque fois a l'intérieur de ces kystes on peut noter la présence d'un bâtonnet a bout arrondi appelé corps sidérophile ou chromidium.

Cycle évolutif

Il comporte 2 parties :

-le cycle non pathogène -le cycle pathogène

2.1-Cycle non pathogène

Au niveau du tube digestif, les formes végétatives minuta vivent dans la lumière colique, se nourrissent de débris alimentaires et se divisent par division binaire ou scissiparité.

Apres un temps de multiplication sous forme végétative minuta, certains éléments vont s'arrondir, acquérir une paroi épaisse et se transformer en kyste. Ce passage de la forme végétative minuta a la forme kystique se fait sous l'influence de facteurs tels que la variation de pH et la déshydratation du bol alimentaire.

Ces 2 formes peuvent être rejetées passivement avec les selles du malade.

Les formes végétatives minuta sont très fragiles et meurent très rapidement dans le milieu extérieur. Les formes kystiques résistent.

La contamination de l'homme se fera par ingestion de formes kystiques mures a 4 noyaux en même temps que les aliments souilles (légumes, fruits mal laves, eau de boisson contaminée…).

Ce cycle non pathogène est très important : il se déroule chez des personnes bien portantes (porteurs sains) qui disséminent dans le milieu extérieur des kystes qui contaminent l'entourage. Une fois l'homme ingère les kystes murs a 4 noyaux, au niveau de l'estomac, les sucs digestifs brisent la coque du kyste qui devient alors une amibe metakystique. On observe ensuite une division nucléaire. On a donc une amibe a 8 noyaux. La division cytoplasmique permet a chaque noyau de s'entourer d'un fragment de cytoplasme. La cellule éclate et libère 8 amoebules qui vont se transformer en forme végétative minuta qui donne des formes kystique a 1, 2 puis 4 noyaux. Forme végétative minuta, kyste a 1, 2 et 4 noyaux sont éliminés dans les selles.

2.2-Cycle pathogène

Il résulte de la transformation au niveau du colon des formes végétatives minuta en forme végétative histolytica. La transformation se déroule dans certaines circonstances favorisantes tenant au malade (état général, équilibre nutritionnel, flore microbienne intestinale…) et a la virulence de la souche d'Eh.

Dans ces circonstances favorables a la transformation, on verra les formes végétatives minuta grossir, acquérir un pouvoir hémolytique, lytique, pouvoir de pénétrer dans la paroi colique en créant des ulcérations.

Ces formes végétatives histolytica après un temps de multiplication sous forme hématophage vont redonner des formes végétatives minuta a la suite d'un traitement ou spontanément. Seules les formes végétatives minuta peuvent donner des kystes.

Conditions d'infestation

Les formes végétatives histolytica et minuta ne sont pas infestantes.

Seuls les kystes a 4 noyaux permettent la transmission de la maladie.

L'épidémiologie de l'amibiase est dominée par le péril fécal.

La transmission se fait par les mains sales, par l'intermédiaire des aliments et eaux de boisson souilles. 

Répartition géographique

Affection cosmopolite mais plus répandue dans les pays chauds.

III. PHYSIOPATHOLOGIE

Les formes minuta, vivant dans la lumière colique, n'entraine aucun trouble. Ce cycle commensal peut être indefini (porteurs sains) ou correspondre a la phase d'incubation dont la durée est très variable puisqu'elle ne cesse qu'avec des circonstances favorisant le passage au cycle pathogène.

Les formes histolytica pénètrent dans la paroi colique en créant des ulcérations muqueuses ≪ en bouton de chemise ≫ avec possibilité d'hémorragie généralement minimes et de surinfections microbiennes. Dans l'épaisseur de la paroi intestinale, ces parasites excitent les filets nerveux, moteurs, sécrétoires ou sensitifs et provoquent un hyper-peristaltisme (emissions frequentes de selles), une hypersecretion muqueuse et des douleurs. Ainsi s'expliquent les principaux symptomes de l'amibiase intestinale aigue. L'amibe peut enfin penetrer en profondeur et causer des perforations intestinales. Elle erode parfois la paroi des vaisseaux sanguins et par le courant portal, est entrainee vers le foie ou vers d'autres visceres ou se produisent les principales complications de l'amibiase (foie, poumon, autres localisations rares).

IV. SIGNES CLINIQUES

1. Amibiase intestinale 1.1 Amibiase intestinale aiguë ou dysenterie amibienne C'est la forme la plus typique.

L'incubation est silencieuse et de duree variable (qq semaines a plusieurs mois).

Le début est apyretique, parfois annonce par une diarrhee apparemment banale, et marque par des douleurs abdominales vagues.

La période d'état est caracterisee par :

-des exonerations frequentes (5 a 20 par jour), afecales, constituees de mucus strie de sang (crachat rectal dysenterique), emis en dehors de la defecation ou associees a des selles normales -des douleurs abdominales a type d'epreintes (coliques expulsives douloureuses avec fausses envies d'aller a la selle) et de tenesme (contractures douloureuses du sphincter anal) -un etat general bien conserve au debut qui s'altere si l'episode aigu se prolonge (amaigrissement, asthenie) -le foie est de volume normal et non douloureux La rectoscopie, tres penible pour le malade, montre une muqueuse plus ou moins inflammatoire presentant des ulcerations multiples generalement punctiformes ou crateriformes recouvertes de glaire.

Complications :

-hemorragies digestives par perforation -syndrome occlusif ou sub-occlusif par brides cicatricielles, retrecissement rectal -amoebome : tumeur colique granulomateuse benigne, siegeant electivement au niveau du caecum et du sigmoide, simulant cliniquement et radiologiquement un cancer colique.

Amibiase intestinale chronique

Due a la presence au niveau de la paroi colique, de cicatrices scleroinflammatoires et neurovegetatifs. On parle de colite chronique post-amibienne deshabitee (parce que les parasites ne sont plus la mais ont laisse leur trace). Le colon perd de sa motricite. On observe une alternance de diarrhee et de constipation, une asthenie, un amaigrissement, des douleurs abdominales. Le malade ne supporte pas les repas épices. 

Amibiase extra-intestinale

Amibiase pleuro-pulmonaire

Elle est presque toujours secondaire a une atteinte hepatique. Il s'agit au debut de manifestations reactionnelles non suppurees puis de lesions suppurees. L'abces amibien du poumon resulte generalement d'un abces hepatique et siege presque toujours a la base droite. Il s'evacue parfois par une vomique ≪ chocolat ≫.

Autres localisations

Elles sont exceptionnelles (rate, cerveau, os, ulceration de la marge anale…)

V. DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE

Amibiase intestinale

Le diagnostic direct est tres important.

Dans la dysenterie amibienne, on recherche le parasite dans les selles sanguinolentes. Et la recherche doit s'effectuer tres rapidement sur des selles fraichement emises. On recherchera en priorite la forme vegetative Ehh. On peut aussi retrouver des formes minuta.

Dans les selles dures, moulees on recherche la forme kystique du parasite qui ne signe pas la presence de la maladie.

Remarque : ce n'est pas la presence de sang mais la presence d' Ehh qui signe la dysenterie amibienne.

Amibiase intestinale chronique

Diagnostic difficile car le plus souvent les parasites sont absents. Donc examen parasitologique des selles generalement negatif. On peut pratiquer la reactivation pour mettre en evidence la presence de parasite. On va donner une diarrhee au malade qui n'en a pas par administration de laxatif.

Cette reactivation peut faire reapparaitre les formes minuta dans les selles.

Diagnostic indirect des Amibiases intestinales

Les reactions immunologiques sont de peu de secours. Meme dans la dysenterie amibienne chronique, il y a peu d'Anticorps (Ac) dans le serum du malade.

Amibiase extra-intestinale

Le diagnostic direct est de peu de secours. Les mains sales et les mouches peuvent transporter passivement les kystes des selles sur les aliments sont souvent des voies de contamination. Une fois ingere, le kyste mur redonne des formes trophozoite dans le duodenum ou il se multiplie.

Indications thérapeutiques

3-Répartition géographique

Affection cosmopolite tres frequente en zone tropicale. 

II-SIGNES CLINIQUES

III-DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE

Le diagnostic indirect n'est d'aucun secours dans la giardiase. Le diagnostic est essentiellement parasitologique. On recherche le parasite dans les selles. On recherche la forme vegetative (selles diarrhetique) et la forme kystique (selles dures moulees). On procede a un examen direct a l'etat frais puis a la mise en oeuvre d'une technique de concentration (RITCHIE).

Il y a des periodes negatives, c'est a dire des periodes ou on ne retrouve pas de parasites dans les selles. Il est donc necessaire de repeter l'examen a quelques jours d'intervalle ou 3 jours de suite. 

IV-TRAITEMENT

Idem

III. SIGNES CLINIQUES

La maladie est caracterisee par 2 phases 

Phase d'Invasion

Répartition Géographique

L'ascaridiose est une parasitose cosmopolite. Elle est surtout frequente chez les enfants a cause de la pratique de la geophagie. Elle est beaucoup plus frequente dans les pays chauds et humide a cause du climat favorable au developpement des oeufs. En zone temperee, la prevalence est faible et ne touche que les enfants dans les milieux ruraux.

III. SIGNES CLINIQUES

La maladie est caracterisee par 2 phases

Phase d'Invasion

Elle correspond a la migration larvaire et la symptomatologie est surtout 

Cycle Evolutif

Male et femelle vivent la tete enfoncee dans la muqueuse cacale et dans l'appendice et se nourrissent de sang. Les oeufs elimines dans les selles ne sont pas embryonnes a la ponte. Ils s'embryonnent dans le milieu exterieur 6 a 8 semaines apres. Ils restent vivants et infestants pendant plusieurs annees. L'homme se contamine en ingerant les oeufs infestants de T.trichiura.

Au niveau de l'estomac, la coque de l'oeuf est digeree liberant ainsi la larve qui va s'enfouir dans la muqueuse intestinale, et va murir in situ.

Un mois apres l'infestation, les femelles commencent a pondre.

Répartition Géographique

C'est une parasitose cosmopolite avec une predominance dans les regions tropicales (environ 90% des cas). 

II. SIGNES CLINIQUES

II. EPIDEMIOLOGIE

Agent Pathogène

Deux ankylostomes sont specifiquement humains :

-Ancylostoma duodenale (A.d) -Necator americanus (N.a)

Ce sont de petits vers visibles a l'oeil nu qui ont un corps cylindriques.

Le male mesure 1 cm / 0,3 mm. La femelle 1 a 2 cm / 0,3 mm. Leur extremite cephalique est tronquee par une capsule buccale tres chitinisee munie de 4 dents 

Cycle Evolutif

Répartition Géographique

Les parasites ont une repartition geographique differente liee a leurs exigences thermiques differentes. A.d est moins exigeant et peut supporter des temperatures relativement basses. Ainsi A.d sera retrouver en region temperee dans de microclimats relativement plus chauds et plus humides (mines, industries) ; ce qui fait que l'ankylostomiase a A.d est consideree dans ces regions comme une maladie professionnelle. N.a a une exigence thermique plus grande, et sevit dans les regions plus chaudes : Afrique, Amerique tropicale (introduite avec la traite negriere). En Cote d'Ivoire, l'unique espece rencontree est N.a.

III. SIGNES CLINIQUES

L'ankylostomose evolue en 2 phases :

Phase d'Invasion

Correspond a la penetration des larves a travers les teguments. On observe une dermite d'invasion qui porte le nom de Gourme des Mineurs : c'est une eruption erythemateuse passagere a peine prurigineuse.

Il n'y a pas de syndrome de LOEFFLER, le passage transpulmonaire etant tres rapide. Mais l'arrivee des larves au niveau du carrefour aerodigestif provoque le catarrhe des gourmes qui est marque par :

-une toux quinteuse -une raucite de la voix -une angine debutant des le 4eme jour 36

Phase d'état

2 syndromes majeurs caracterisent cette periode :

-Troubles digestifs : en primo-infestation, il apparait entre le 20eme et le 30eme jour une duodenite avec douleurs epigastriques, des nausees, des vomissements et une anorexie. Ces signes retrogradent apres 2 a 4 semaines mais la diarrhee persiste.

-Syndrome anemique : lie a l'action traumatique et spoliatrice des vers adultes.

De plus ces vers secretent une substance anticoagulante qui fait que la morsure dans le duodenum saigne. Le degre varie en fonction de l'espece parasitaire, de la charge parasitaire et de la duree du parasitisme. On note une asthenie, une decoloration des muqueuses, une dyspnee d'effort, une tachycardie, une hypotension et des oedemes sous-cutanes.

IV. DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE

Arguments d'orientation

A la phase de migration :

-HES de 50 -60% -Hyperleucocytose 20 -50 000.

A la phase d'etat : Anemie

Diagnostic de certitude

Base sur la recherche des oeufs dans les selles -Examen direct

Technique standard de concentration (WILLIS, RITCHIE) -Technique de KATO -Coproculture pour faire le diagnostic differentiel des 2 especes sur la morphologie de larves strongyloides. 

V. TRAITEMENT

Idem Ascaridiose

VI. PROPHYLAXIE

Lutte

Cycle Evolutif

Male et femelle vivent dans la region caeco-appendiculaire. La femelle fecondee ne pond pas dans l'intestin. Mais a la faveur de la chaleur du lit ou de la chaise, la femelle migre jusqu'au rectum et se fixe sur la marge anale. Elle depose d'un coup environ 10 000 oeufs avant de mourir. Au moment de l'expulsion, l'oeuf contient un embryon gyriniforme (en forme de G) qui evolue pour donner un embryon vermiforme infestant (en forme de ver). L'evolution est si rapide que l'on peut dire que les oeufs sont infestants a la ponte. Le malade repand ainsi autour de lui des milliers d'oeufs infestants et contamine son entourage familial et scolaire et s'autoinfeste aussi.

En effet, lorsque la femelle arrive au niveau de la marge anale, il se produit un prurit intense. Il se gratte l'anus avec les doigts et par les aliments, ingere des oeufs. La contamination peut se faire par ingestion mais aussi par inhalation. Les oeufs sont legers et facilement entraines dans les poussieres et l'air. Une fois dans l'estomac, la coque de l'oeuf est digeree liberant ainsi la larve qui devient adulte dans le cacum 3 a 4 semaines apres.

Répartition Géographique

Parasitose cosmopolite.

III. SIGNES CLINIQUES

L'oxyurose est souvent latente. Les signes cliniques apparaissent souvent en cas de forte infestation. Le signe majeur est le prurit anal. Il est vesperal (a lieu le soir) et se complique de lesions de grattage au niveau de la region anale.

On peut observer chez les petites filles des vulvites et vaginites a oxyures (les femelles peuvent migrer vers la vulve). On note aussi des douleurs dans la fosse iliaque droite, des troubles du transit et une anorexie. Quelques troubles neuropsychiques engendres le plus souvent par l'insomnie due au prurit nocturne intense : irritabilite, nervosite et inattention scolaire. Il est a noter qu'on trouve parfois des oxyures dans l'appendice, au cours d'une appendicectomie, sans que l'on puisse pour autant etablir une relation de cause a effet.

IV. DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE

On peut voir a l'oeil nu les femelles au niveau de la marge anale ou sur la surface des selles. Mais le diagnostic biologique est base sur la recherche et l'observation des oeufs. Cette recherche ne se fait pas dans les selles mais au niveau de la marge anale. Pour cela, on utilise la technique de la cellophane adhesive ou scotch-test anal de Graham : Le matin, avant toute toilette, le malade nu est mis en position geno-pectorale. On applique la cellophane adhesive repliee en U sur le fond d'un tube a essai, au niveau des plis radies de l'anus. On colle le scotch sur une lame porte objet et on l'examine au microscope. HES moderee, moins de 10%.

V. TRAITEMENT

Idem Ascaridiose sauf :

Pour les Sels de Piperazine, ajouter Nematorazine R suppositoires, matin et soir pendant 2 jours.

Pour tous les medicaments, repeter la cure 15 jours apres.

VI. PROPHYLAXIE

Hygiene individuelle : laver les mains avant chaque repas et apres s'etre gratte l'anus, couper les ongles courts.

Port de pyjama permet d'eviter dissemination nocturne.

Traiter simultanement tous les membres de la famille ou de la collectivite. 

II. EPIDEMIOLOGIE

Agent Pathogène

Strongyloides stercoralis existe sous 2 formes :

-la forme libre sexue (le male mesure environ 0,7 mm et la femelle 1 mm avec un oesophage de type rhabditoide cad 2 renflements) -la forme parasite representee uniquement par des femelles parthenogenetiques qui mesurent 2 a 4 mm de long et leur oesophage presente un seul renflement. Il est de type strongyloide.

Cycle Evolutif

Il existe 2 cycles externes et 2 cycles internes d'autoinfestation. Les oeufs pondus par les femelles eclosent dans l'intestin et donne naissance a des larves rhabditoides mobiles eliminees dans les matieres fecales.

Cycles externes

C.E. Indirect Sexué

Si la temperature est superieure a 20°C et l'humidite suffisante, les larves rhabditoides donnent des adultes males et femelles qui s'accouplent dans le milieu exterieur. Les femelles pondent des oeufs qui eclosent dans le milieu exterieur pour donner des larves rhabditoides de 2eme generation qui se transforment en larve strongyloides.

C.E. Direct Asexué

Si la temperature est inferieure a 20°C et l'humidite insuffisante, la larve rhabditoide donne directement une larve strongyloide infestante. L'homme se contamine par penetration transcutanee active des larves infestantes. 

Cycles internes

Répartition Géographique

Elle coincide avec celle de l'ankylostomose mais pour l'anguillule, les exigences thermiques sont moins strictes. Ce qui fait que la RG de l'anguillulose deborde celle de l'ankylostomiase. Ainsi, l'anguillulose est une parasitose cosmopolite retrouvee dans les regions chaudes et humides (zone tropicale et sub-tropicale), USA central, Antilles, Asie du sud-est, Afrique du sud et dans les pays temperes, dans les zones de microclimat chaud et humide.

III. SIGNES CLINIQUES

Symptomatologie classique 1.Signes cutanés

Les signes observes en phase d'invasion correspondent a la penetration cutanee des larves strongyloides. Cette penetration s'accompagne d'un prurit et d'une eruption papuleuse. A la phase d'etat, on peut observer des urticaires et un syndrome de larva currens.

Signes intestinaux

Ils sont les plus frequents (50% des cas). Il s'agit de :

-Douleurs abdominales soit diffuses, soit localisees a la region periombilicale, a type de brulures pseudo-ulcereuses, ou bien de crampes sourdes et profondes.

-Diarrhees apparaissant par crise aigues (avec 3 a 20 selles par jour, liquides ou grumeleuses) durant 2 a 3 semaines, cedant spontanement.

-Plus rarement, constipation, nausees, vomissements, lourdeur et pesanteur de la digestion sont abserves.

Signes pulmonaires

Ils sont rares et correspondent a la phase de migration larvaire. On peut observer -une toux seche rebelle de type irritatif des crises d'asthme de type allergique -des infiltrats pulmonaires a la radiographie realisant un veritable syndrome de Loffler, tres labile -une bronchopneumonie avec fievre et quelques fois hemoptysies.

Signes généraux

On peut aussi observer un amaigrissement quelquefois important (10 Kg) avec fievre, arthralgie, myalgies et asthenie.

Formes cliniques

Dans la majorite des cas, il s'agit de formes latentes, asymptomatiques, decouvertes a l'occasion d'un bilan systematique ou de l'exploration d'une HES.

Dans un petit nombre de cas, il s'agit de formes retardees diagnostiquees 15 ou 20 ans apres la contamination. Il existe cependant des formes graves, quelques fois mortelles, septicemiques et disseminees, neuromeningees, survenant sur un terrain debilite ou immuno-deprime : c'est l'anguillulose maligne.

INTRODUCTION

La balantidiose est une maladie provoquee par un protozoaire cilie appele Balantidium coli. C'est un parasite rencontre habituellement chez le porc et transmis de facon accidentelle a l'homme. Cette parasitose dans sa forme aigue peut entrainer la mort suite a des complications.

I-EPIDEMIOLOGIE I-1-Agent pathogène

Balantidium coli est un protozoaire cilie appartenant a : 

I-4-Répartition géographique

Le parasite est cosmopolite mais la prevalence est nettement plus elevee en zones tropicales, particulierement en Amerique latine, les Philippines, la Nouvelle Guinee, l'Asie centrale et occidentale. En Afrique, la region de l'Ituri au Congo Kinshasa a ete trouvee infestee.

II-SIGNES CLINIQUES

La clinique peut se traduire par une colite evoluant pendant de nombreuses annees et caracterisee par des alternances de debacles diarrheiques et de constipation.

Balantidium coli cause une diarrhee muqueuse ou muco-sanguinolente pouvant avoir un caractere d'extreme gravite. Parfois il apparait un veritable syndrome dysenterique rappelant l'amibiase et appelee dysenterie balantidienne. L'etat general est tres altere bien que la fievre soit souvent absente. Le pronostic de cette phase aigue est tres severe, la mort survenant le plus souvent a la suite d'une complication telle une hemorragie ou exceptionnellement une localisation extraintestinale.

III-DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE

Il repose sur l'examen parasitologique des selles. Le parasite est recherche dans les selles a l'examen direct ou apres concentration. Si les selles sont liquides, on observe la forme vegetative tres mobile. Dans le cas de selles pateuses, bien souvent c'est le kyste egalement tres caracteristique qui est mis en evidence.

Culture possible sur milieu diphasique de l'Institut Pasteur. La rectoscopie lorsqu'elle est realisee, elle permet la recherche des trophozoites au niveau des lesions intestinales.

IV-TRAITEMENT

Il fait appel a la chimiotherapie antiparasitaire: -Complication : Balanite (glande de la verge), Cystite, Prostatite.

III-DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE

Le diagnostic indirect (recherche d'Ac) n'est d'aucun secours. Le diagnostic biologique est essentiellement parasitologique (direct)

1-chez la femme

On va rechercher le parasite dans les secretions vaginales, notamment apres la pause d'un speculum au niveau du cul de sac posterieure a l'aide d'un ecouvillon. L'examen au speculum est difficile et douloureux. Il montre une muqueuse inflammatoire et piquetee hemorragique tres evocateur. Le parasite etant fragile, l'examen doit etre effectue rapidement apres le prelevement. On fera un examen direct dans une goutte d'eau physiologique puis realisation de frottis colore au MGG. On peut egalement entreprendre des cultures sur milieux specifiques.

2-Chez l'homme

La recherche de Trichomonas vaginalis est tout a fait aleatoire et un examen negatif est sans valeur. Il faudra rechercher dans les secretions uretrales le matin avant toute miction. On peut proceder a un massage prostatique si absence de secretions uretrales. Si pas du tout de secretions, rechercher dans les urines apres centrifugation. On fera un examen direct dans une goutte d'eau physiologique puis realisation de frottis colore au MGG.

On peut egalement entreprendre des cultures sur milieux specifiques. 

IV-TRAITEMENT

METRONIDAZOLE (Flagyl



  20 a 40 -m de diamètre, très mobile et se déplace en émettant des pseudopodes fins, grêles et toujours dans le même sens, on dit que Ehh a un mouvement unidirectionnel.  Double membrane : ectoplasme et endoplasme L'endoplasme a un intérieur finement granuleux et on y rencontre des hématies plus ou moins digérées. C'est la forme végétative hématophage. On note aussi la présence d'un noyau arrondi avec une chromatine régulièrement perlée. Au centre de ce noyau, on trouve un élément ponctiforme et central : le caryososme.

  Facteurs favorisants : -absence d'hygiène fécale, absence d'hygiène individuelle -abondance de mouches (capables de transporter les kystes des matières fécales aux aliments) -climat chaud et humide qui favorise la survie des kystes dans le milieu extérieur (plus d'amibiase dans les pays chauds)

2. 1 .

 1 Amibiase hépatique C'est la plus frequente des localisations extra-intestinales. Elle survient apres une amibiase intestinale aigue patente ou attenuee voire inapercue. On distingue 2 formes cliniques : L'hépatite amibienne diffuse pre-suppurative : -Le debut est brutal -Douleur de l'hypochondre droit, d'intensite variable, ≪ en bretelle ≫ -Hepatomegalie douloureuse plus ou moins importante, exacerbee par l'inspiration profonde, souvent reveillee a la palpation et a la percussion (signe de l'ebranlement : dos de la main a la base thoracique droite avec de petits coups, la malade a tres mal) -Fievre moderement elevee (38-39°C) -Alteration variable de l'etat general L'abcès amibien du foie : associe a un tableau de suppuration profonde grave alteration de l'etat general -temperature a grande oscillations -augmentation de la Vitesse de Sedimentation (VS), Hyperleucocytose a Polynucleaires neutrophiles PNN -Hepatomegalie douloureuse La ponction sous echographie ramene un pus generalement de couleur chocolat, depourvu d'amibe (les amibes sont hematophages et restent dans la paroi de l'abces) En l'absence de traitement, l'evolution est variable. Les microabces peuvent guerir spontanement. A l'inverse, les volumineux abces hepatiques ont un pronostic generalement sombre.

  On peut rechercher le parasite au niveau des abces du foie. Le pus chocolat que l'on retire est generalement sans parasite. Il faut racler la paroi de l'abces pour retrouver des parasites. Pas evident Volet indirect : -augmentation de la VS -hyperleucocytose a PNN (81-90%) -Fort taux d'Ac dans le sang donc diagnostic serologique tres interessante et fiable (IFI, Electrosynerese, HA, Elisa…) -Radiologie : Scanner, echographie (permet de reperer les abces pour racler les parois pour le diagnostic direct). VI. TRAITEMENT 2 types de medicaments : -les amoebicides tissulaires : actifs sur les formes intratissulaires du parasite (forme histolytica) -les amoebicides de contact : agissent sur les formes intraluminales (lumiere colique) dans le tube digestif ; agissent sur les formes minuta, les formes kystiques mais pas les formes histolytica parce que ces medicaments ne diffusent pas dans les tissus 1. Les amoebicides tissulaires Ils sont tres efficaces contre les formes histolytica et peu actifs, dans la lumiere intestinale, contre les formes minuta et les formes kystiques. Metronidazole, Flagyl R 2g par jour chez l'adulte, soit 8 cp pendant une semaine Tinidazole, Fasigyne R Ornidazole, Tiberal R Meme posologie mais cure plus courte de 3 a 4 jours Secnidazole, Flagentyl R 20 2g en prise unique pour l'amibiase intestinale, a prolonger 4 a 5 jours dans l'amibiase hepatique ou pulmonaire. Emetine, Dehydroemetine R En zone d'endemie, dans les cas graves Inj s/cutanee 1 a 1,5 mg/Kg/jour pendant 10 jours 2. Les amoebicides de contact Actifs dans la lumiere intestinale contre les formes minuta, mais peu efficace sur les kystes. Tilbroquinol + Tiliquinol = Intetrix R 2g / jour pdt 10 jours Diphetarsone, Bemarsal R 2g/j pdt 10 jours (vieux medicament rare sur le marche) Diloxanide Utilise en association avec Metronidazole = Entamizole R 1 a 2 cp / jour pdt 5 a 10 jours.

  Amibiase infestation : amoebicide de contact Dysenterie amibienne et formes viscerales profondes : amoebicide de contact + amoebicide tissulaire Traitement chirurgical pour certains abces volumineux hepatiques ou pulmonaires VII. PROPHYLAXIE Lutte contre le peril fecal Hygiene alimentaire et fecale Depistage et traitement des porteurs sains INTRODUCTION La Giardiose est une affection parasitaire due a la presence dans la partie initiale de l'intestin grele de l'homme, d'un parasite flagelle appele Giardia intestinalis. C'est une maladie cosmopolite souvent bien toleree, voire asymptomatique. Elle peut cependant provoquer des troubles digestifs severes chez l'enfant. I-EPIDEMIOLOGIE 1-Agent pathogène Giardia intestinalis existe sous deux formes : -une forme vegetative ou Trophozoite -une forme kystique * Forme vegetative ou Trophozoite C'est un element piriforme (en forme de poire) de 10-20 -m de grand diametre sur 5-10-de petit diametre. A la partie anterieure arrondie, est creusee une depression reniforme (en forme de rein) qui renferme 2 noyaux. Au centre de la cellule et dans le sens longitidurale, on a un element allonge : l'axostyle. Le parasite est mobile grace a 4 paires de flagelle, lui donnant une tres grande mobilite. L'axotyle est traverse par 2 elements en forme de S : les corps parobasaux Forme kystique : Element ovalaire rarement arrondi mesurant 8-10 / 7-9 -m. Les kystes ont une double coque et renferme 2 ou 4 noyaux et un pinceau de flagelle en forme de S allonge.Cycle évolutif et mode de contaminationGiardia intestinalis vit dans le duedenum et le jejunum initial sous sa forme vegetative et se multiplie par scissiparite ou division biraire. Il vit fixe a la surface de la muqueuse sans penetrer a l'interieur des cellules. Il peut migrer dans les voies biliaires. Dans certaines circonstances encore mal connues, le parasite va s'enkyster. Formes vegetatives et kystiques seront elimines dans le milieu exterieur avec les selles.Les formes vegetatives meurent tres rapidement. Seules les formes kystiques resistent dans le milieu exterieur. Ils peuvent survivre plus de 3 mois dans l'eau ou les fosses septiques. C'est la forme de resistance et de dissemination du parasite. La contamination de l'homme se fait par ingestion des kystes murs (4 noyaux) en meme temps que les aliments ou l'eau de boisson souilles.

  Lorsque la maladie s'exprime cliniquement, le debut peut etre progressif ou brutal. La diarrhee est le symptome dominant avec 5-10 selles par jour. Ce sont, surtout, des selles matinales et post-prandiales. Ce sont des selles pateuses ou liquides jaunatres ou claires. Elles sont parfois mousseuses ou glaireuses. Dans cette affection, il n'y a pas d'epreinte ni de tenesme. Cependant on a parfois des brulures anales apres defecation. Cette diarrhee peut etre permanente ou intermittente. Le malade se plaint souvent de douleur epigastrique ou de douleur a l'hypochondre droit survenant par crises se declenchant apres les repas selon un rythme qui fait penser a un ulcere duodenal. En l'absence de traitement, l'etat general du malade va s'alterer, le malade maigrit mais reste toujours apyretiques. Chez l'enfant, un syndrome de malabsorption intestinal peut compliquer davantage le mal. L'enfant aura des selles abondantes, malodorantes, et graisseuses. Ce syndrome se traduit par un amaigrissement important voire meme un retard staturo ponderal chez le jeune enfant.

  Traitement Amibiase -Amoebicides de contact: Tiliquinol et tilbroquinol (IntetrixR) -Nitro-imidazoles: Métronidazole (FlagylR) V-PROPHYLAXIE -lutte contre le peril fecal, -traiter les porteurs asymptomatiques pour eviter la propagation des parasites, -education des populations : hygiene alimentaire et fecale. CHAPITRE 3 : ASCARIDIOSE I. DEFINITION L'Ascaridiose est une parasitose due a la presence et au developpement chez l'homme d'un ver rond, l'ascaris. Environ un individu sur 4 heberge ce parasite dans le monde. II. EPIDEMIOLOGIE 1. Agent Pathogène L'agent pathogene est Ascaris lumbricoides. C'est un ver rond de grande taille, blanc ivoire ou blanc rose, de consistance ferme. Le male mesure 15 -17 cm de long et se caracterise par son extremite posterieure recourbee en cross. La femelle, plus grande mesure 20 -35 cm et a son extremite posterieure cylindrique. La femelle est ovipare. Les oeufs pondus sont ovalaires, symetriques et mesurent 60/45-m. La coque est double avec une coque interne tres epaisse et lisse et une coque externe mamelonnee. A la ponte l'oeuf est non embryonne et renferme une masse arrondie finement granuleuse. L'oeuf embryonne contient une petite larve. 2. Cycle Evolutif Males et femelles vivent dans l'intestin grele de l'homme. Les femelles fecondees pondent des oeufs elimines dans les selles. Ces oeufs sont extremement resistants au froid, a la chaleur et meme aux antiseptiques. Ils ne sont pas infestants a la ponte et s'embryonnent, dans le milieu exterieur, en 3 a 6 semaines selon les conditions de temperature et d'humidite. Un climat chaud et humide permet un embryonnement plus rapide des oeufs. L'homme s'infeste en ingerant les oeufs embryonnes (seule forme infestante d'A. lumbricoides) avec des aliments souilles ou de l'eau de boisson contaminee. La coque de l'oeuf est dissoute par le suc gastrique et une substance secretee par l'embryon. La larve LI ainsi liberee, traverse la paroi intestinale et gagne le foie par la veine porte ou en rampant sur le peritoine. Elle sejourne dans le parenchyme hepatique 3 a 4 jours et se transforme en larve LII (1ere mue). Du parenchyme hepatique, cette larve gagne le coeur droit par la veine sushepatique puis l'artere pulmonaire et les capillaires pulmonaires. A ce niveau, la larve LII subit 2 mues et passe de LIII a LIV. Ce passage pulmonaire dure environ 8 jours. La larve LIV passe par effraction dans les bronches, quittant ainsi la voie sanguine pour la voie aerienne. Elle remonte la trachee pour parvenir au niveau du carrefour aerodigestif au niveau du pharynx. Sa presence a ce niveau determine une toux reflexe et, a la faveur d'un mouvement de deglutition, elle bascule dans le tube digestif, oesophage, estomac puis intestin grele ou apres une derniere mue, elle devient adulte (LV) par maturation sexuelle. 2 a 3 mois apres l'infestation, la ponte debute et un ascaris femelle peut pondre 2000 a 3000 oeufs par jour. 27 3. Répartition Géographique L'ascaridiose est une parasitose cosmopolite. Elle est surtout frequente chez les enfants a cause de la pratique de la geophagie. Elle est beaucoup plus frequente dans les pays chauds et humide a cause du climat favorable au developpement des oeufs. En zone temperee, la prevalence est faible et ne touche que les enfants dans les milieux ruraux.

  Elle correspond a la migration larvaire et la symptomatologie est surtout pulmonaire avec le syndrome de LOEFFLER (irritation violente et passagere des voies respiratoires avec une toux quinteuse, des expectorations et des opacites pulmonaires decelables a la radio. Ces signes sont labiles et disparaissent en 10 a 15 jours. A ce stade on note une HES (Hyper Eosinophilie Sanguine) d'environ 20 a 50%. La larve LI ainsi liberee, traverse la paroi intestinale et gagne le foie par la veine porte ou en rampant sur le peritoine. Elle sejourne dans le parenchyme hepatique 3 a 4 jours et se transforme en larve LII (1ere mue). Du parenchyme hepatique, cette larve gagne le coeur droit par la veine sushepatique puis l'artere pulmonaire et les capillaires pulmonaires. A ce niveau, la larve LII subit 2 mues et passe de LIII a LIV. Ce passage pulmonaire dure environ 8 jours. La larve LIV passe par effraction dans les bronches, quittant ainsi la voie sanguine pour la voie aerienne. Elle remonte la trachee pour parvenir au niveau du carrefour aerodigestif au niveau du pharynx. Sa presence a ce niveau determine une toux reflexe et, a la faveur d'un mouvement de deglutition, elle bascule dans le tube digestif, oesophage, estomac puis intestin grele ou apres une derniere mue, elle devient adulte (LV) par maturation sexuelle. 2 a 3 mois apres l'infestation, la ponte debute et un ascaris femelle peut pondre 2000 a 3000 oeufs par jour.

  pulmonaire avec le syndrome de LOEFFLER (irritation violente et passagere des voies respiratoires avec une toux quinteuse, des expectorations et des opacites pulmonaires decelables a la radio. Ces signes sont labiles et disparaissent en 10 a 15 jours. A ce stade on note une HES (Hyper Eosinophilie Sanguine) d'environ 20 a 50%. V. TRAITEMENT Les dérivés imidazolés _ ALBENDAZOLE, ALBEN R, ZENTEL R, VERZOL R 400 mg en PU _ MEBENDAZOLE, MEBEN R, VERMOX R 2cp de 100 mg/j pendant 3j ou 1 cp de 500 mg en PU _ FLUBENDAZOLE, FLUVERMAL R, 2cp de 100 mg/j pendant 3j _ THIABENDAZOLE, MINTEZOL R est efficace mais a cause de sa moins bonne tolerance est indique pour le traitement de l'Anguillulose. VI. PROPHYLAXIE _ Essentiellement basee sur la lutte contre le peril fecal _ Bonne hygiene alimentaire (laver les mains avant de manger, laver les crudites) _ Deparasitage periodique surtout des enfants (2 fois l'an) Parasitose cosmopolite due a un nematode intestinal : Trichuris trichiura. Ce ver a une biologie tres semblable a celle de l'ascaris avec lequel il est souvent associe chez le meme individu. Tout comme pour l'ascaris, la pathogenicite est etroitement liee a la charge parasitaire. II. EPIDEMIOLOGIE 1. Agent Pathogène T. trichiura est divise en 2 portions tres differentes quelque soit le sexe : -une portion anterieure longue et filiforme comme un cheveu (trico = cheveux en latin) occupant les 2/3 anterieure. -Une portion posterieure renflee, beaucoup plus epaisse, occupant le 1/3 posterieure. Male et femelle mesurent 3,5 a 5 cm de long et le 1/3 posterieur a un diametre de 1mm, il est arque chez la femelle et enroule dorsalement chez le male. L'oeuf mesure 55 / 25 -m et est en forme de citron allonge a paroi epaisse, lisse, brunatre avec un bouchon muqueux clair a chaque extremite.

  Affection souvent asymptomatique. Mais en cas de tres forte infestation (plusieurs centaines ou milliers de vers chez le meme individu) on note : -des douleurs abdominales -une diarrhee chronique glairo-sanguinolente -des tenesmes -un prolapsus rectal souvent tapisse de vers -une anemie hypochrome une alteration de l'etat general IV. DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE Pas d'HES. Diagnostic base sur l'Examen Parasitologique des Selles. On recherche les oeufs de trichocephale facilement reconnaissables. Examen direct, technique standard de concentration (RITCHIE), technique de KATO. V. TRAITEMENT Parasitose assez tenace. _ MEBENDAZOLE et FLUBENDAZOLE 2 cp de 100 mg / jour pendant 3 jours _ ALBENDAZOLE 1 cp de 400 mg le 1er jour 1 cp de 400 mg le 8eme jour. ou Ankylostomose est une helminthiase intestinale due a 2 nematodes : -Ancylostoma duodenale -Necator americanus (maladie = necatorose) Le caractere particulier de ces vers est leur hematophagie responsable, en cas d'infestation importante d'anemie grave, parfois mortelle. Comme l'ascaridiose, l'ankylostomose atteint environ le . de l'humanite.

  chez A.d et 2 lames tranchantes chez N.a. Leur extremite caudale est conique chez la femelle et elargie chez le male en une bourse copulatrice (en parapluie). Les oeufs mesure 60 -70 -m / 40-m. Ils sont ovalaires, reguliers, incolore et transparents, a coque lisse et mince. A l'interieur, une masse granuleuse composee de 4 ou 8 blastomeres et parfois plus car la division cellulaire se poursuit tres rapidement. A la ponte 4 blastomeres (A.d) et 8 blastomeres (N.a).

  Male et femelle vivent fixes par leur capsule buccale sur la muqueuse jejunoduodenale. Les ankylostomes sont hematophages mais gaspillent beaucoup plus de sang qu'ils n'en consomment. La spoliation sanguine par ver est d'environ 0,2 ml pour A.d et 0,03 ml pour N.a. Les oeufs pondus par la femelle sont elimines dans le milieu exterieur avec les selles. Ils sont non embryonnes a la ponte (blastomeres). Si l'oeuf tombe dans un milieu chaud et humide, il evolue et donne 24h apres un embryon. L'eclosion de l'oeuf libere la larve LI dite rhabditoide qui presente un double renflement oesophagien et mesure 250 -300 / 15 -m. Dans le milieu exterieur, la larve LI evolue et donne une larve LII dite strongyloide a un seul renflement oesophagien et mesure 500 -600 / 25 -m. Cette larve LII connait une mue qui donne la larve LIII qui reste enfermee dans les depouilles larvaires de LII. C'est la larve strongyloide enkystee qui reste dans le milieu exterieur et est la forme infestante des ankylostomes. Elle est mobile et vit dans le sol humide et dans la boue. C'est en marchant nu-pieds ou en exposant une partie de son corps sur des sols contamines que l'homme s'infeste. L'infestation se fait par voie transcutanee. Les larves strongyloides enkystees traversent les teguments en 5 a 10 minutes, penetrent dans les capillaires veineux ou lymphatiques et gagnent le coeur droit, l'artere pulmonaire puis les capillaires pulmonaires. A ce niveau, il se produit une mue et la larve passe au stade LIV. La larve LIV traverse par effraction les bronches, remonte la trachee et parvient au niveau du carrefour aero-digestif au niveau du pharynx. Puis deglutit, elle retombe dans le tube digestif et parvient au niveau du duodenum ou elle se fixe. Alors intervient la derniere mue et la larve evolue vers le stade adulte par maturation sexuelle et l'accouplement 3 a 4 semaines apres. La femelle pond environ 6000 oeufs environ par jour.

  contre le peril fecal Port de chaussures fermees Eviter marche dans la boue Port de bottes dans les rizieres et collections d'eau Eviter bains dans eaux suspectes. Affection parasitaire cosmopolite benigne mais tres frequente due a un ver rond intestinal : Enterobius vermicularis. Elle atteint essentiellement les enfants. est un petit ver blanc visible a l'oeil nu. Le male mesure 3 -5 mm / 0,2 mm et a son extremite posterieure recourbee ventralement et tronquee assez brusquement. La femelle mesure 9 -12 mm / 0,5 mm et a son extremite rectiligne et tres effilee. Les vers possedent a leur partie anterieure un renflement bulboide. Les oeufs sont transparents, ovalaires, asymetriques et embryonnes. Ils mesurent 60 -m / 30 -m. La coque est lisse et mince avec un cote concave et un cote convexe.

  ou Strongyloidose est une parasitose intestinale due a un nematode : Strongyloides stercoralis. Souvent benigne, elle peut revetir une allure grave liee a une particularite biologique du ver qui lui permet de se reproduire a l'interieur meme de l'organisme, a un rythme accelere dans certaines circonstances, aboutissant a une hyperinfestation.

2. 2

 2 .1. C.I. d'AutoInfestation Exogene ou d'AutoExoInfestation. Il y a transformation directe dans l'intestin des larves rhabditoides en larves strongyloides qui vont atteindre avec les matieres fecales la marge anale et penetrer dans la region anoperineale par voie transcutanee. 2.2.2. C.I. d'AutoInfestation Endogene ou d'AutoEndoInfestation. Dans certaines conditions : larves hyperinfestantes, ralentissement du transit intestinal ou diminution de defense de la barriere intestinale, la larve rhabditoide evolue en larve strongyloide dans l'intestin et traverse directement la paroi intestinale. Quelque soit les modalites d'infestation (cycles externes et cycles internes), la suite du cycle evolutif est identique : Apres la penetration par voie transcutanee, la larve se retrouve dans le sang et arrive au coeur droit, puis l'artere pulmonaire et les capillaires pulmonaires. Apres la traversee par effraction des alveoles au niveau des bronches, la larve remonte la trachee et au niveau du pharynx est deglutit. Elle devient adulte femelle parthenogenetique dans le duodenum.

  Balantidium Le parasite se presente sous deux formes : le trophozoite et le kyste. Le trophozoite est ovoide et de grande taille (60-80-m/30-50-m) avec un cytosome subterminal a la partie anterieure plus etroite. Le cytopyge est a l'extremite posterieure plus large. Le macronucleus est reniforme et le micronucleus, arrondi, est situe contre la face concave du macronucleus, a peu pres en son centre. Le parasite possede deux vacuoles contractiles ou pulsatiles, l'une proche du centre et l'autre tout pres de l'extremite posterieure. Elles drainent l'eau en exces dans le cytoplasme et assurent ainsi le maintien de la pression osmotique. Le cytoplasme est parseme de phagosomes ou vacuoles digestives contenant des grains d'amidon, des fragments cellulaires, des bacteries, des erythrocytes, etc. La surface du parasite est entierement recouverte de rangees de cils. Le kyste est ovale ou spherique et mesure de 40 a 60 -m de diametre. Il a une paroi epaisse et claire, apparaissant double. Le macronucleus et le micronucleus sont peu visibles et le cytoplasme est granuleux. I-2-Cycle évolutif Balantidium coli obeit a un cycle evolutif direct. Apres ingestion de kystes, ces derniers vont liberer des formes vegetatives ou trophozoites dans la lumiere intestinale. Les trophozoites peuvent envahir la muqueuse intestinale et entrainer des signes cliniques. Les trophozoites a la faveur de phenomenes encore mal connus vont se transformer en kystes. Ces derniers sont immobiles et capables de se maintenir dans le milieu exterieur. L'homme se contamine en ingerant accidentellement des kystes matures. La transmission se fait par contact feco-oral (mains sales, eau, mouches), par l'intermediaire des kystes qui constituent le stade infestant. I-3-Réservoir de parasites L'hote le plus frequent est le porc. Le singe et les rongeurs peuvent egalement heberger le parasite. Mais ces derniers sont moins importants sur le plan epidemiologique par rapport au porc. De ce fait la balantidiose est surtout une maladie professionnelle pour les eleveurs de porc, les charcutiers et les cultivateurs.
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 2 Amoebicides de contact: Tiliquinol et tilbroquinol (IntetrixR) -Nitro-imidazoles: Métronidazole (FlagylR) a un protozoaire flagelle : Trichomonas vaginalis. La Trichomonose urogenitale est une maladie venerienne, benigne frequente et cosmopolite. Trichomonas vaginalis n'existe que sous la forme vegetative. Il n'existe pas de forme kystique. La forme vegetative est ovale rarement arrondie et mesure 15-25-m / 7-10-m. A la partie anterieure du parasite, on note la presence de quatre flagelles libres et un cinquieme flagelle qui s'accole a la cellule pour former une membrane ondulante courte (1/3 de la longueur du parasite). Le noyau est gros et excentre. Pres du noyau ovulaire se trouve un element en forme de bande, le corps parabasal. Dans la partie centrale du parasite et dans le sens longitudinal, on note la presence d'un element dit de soutien allonge qui deborde le parasite: l'axostyle. Apres coloration MAY GRUNWAALD GIEMSA, on observe un cytoplasme colore en bleu qui renferme des granulations rougeatre et le noyau colore en pourpre ; les flagelles sont peu visibles. II-SIGNES CLINIQUES 1-Chez la femme Trichomononas vaginalis peut se comporter comme un simple commensal dans un vagin normal. Lorsqu'il devient parasite, on aura : Une vaginite subaigue ou chronique qui se manifeste par -des lencorrhees blanchatres ou verdatres spumeuses ou glaireuses -un prurit vulvaire -des brulures et une dyspareunie -parfois uretrite, cystite (vessie), skenite (glande de skene parauretrale) -plus rarement cervicite (col) et salpingite (trompe) Remarque : il n'est pas rare que Trichomonas vaginalis soit associe a d'autres germes notamment Candida albicans, gonocoques ou d'autres germes. Generalement Trichomonas vaginalis va phagocyter ces germes. Chez l'homme L'homme est souvent un porteur asynptomatique de Trichomonas vaginalis si bien que l'affection est latente. Mais quelques fois, la maladie se manifeste sous forme : d'une uretrite aigue ou subaigue. Dans le cas aigu, le malade se plaindra de brulure uretrale a la miction et d'un ecoulement mucopurulent. Dans le cas d'une uretrite subaigue, on aura un ecoulement matinal discret accompagne de prurit.

_4- 2 -_

 2 R) Voie orale 8-10mg/kg par jour (1comprime matin et soir) pendant 10 jours. Chez la femme, prescrire en plus, un comprime gynecologique tous les soirs pendant 10 jours.Ce traitement local est seulement prescrit dans les 3 premiers mois de la grossesse -TINIDAZOLE (Fasigyne R) -SECNIDAZOLE (Flagentyl R) -ORNIDAZOLE (Tiberal R) Par voie orale, 2g en prise unique (4 comprimes) REMARQUE : en cas d'association avec le gonocoque ou Candida albicans, il faut d'abord donner un traitement minute. Cela afin de permettre de detruire INTRODUCTION Définition Le paludisme est une erythrocytopathie due a un protozoaire du genre Plasmodium et transmis par la piqure d'un vecteur, l'anophele femelle. pathogene du paludisme est le Plasmodium. Au plan taxonomique, il appartient a : -Phylum des Apicomplexa ; -Classe des Sporozoea; -Sous-classe des Coccidia ; -Ordre des Eucoccidiida ; -Sous-ordre des Haemosporiina ; -Famille des Plasmodiidae ; -Genre Plasmodium ; -Sous-genres Plasmodium et Laverania D'une facon generale, quatre especes plasmodiales parasitent l'Homme. Ce sont : Plasmodium falciparum : c'est l'espece la plus redoutable car responsable de l'acces palustre pernicieux qui peut entrainer la mort du sujet. Elle a aussi developpe une resistance a la plupart des antipaludiques. C'est l'espece la plus retrouvee en Cote d'Ivoire _ Plasmodium vivax; _ Plasmodium ovale; _ Plasmodium malariae. Toutefois, en Asie du sud-est et dans le pacifique, l'infestation naturelle de l'Homme par une cinquieme espece plasmodiale d'origine simienne a ete recemment signalee. Il s'agit de Plasmodium knowlesi. 1-1-2-Morphologie Le Plasmodium est un protozoaire polymorphe intra-erythrocytaire de 2 a 5 micrometres de diametre. Au cours de son evolution chez l'Homme, au sein des globules rouges, il se presente sous plusieurs formes : May-Grunwald-Giemsa ou au Giemsa, les trophozoites de Plasmodium presentent un aspect annulaire avec un noyau rouge, un cytoplasme bleu et une vacuole nutritive incolore. Les schizontes quant a eux, sont constitues de plusieurs noyaux presents dans une masse cytoplasmique et dont le nombre varie selon l'espece. On note aussi la presence du pigment malarique ou hemozoine de couleur jaune-brun. A maturite, les schizontes sont appeles corps en rosace et renferme plusieurs merozoites en plus de l'hemozoine. Les gametocytes sont arrondis pour toutes les especes sauf P. falciparum dont le gametocyte presente un aspect en forme de faux ou de banane (aspect falciforme). Il faut noter que P. knowlesi presente les memes caracteristiques morphologiques que P. malariae apres coloration au GIEMSA mais en est different au plan genetique d'ou la necessite de tests moleculaires pour le diagnostic differentiel. 1-2-Vecteurs Ce sont les hotes definitifs qui hebergent les stades sexues du Plasmodium. Les vecteurs du paludisme sont des moustiques femelles qui appartiennent a l'embranchement des Arthropodes, a la classe des Insectes, a l'ordre des Dipteres, au sous-ordre des Nematoceres, a la famille des Culicidae, a la sous-famille des Anophelinae, au genre Anopheles. Sur les 400 especes d'anopheles repandues dans le monde, seulement une soixantaine sont des vecteurs du paludisme et une vingtaine, a elles seules, sont a l'origine de la plupart des cas de transmission de la maladie. En Afrique, les deux principaux complexes d'especes vectrices sont : A. funestus et A. gambiae. Seule la femelle d'anophele est hematophage. L'apport de matieres organiques (sang) est indispensable a la maturation des ovules chez l'anophele femelle qui prend son repas sanguin tous les 3 a 4 jours. Le comportement du vecteur joue un role important dans la transmission. Ainsi, les especes d'anopheles les plus dangereuses pour l'Homme sont anthropohiles, endophiles (qui affectionnent l'interieur des maisons) et endophages (se nourrissent a l'interieur des maisons et y restent apres leur repas sanguin). 1-3-Modes de transmission Le mode de transmission du paludisme le plus frequent est la piqure d'un anophele femelle infeste. Deux autres modes peuvent etre observes. Il s'agit de la transmission par transfusion de sang infeste et la transmission transplacentaire in utero de la mere a l'enfant. Il a ete egalement signale des cas de transmission par transplantation d'organes, toxicomanie en partageant les seringues, accident de travail dans les hopitaux chez les infirmiers qui venaient de faire le prelevement sanguin et s'etaient piques accidentellement avec les memes aiguilles. La voie de sortie est transcutanee par le prelevement par piqure des plasmodies par l'anophele femelle au cours de son repas sanguin.1-4-Cycle biologiqueLe cycle evolutif du Plasmodium se deroule en deux phases :une phase asexuee ou schizogonique chez l'Homme; -une phase sexuee ou sporogonique chez le moustique._ Cycle asexué ou schizogoniqueAu cours de son repas sanguin, le moustique infeste inocule a l'Homme, des sporozoïtes infestants contenus dans sa salive. Ce sont des elements filiformes de quelques -m de long qui gagnent rapidement le foie ou s'effectue le cycle exoerythrocytaire. Etape hépatique ou schizogonie exo-érythrocytaire (durée : 7-15 j en moyenne voire plusieurs mois avec P.vivax et P. ovale) Apres sa penetration dans l'hepatocyte, le sporozoite s'arrondit, se transformant en un element uninuclee de quelques microns de diametre appele cryptozoite. Deux possibilites d'evolution s'offrent alors a ce dernier : _ une évolution immédiate ou le cryptozoïte grossit, son noyau se divise. Apres plusieurs divisions, il va se former au bout d'une a trois semaines un schizonte mature ou « corps bleu » contenant quelques milliers de noyaux deformant l'hepatocyte hote. L'eclatement du ≪ corps bleu ≫ (par apoptose de l'hepatocyte infeste) libere de nombreux mérozoïtes qui gagnent le sang circulant pour initier la phase erythrocytaire du cycle schizogonique ; _ au cours de la seconde évolution dite retardée, le cryptozoite hepatique grossit legerement mais reste sous une forme uninucleee quiescente appelee hypnozoïte. Celle-ci sera activee a des periodes variables selon la souche et l'espece plasmodiale donnant alors lieu a une schizogonie hepatique ≪ classique ≫. L'existence de formes hypnozoites chez P. ovale et P. vivax explique les rechutes observees avec ces especes. P. falciparum et P. malariae ne possedent pas ces formes. Chez P. malariae, les acces de reviviscence sont lies a la persistance d'une parasitemie residuelle indecelable sur frottis sanguin et goutte epaisse. Lors d'un affaiblissement de l'immunite, cette parasitemie sera exacerbee. Etape sanguine ou schizogonie endo-érythrocytaire (durée : 24 à 72 heures) Chaque merozoite libere penetre par endocytose dans une hematie. Apres sa penetration dans l'hematie, le merozoite se transforme en un element annulaire, le trophozoïte. Son noyau se divise pour donner naissance a un schizonte charge de pigment malarique ou hemozoine. Chaque noyau va s'entourer d'une plage cytoplasmique donnant ainsi naissance a un schizonte mur ou « corps en rosace ». A ce stade, l'hematie fragilisee eclate pour liberer les merozoites et l'hemozoine. Ces merozoites vont parasiter des hematies saines et effectuer de nouveaux cycles schizogoniques endo-erythrocytaires. La duree du cycle varie selon l'espece plasmodiale. Elle est de 48 h pour P. falciparum, P. ovale et P. vivax. Pour P. malariae, elle est de 72 h. P. knowlesi a une duree de cycle plus courte de 24 h. Apres plusieurs cycles schizogoniques, certains merozoites se differencient en elements a potentiel sexue, les gamétocytes males et femelles qui sont les seules formes plasmodiales intraerythrocytaires capables de poursuivre leur evolution chez le moustique vecteur. Remarque : Theoriquement, la periodicite du cycle erythrocytaire devrait determiner la presentation cyclique classique des symptomes tous les 2 jours dans la fievre tierce (pour P. falciparum, P. ovale et P. vivax) et tous les 3 jours dans la fievre quarte (pour P. malariae). Toutefois, en pratique, cette periodicite typique ne peut etre reconnue au debut de la maladie puisque la plupart des populations parasitaires sont heterogenes avec pour consequence l'existence de cycles schizogoniques asynchrones. _ Cycle sexué sporogonique En prenant son repas sanguin sur un hote impalude, l'anophele femelle absorbe des trophozoites, des schizontes et des gametocytes. Les elements asexues sont digeres et seuls les gametocytes ingeres assurent la poursuite du cycle. Le gametocyte male, par un phenomene d'exflagellation, produit 8 microgametes ou gametes males. Le gametocyte femelle murit et par expulsion de corpuscules chromatiniens donne un gamete femelle volumineux (macrogamete) et immobile. La fecondation du gamete femelle par le gamete male donne naissance a un zygote (immobile), qui devient un oeuf mobile, l'ookinète. Ce dernier traverse la paroi gastrique de l'insecte et se fixe sur la surface externe de l'estomac. Dans les heures qui suivent sa formation, l'ookinete devient un oocyste immobile et arrondi. A l'interieur de l'oocyste, surviennent des divisions successives qui aboutissent a la formation de milliers de 62 sporozoites. L'oocyste mature est appele sporocyste. Ce dernier va eclater et liberer les sporozoites. Ces derniers gagnent activement les glandes salivaires, deviennent matures (et infectants) et sont prets a etre injectes a l'Homme au prochain repas sanguin de l'anophele. NB : La duree du cycle sporogonique est de 10 a 40 jours en moyenne selon la temperature ambiante et l'espece plasmodiale (9-20 jours pour P. falciparum entre, respectivement, 30°C et 20°C). 1-5-Facteurs favorisants et paramètres épidémiologiques _ Facteurs favorisants o Facteurs generaux : -Temperature (voir cycle sporogonique), climat tropical et subtropical surtout -Environnement : presence de gites larvaires d'Anopheles (petites collections d'eaux claires) o Facteurs lies au vecteur : -Densite anophelienne -Comportement trophique : l'anthrophilie, l'endophilie et l'endophagie determinent une bonne capacite vectorielle -Resistance aux insecticides o Facteurs lies aux parasites -Mecanismes d'echappement immunitaire par variation antigenique (aussi presence d'hypnozoites) -Resistance aux antipaludiques o Facteurs lies a l'homme :63-Etat de premunition, age (jeunes enfants), grossesse -Activites humaines : riziculture (donnees contradictoires), crevasses pres des carrieres ou apres passage de gros engins, voyages -Presence de porteurs asymptomatiques.2-PHYSIOPATHOLOGIEL'hemolyse entrainee par l'eclatement des schizontes matures est a l'origine de l'anemie observee au cours des acces palustres. Par ailleurs, l'hemozoine liberee sera responsable de fievre. Une autre cause de l'anemie est la sequestration et la destruction par la rate des hematies parasitees. Aussi, l'hyperactivite de la rate explique-t elle la splenomegalie palustre. L'infestation des globules rouges par P. falciparum au sein va entrainer la presence de protuberances ou knobs a la surface des hematies parasitees (schizontes ou rosaces surtout). Ces knobs seront a l'origine d'une agregation erythrocytaire au niveau de la paroi des capillaires profonds. Ce phenomene de cytoadherence associee a l'anemie hemolytique aura pour consequence une anoxie tissulaire notamment au niveau cerebral determinant ainsi un neuropaludisme (paludisme cerebral). Dans le paludisme, il n'y a pas d'immunite acquise vraie. L'on a par contre une semiimmunite qu'on appelle prémunition. Elle n'empeche pas la maladie mais permet de reduire le risque de survenue des formes graves. Elle est acquise lentement au prix d'infestations 64 repetees. Elle est precaire et instable. Elle se perd au bout de 1 a 2 ans lorsque le sujet quitte la zone d'endemie palustre. Les meres premunies transmettent in utero des IgG antiplasmodiales a leurs enfants qui sont ainsi proteges pendant les 3 a 4 premiers mois de la vie. Entre 4 mois et 4 ans voire 5 ans, l'enfant vivant en zone d'endemie va acquerir progressivement sa propre premunition a la suite de piqures repetees d'anophele femelle infeste. 3-SIGNES CLINIQUES Les signes cliniques du paludisme sont divers dans leur expression et leur gravite. Classiquement, ils se repartissent en acces palustres non compliques et en acces palustres compliques ou graves. Il existe d'autres formes cliniques telles que le paludisme visceral evolutif, la nephrite quartane et la fievre bilieuse hemoglobinurique. -Dans les accès non compliqués, nous avons l'acces de primo-invasion et l'acces intermittent. o L'accès de primo-invasion, qui a lieu chez des sujets non immuns ou a immunite antiplasmodiale faible, se caracterise par un tableau clinique evoquant un embarras gastrique febrile. Ainsi, l'on peut observer une fievre pouvant atteindre 39°C a 40°C, des myalgies et cephalees accompagnees de troubles digestifs a type de douleurs abdominales, nausees ou vomissements, diarrhees avec parfois constipation. o Au cours de l'accès palustre intermittent ou accès palustre à fièvre périodique, nous observons une succession de trois stades : le stade des frissons, le stade de chaleur et celui 65 de sueurs. Ces trois stades vont se repeter chez le malade selon un rythme tierce ou quarte en fonction de l'espece plasmodiale. En effet, ils surviennent toutes les 48 heures pour P. vivax, P. ovale et parfois P. falciparum ; toutes les 72 heures pour P. malariae. Les acces palustres simples presentent une evolution favorable en cas de prise en charge rapide et efficace. A l'oppose, ils peuvent evoluer vers le paludisme visceral evolutif ou le paludisme complique notamment avec P. falciparum. de la LDH (atteinte hepatique) et de la bilirubine (subictere). _ Diagnostic sérologique : détection d'anticorps _ IFI, ELISA : Pas utile en general chez le sujet vivant en permanence en zone d'endemie. Utile chez les sujets non immuns traites en zone d'endemie sans argument biologique de certitude (diagnostic retrospectif) ; en cas de PVE ou splenomegalie hyperreactive (car ici on a une pauci-infestation) ; controle des donneurs de sang a risque ; enquetes epidemiologiques. Arguments directs de certitude _ Diagnostic parasitologique _ Goutte epaisse et frottis mince colores au Giemsa (techniques de reference). La goutte epaisse permet de faire le diagnostic du genre et le frottis mince de preciser l'espece plasmodiale (voir tableau description morphologique). 66 _ QBC (Quantitative Buffy Coat). les trophozoites de Plasmodium apparaissent avec un noyau vert fluorescent intense et un halo cytoplasmique vert pale. _ Autres : PCR (biologie moleculaire), apposition placentaire coloree au GIEMSA ou a l'hematoxyline-eosine (recherche d'une infestation placentaire). Lutte contre les piqûres de moustiques : _ Porter des vetements longs le soir _ Mettre des repulsifs sur les parties decouvertes du corps _ Utiliser des tortillons fumigenes ou des bombes insecticides _ Installer des moustiquaires (si possible impregnees d'insecticides) aux portes et aux fenetres _ Dormir sous moustiquaires impregnees d'insecticides (MII, MILDA) _ Chimioprophylaxie : _ Chez la femme enceinte : Le regime retenu est le traitement preventif intermittent (TPI) a la sulfadoxinepyrimethamine

  

  

  

AUTRES AMIBES PARASITES DU TUBE DIGESTIF DE L'HOMME

Les principales :

-Entamoeba coli

Presence dans les selles = preuve que le porteur a consomme des aliments souilles par une contamination d'origine fecale.

Dientamoeba fragilis pourrait etre pathogene chez les immunodeprimes.

Si manifestations cliniques : diarrhee, pas plus.

Traitement : amoebicide de contact.

IV. DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE

Arguments Indirects

HES 30 a 70%

Arguments Directs

Decouverte dans les selles d'oeufs, de larves ou d'adultes d'anguillules.

• OEufs tres rarement observes dans les selles. Si presents, deja embryonnes et prets a eclore. Observes en cas d'importante diarrhee.

• Larves : c'est la forme observee dans les selles. Justes apres emission, on a les larves rhabditoides qui donne a la coproculture des larves strongyloides qui se transforme, a leur tour en adulte. L'examen direct donne de bons resultats. La technique speciale de concentration est la technique de BAERMANN.

V. TRAITEMENT

_ THIABENDAZOLE, MINTEZOL R 50 mg/Kg en prise unique ou 25 mg/Kg/j pendant 3j avec une 2eme cure 3 semaines plus tard.

Comprimes doses a 500 mg

Effets secondaires : vertige, nausees, colere, malaise generale, potentialises par prise d'alcool.

Informer la population sur les dangers du peril fecal et enseigner les regles essentielles de l'hygiene en soulignant le danger des mains sales.

Assainissement du milieu

Amenager des latrines, interdiction ou reglementer l'usage de l'engrais humain en agriculture. Traiter les eaux usees afin de proteger des cultures contre la dissemination des kystes par les feces humaines. Il faut realiser la surveillance sanitaire des porcs et les traiter regulierement.

V-2-Prophylaxie individuelle

Hygiène alimentaire

Se laver les mains, avant les repas et toute manipulation d'aliments, et apres passage aux toilettes.

Laver soigneusement les legumes et les fruits consommes crus avec une eau propre.

NB : La balantidiose est une maladie benigne dont le pronostic peut etre fatal en cas de complications. La lutte contre le peril fecal permet de maitriser la parasitose.

Trichomonas vaginalis et aussi liberer les gonocoques ou Candida albicans phagocytes.

Dans un deuxieme temps traiter la gonococcie ou la candidose

V-PROPHYLAXIE

-traitement simultane de tous les partenaires pour eviter l'effet ping pong.

-Precautions habituelles des IST (abstinence, fidelite, preservatifs) -Utilisation individuelle des objets et linges de toilettes (eponge, serviette).