Dr DURAND Rémy                               Parasitologie 3                                                15/10/07


N.B : il y a deux petites erreurs dans la ronéo 2 de parasitologie. Elles sont toutes les 2 à la page 11 :

"contrairement aux bilharzioses les adultes trématodes ne vont pas dans les 
vaisseaux sanguins" en réalité ce sont plutôt les adultes douves et non trématodes (pour rappel les douves parasitent les épithéliums biliaires, intestinaux, bronchiques)


plus bas : "les fascioloses ont à la fois des ovaires et des testicules" ce 
sont plutôt les fasciolas.

Merci à Camille pour avoir vue ces 2 erreurs.

Les nématodes
I)Les oxyures

1) définition

2) cycle

3) clinique

4) prophylaxie

II) L’ascaris

1) définition

2) cycle

3) clinique

4) prophylaxie

III) Trichocéphale

1) définition

2) cycle

3) clinique

4) prophylaxie

IV) Ankylostome

1) définition

2) cycle

3) répartition géographique

4) clinique

5) prophylaxie

V) Anguillulose

1) définition

2) cycle

    a)cycle interne

    b) cycle externe

3) principaux foyers

4) clinique

5) prophylaxie

VI) syndrome de Larva migrans

1) définition

2) Larva migrans viscéral : la toxocarose

a) contamination

b) clinique

c) prophylaxie

3) Larva migrans cutané

a) contamination

b) clinique

VII)Trichinellose

1) définition

2) agent pathogène

3) cycle

4) clinique

5) prophylaxie

VIII) Filarioses

1) La Loa-loa

a) définition

b) clinique

c) complication

2) L’onchocercose

        a) définition

        b) clinique

d) prophylaxie et lutte

3) Filariose lymphatique : Wuchereria bancrofti

a) définition

b) prophylaxie et lutte

I-Les oxyures

1) Définition 

 Parasitose intestinale causée par l’Enterobius vermicularis
-Parasite strictement humain et cosmopolite.

-l’enfant est souvent atteint par ce parasite
- on a un cycle direct : l’œuf qui est éliminé dans les selles est très rapidement infestant donc l’enfant va souvent  pouvoir se recontaminer en se grattant et en récupérant des œufs sous les ongles.(explication détaillé ci-dessous) Ainsi, le cycle s’auto entretient donc il faudra traiter l’enfant et toute sa famille.

-parasite cosmopolite, on ne le retrouve pas seulement en pays tropical mais également chez nous.

-Le mâle mesure entre 2 à 5 mm de long

-La femelle mesure de 9 à 13 mm de long sur 0.3 à 0.5 mm de large. Le mâle est plus petit que la femelle.

-Les œufs peuvent être nombreux donc les vers qui en sont  issus sont très nombreux. On peut avoir une infestation relativement importante. L’œuf est petit : 50 à 60 microns sur 30 à 35 microns. Les œufs sont retrouvés dans les selles et constituent la forme contaminante.

-Diapo : la technique du scotch test permet de faire un diagnostic rapide en appliquant un ruban adhésif sur une lame de verre.

- on a une contamination soit dans la communauté (crèches, écoles maternelles), soit dans les familles, soit dans les foyers de personnes handicapées mentales voire de personnes âgées.

2) cycle

-contamination en avalant des œufs très légers. On peut les ingérer par des poussières atmosphériques. On respire cet air et on peut être contaminé. Mais le plus souvent, il s’agit d’une maladie des « mains sales ». Les enfants récupèrent ces œufs en se passant des jouets par exemple. Ils avalent ces œufs.

-au niveau intestinal, la larve sort et subit 2 ou 3 mues, arrive au stade adulte qui se trouve dans le caecum.

-la femelle migre après fécondation au niveau de la marge anale, où elle dépose ses œufs. Les femelles ont une durée courte (4 à 6 semaines) mais le fait qu’il y ait un auto-entretien de l’infection fait que ça peut tourner de mois chez un même enfant si on n’intervient pas par un traitement.

-Une femelle pond 10 000 œufs en moyenne au cours de sa vie donc le pouvoir contaminant est assez fort.

3) clinique

-souvent asymptomatique

-prurit anal vespéral= démangeaisons de l’enfant surtout le soir

-parfois douleurs abdominales

-rarement une appendicite ou une vulvite chez la fillette.

4) prophylaxie

-se prémunir contre les auto-infections (changement de literie, de sous vêtements, de vêtements…)
-avoir des mesures d’hygiène générales : se couper les ongles ras pour éviter que les enfants se grattent. Mettre des pyjamas bien fermés

-répéter le traitement pendant 2-3 semaines de façon à ce que les œufs non sensibles au traitement deviennent des larves qui seront sensibles.

-Traiter toute la famille

-Lavage des mains avant les repas

-nettoyer les objets usuels (fournitures scolaires, jouets), nettoyer les sols dans les écoles et les tables.

II-L’ascaris

1)définition

-cosmopolite, mais essentiellement dans les zones tropicales, Cambodge, certains pays d’Afrique Noire

-agent parasitaire: ascaris lumbricoïde
-sexes séparés avec toujours la femelle plus grande que le mâle

-ver rond

-localisation dans l’organisme : intestin, jéjunum et iléon (les adultes vivent 6 à 18 mois de le jéjunum-iléon)
- la femelle mesure de 20 à 25 cm de long

-On peut  avoir plusieurs dizaines voire centaines de vers chez un même individu.

-les œufs mesurent de 50 à 75 microns

-couleur rosée des vers dans les selles

-on peut retrouver les vers dans les vomissements et accidentellement dans les selles. On a donc un diagnostic facile.

-Complication : occlusion dû au grand nombre de vers

-Mais le plus souvent  c’est asymptomatique car on ne peut en avoir que quelques uns.

-Durée de vie : 2-3 ans maximum

-Dans les labos, on fait le diagnostic à partir d’œufs dans les selles.

-Les œufs sont très résistants dans le milieu extérieur où ils peuvent survivre plusieurs années ce qui pose problème car la contamination se fait justement en avalant ces œufs qui peuvent contaminer des boissons, fruits et légumes. Donc un milieu peut être souillé plusieurs années par l’émission d’œufs dans la nature. 

-Les œufs ne sont pas directement infestant. Il faut quelques semaines voire un peu plus pour que l’œuf contienne la L3 (larve de 3e stade) et comme pour tout nématode, c’est la L3 qui est contaminante.

2)cycle

-on avale un œuf qui contient une L3 (œuf déjà mature)

-libération de la lave par les sucs gastriques dans l’intestin grêle

-la larve perfore la paroi intestinale et gagne le foie en quelques heures

                      >soit par voie sanguine/ porte

                      >soit en rampant dans le péritoine

-elle gagne le cœur par la veine sus-hépatique puis le poumon. La larve transite dans le poumon ce qui provoque le syndrome de Löffler (toux, un peu de fièvre, gêne pulmonaire voire expectoration).

-au niveau du poumon, une dernière mue transforme L3 en L4 (dernier stade avant le stade adulte) qui traverse l’alvéole et remonte l’arbre broncho trachéal puis L4 est déglutie. Grâce à cette déglutition, elle retourne dans l’intestin grêle où elle devient adulte.

-Fécondation des femelles par les mâles puis apparition des œufs 2 à 3 mois après avoir avalé les œufs. Il y aura donc un temps où on ne voit pas les œufs dans les selles au labo.

Remarque : on ne meurt pas à cause des syndromes pulmonaires. Les rares complications mortelles sont le syndrome d’occlusion, la perforation de l’intestin et l’infection

-diapo récapitulatif : contamination orale par une alimentation  souillée( libération d’un stade larvaire au niveau intestinal( passage au niveau du foie, poumon, cœur droit, cœur gauche, traverse l’alvéole pulmonaire et déglutition( on se retrouve dans l’intestin. En 2 ou 3 mois, fécondation des femelles par les mâles puis émission des œufs.

3)clinique

-si on a quelques ascaris, c’est asymptomatique ou peu de symptômes

-phase de migration : syndrome de Löffler qu’on peut retrouver avec d’autres nématodes

-phase d’état : troubles digestifs, diarrhées, douleurs abdominales

-rarement il y a des complications : les vers s’aventurent dans le canal biliaire, ou au niveau du pancréas ou n’importe où ce qui créée des pancréatites aigues (peuvent être très graves), des angiocholites, des occlusions intestinales (enfant), perforation intestinale chez les gens fragilisés ou qui ont subi une intervention chirurgicale, un ascaris va pousser et perforer au niveau de la cicatrice.

4)prophylaxie

-lavage des mains, propreté alimentaire

-lutte contre le péril fécal : installation de latrines, égout, traitement des eaux usées (facile à dire seulement dans les pays riches)

-interdiction des engrais d’origine humaine pour les cultures

III- Trichocéphale

1)définition

-parasitose intestinale, les vers peuvent être nombreux , plusieurs centaines voire milliers

-cosmopolite mais essentiellement dans les pays chauds

-parasitose intestinale donnée par le ver Trichuris trichiura
-strictement humain
-fréquent chez l’enfant, dans le milieu rural car la contamination se fait par voie orale (avaler un œuf), ingestion de fruits ou légumes crus.

-Les adultes sont dans le caecum. Particularité : tête filiforme enfoncée dans la muqueuse.

-Durée de vie longue : 10 ans

-Hématophage, on peut avoir des anémies à cause de la trichocéphalose.

-L’œuf en forme de citron est très résistant aux agents atmosphériques et chimiques donc même s’il fait très froid ou chaud, l’œuf sera contaminant pendant plusieurs années.

-Les œufs ne sont pas embryonnés à l’émission. Il va falloir 6 à 12 mois avant d’être infectieux après élimination dans les selles. Il n’y donc pas d’auto infection.

-« maladie des mains sales »

2)cycle

-on avale un œuf. Dans l’intestin, les larves vont sortir, donner des adultes.

-il y a fécondation, puis les œufs vont être éliminés dans les selles un mois après l’infestation. Séjour des œufs dans le sol Il faut plusieurs mois pour avoir un embryon. Contamination pa un œuf embryonné par ingestion de fruis ou légumes.
3)clinique

-le plus souvent, pas de symptômes car les vers ne sont pas de taille importante

-si on en a beaucoup, fatigue (car la masse importante de vers prennent de la nourriture, car réaction allergique et il y a aussi les toxines de vers) pendant la phase d’invasion au début.

-Quelques douleurs coliques pendant la phase d’état.

4)prophylaxie

-amélioration de l’hygiène (surtout alimentaire) ; latrines, égout, traitement des eaux usées

-traitement de masse : traiter toute une population diminue fortement la contamination du milieu mais les œufs mettent du temps à être éliminés donc ce n’est pas facile.

IV- Ankylostomose
1) définition

-parasitose intestinale plus grave. Touche plusieurs centaines de millions de personnes dans le monde.    L’ankylostomose est la 5e parasitose mondiale, maladie à complications au niveau de l’anémie : Le ver entraîne une perte sanguine importante, donc quand on a des problèmes de carences en fer, des problèmes d’anémie dans les pays en voies de développement, l’ankylostomose vient aggraver le problème.

-il existe 2 parasites différents en fonction des répartitions géographiques :

       >Ancylostoma duodénale (essentiellement en Afrique)

       >Necator americanus (en Amérique Centrale)

-ver de l’ordre du cm : 1 à 2 cm (comme toujours, la femelle est plus grande que le mâle) qui est au niveau des muqueuses duodénales et jéjunales. Les vers attaquent, dilacèrent la muqueuse pour la faire saigner puisque leur but est d’avaler les globules rouges.

-Ce qu’on voit dans les selles sont les œufs
-Contamination transcutanée : on est pénétré par une larve qui passe à travers la peau. La larve mesure environ 300 microns de long et est très rapide, possède une très grande mobilité. 

-L’adulte possède des dents de requins qui attaquent la muqueuse.

2)cycle

-si on est porteur, les œufs sont éliminés dans les selles. Des œufs sortent des larves L1  rhabditoïdes(= qui possède un double renflement oesophagien), qui deviennent des larves L2 strongyloïdes (= un seul renflement oesophagien) puis L3 strongyloïdes infestantes. 

-L3 grimpe sur les tiges de plantes, sur les parois des mines et attend que quelqu’un passe à coté, à la bonne hauteur afin de lui tomber sur la peau.

-Pénétration transcutanée par L3 (contamination)

-Une fois dans la peau, la L3 va dans la circulation, passe dans les poumons à travers les alvéoles pulmonaires pour ensuite être déglutie et repasser dans le tube digestif. Au stade pulmonaire, il y a une mue qui transforme L3 en L4. L4 arrive dans le tube digestif et devient adulte avec des sexes séparés. Dernière mue dans le duodénum.

-Il faut attendre 1 mois pour obtenir les 1ers œufs qu’on retrouve dans les selles.

-Durée de vie importante jusqu’à 15 ans mais en moyenne, c’est plutôt 1 an, quelques années.

Récapitulatif (diapo) : élimination dans les selles. Petite phase de vie libre des larves qui attendent sur les tiges de plantes ou parois des mines que quelqu’un arrive, pénétration à travers la peau, circulation, phase pulmonaire, retour au niveau intestinal.

3)répartition géographique

-pour l’ancylostome duodénale : Europe, essentiellement en Italie, Turquie, Maghreb, Asie : Inde, Chine, Philippines, Japon, Thaïlande, Laos, Cambodge, Vietnam, Indonésie ; Nord de l’Australie.

-Pour le necator americanus : pratiquement toute l’Afrique ou intertropicale, Madagascar, Amérique Centrale, Amérique du Sud, Brésil, Amazonie, foyer au niveau de la Guyane.

-il y a 500 millions de gens contaminés dans le monde par une de ces 2 espèces quand ce n’est pas les 2.

4)clinique

-la pénétration cutanée peut être accompagnée d’une dermatite au point d’inoculation, de contact.

-Signes pulmonaires quand il y a beaucoup de larves, irritations des voies aériennes supérieures

-Un érythème maculo-prurigineux qui disparaît rapidement. 

-phase d’état : diarrhées, anémie, troubles digestifs.

Remarque : on peut retrouver du sang dans les selles.

5)Prophylaxie

-lutte contre le péril fécal ( éviter que les selles/œufs soient disséminés dans la nature)

-port de chaussures pour éviter le contact entre la larve et la peau en zone tropicale.

-En zone tempérée :

>Dépistage à l’embauche des travailleurs des mines et tunnels par recherche d’œufs dans les selles.

>Assèchement des mines.

V- Anguillulose

Sujet que le prof aime poser à l’examen !!!!!!!!

1)définition

-très fréquente dans les zones tropicales et qu’on peut voir dans les zones tempérées/ chaudes, il y a aussi quelques cas dans le Sud de l’Espagne et au Portugal.

-Nématode retrouvée chez l’homme et dans le milieu extérieur
-Dû à un ver : le strongyloïde stercoralis.

(Attention, pour l’examen, il faudra connaître le nom des vers afin de savoir les associer à leur parasite !)

-contamination transcutanée
-l’agent pathogène chez l’Homme est la femelle parthénogénétique : elle se reproduit sans avoir besoin de mâle. Pas très long : 2 à 3 mm de long.

-Vit dans l ‘épaisseur de la paroi duodénale. 

-il n’est pas hématophage mais se nourrit essentiellement de liquide intestinal, de nutriments dans l’intestin.

-Phase de vie libre dans le milieu extérieur avec possibilité de reproduction sexuée. Les femelles pondent des œufs mais on ne retrouve pas les œufs dans les selles car ils éclosent très rapidement. On peut retrouver les œufs dans les selles quand le transit est accéléré, ce qui est rare.

-Dans les selles, on retrouve les larves L1 qui mesurent environ 300 microns. On peut en retrouver beaucoup.

-Délai d’apparition des L1 dans les selles : 1 mois après l’infestation.

-Larve L1 rhabditoïde
2)cycle

-contamination par voie transcutanée, exceptionnellement par voie buccale ( eau de boisson, piscine), transplacentaire, allaitement.

-la L3 arrive au cœur, traverse l’alvéole pulmonaire, remonte dans le pharynx, est déglutie et arrive dans le tube digestif. Elle mue en L4 puis en adulte.

-L’adulte femelle provoque une érosion des muqueuses duodénale et jujénale et fait saigner ( perte de sang). Il y a des troubles digestifs, de la fièvre. La femelle pond des œufs embryonnés dans l’organisme. On a des mues et les larves L1 se retrouvent dans les selles.

               a)cycle interne

Parmi les L1, toutes ne vont pas être excrétées à l’extérieur. Un petite partie va donner des L2 et des L3 au niveau intestinal ( =larves intestinaux). Une petite partie des L3 traverse de nouveau la muqueuse intestinale et on a un cycle d’auto-infestation qui peut en faire toute la gravité chez les immunodéprimés ou ceux qui prennent des corticoïdes. Il y a en effet une prolifération des larves L3 qui seront capables de réaliser un cycle interne où il y a des complications hémorragiques en nappe, massives, qui peuvent emporter le malade.

Ce cycle interne pérennise l’infection. On ne peut plus s’en débarrasser, même au bout de 50 ans !!!!!

             b) cycle externe

possibilité d’un cycle externe qui varie en fonction des conditions climatiques.

( Si on des conditions climatiques défavorables, maturation en L2, L3 qui contamine par voie transcutanée et ça s’arrête là. Il s’agit d’un cycle court.

( Si les conditions climatiques sont favorables ( il fait bien chaud et humide), on a maturation en L2, L3, L4 puis adultes mâle et femelle dans la nature. Ils vont pouvoir se rencontrer > fécondation des femelles par les mâles et on a des œufs et là des L1 de 2eme génération donnent des larves L2, L3.Il s’agit d’un cycle long. Il s’agit d’un phénomène d’amplification car à partir d’un seul couple, on a une descendance alors que dans le cycle court, une seule larve L1 donne une seule larve L2,L3.

3)principaux foyers

Intertropical, Nord des Etats-Unis, Amérique du Sud, Amérique Centrale, Maroc, Sud de l’Espagne, Portugal, Mauritanie, Sud de l’Italie, Moyen Orient, Egypte, Afrique intertropicale, Madagascar, Inde, Asie. => Très répandue dans le monde
4)Clinique 

-signes pulmonaires lors du transit des larves ( peu fréquent)

-douleurs abdominales, diarrhées

-signes cutanés : larva currens souvent (les larves se faufilent dans les organes, surtout sous la peau). On observe des petits sillons rouges sur le ventre, les cuisses voire sur les fesses.

-Signes généraux : fièvre, amaigrissement

-Complications : anguillulose maligne chez les immunodéprimés ou chez les gens sous corticoïdes

5) prophylaxie

-lutte contre le péril fécal

-port de chaussures pour éviter le passage transcutané

-traitement des sujets porteurs

En cas de portage par quelqu’un qu’on va mettre sous corticothérapie, on donne d’autres traitements avant les corticoïdes.

VI-Syndrome de Larva migrans
1)Définition

Ensemble des symptômes provoqués par les migrations et la survie dans l’organisme de larves de nématodes en impasse parasitaire (le parasite n’atteint pas le stade adulte et reste sous forme larvaire). On observe ainsi deux types de larves :

-Larva migrans viscéral (absorption de l’oeuf par voie orale)

-Larva migrans cutané (pénétration de la larve par voie cutanée)

Les troubles provoqués par ces larves ne sont pas les mêmes. 

2)Larva migrans viscéral : la toxocarose
Il s’agit d’une infection humaine cosmopolite liée à la présence de larves en impasse parasitaire d’ascaris d’animaux (chien, chat) ou d’autres nématodes d’animaux sauvages.

Les principaux parasites responsables: Toxocara canis (du chien) et Toxocara cati (du chat). Ceci explique l’incidence importante de la toxocarose sur l’homme puisqu’elle atteint nos animaux domestiques.
        a)Contamination
-L’homme s’infeste en ingérant des œufs souillant des aliments (maladie des mains sales)
-L’enfant se contamine en portant à sa bouche ses mains salies par le contenu des bacs à sable souillés par des déjections canines

-Après éclosion dans l’intestin humain des œufs, les larves entreprennent une migration tissulaire mais ne peuvent évoluer au-delà du stade L2 (impasse parasitaire)

        b)Clinique
-Dépend du degré d’infestation ( c’est différent si on avale un ou plusieurs œufs !) et de la localisation des larves

-Correspond à la présence et à la migration des larves

-Fièvre, symptômes pulmonaires, manifestations cutanées (urticaire, manifestations allergiques)

-Manifestations oculaires ou cardiaques, hépato-splénomégalie (en fonction du lieu de migration)

       c)Prophylaxie
-Vermifuger systématiquement les chiennes gravides et les chiots (très contaminés car plus faibles immunologiquement)

-Interdire aux chiens et chats les aires de jeux, bacs à sable

-Lavage des mains des enfants avant les repas et le coucher

3)Larva migrans cutané

-Pénétration transcutanée chez l’homme de larves d’ankylostomes parasitant normalement l’animal (en général les chiens et chats).

-Parasites le plus souvent responsables : Ancylostoma caninum et Ancylostoma brasiliensis
              a)Contamination
-L’homme s’infecte en marchant pieds nus ou en s’allongeant sur le sol contaminé (plages en milieu tropical avec éventuellement présence de chiens et donc de leurs déjections)

-Pénétration des larves, migration sous la peau et mort des larves (impasse parasitaire dû au fait que la larve n’est pas dans son hôte habituel et ne peut plus évoluer)

-Répartition géographique dans toutes les régions chaudes et humides.

             b)Clinique
Apparition de papules d’où part un trajet serpigineux avançant d’environ 3 cm par jour.

-Lésions prurigineuses (ça gratte beaucoup)disparaissent au bout d’un mois

-Lésions localisées aux régions cutanées en contact avec le sol, donc limitées au niveau des pieds(voir photos sur le site)

-Les lésions n’apparaissent que 24h après le passage de la larve, donc on ne peut pas les retirer directement.

VII) Trichinellose

1) Définiton

-Anthropozoonose cosmopolite, provoquée par l’ingestion de viande crue contaminée par un nématode vivipare (on avale une larve et non des œufs) du genre Trichinella
-Cinq espèces de caractéristiques épidémiologiques différentes sont actuellement connues

-Trichinella spiralis se développe chez n’importe quel mammifère. Selon les pays : ours, renard, sanglier, cheval, phacochère… (Spécificité d’hôte très faible)

-La trichinellose peut survenir sous forme d’épidémies, familiales ou regroupant de nombreux cas (par exemple un groupe de personnes ayant consommé le même repas contaminé)

2) Agent pathogène

-Adultes femelle 3 à 4 mm de long, mâle 1.5 mm de long, vivent dans l’intestin grêle où a lieu l’accouplement

-Femelles vivipares (pondent les L1 directement)

3)Cycle

-Cycle particulier : nécessite la mort de l’hôte qui est d’abord hôte définitif puis hôte intermédiaire.

-Ingestion de viande contaminée par les larves enkystées, libération des larves par le suc gastrique, mues en adultes en 24 à 36 h (donc à ce stade le mammifère est un hôte définitif puisqu’il héberge la forme adulte du parasite).

-Femelles pondent des L1 (donc à ce stade le mammifère est un hôte intermédiaire puisqu’il héberge la forme larvaire du parasite) dans la paroi de l’intestin grêle. Les L1 pénètrent dans les capillaires portes ou le réseau lymphatique.

-Arrivée des larves dans le cœur droit, poumon, cœur gauche et dissémination par la grande circulation dans le système musculaire strié ( langue, cœur, muscles).

-Enkystement des larves dans les muscles en 3 semaines. Survie pendant plusieurs années.

-Résistance à la congélation et à la chaleur variable selon l’espèce en cause.

-Attention, la chair putréfiée, une fois l’hôte mort, peut demeurer contaminante pendant 2 à 3 mois.

4)Clinique (important)

-A partir de la 48-ème heure (apparition des adultes dans l’intestin) : diarrhée fébrile, vomissements, douleurs abdominales, anorexie.

-Puis phase de dissémination larvaire : fièvre continue, oedème de la face (paupières), myalgies, trismus (contraction douloureuse de la mâchoire), diplopie.

-Au bout de 15 jours, phase d’enkystement, diminution des myalgies et œdèmes

-Passage à la chronicité : régression des symptômes, ou exacerbation puis décès si infestation intense.

-Le diagnostic est fait grâce à une biopsie musculaire où on observe l’aspect caractéristique des œufs enkystés dans les muscles.(photos)

5) Prophylaxie

-Surveillance des élevages de suidés, contrôle vétérinaire des viandes dans les abattoirs (cheval et porc en particulier).

-Cuisson des viandes.

-Congélation pour les espèces autres que T. nativa.

VIII) Filarioses

3 espèces à connaître ! : 

1)la Loa-loa : 

                              a) définition

se caractérise par le fait qu’elle est transmise par un vecteur (mouche Crysops). Cette mouche nous pique et nous infecte car elle héberge des microfillaires (forme larvaires de filaires).La larve, une fois dans l’organisme, passe par les stades L1, L2, etc…et devient adulte chez l’homme. La forme adulte n’est pas dangereuse pour l’homme, mais la ponte et la lyse de toutes les microfillaires l’est. Il peut y en avoir plusieurs milliers dans le sang ! La Loa-loa se localise principalement au niveau de l’Afrique forestière (Congo, Gabon, Cameroun).

                             b)Clinique

-Formes asymptomatiques fréquentes.

-Au bout de plusieurs mois ou années : oedème de Calabar (photo), passage d’un ver adulte sous la conjonctive, prurit, reptation d’un ver adulte sous la peau (ça gratte beaucoup).

-Rarement : troubles de la vision (filaire adulte dans la chambre antérieure de l’œil), arthrites, adénopathies. 

                           c)Complications

-Encéphalite et méningo-encéphalite due à la lyse massive des microfilaires (par la diéthylcarbamazine)

-Glomérulonéphrite

-Atteinte cardiaque: endocardite pariétale fibroplastique, fibrose endomyocardique

Donc dans certains cas il peut survenir des complications, mais sinon la Loa-loa est plutôt bien supportée.

Rq : la Loa-loa peut traverser l’œil. C’est spectaculaire mais ce n’est pas dangereux. Elle peut être retirée par acte chirurgical.

2)l’onchocercose :

                             a) définition

Atteint plusieurs centaines de milliers de personnes en Afrique. La gravité est liée à la microfillaire qui se lyse dans l’œil.

La transmission est également liée à une mouche (la mouche noire, Simulie), elle nous pique et nous injecte une microfillaire. Les adultes sont au niveau sous-cutané chez l’homme. Il s’agit d’une filière dermique. On observe donc les microfillaires grâce à une biopsie cutanée.

Les larves adultes peuvent donc créer des nodules sous-cutanés (pas une grande gêne et peuvent être retirés chirurgicalement).

On peut également observer un signe visible au niveau des jambes : une dépigmentation de la peau (peau de léopard) due à la présence du parasite sous la peau. Ce signe n’apparaît qu’après plusieurs années. Cet aspect est caractéristique de l’onchocercose !

La principale pathologie liée à l’onchocercose est la cécité due à la lyse des microfillaires dans l’œil, au niveau de la rétine. Il s’agit d’une maladie d’accumulation : il faut plusieurs années et plusieurs lésions pour aboutir à une cécité.

En Afrique, les villages situés près des cours d’eau sont principalement touchés (grande proportion d’adultes aveugles). En effet, la mouche simulie se situe principalement au niveau de ces cours d’eau. Les villages sont donc obligés de se déplacer. Statistiquement, plus on s’éloigne des points d’eau, plus la proportion d’aveugles dans les villages diminue.

L’onchocercose se situe principalement au niveau de foyers : au niveau des forets galeries (autour des cours d’eau), Afrique noire, Amérique centrale.

                            b)Clinique

-Nodules, le plus souvent sous-cutanés

-Prurit, gale filarienne, troubles cutanés (perte de l’élasticité de la peau)

-Syndrome oculaire, cécité

-Syndrome général en cas de forte infestation : altération de l’état général, amaigrissement. 

                           c)Prophylaxie et lutte

-Protection contre les piqûres de simulies

-Epandage d’insecticides sur les gîtes larvaires de simulies

-Traitement de masse des populations : programme OCP (Onchocerciasis Control Program)

3) Filariose lymphatique : Wuchereria bancrofti : 

                a)définition

On trouve ces parasites dans les lymphatiques mais aussi dans le sang. Pour cette espèce, un moustique est le vecteur.

La microfillaire est dans le sang et les adultes dans les lymphatiques.

Ce parasite est à l’origine d’une pathologie impressionnante caractéristique : l’éléphantiasis (les lymphatiques ne sont plus fonctionnels, cela touche le bras ou la jambe, voir photo, à connaitre). 

Cela peut également toucher les testicules qui deviennent alors énormes…

Les foyers se situent au niveau de l’Indonésie, l’Inde, l’Afrique.
               b)Prophylaxie et lutte

-Prévention contre les piqûres de moustique (efficace)

-Lutte contre les gîtes larvaires

-Traitement de masse.
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