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LES CHAMPIGNONS
PLAN :
I/ GENERALITES

A / Structure d’une cellule fongique

B / Le Thalle fongique

1/ champignon leuvuriforme unicellulaire 

2/ champignon filamenteux 

3/ champignons dimorphiques

C/ Morphologie

1/ les levures

2/ les champignons filamenteux

D/ Physiologie

E/ Ecologie

1/ lieu de vie

2/ entrée dans l’organisme humain

II MOYENS DE DEFENSE

A/ Défenses non spécifiques

1/ protection mécanique

2/ réaction inflammatoire non spécifique à un corps étranger

B/ défenses spécifiques
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A/ Facteurs de virulence propres aux champignons
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2/ Multiplication anormale des champignons

C/ Déficit des moyens de défense

1/ Déficit local
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IV PROPHYLAXIE

Les champignons n’appartiennent ni au règne animal, ni au règne végétal. Dans ce cours, nous ne voyons que les champignons qui se développent sur ou dans l’organisme humain et ont donc un intérêt médical. Les mycotoxicoses (pathologies dues aux toxines des champignons retrouvées dans les aliments) ne seront pas non plus traitées.

I/ GENERALITES

Les champignons (mycètes) sont :

_ des eucaryotes : cellule avec un noyau

_ des thallophytes : l’appareil végétatif est constitué par un thalle : ce n’est pas un vrai tissu cellulaire, cela ressemble plus à des tuyaux, des filaments indépendants.

_ non chlorophyllien : à la différence des végétaux, ils n’ont pas de chloroplaste et son donc incapable de photosynthèse. Pour croître, les champignons utilisent des molécules déjà constituées provenant d’un substrat sur lequel ils poussent.

Ils peuvent être :

_ saprophytes, indifférents pour l’hôte

_ symbiotes, avec un bénéfice pour l’hôte

_ parasites, causant des dommages à l’hôte
A / Structure d’une cellule fongique
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On observe une partie d'un filament. 

Il est divisé en articles par des cloisons. Un article équivaut à une cellule : c’est comme une cellule végétale sans chloroplaste. Attention, l’article communique directement avec les autres par un trou dans la cloison.
 On retrouve donc :

_ un noyau, 

_ une paroi chitineuse autour de la membrane cytoplasmique. Cette paroi constitué de chitine (substance organique azotée très résistante, constituant de la paroi des champignons) est très résistante : seuls le formol et l’eau de javel pure peuvent la rompre (l’alcool, l’éther….ne marchent pas).

_ des inclusions dont la moitié contiennent des enzymes et l’autre le matériel nécessaire au métabolisme (lipides, nutriments…)

_ un réticulum

_ des mitochondries…

N.B : mycose = maladie casée par un champignon.

B / Le Thalle fongique

Il existe deux grands types de morphologie :
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1/ champignon leuvuriforme unicellulaire

Ce sont les levures, rondes ou ovalaires. Leur croissance est définie (cellule complète).  Elles se multiplient par bourgeonnement ce qui permet l’augmentation de taille de la colonie et la dissémination à l’extérieur de celle-ci. Le bourgeon peut aussi s’allonger (tout en restant à croissance définie). Cela donne un pseudomycélium qui ressemble à un filament et qui pourra aussi bourgeonner à son tour.

Ex : on retrouve des pseudomycéliums avec les Candida albicans, levure saprophyte qui colonise le tube digestif quelques heures après la naissance. Lors d’une pathologie génétique, il n’y a pas d’immunité cellulaire vis-à-vis de cette levure, il faut donc un traitement anti-fongique à vie sinon ce commensal devient opportuniste.

2/ champignon filamenteux 

C’est une cellule gigantesque à croissance indéfinie et terminale. Les filaments germent d’une spore et s’allongent en s’éloignant de celle-ci. Le point de croissance est distal. Les filaments peuvent aussi se ramifier (toujours dans le même sens). Les filaments peuvent former de nouvelles spores qui vont se détacher et se disséminer.
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Il existe différents types de sporulation qui permettent la différenciation des filamenteux : 

_ les spores internes (dans un sac) à tropisme vasculaire (elles sont rares et font des mycoses aiguës)

_ les spores externes (libres) qui peuvent être bourgeonnés, en chaînes…
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Les articles peuvent aussi se transformer en spore. 
Ex : Dermatophytes, Aspergillus
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La prof a dit que ce n’était pas à savoir dans le détail
3/ champignons dimorphiques

Ils possèdent une double morphologie : état filamenteux à l’extérieur, levure ou sporange à l’intérieur de l’hôte. On ne les trouve plus en France, ils sont responsables de mycose profondes graves parfois mortelles.

Ex : Histoplasma, Coccidioides

C/ Morphologie

1/ les levures

Macroscopiquement, les colonies ont toutes le même aspect, blanches, comme des germes. L’identification se fait via des tests enzymatiques ou biochimiques.

Microscopiquement, les levures sont rondes ou ovalaires, souvent en bourgeonnement, identique que la levure soit pathogène ou saprophyte. Si elles ont la capacité génétique à faire des pseudomycéliums, elles les feront dans les tissus lorsqu’il y aura des conditions de croissance favorables. Cela permet le jugement du caractère pathogène ou non d’une levure.

On retrouve des levures physiologiquement en petite quantité dans les selles, la bouche, sur la peau…Si elles sont pathogènes, on en retrouvera une grande quantité et souvent sous forme de pseudomycélium (si elles en sont capables).

2/ les champignons filamenteux

Macroscopiquement, chacun à sa propre morphologie.

Microscopiquement, les formes sont aussi très différentes et variables :

Ex : Aspergilus fumigatus : tête aspergilaire pour libérer des spores

       Microsporum canis : fusiforme. Responsable de lésion cutanées, teigne, mycose d’ongles des orteils.
La morphologie du champignon dépend de l’espèce et du milieu dans lequel il se développe.

D/ Physiologie

Ces parasites sont hétérotrophes pour le carbone, càd qu’il faut du carbone sur le support afin de se développer. 

De plus ils utilisent du glucose. Ainsi, les diabétiques sont plus à risque de développer des mycoses.

Ils ont besoin d’être en aérobie stricte. Certains survivent en semi-aérobie (levure de boulanger) même ne peuvent pas se multiplier.

Ils peuvent pousser entre 20 et 30°C pour ceux qui se trouvent sur la peau, à 37°C pour ceux provoquant des mycoses profondes.

Le pH n’a pas de conséquences sur eux.

La lumière favorise la pigmentation, la sporulation et la croissance.

E/ Ecologie

1/ lieu de vie

Certains champignons peuvent vivre normalement sur un organisme animal. Ils peuvent être :

_ anthropophiles saprophytes de l’organisme humain. Anthropophile signifie qu’ils ne peuvent vivre que sur l’homme ou survivre sur des squames humaines, des cheveux…avant d’être récupérés par un autre humain ou de mourir.

Ex : Candida albicans

_ anthropophiles parasites de l’organisme humain. Ces parasites sont pathogènes et contagieux d’une personne à l’autre.

Ex : Trichophyton rubrum

_ anthropozoophiles parasites. Ils sont saprophytes de l’animal, peuvent passer à l’homme et devenir parasite. Cependant, comme ils ne sont pas adaptés à leur nouvel hôte, ils perdent une grande partie de leur pouvoir pathogène et ne sont pas contagieux.

Ex : Microsporumcanis

Mais des champignons peuvent aussi vivre en milieu extérieur, dans l’air, l’eau, sur la terre, les végétaux…

2/ entrée dans l’organisme humain

Elle peut être :

_ digestive. Cependant cette porte d’entrée est rare. 

_ aérienne

_ transcutanée, par une blessure par exemple.

Ex : Tryphophyton rubrum : c’est le plus fréquent et le plus résistant. Il peut rentrer lors d’une lésion cutanée. Il faudra faire un prélèvement pour l’identifier.


 Le traitement est long car les antifongiques sont peu efficaces. Lors d’un onyxis commun (mycose de l’ongle), il faut 3 mois de traitement. S’il est la conséquence d’un T. rubrum, il faudra 6 mois.


   Les mycoses à T. rubrum sont en pleine explosion car on les retrouve partout (eau des piscines) et le contage est très important.

Ex : Microsporium canis. Il rentre par des lésions très fines, souvent invisibles (micro-excoriation) de la peau et s’y fixe. Il induit une teigne (plaque d’alopécie) chez l’enfant.

Il est peu adapté à l’organisme humain et peut donc induire des réactions inflammatoires très importantes : lésions suppurées non douloureuses, sans ganglion (à la différence des bactéries).

II MOYENS DE DEFENSE

Il existe deux types de moyens de défense

A/ Défenses non spécifiques

1/ protection mécanique

C’est la réaction de première ligne. Il y a plusieurs éléments : 

_ les barrières muqueuses et cutanées. Afin de se multiplier, le champignon doit pouvoir s’accrocher assez longtemps. Pour cela, il faut une effraction de la barrière (micro-excoriation cutanée, invisible le plus souvent).

_ les cellules cillées évacuatrices. Dans le cas de l’épithélium bronchique, elles font sortir les éléments inspirés. S’ils ne sont pas éliminés, il y a colonisation. Les personnes atteintes de mucoviscidose ont des cellules ciliées noyées dans les sécrétions bronchiques. Il n’y a pas d’ascenseur mucociliaire et donc des infections fongiques à répétition.

_ les sécrétions cutanées et muqueuses. Elles contiennent des substances antifongiques (Immunoglobulines A…). Dans le cas d’une asialie (absence de salive), d’une sécheresse cutanée ou muqueuse, il y a des infections à répétition.

_ la flore endogène. Elle occupe la place et donc empêche l’installation des champignons. Si elle est détruite par un traitement antibiotique, il y a un risque accru de multiplication des champignons et donc de mycose.

2/ réaction inflammatoire non spécifique à un corps étranger

C’est la barrière de seconde ligne. On y trouve :

_ les phagocytes (polynucléaires, macrophages, cellules tueuses…). Ils phagocytent les champignons puis les lysent en intra-cellulaire (à ce moment là, le mycète est détruit). Si les parasites sont sous forme de filament, ils sont trop grands pour être phagocytés. Les macrophages s’agglutinent alors autour et mangent la paroi du filament.

Ex : Cryptococcus neoformans. Il a un tropisme pour le SNC, se propage par voie aérienne. Autour de sa paroi, il a une capsule épaisse à mucopolysaccharides qui masquent la levure aux phagocytes. Et si malgré tout , il est phagocyté, sa capsule le protège de la lyse intra-cellulaire.

_ l’activation des lymphocytes par présentation de l’antigène. La lyse des champignons libère des antigènes fongiques contre lesquels il y aura une réaction immunitaire. Les lymphocytes activés relâchent alors des substances toxiques : interféron, cytokines

B/ défenses spécifiques

C’est la réaction immunitaire spécifique. On distingue :

_ l’immunité humorale. Les lymphocytes B relarguent des Ac spécifiques. Ces anticorps ne sont pas protecteurs. Ils sont seulement des témoins de la mycose, via la sérologie.

_ l’immunité cellulaire médiée par les cellules T. C’est l’immunité qui assure la majorité de la protection spécifique. En cas de SIDA, cette immunité est réduite et favorise donc l’infection fongique.

III PATHOLOGIE FONGIQUE

A/ Facteurs de virulence propres aux champignons

On trouve :

_ l’adhérence aux tissus de l’hôte. Des protéines de la paroi peuvent se fixer sur des protéines de la membrane basale cellulaire ou constitutives de la matrice extra-cellulaire (il faut donc une lésion muqueuse ou cutanée pour les découvrir) ou encore des protéines sériques.

_ la capacité à adhérer aux biomatériaux plastiques. Il y a formation d’un biofilm (couche de cellules, agents pathogènes…) sur le matériel. Lors d’une infection fongique, il faut pratiquer l’ablation de la porte d’entrée exogène.

_ la production d’enzymes du métabolisme du champignon. Elles peuvent être cytolytiques ou cytotoxiques pour les cellules de l’hôte.

_ les modifications phénotypiques des champignons dimorphiques. Sous forme filamentaire à l’extérieur, le parasite se met sous forme de levure afin de mieux passer dans la circulation et diffuser dans l’organisme.

_ les modifications du pH interne des phagocytes. Le parasite empêche l’acidification des phagosomes et donc la lyse.

Ex : histoplasma. Il se développe en intra-cellulaire, induit des mycoses profondes. Il se protège en empêchant les réactions d’oxydation.

_ capsule de C. neoformans…

B/ Facteur favorisant la pathogénicité

1/ Altération des moyens de défense de l’organisme

Les facteurs de virulence ne sont pas les seuls facteurs intervenant. En effet, il peut aussi y avoir une altération des défenses de l’organisme :

_ atteinte des barrières muqueuses par traumatisme, chirurgie, port de lentille. Dans ce dernier cas, les lentilles en verre induisaient des micro-exporiations permettant l’entrée du parasite et aboutissant à des kératites fongiques.

_ altération ou effraction des barrières cutanées lors de la mucoviscidose, de fibrose, d’infection bactérienne, de mucite (infection de la muqueuse digestive chez les aplasiques), de radiothérapie, par consommation de tabac…

_ altération qualitative ou quantitative de la phagocytose : aplasie, neutropénie, hémopathie, diabète, immunodépression, corticoïdes (ils bloquent la multiplication des cellules inflammatoires et diminuent l’efficacité de la lyse intra-cellulaire), ATB (ils détruisent les bactéries donc augmentent la place disponible pour les champignons).

_ altération de l’immunité cellulaire : SIDA, toutes les hémopathies, aplasie, administration de sérum anti-lymphocytaire, corticoïdes. Cela induit souvent des mycoses profondes.

2/ Multiplication anormale des champignons

C’est parce que les champignons se multiplient beaucoup qu’ils sont pathogènes et non  pas par sécrétion de toxines. On peut observer deux phénomènes :

_ une croissance accélérée lors d’un diabète, d’une antibiothérapie, d’un traitement antidépresseur (provoque une sécheresse de la bouche), d’un déséquilibre hormonal (Albican profite de l’augmentation du taux d’oestrogènes lors du cycle hormonal pour se multiplier)

_ un contage massif. La personne reçoit énormément de champignons d’un coup. Cela peut se faire via des gaines de climatisation contaminées, un milieu humide et/ou chaud, des activités à risques (spéléologie dans des cavernes avec beaucoup de chauve-souris parasitées par Histoplama)

C/ Déficit des moyens de défense

1/ Déficit local

La pathologie survient après une antibiothérapie, un traitement aux corticoïdes, un trauma…

La mycose peut-être :

_ superficielle. On trouve :

· le pityriasis versicolor (atteinte achromiante càd qui enlève la couleur de la peau)
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les dermatophytoses (teigne qui peut être une grande plaque ou plein de petites plaques, onyxis)
· les candidoses superficielles et muqueuses à Candida albicans 

· les sinusites fongiques (qui peuvent donner des otites post ATB, de l’eczéma du conduit auditif post corticoïde), des bronchites…
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_ profonde locale. Celles-ci ne donnent jamais de septicémie. 
On trouve :

· l’aspergillome. Après une tuberculose, un abcès pulmonaire… il peut y avoir un trou dans le poumon (emphysème) où se multiplient les parasites. La cicatrice épaissit la paroi autour de la lésion et empêche l’entrée des phagocytes depuis les vaisseaux. Les colonies peuvent ainsi croître rapidement.  A la radio, on voit une boule qui n’est pas accrochée à la paroi. Cependant elle fabrique des protéines fibrinolytiques pouvant entraîner une atteinte du poumon et donc des hémoptysies.

· le pseudallescheriome…

Note : des champignons peu adaptés à l’Homme peuvent induire de grandes réactions de la part de l’hôte.

2/ Déficit général

Il y a alors une diffusion à tout l’organisme : mycose profonde systémique

Il y a deux possibilités :

_ le déficit de l’immunité cellulaire qui peut survenir lors d’un SIDA, d’hémopathies touchant les lignées lymphocytaires, les corticothérapies… La mycose originelle peut être :

· superficielle et muqueuse (candidose, dermite séborrhéïque) 

· profonde (mycose à champignons dimorphique, cryptococcose qui peut entraîner une nécrose cutanée )

_ le déficit quantitatif (neutropénie) ou qualitatif (granulomatose septique, diabète, corticoïdes..) de la phagocytose. Il peut aggraver tout mycose superficielle ou profonde

IV PROPHYLAXIE

Elle est variable selon la mycose et le terrain.

Lorsqu’on est dans une zone de forte densité de champignons qui se propagent par voie aérienne, il faut porter un masque voire une tenue de protection. Concernant ce même danger de contage, il faut maintenir les patients d’hématologie dans des chambres à pression positive (la pression de l’air est plus forte qu’à l’extérieur. Ainsi, les spores ne peuvent entrer car si une porte s’ouvre, l’air est chassé de la chambre et repousse les champignons à l’extérieur).

L’hygiène cutanée joue un rôle. Il faut donc désinfecter toute plaie. Cependant, des lavages excessifs détruisent la flore naturelle et laissent la place libre aux champignons..

On trouve des dermatophytoses dans les piscines. Elles ne sont pas dangereuses dans les bassins car il y a trop d’eau. Par contre, dans les zones humides (couloirs, bord des piscines, vestiaires), ces champignons sont contaminants. Les pieds sont alors souvent en contact ces parasites.
Il faut traiter les pathologies sous-jacentes. 

Enfin, il faut faire un traitement antifongique préventif en cas de déficit immunitaire.
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