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Roles des parasites dans I'écosystéeme

- Action du spectre d’ hotes

Parasites parasites
sténoxenes hétéroxenes

(spectre d’h. réduit) (spectre d’h. large)



Parasite et parasitisme.

Le parasitisme est un contact particulier entre deux étres
vivants : le parasite et son hote.

De la forme libre indépendante au parasitisme, forme
de contact nécessaire et dépendante, divers
intermédiaires sont a distinguer :



e Lavie libre: 'organisme peut subvenir par lui-méme a ses
besoins métaboliques.

e Le saprophytisme: I'organisme se nourrit de matieres
organiques ou végétales en décomposition

dans le milieu extérieur.

¢ Le commensalisme: I'organisme se nourrit de matieres
organiques sur un étre vivant (milieu buccal, intestin) sans
entrainer de troubles ou de spoliations chez son hote.



e La symbiose: les étres vivent en étroite collaboration
dans une association bénéfique aux deux

Parties (équilibres des flores intestinales ou vaginales).

e Le parasitisme: l'organisme parasite vit aux dépens
d'un hoéte qui lui fournit un biotope et/ou des

éléments nutritifs nécessaires a sa survie, cet hote en
patissant de facon plus ou moins grave.



Le parasite est ainsi défini comme un étre vivant animal
ou champignon (régne des Fungi) qui pendant une
partie ou la totalité de son existence vit aux dépens
d’autres étres organiseés (hotes).



Pourquoi le parasitisme
Quels sont les avantages que procure 1' hote au parasite

L' hote fournit | habitat, en effet ' hote héberge le parasite,
par conséquent il s'agit dune protection contre les
prédateurs.

L' hote fournit la mobilité, ainsi il permet la dispersion du
parasite, dispersion géographique.

L’ hote fournit I'énergie, les parasites sont hétérotrophes et
I'énergie nécessaire a leur vie est fournie par leur hote.

Ainsi ]i)ar ces trois avantages, la vie du parasite se trouve
simplifiée



Conséquence du parasitisme :

D’une facon générale, 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.



Parasites - Diversité - Spécificité — Classification

Diversite

La diversité est la regle en parasitologie. De par leur
morphologie et leur biologie (mobilité, reproduction,
meétabolismes) les parasites sont extrémement divers,
méme au sein d'une méme famille :



Morphologiquement : la taille d'un parasite peut
dépasser 10 metres (Taenia) et rester de I'ordre du
micrometre (microsporidies, leishmanies). Leur
recherche peut étre assurée par un examen a l'oeil nu
(Taenia), la microscopie optique classique
(plasmodies) voir électronique (microsporidies).



Stades parasitaires :

un méme parasite (protozoaire, helminthe,
micromycete, ectoparasite) peut prendre

chez 'homme, dans le milieu extérieur, ou chez 'hote
intermédiaire, des formes particulieres correspondant
a différents stades de son développement. Ils sont
macro ou microscopiques, intra ou extra cellulaires
sous forme adulte ou larvaire.




On parlera de parasites, sous formes libres ou
intracellulaires (globules sanguins blancs ou rouges,
hépatocytes), adultes males et femelles, ceufs, larves,
formes de résistance (kystes), formes asexuées ou a
potentiel sexué.




Les parasites peuvent étre:

v" Permanents, leur existence entiere se déroule dans un ou
plusieurs hoétes (Taenia, trichine).

v" Temporaires partageant leur vie entre une forme libre dans
'environnement et 'autre parasitaire (douves,
anguillules)ou encore

v Facultatifs ayant une vie saprophytique mais
occasionnellement parasitaire (parasites opportunistes).



Spécificité

Les parasites sont plus ou moins étroitement liés a leur
hote. Les parasites sténoxenes (poux,
hématozoaires..) sont adaptés, inféodés a un seul hote.

Les euryxeénes au contraire ne présentent quune
spécificité lache : c'est le cas des agents des parasitoses
communes a ’homme et aux animaux (distomatoses,
formes larvaire des taenias : hydatidose).



Roles des parasites dans I'écosystéme

- Action du spectre d” hotes

Parasites parasites

sténoxenes hétéroxenes

(spectre d’hotes. réduit) (spectre d’h. large)



Ils sont intra et/ou extra cellulaires : au cours de leur
cycle certaines formes parasitaires doivent assurer une
partie de leur métabolisme au dépend de celui d'une
cellule de leur hote : globule rouge ou blanc, cellule
hépatique ou intestinale.



Leurs localisations et migrations sont diverses .

Si certains parasites n'ont pas de moyens pour se
déplacer par eux-mémes, ils sont éventuellement
transportés par voie aérienne intestinale ou sanguine.

Certains ont la faculté de ramper, d’avancer grace a des
pseudopodes, des ventouses, des cils, flagelles, ou
membrane ondulante et de pénétrer activement le
revétement cutané ou les muqueuses .



[Is ont des localisations préférentielles chez 'homme,
intra ou extracellulaire, sanguines ou lymphatiques,
tissulaires, cutanées, hépatospléniques, cérébrales,
cardiaques, rénales ou tubaires (intestins, arbre
urinaire , bronches).



Classification

On classe les parasites en 4 grands groupes :

1. Protozoaire :

Etre unicellulaire doué de mouvement : selon les cas il
se déplace grace a des pseudopodes (rhizopodes), des
flagelles, membrane ondulante ou des cils .Ils se
présentent sous forme asexuée ou a potentiel sexuée,
mobile ou enkysté , intra ou extracellulaire.




2. Helminthe ou ver_: étre pluricellulaire possédant
des tissus différenciés. Ils sont reconnus sous formes
adultes des deux sexes sous forme larvaire ,
embryonnaire ou ovulaire.

3.Fungi ou micromycetes, ces derniers constituent un
régne a part entiere, ce sont des champignons
microscopiques identifiés sous forme de spores isolées
ou regroupées ou de filaments libres ou tissulaire.




4. Arthropodes:

Ce sont des métazoaires, pluricellulaires possédant des
tissus différenciés . Ex: Insectes, arachnides pouvant

se présenter sous formes adultes (imago) males et
femelles, ceufs et larves (nymphes).



Nomenclature et systématique (taxonomie) des

parasites humains d’'abord morphologique fait
maintenant appel a d’'autres criteres génétiques et
immunologiques. Les lois de la systématique sont
simples mais strictes.

L'espece est 'ensemble d'individus dont le croisement,
fait au hasard, donne toujours des descendants
indéfiniment féconds entre eux.

Le genre regroupant des especes affines.



Regne

".’ Embranchement

. Classe

Famille et sous famille ( terminaison....idae ou ....inae)
. Genre et sous genre

’

A Especes et sous especes




Les naturalistes face a la diversité croissante ont du créer
le sous-genre, avec une majuscule et entre
parentheses, apres le nom de genre, et la sous espéce
qui s’écrit sans majuscule apres le nom d’espece.

Ex : Anopheles ( Maculipennia ) maculipennis atroparvus
van Thiel 1927



3--Différents modes de parasitisme

1-Accidentel

Le parasite se trouve accidentellement chez un hote ety
vit quelques temps. Ex : larves de mouches

2- Facultatif (ou occasionnel)

Le parasite vit dans un organisme, mais peut également
vive dans le milieu extérieur. Ex : Aspergillus



3- Obligatoire

Organismes qui doivent accomplir une partie de leur vie
tant que parasite. Le cycle biologique est simple ou
complexe avec passages successifs dans divers hotes.

a- temporaire

Les parasites menent une partie de leur vie a I'état
parasitaire, mais possedent des stades libres dans
I'environnement. Ex : douves ; anguillule.




b- périodique

La vie parasitaire est limitée soit a la période larvaire,
soit a la période adulte : si la période larvaire est a I'état
parasitaire, I'ladulte est libre ; si la période adulte est a
I'état parasitaire, la larve est libre. Ex : AotGtats



C- permanent

Le parasite menée tout le cycle de sa vie a I'état
parasitaire : les stades adultes et les stades larvaires.

Ex : Helminthes.



4) opportunistes

Organismes non pathogenes, qui peuvent devenir
parasites et pathogenes si la réceptivité de 'hote est
augmentée. Ex : Toxoplasme



5) Hyper parasitisme

Condition qui résulte d'un parasite vivant aux dépens
d’un autre parasite.

Ex : la mouche du chou, Délia radium qui peut étre
parasitée par des agents de mycoses tel :
Entromopplora muscae .

Peut étre utilisé dans la lutte biologique.



6) pseudo parasitisme

Il ne s’agit pas de parasitisme proprement dit.

Ex : Introduction des chilopodes geophilimorphes
dans les fosses nasales et les oreilles de 'homme, ils
s'introduisent dans les sinus pendant le sommeuil.



4 - Actions du pathogeéne sur 'hote

a- Action spoliatrice :

Le parasite vivant aux dépens de son hote est spoliateur par
définition. Les spoliations souvent mineures s'expriment
davantage si les parasites sont nombreux (anémie
ankylostomienne) ou lorsqu’ils détournent a leur profit
certaines substances

spoliation en vitamine B12 dans le cas de la
bothriocéphalose).



b- Action mécanique-traumatique

Fréquente est fonction de la taille des parasites et de
leurs localisations. Elle peut étre microscopique
(éclatement de globules blancs pour les leishmanies et
de globules rouges dans le cas de I'hématozoaire, ou
macroscopique bruyante comme l'occlusion
lymphatique (filariose lymphatique), biliaire (douves)
ou intestinale par un paquet d’'ascaris, ou encore la
compression par un kyste hydatique.



c- Action irritative

elle peut étre réflexe (spasmes intestinaux de l'intestin
agressé , diarrhées, épisodes de toux au passage de
formes vermineuses larvaires...).



d- Action toxique

Elle est due a I'émission d’excrétion/sécrétion toxiques
de produits métabolisés par le parasite et qui auront
des actions allergisantes voir anaphylactiques,
histolytique comme les amibes nécrosantes,

hémolytique dans le cas du paludisme ou nécrotique
dans quelques parasitoses.

['action toxique est souvent majorée a la mort du
parasite suite a un traumatisme ou au traitement
(fissuration ou rupture d'un kyste hydatique.



e- Action allergique

Cest le cas des champignons atmosphériques qui sont
responsables des réactions allergiques.



5- Réactions de I’hote au parasite

Face a I'agression parasitaire, les organismes répandent
par diverses actions, dont certains ne sont que les
conséquences ou les témoins du parasitisme alors que
d’autres constituent de véritables moyens de défense.

Ces réactions font intervenir des processus cellulaires
au tissulaires et des mécanises immunologiques qui
sont d’ailleurs impliquées précédents.



a- Réactions cellulaires ou tissulaires

Dans divers proto zooses, des macrophages phagocytent
des parasites et constituent le premier systeme de
défense de l'organisme.

Certaines réactions tissulaires peuvent évoluer
progressivement vers la calcification, isolant ainsi le
parasite exemple, dans des cas de bilharzioses ou le
kyste hydatique.



b- 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 peuvent étre spécifiques du parasite en cause
ou d'un stade évolutif donné. Ces anticorps n'existent
pratiquement que dans les parasitoses profondes,
intra-tissulaires, assurant un contact suffisamment
étroit entre I'hote et les parasites.



En parasitologie, 'immunité acquise est tres fréquente.
En effet dans le cas des parasitoses profondes, cette
immunité a un réle atténuateur, c'est ce que l'on
observe par exemple avec le paludisme a plasmodium
falciparum qui n’est gravissime ou mortel que chez les
sujets nom immuns. De méme I'anguillulose
intestinale, affection relativement bénigne chez des
immunodéprimes.



L'immunité acquise, peut dans de rares cas, suite a une
primo-infection, entrainer une immunité protectrice

c’est ce quon observe dans le cas de la Toxoplasmose,
ou la leishmaniose cutanée.



6- Cycle parasitaire

Appelé également cycle biologique du parasite : il s'agit
du déroulement des étapes nécessaires au
développement du parasite dune génération a une
autre. En effet, pour assurer la pérennité de sa propre
espece, le parasite est amené a subir des
transformations et a adopter des voies évolutives
complexes.



Eléments du cycle parasitaire

Le cycle peut étre simple ou complexe.

Dans le cas du cycle simple c’est le cycle direct : il y a
passage direct du parasite d'un organisme infesté a un
organisme sain, le cycle est ainsi qualifié de cycle
monoxéne ou direct (a un seul hote).



Ce cycle peut étre court sans passage obligatoire par le
milieu extérieur (exemple oscyure, poux nécessitant
une maturation d'un stade parasitaire dans le milieu
extérieur (exemple ceufs d’ascaris).

Le cycle complexe ou indirect ou hétéroxene nécessite
I'intervention d’héte intermeédiaire ou de vecteur, il
peut faire intervenir deux hotes, exemple : ténia ; ou
trois hotes, exemple :douves.



a- le parasite ou agent pathogéne

b- ’'héte définitif (H.D)
C’est I'héte qui héberge la forme adulte du parasite
et dans lequel a lieu la reproduction sexuée.




c- L’héte intermédiaire (H.1)

C’est un hoéte obligatoire dans lequel le parasite vit a

I'état larvaire et accomp]
son développement jusg

it une partie ou la totalité de
u'a la forme infestant. L'héte

intermédiaire peut étre |

passif ou actif.



“*I'H. I passif

C’est un hoéte qui héberge la forme infestante ou les
stades larvaires, sans aller vers le réservoir du parasite
pour contracter ce dernier, ni vers I'’hote réceptif pour
lui transmettre les formes infestantes.

Exemple : Mollusques pour les douves ou les
schistosomes.



*I'H. I actif

Cet hote va au devant du réservoir de parasite pour
contracter le parasitisme et vers I'h6te réceptif pour le
lui transmettre ou le lui inoculer. Ce sont des vecteurs,
exemple : glossine pour la maladie du sommeil, taon
pour la filaire loa loa.



“hote paraténique

C’est un hote facultatif dans lequel le parasite ne subit
aucune transformation mais qui favorise la dispersion
et permet 'accumulation, exemple : le lombric pour
certains nématodes.



d- Les vecteurs

Ce sont les agents transmetteurs des parasites, ils peuvent
étre :
» biologiques, et dans ce cas, ils sont indispensable au cycle

vital car ils assurent la maturation avec ou sans
multiplications, exemple : les arthropodes hématophages.

» Mécaniques : ils ont simple réle de transporteurs non
indispensables pour le cycle vital du parasite, exemple :
Mouches dabs le transport des kystes d’amibes.



e- Le réservoir des parasites

C’est 'ensemble des structures biotiques et abiotiques

g
C

ui assurent la survivance d'un parasite. En général, en
ehors du milieu extérieur, il s'agit de I'h6te définitif

q

ui héberge le parasite.



Selon leur nature, on distingue trois types de réservoirs.

1)-Réservoir humain

S’agissant des infections strictement humaines,
I’homme est sans doute le réservoir de parasites.

Mais dans le cas des affections communes a 'homme et
a I'animal, ’homme n’est souvent qu'un hote
accidentel et ne peut donc étre le réservoir de
parasites, exemple : hydatidose humaine.



2)-Réservoir animal

Dans la majorité des maladies communes a 'homme et

aux animaux (zoonoses), ces derniers constituent le
réservoir de parasites. Selon les conditions
écologiques, on aura :



»  Soit des animaux domestiques, qui sont proches de
’homme, leur seul avantage, c’est leur accessibilité ce
qui permet de dépister les animaux atteints.

» Soit des animaux sauvages, dans ce cas les contacts
sont moins fréquemment, et leur contréle est par
contre plus difficile car ils sont peu accessibles.



3)-Rés

de

Le sol
parasit



“*Infection: Pénétration et reproduction dans un
organisme d’une entité étrangere capable de s’y
multiplier et reproduire des entités identiques.

<+ Infestation: Pénétration et évolution d'un parasite
dans un organisme.

<+ Zoonose : Maladie parasitaire susceptible d’étre
transmise de 'animal a 'homme et vice versa.
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Protozoaire

Séjour en zone d'endémie .
Apicomplexa

Fievre

 Epidémiologie |

» Probléme majeur de santé publique : 1€ endémie parasitaire mondiale.

» Incidence mondiale estimée a 216 millions de cas par an (2010).

» Mortalité mondiale estimée a 650 000 par an (2010), dont 90 % en Afrique (le plus
souvent des enfants de moins de 5 ans).

+ Paludisme d'importation en France : incidence estimée a environ 3 500 cas par an

(2011), majoritairement au retour d'un séjour en Afrique et dus a P, falciparum.

Plasmodium spp.




. Zones
d’endemie

palustre

5 especes touchant 'Homme (par ordre de fréquence) : P. falciparum, P, vivax,
P. ovale, P. malariae et P. knowlesi,

Réservoir strictement humain (hormis P knowlesi).




l Cycle parasitaire I
Hétéroxene

Mérozoites Trophozoite

.' S |
Schizonte
hépatique

Schizonte

-

Sporozoite

Piqure lors d'un repas sanguin

R

Anophele (HD)
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Mode de contammation

Trangrission vctorele bors€un poire par Un moustique femell du genve Anophegs,

exclu wemen noc urne

matemof 6 1 par AES




+ Immunité naturelle : facteurs génétiques conférant une susceptibilité moindre a linfection.
Exemples .
trait drepanocytaire (heterozygotie AS) - P. falciparum ;
+ déficit en G6PD - Plasmodium spp.

+ Immunité acquise ou « état de prémunition » du sujet vivant en zone d'endémie :
acquise progressivement en situation d'exposition continue ;
+ non stériisante mais protégeant des formes graves (en zone d'endemie,
formes graves principalement chez le jeune enfant) ;
rapidement perdue chez les sujets émigrant hors zone d'endemie.




Pouvoir pathogéne

TOUTE FIEVRE AU RETOUR D’'UNE ZONE D'ENDEMIE
est un paludisme jusqu'a preuve du contraire

Acces palustre simple

Urgence médicale, risque d’évolution rapide vers un acces grave si P. falciparum.
Correspond a la primo-infection palustre.

— Tableau aspécifique : fiévre brutale, accompagnée d'un malaise, myalgies, céphalées

et troubles digestifs (« embarras gastrique fébrile »). Examen clinique sans particularité.
= Recherche systématique de signes de gravité (cf. tableau) : apparition d’une périodicite
des symptomes en |'absence de traitement (rarement vu en dehors des zones d’endémie).

Incubation Reviviscences

P, falciparum 7-12 jours a 2 mois Jamais

P. vivax 11 a 15 jours 3a4ans

P. ovale 15 jours a 4 ans 4 ans

P. malariae 15 a 21 jours Jusqu‘a 20 ans

Caractéristiques des acces selon les espéces de Plasmodium




[ Diagnostic ‘

Signes d'orientation biologique : thrombopénie (tres fréquente), anémie hémolytique

Diagnostic direct (rendu dans un délai de moins de 2 heures)
Prélevement : sang (sur tube EDTA ou préléevement capillaire par pilre au doigt, au lobe
de 'oreille ou au talon).

» Techniques de reference

Frottis mince

+ Coloré au MGG, Giemsa ou coloration panoptique rapide.

+ Lecture attentive 20 minutes au grossissement x 1 000.

'+ Sensibilité ~ 100-150 parasites/ul (dépendante de la durée passée a fa lecture).




= Diagnostic positif :

 parasite intra-€rythrocytaire ;
*UN U plusieurs hoyaux rouges ;
 cytoplasme bleu ;

+ vacuole non colorée ;

 parfois pigments (brun-noirs ou jaunes) ;

 granulations cytoplasmiques dans les hématies parasitées (selon les especes) ;
* qrains de Schuffner,
 taches de Maurer ;

 leucocytes melaniferes possibles (phagocytose des pigments malariques)




P. falciparum 2 % - frottis mince, MGG (x 1 000).

= Diagnostic d’espéce et de stade : cf. tableau.
= Calcul de la parasitémie : % d’hématies parasitées (estimée sur 10 000 hématies).




Plasmodium falciparum

Aspect géneral du frottis
‘ Monomorphe (1 seul stade présent)
Polyparasitisme fréquent

Hematies parasitees de taille et forme normales

Parfois, taches de Maurer

Parasitemie pouvant depasser 10 %




Trophozoites

Petits anneaux délicats, souvent binucléés
Bagues a chaton, casques, formes marginées




Prophylaxie ]

Prophylaxie = mesures de lutte anti-vectorielle + chimioprophylaxie.

+ Mesures de lutte anti-vectorielle individuelle
+  Répulsifs cutanés (DEET, Citridiol, IR3535).
Vétements amples et couvrant le maximum de peau, imprégnés de
Perméthrine.
Moustiquaire imprégnée de Pyrethrinoides.

« Chimioprophylaxie
Complémentaire des mesures de lutte anti-vectorielle.

Adaptée au pays d'endémie selon les groupes de chloroquinoresistance de
P, falciparum publié dans le BEH (InVS) : groupes de 0 a 3.




Séjour en zone d'endémie
Coma (TH africaine)
Cardiopathie (TH américaine)

Protozoaire
Flagellé
Trypanosoma spp.

2 especes responsables de 2 entités cliniques distinctes

+Trypanosoma brucei (gambiense et rhodesiense) = agent de la « maladie du

sommeil » ou trypanosomose humaine africaine ;

+Trypanosoma cruzi = agent de la « maladie de Chagas » ou trypanosomose humaine

americaine.




L Morphologie des formes trypomastigotes ]

-—— —

+ Mise en évidence de formes trypomastigotes dans la circulation sanquine et/ou dans
d'autres prélevements = diagnostic de certitude,

 Diagnostic d'espece basé sur la morphologie des parasites.

Membrane ... e
ondulante " Flagelle

i qies et
Kinetoplaste @\ Mobilté grce  un flagelle formant

Noyau | Une membrane ondulante par soulevement

- Corps  de la membrane externe du parasite.




Pouvoir
pathogéne

Maladie du sommeil

Maladie de Chagas

Non pathogéne
pour I'Homme

Région
d'endémie

Afrique subsaharienne

Amérique latine

Amérique latine

Forme

Allongée
20-35 ym

EnCouenU
Formes courtes et trapues
(~ 12 pym) et formes allongées
et fines (16-30 um)

Trés allongée
Extrémité
antérieure effilée
26-34 um

Noyau

Central

Central

Au 1/3 antérieur

Kinétoplaste

Ponctiforme postérieur

De grande taille, postérieur
semblant sortir du parasite

Ponctiforme
subterminal

Membrane
ondulante

Bien développée et plissée

Etroite, peu plissée

Bien développée
et plissée

Particularités

Pas de différence morphologique

entre T b. gambiense
et T. b. rhodesiense
Formes en division possibles

Fragile : formes altérées
en |" absence de fixation
dans le liquide d’Errecart

Long flagelie libre

Identification des formes trypomastigotes de trypanosome (sur frottis sanguin)




« Maladie du sommeil »
Epidémiologie I

- Endémique dans de nombreux pays d’Afrique
subsaharienne (répartition en de multiples petits foyers
ruraux correspondant au biotope des glossines) :

« T. brucei gambiense (95 % des cas) : Afrique de
I'Ouest et Centrale ;

» T. brucei rhodesiense (5 % des cas) : Afrique de
I'Est.

- Réservoir animal (domestique et sauvage).
» Prévalence estimée a 30 000 cas (2010).

- Exceptionnels cas exportés hors d’Afrique.
T. brucei gambiense -

T. brucei rhodesiense -




Cycle parasitaire J

Hetéroxene

Glossine
(HD)

Piglre lors
d’ un repas
sanguin

L
. N
-

- .

Homme
(HI)

Trypomastigote ==
metacyclique 5§

*BHE : barriere hémato-encéphalique

Circulation Passage
sanguine de la

, BHE*

Multiplication
extracellulaire

par fission binaire

Compartiment
cérébro-méningé




’ Mode (e et '

+ Trnsmission vectorielle par piadre pr un dptee s genve Glossing (mouche tse<e)

3l moment 0e 5on repas sanquin,
- Contamination matemo-fetele ranslacentare, atrogene (par tancfsion) ou e  un
AES possibl.
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Phage ymphaticosanquine:
* Sones meurs - e e poecenonathe cenviale ndolore

* Sones constants . hepatospenomegalie, eruption utan (trypamd s),
it cedeme T, mnfestaions neurologiues debutntes,




- Phase NeUri0giQue
* dappartion raide ou iceuse : d quelques mois a plusiurs amées;

+ meningo-encephalte : troubles sensitvo-moteurs, du sommel et del

vigance, du comportement, psychiatrgues et neurc-endocrinens.
En absence de traitement, evoluion vers n etat cachectique et un coma fatl




T, b, fodesjense
" g s e e plus v, coristncs s et

it apiement faal én 3 26 mois




‘ Diagnostic l

Strategie diagnostique
+Hors zone d'endemie ; diagnostic direct (sang et LCR) en 1% intention
+ En zone d'endemie : depistage serologique par CATT en 1% ntention,




Examen direct de Trypanosoma brucei
= Visualisation des formes trypomastiqotes.

=T, gambiense et T b. rhodestense morphologiquement ndifférenciables
= Formes en division possibles,




Trypanosoma brucei spp. - Frottis sanguin, MGG (x 1 000).
Trypomastigotes allongés (20-35 um) possédant un noyaux central (1),
un kinétoplaste ponctiforme postérieur (2)
et une membrane ondulante bien développée (3).




Diagnostic de phase neurologique
 Examen du LCR :

- examen direct : recherche de formes trypomastiqotes
 (ytochimie du LCR ;




Prophylaxi

Protection antivectorielle personnele et collective dans les zones infestegs
*Programme deradication OMS (depistage e traitement des Sujes atteints)




Trypanosoma cruzi

Epidémiologie ]

v P —— —

+ Prévalence mondiale estimée a 10 millions de cas (2012).

» Endémique en Amerique latine : Bolivie ++++, Argentine, Salvador, Honduras
Paraguay, Guatemala, Equateur et Venezuela.

 Cas exportes de plus en plus nombreux suite aux migrations de population.

» Cas autochtones en Guyane francaise.

* Réservoir animal trés large : mammiferes domestiques (chats, chiens, rongeurs...) et
sauvages (opossums, tatous...).

!




Cycle parasitaire
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‘ Mode de contamination

Trensmission vectoriell par des punaises hemtophages de a sous-famile s

Triatomes ou Reduves (en partiuler s especes anthropophies :Tiatoma nfestans e
Rhodhds profus)




u/ + Contamination par les déjections du vecteur émises au moment d‘une piglire.
= Penetration active du parasite a travers:
* les muqueuses saines (conjontivales ou buccales) ;
* [a peau lésée (point de piqlire, excoriation liée au grattage de la piglre).

En progression, en dehors des régions d'endémie :
+ transmission congénitale : risque de forme aigué chez le nouveau-né ;
+ transmission fatrogene par transfusion ou greffe (depistage des donneurs a risque).

\,/ + Transmission par voie orale possible (aliments ou boissons contamings).
\ * AES. |




Pouvoir pathogene

Agent de la maladie de Chagas

Phase aique
* Debute une semaine apres I contamination, spontanément résolutive en 4-6 semaings,

+ Principalement chez les enfants en zone d'endemie,
+Le plus souvent asymptomatique ou passée inapercue,




Phase indéterminée
» Asymptomatique.
+ Peut durer plusieurs dizaines d'années.

Phase chronique
» Touche 1/3 patients (risque: 3-4 % par an).




Examen direct de Trypanosoma cruzi
= Visualisation des formes trypomastigotes.

= Jamais de forme extracellulaire en division.
= Parasitemie faible et intermittente.
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Trypanosoma cruzi — Frottis sanguin, MGG (x 1 000).
Trypomastigotes allongés (16-30 um) possédant un noyau central (1),
un kinétoplaste de grande taille semblant sortir du parasite (2)
et une membrane ondulante peu développée.




—

1 nfecton VIH (LT CDA < 200/mm) : cimioprophylaie secondaire pr benznidazole,

Depistage des produts sanquin abes et grefons isus de domnewrs & isque,
Mestures antivectorielle personell en 20ne d endemie,




Protozoaire
Apicomplexa
Toxoplasma gondii

Grossesse
Immunodéprimé

Site internet d’ informations : www.grossesse-toxoplasmose.univ-lyon1.fr

| Epidémioogie |

» Cosmopolite, ubiquitaire.
+ Séroprévalence en France : 40 a 45 % chez les femmes en dge de procréer.

+ Prévalence de la toxoplasmose congénitale a la naissance en France : 0,3 %o dont 0,01 %o
de formes graves.




Cycle parasitaire
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Mode de contamination

* Ingestion de kystes (bradyzoites) ; viande crue ou mal cuite.
* Ingestion d'oocystes matures : fruits/léqumes soulles, ltiére de chat.
* Transmission de tachyzoites : contamination matemo-fcetale, transfusion sanguine.
* Par dons d'organes, exceptionnel (kystes)




Risque %

Semaines d’aménorrhées

Transmission feetale < 10 %, | Transmission feetale : | Transmission foetale > 50 %.
Complications gravissimes : 10 a 40 %. Toxoplasmose congénitale
encéphalo-méningo-myélite, Toxoplasmose latente asymptomatique
hydrocéphalie, macrocéphalie,| généralisée +/- grave : | 3 la naissance.

calcifications intra-craniennes, | retard psycho-moteur, | Risque de choriorétinite +/-
hépatosplénomégalie. choriorétinite, tardive.

convulsions, etc.

—= Risque de signes cliniques si transmission fcetale
~= Risque de transmission fcetale
Risque cumulé d‘atteinte foetale (transmission + symptomatologie)




.

oloration MGG (x 1 000) : tachyzoites de T. gondii,  Coloration MGG (x 400) : bradyzoites de T, gondii,
3 x 6 pm, de forme arquée avec une extrémite 2,5 X 4 um, de forme ovalaire, regroupés en pseudo-

arrondie et ['autre effilée. kystes (cerveau de souris),




I Protozoaire l

LV : pancytopénie

e : Flagelle !
LC : lesions cutanees ] Spp. Leishmania |

Protozoaire responsable de deux entites cliniques distinctes : la leishmaniose
viscérale (LV) et la leishmaniose cutanée (LC).




Cycle parasitaire
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Mode e contamination

+ Transmission vectorielle par piglre d'un diptere, le phiebotome, lors de son repas sanguin.

Activité vespérale et nocturne.
+ Autres modes de contamination rapportes : toxicomanie IV, voies transfusionnelles et

mere-enfant (exceptionnels).




Epidémiologie

* 2 types de leishmanioses viscérales (LV) :
+ LV anthroponotique (véservoir = Homme) :
*agent = L. donovani
+ épidémies au Soudan, Ethiopie, Inde, Népal et Bangladesh :
* LV zoonotique (reservoir = chien) ;

*agent = L. infantum (= L. chagasien Amérique latine),
+ Chine, Pakistan, Amérique latine et Bassin méditerranden.

* Prévalence : 500 000 nouveaux cas par an dont 90 % recensés dans 5 pays : Inde, Nepal,




Principaux foyers d’endémie de Leishmanioses viscérales :
1. Chinois, 2. Centre Asiatique, 3. Méditerranéen, 4. Indien, 5. Est-Africain, 6.
Nord-est Bresilien

L. infantum
L. donovani




La LVA aftettous e cges, Tiade . feve paleur slenomegale frequente, ahsique

adenopte et manfestations cutanees (taces noles) dolsomnom kel
(malade nire ¢n sancr) en Inde

L& LVttt s enfans e les st immunodeprimes : maladie opportuniste Che
s s enfants,iad » iewe-pleur-splenomegalie sytemtique, moins contate

cez 1. Hepekomegal posse
















