Nématodes
Généralités :

Vers ronds à sexes séparés

Cuticule chitineuse dure, croissance par mues (4 stades larvaires)

Ovipares ou vivipares

A) Les ovipares
I) Anguillules (anguillulose)
Parasite strictement humain par péril fécal

Contamination = Pénétration transcutanée de larves infestantes strongyloïdes.

· Larves strongyloïdes dans milieu humide au sol ou piscine, traverse la peau

· Rejoint le flux sanguin puis la poumon, les bronches, la trachée, œsophage, le tube digestif (muqueuse du duodenum)
· Devient adulte et formes des couples males / femelles qui donnent des œufs et larves instantanées

· Larves peuvent recommencer le cycle ds flux sanguin : auto infestation

· Défécation sous forme rhabtoïde: larve grandit (passe en strongyloïdes) et peut recontaminer

· Défécation : si t°>28 larve peut passer au stade adulte et pondre des œufs, éclosent, larves

Diagnostic
Séjour en région endémie (jusqu’à 30 ans avant, autoinfestation ++) : tropicale et subtropicale

Clinique : épigastralgies, diarrhée, prurit

Hypereosinophilie en dent de scie (due à l’auto infestation, faire 2 tests espacées ++)

Certitude : Larves dans les selles confirmé par technique de Baermann (on trouve rhabditoïde non contaminante)

Prophylaxie : lutte contre le péril fécal, port de chaussures fermées

NB : Anguilullose aigue par immunodépression (tous les organes)

II) Ankylostomes (ankylostomose)
Contamination = Pénétration transcutanée des larves infestantes

· Larves strongyloïdes (eau, boue) passent dans le sang, etc. jusqu’à la muqueuse du duodenum
· Œuf non embryonnés déféqués qui s’embryonnent dehors puis deviennent larges strongyloïdes

Diagnostic

Séjour en région d’endémie : Tropicale, subtropicale et microclimats (mines, tunnels)

Clinique : Epigastralgies, diarhée, hypereosinophilie, si tardive = anémie

Premiers jours : éruption pruriginieuse dans la zone de contamination

10 j : Invasion : toux, irritaiton pharynghée

1, 2 mois : phase d’état : duodénite

Phase chronique : signes digestifs s’estompent, anémie charge dépendante

Certitude : Découverte d’œufs à paroi très fine dans les selles

Prophylaxie : Port de chaussures, lutte contre le péril fécal
III) Ascaris (ascaridose)
Contamination = Contamination par ingestion (crudités ou eaux souillées par œufs embryonnés)

· Œufs émis non embryonné (aspect mamelonné), s’embryonnent dans le milieu ext (très résistants)

· Ingestion, va dans le tube digestive, larve éclos, passage hépatique, poumons, déglutition, va dans la lumière du grêle pour devenir adulte et s’accouple

Diagnostic
Répartition cosmopolite mais + fréquent en zone tropicale car conditions d’hygiènes moins bonne

Clinique : Syndrôme de Löffler (toux, dyspée) peut se compliquer ou pas)

Douleurs abdominales, complications chirurgicales

Certitude : 

3 premiers mois : hypereosinophilie, hyperleucocytose, sérologie

Après 3 mois :

Découverte de vers adultes dans les selles et vomissements

Découverte d’œufs mamelonnés dans les selles
IV) Trichocéphalose
Contamination = Par ingestion (crudités, eaux souillées, mains sales) d’œufs embryonnés

· Œufs émis non embryonnés dans les selles, s’embryonnent, ingestion
· Eclosion et maturation  dans les villosités du grêle

· Ultime maturation dans les parois du coecum

Diagnostic
Répartition cosmopolite mais + fréquent en zone tropicale

Clinique : pas de manifestation
Si forte charge et associations parasitaires : troubles digestifs, anémie…

Certitude : Œufs en forme de citron dans les selles

B) Vivipares

Contamination par les larves
I) Oxyure

Contamination = Ingestion d’œufs (souillure des aliments + souillures des mains) Autoinfestation ++
Infection cosmopolite, ++ chez les enfants

Adultes dans le coecum – Migration des femelles jusqu’à l’anus : pontes d’œufs infestants / embryonnés – Contamination de l’environnement, alimentation – ingestion et éclosion et libération des larves dans le tube digestif puis migration jusqu’au coecum.

Diagnostic

Clinique : Prurit anale, hypereosinophilie

Certitude: Découverte d’adultes femelles  et d’œufs par scotch test

II) Trichinella spiralis

Contamination : ingestion de viande crue ou mal cuite d’un animal carnivore (porc, sanglier, cheval)

· Larves fixées au niveau des fibres musculaires

· Ingérée, migre dans le tube digestif, émet des larves et qui pénètrent tout de suite dans le muscle

Diagnostic
Repas contaminant

Clinique : Diarrhée, fièvre en plateau, œdème de la face, vomis 48h après, manifestation allergiques, hypereosinophilie sanguine
Myalgie, élévation des enzymes musculaires (CPK, LDH)

Sérologie positive après 2 semaines

Larves enkystées par biopsie musculaire positive après ¾ semaines

C) Filarioses

Nématodes filiformes et vivipares qui pondent des embryons appelés microfillaires

I) Loa Loa (loase)

Contamination : Par piqure de Chrisopse

Les larves (M et F) vivent sous la peau, le microfillaire (œuf) est dans le sang et sera + présent dans les vaisseaux entre midi et 2 car l’insecte pique le jour.

L’œuf se développe en larve dans le chrisops puis contamine l’hôte en le piquant.

Diagnostic
Séjour en afrique noir

Clinique

Inflammation des tissus, œdème de calabar, hypereosinophilie, prurit, migration sous cutanée et sous conjonctivale des adultes

Certitude : microfilarémie diurne

II) Onchocerque (onchocercose)

Contamination : Piqure de simulie

· Microfillaire dans le derme

· Simulie pique et les recupère, se développent en larves

· Recontamine un individu

· Défèque et les larves finissent de grandir dans les eaux ou milieux humides = contamination par péril fécal

Diagnostic

Séjour en afrique noire, amérique latine

Clinique 
Prurit, peau d’éléphant, gale phylarienne

Certitude Nodulectomie = filaires adultes, biopsie cutanée exsangue = microfillaire (tissus lymphatiques), sérologie
