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                                                                             Résumé  
Depuis 2004, le Maroc fait partie des pays qui ont réussi à éliminer la bilharziose urinaire. Néanmoins, 

le risque de réémergence de la maladie nécessite une surveillance des immigrés et des voyageurs en 

provenance des pays endémiques. Les objectifs de notre travail étaient la détermination du profil 

épidémiologique de la bilharziose autochtone, importée, et résiduelle au Maroc, l’évaluation de 

nouveaux tests diagnostiques plus sensibles, et l'étude malacologique des bulins. 

Notre étude préliminaire sur le profil épidémiologique de la bilharziose au Maroc a montré que, de 

1960 jusqu'à l'élimination de la maladie, 129 526 cas ont été enregistrés ; alors qu'entre 2005 et 2018, 

25 cas résiduels et 27 cas importés ont été déclarés. Pour l'étude de la prévalence de la bilharziose 

importée, l’examen direct montre la présence des œufs de S. haematobium dans un seul échantillon.  

L'OMS recommande les tests de détection des antigènes et des anticorps dans les zones à faible 

endémicité. Dans ce contexte, nous avons utilisé trois tests pour le diagnostic de la schistosomiase 

résiduelle, à savoir l'IHA, l'ELISA et le test UCP-LF CAA. L'examen direct des urines était négatif 

dans les 37 cas résiduels traités et déjà guéris. En revanche, les résultats sérologiques ont indiqué la 

présence d'anticorps anti-Schistosoma chez 6 cas testés par IHA et 28 cas par ELISA. Le test UCP.LF 

CAA a montré dans les sérums de deux participants (guéris il y a 21 et 32 ans) de faibles niveaux de 

CAA. Pour le suivi malacologique, les résultats de nos enquêtes réalisées dans 6 provinces durant la 

période 2018- 2021, ont montré une abondance de Bulinus truncatus dans la province de Tata. L'étude 

moléculaire, au niveau de Fkih Ben Salah, a montré que la technique PCR Dral/Sh73 est très sensible 

et indique l’absence des traces d’ADN de S. haematobium dans les bulins collectés. 

 

Mots-clés : Bilharziose urinaire, importée, résiduelle, Bulinus truncatus, épidémiologie, diagnostic, 

élimination, certification, Maroc. 

 

Abstract  
Since 2004, Morocco has been one of the countries that have succeeded in eliminating schistosomiasis 

caused by Schistosoma haematobium. Nevertheless, the risk of re-emergence of the disease requires 

monitoring of immigrants and travelers from endemic countries. The objectives of our work were the 

determination of the epidemiological profile of autochthonous, imported, and residual schistosomiasis 

in Morocco, the evaluation of new more sensitive diagnostic tests, and the malacological study of 

bulines. Our preliminary study on the epidemiological profile of bilharziasis in Morocco showed that, 

from 1960 until the elimination of the disease, 129,526 cases were recorded. While between 2005 and 

2018, 25 residual cases and 27 imported cases were declared. For the study of the prevalence of 

imported schistosomiasis, direct examination shows the presence of S. haematobium eggs in a single 

Sudanese student. WHO recommends antigen and antibody detection tests in areas with low 

endemicity. To meet this recommendation, we used three tests in the diagnosis of residual 

schistosomiasis, namely IHA, ELISA and the UCP-LF CAA test. Therefore, direct urine examination 

was negative in the 37 residual cases treated and already cured. On the other hand, the serological 

results indicated the presence of anti-Schistosoma antibodies in 6 cases tested by IHA and 28 cases by 

ELISA. With the UCP.LF CAA test, in the sera of two participants there were low levels of CAA 

corresponding probably to the presence of a single pair of worms. For malacological monitoring, the 

results of our surveys, carried out in 6 provinces during the period 2018 - 2021, showed an abundance 

of Bulinus truncatus in the province of Tata. The malacological and molecular study, at the level of 

Fkih BenSaleh, showed that the Dral/Sh73 PCR technique is very sensitive. Indeed, it showed that all 

the bulins collected in this province were negative. 
 

Key Words: Urinary schistosomiasis, imported, residual, Bulinus truncatus, epidemiology, diagnosis, 

elimination; certification, Morocco 
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Résumé 

 

Depuis 2004, le Maroc fait partie des pays qui ont réussi à éliminer la bilharziose urinaire. 

Néanmoins, le risque de réémergence de la maladie nécessite une surveillance des immigrés et 

des voyageurs en provenance des pays endémiques. Les objectifs de notre travail étaient la 

détermination du profil épidémiologique de la bilharziose autochtone, importée, et résiduelle au 

Maroc, l’évaluation de nouveaux tests diagnostiques plus sensibles, et l'étude malacologique 

des bulins. 

Notre étude préliminaire sur le profil épidémiologique de la bilharziose au Maroc a montré que, 

de 1960 jusqu'à l'élimination de la maladie, 129 526 cas ont été enregistrés ; alors qu'entre 2005 

et 2018, 25 cas résiduels et 27 cas importés ont été déclarés. Pour l'étude de la prévalence de la 

bilharziose importée, l’examen direct montre la présence des œufs de S. haematobium dans un 

seul échantillon.  

L'OMS recommande les tests de détection des antigènes et des anticorps dans les zones à faible 

endémicité. Dans ce contexte, nous avons utilisé trois tests pour le diagnostic de la 

schistosomiase résiduelle, à savoir l'IHA, l'ELISA et le test UCP-LF CAA. L'examen direct des 

urines était négatif dans les 37 cas résiduels traités et déjà guéris. En revanche, les résultats 

sérologiques ont indiqué la présence d'anticorps anti-Schistosoma chez 6 cas testés par IHA et 

28 cas par ELISA. Le test UCP.LF CAA a montré dans les sérums de deux participants (guéris 

il y a 21 et 32 ans) de faibles niveaux de CAA. Pour le suivi malacologique, les résultats de nos 

enquêtes réalisées dans 6 provinces durant la période 2018- 2021, ont montré une abondance de 

Bulinus truncatus dans la province de Tata. L'étude moléculaire, au niveau de Fkih Ben Salah, 

a montré que la technique PCR Dral/Sh73 est très sensible et indique l’absence des traces 

d’ADN de S. haematobium dans les bulins collectés. 

Mots-clés : Bilharziose urinaire, importée, résiduelle, Bulinus truncatus, épidémiologie, 

diagnostic, élimination, certification, Maroc 
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Abstract 

 

Since 2004, Morocco has been one of the countries that have succeeded in eliminating 

schistosomiasis caused by Schistosoma haematobium. Nevertheless, the risk of re-emergence of 

the disease requires monitoring of immigrants and travelers from endemic countries. The 

objectives of our work were the determination of the epidemiological profile of autochthonous, 

imported, and residual schistosomiasis in Morocco, the evaluation of new more sensitive 

diagnostic tests, and the malacological study of bulines. Our preliminary study on the 

epidemiological profile of bilharziasis in Morocco showed that, from 1960 until the elimination 

of the disease, 129,526 cases were recorded. While between 2005 and 2018, 25 residual cases 

and 27 imported cases were declared. For the study of the prevalence of imported 

schistosomiasis, direct examination shows the presence of S. haematobium eggs in a single 

Sudanese student. WHO recommends antigen and antibody detection tests in areas with low 

endemicity. To meet this recommendation, we used three tests in the diagnosis of residual 

schistosomiasis, namely IHA, ELISA and the UCP-LF CAA test. Therefore, direct urine 

examination was negative in the 37 residual cases treated and already cured. On the other hand, 

the serological results indicated the presence of anti-Schistosoma antibodies in 6 cases tested 

by IHA and 28 cases by ELISA. With the UCP.LF CAA test, in the sera of two participants 

there were low levels of CAA corresponding probably to the presence of a single pair of 

worms. For malacological monitoring, the results of our surveys, carried out in 6 provinces 

during the period 2018 - 2021, showed an abundance of Bulinus truncatus in the province of 

Tata. The malacological and molecular study, at the level of Fkih BenSaleh, showed that the 

Dral/Sh73 PCR technique is very sensitive. Indeed, it showed that all the bulins collected in 

this province were negative. 

Key Words: Urinary schistosomiasis, imported, residual, Bulinus truncatus, epidemiology, 

diagnosis, elimination; certification, Morocco 
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Introduction générale  

La schistosomiase (ou bilharziose) est une maladie tropicale négligée, causée par des vers 

plats parasites du genre Schistosoma, et transmis par des mollusques gastéropodes 

aquatiques (des genres Biomphalaria, Bulinus et Oncomelania ), avec une étroite 

spécificité d’espèce entre le mollusque et le schistosome.  

Elle demeure un important problème de santé publique dans les pays en voie de 

développement, où elle touche essentiellement les communautés pauvr es, avec 

des conséquences néfastes sur leur développement (Amarir et al. 2011), 

entraînant souvent de graves incapacités physiques, sociales et économiques 

(Tchuenté, 2005). 

Cinq espèces sont pathogènes pour l’homme et sévissent à l’état endémique sur 

trois continents, Les espèces pathogènes les plus courantes sont Schistosoma 

haematobium, Schistosoma mansoni et Schistosoma japonicum , tandis que 

Schistosoma guineansis, Schistosoma intercalatum et Schistosoma mekongi ont 

une prévalence mondiale plus faible (Zhou et al., 2010).  

Selon la localisation du ver femelle, les œufs piégés dans les tissus et organes environnants, 

tels que le foie et la vessie, provoquent des réponses immunitaires inflammatoires (y compris 

des granulomes) qui entraînent une maladie intestinale, hépato-splénique ou urogénitale. La 

maladie présente une morbidité considérable dans certaines parties du Moyen-Orient, en 

Amérique du Sud, en Asie du Sud-Est et, en particulier, en Afrique subsaharienne (Ross et 

al., 2002) ;Gryseels et al., 2006).  236,6 millions de personnes avaient besoin d’un 

traitement préventif contre la schistosomiase, et le nombre des personnes traitées était de 

105,4 millions dans 78  pays en 2019 (WHO, 2021) . 

L'Organisation Mondiale de la Santé axe sa stratégie de prévention et de lutte contre la 

schistosomiase sur le diagnostic précoce, le traitement au praziquantel, la lutte contre les 

mollusques, l'éducation sanitaire et l'amélioration de l'assainissement.  

 Comme d'autres infections parasitaires, l'approche du diagnostic de la schistosomiase dépend 

de la situation épidémiologique. Dans les zones endémiques, les examens parasitologiques 

sont considérés autant que  le pilier du diagnostic. Tandis que dans les aires de faible 

endémicité ou ayant éliminé la maladie Les examens sérologiques, comme le dépistage des 

anticorps contre la schistosomiase, sont demandés par l’OMS. 

Durant les 20 dernières années, des progrès significatifs dans la lutte ont été réalisés suite aux 

stratégies recommandées par l‟OMS. Plusieurs pays ont réduit l‟endémicité de la bilharziose 

à un faible niveau (Égypte, Iraq, Syrie, Libye, Oman etc.) ; or le Maroc compte parmi les 
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rares pays à avoir élaboré, exécuté et réussi un processus d‟élimination de la maladie (Maroc, 

Iran, Liban, Tunis), 

Au cours des dernières décennies, diverses méthodes sérologiques ont été développées pour 

détecter des anticorps contre des antigènes de Schistosoma. On trouve de Différentes 

techniques, notamment les tests indirects immunofluorescentes-anticorps (IFATS), les 

dosages d'hémagglutination indirecte (IHAS), et des dosages immuno-enzymatiques (ELISA), 

ont été appliquées, en utilisant différents antigènes, tels que le pétrole brut ou de l'antigène  

des vers adultes purifiés (AWA), l’oeuf soluble antigène (SEA), et l'antigène cercaires (CA) 

préparations (Ambroise-Thomas P et al,. 1980 et Bierman WF et al,. 2005 et Chand MA et al 

,. 2010) 

Au Maroc, la bilharziose urinaire, due à Schistosoma haematobium et transmise par Bulinus 

truncatus, existe depuis plusieurs décennies, avant la mise en évidence des premiers cas en 

1914 (Barkia et al., 2011). Le lancement du programme national de lutte et de contrôle de 

la bilharziose en 1982, et la mise en œuvre d’un processus d'élimination de la maladie à 

travers la détection active des cas, le traitement de masse, le contrôle des mollusques d'eau 

douce, les mesures éducatives et sanitaires et la collaboration intersectorielle, a abouti à la 

diminution progressive du nombre de cas entre 1994 et 2003 (Laaziri, 2012). La prévalence 

a atteint zéro cas autochtone en 2004. Aucun cas autochtone n’a été notifié depuis 2004. 

Néanmoins, des cas importés et résiduels sont notifiés chaque année ce qui suscite une 

surveillance régulière pour maintenir l’élimination. Les surveillances malacologiques 

nationales (enquêtes malacologiques, test lumière pour évaluer l’infectivité des bulins) sont 

indispensables pour compléter la lutte contre le parasite et interrompre son cycle de 

transmission. La technique de diagnostic de la bilharziose urinaire est basée sur l’examen 

microscopique des urines. Néanmoins, dans les zones à faible endémicité, la sensibilité du test 

est faible vu la fécondité sporadique des vers adultes suite au traitement par le praziquantel. 

En outre, l’infection chez les migrants et les voyageurs en provenance des pays endémiques 

peut être indétectable, ce qui suscite une optimisation des procédures de diagnostic (Asundi 

et al., 2019; Beltrame et al., 2017). De ce fait, l’OMS a recommandé des stratégies de 

veille sanitaire de la bilharziose urinaire basées sur l’utilisation des tests sérologiques de 

détection des anticorps anti-Schistosoma et l’analyse moléculaire de l’infectivité des bulins 

(OMS 2012). Au Maroc, en 2009, une étude sérologique et malacologique a été réalisée 

dans les provinces qui ont un passé épidémiologique récent (Amarir et al., 2011). Les 

résultats ont montré l’absence d’anticorps anti S. haematobium chez les enfants dépistés et 
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l’absence de l’infectivité des bulins collectés des gîtes (Amarir et al.,2014), (Amarir et 

al., 2011). 

Selon le plan stratégique de l’OMS (2012-2020), le processus de vérification de l’interruption 

de la transmission de la bilharziose consiste à faire examiner par des experts les données 

provenant de pays qui ne notifient plus de cas de schistosomiase depuis au moins 10 ans ; un 

système pour la confirmation de l’interruption de la transmission sera mis en place. Les pays 

où l’élimination sera confirmée chaque cinq ans, par des tests sensibles et spécifiques, ne 

seront plus considérés comme des pays d’endémie et l’élimination peut être certifiée par 

l’OMS. De ce fait, pour consolider la certification de l’élimination de la bilharziose au Maroc, 

il s’avère primordiale de documenter l’histoire de la bilharziose de sa découverte à 

l’élimination, d’étudier le risque de réémergence de la maladie à travers les cas importés 

(résidents à proximité des gîtes des bulins) et enfin évaluer de nouveaux tests de diagnostic 

parasitologiques et malacologiques pratiques pour les futures enquêtes nationales.  

Notre étude a donc pour but de :  

 Rassembler toutes les preuves, les outils et les arguments qui contribueront à 

développer une vision claire sur la situation épidémiologique de la bilharziose 

autochtone, importée et résiduelle au Maroc. 

 Évaluer de nouveaux tests : 

 le test de détection des antigènes de S. haematobium : UCP LF CAA pour le 

diagnostic de la bilharziose urinaire résiduelle au niveau de Tata ; 

 le test malacologique moléculaire PCR DraI/73 au niveau de Fkih Ben Salah. 

 Réaliser des enquêtes parasitologiques et malacologiques : 

 réaliser une enquête parasitologique de la bilharziose importée parmi les 

étudiants africains immigrants au niveau de la cité universitaire de Rabat ; 

 réaliser des prospections malacologiques nationale au niveau des provinces qui 

ont un passé épidémiologique récent afin de caractériser et cartographier les gîtes.  
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I. Généralités sur la bilharziose 

1. Historique 

     La schistosomiase affecte la santé humaine depuis au moins 4 000 ans. Ses symptômes 

caractéristiques sont décrits dans les premiers papyrus égyptiens et l'analyse révèle des indices 

immunologiques quant à sa présence dans les momies anciennes (Mahmoud, 2001). En 

1910, Sir Ruffer a decouvert des œufs calcifiés de bilharziose dans les reins d’une momie de 

la 20e dynastie pharaonique égyptienne. 

La détection immunologique d’un antigène schistosomial circulant dans un prélèvement de 

jambe a ouvert la voie de la paléo-épidémiologie. L’antigène schistosomial circulant a permis 

d’authentifier une bilharziose chez une momie datée de 3200 ans avant Jésus Christ (David, 

2000). Au moyen âge, les médecins arabes parlaient de <<pissements de sang >> des 

caravaniers revenant de Tombouctou, ces hématuries sont également signalées par les 

chirurgiens qui accompagnent Bonaparte en Égypte (Laaziri, 2012). 

Au 17e siècle, les colonies portugaises et espagnoles d'Amérique permettent l'installation de 

Schistosoma mansoni dans le nouveau monde lors de traitement des africains noirs. 

L'étiologie de la schistosomiase chez l'homme a été découverte pour la première fois en 1851 

par le médecin allemand Theodor Bilharz en Égypte, il a d'abord identifié Schistosoma 

haematobium, un ver plat non segmenté, dans les plexus sanguins pelviens d’un malade 

atteint d’hématurie, lors d'examens post-mortem (Bilharz, 1852). 

Schistosoma japonicum a été découvert en 1904, bien que les symptômes cliniques aient été 

décrits pendant plus d'un demi-siècle (Logan, 1905). 

Schistosoma mansoni a été décrit en 1907 et nommé en l'honneur de Sir Patrick Manson 

(Eldridge, 1992), le premier scientifique à spéculer que la différence dans la morphologie 

des œufs et le mode d'excrétion (épine terminale contre épine latérale; fécal contre urinaire) 

des schistosomes africains était due à l’existence de deux espèces distinctes (S. haematobium 

et S. mansoni). Schistosoma mekongi a été isolé au Laos en 1978 (Voge et al., 1978). 

2. Répartition géographique 

     Selon l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), la schistosomiase est une maladie 

parasitaire très répandue dans le monde, elle est endémique dans 78 pays (WHO, 2021).  

S. mansoni, S. haematobium, et S. japonicum sont les trois principales espèces parasites de 

l'homme tandis que S. mekongi et S. intercalatum sont plus rares et confinées à quelques 

pays seulement (Colley et al., 2014; Norden and Strand, 1984). Chacune de ces 

espèces a son propre schéma géographique: l'infection à S. mansoni, qui provoque la 

schistosomiase intestinale et hépatique se produit principalement en Afrique subsaharienne, 
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au Moyen-Orient, en Amérique du Sud (Kurup and Hunjan, 2010; Steinmann et al ., 

2006); S. intercalatum au Congo, au Nigeria, au Tchad et en République centrafricaine 

(Jourdane et al., 2001); S. haematobium, provoquant la schistosomiase urinaire est 

présent en Afrique subsaharienne, en Afrique du Nord, au Moyen-Orient, en Inde et dans les 

îles de Madagascar et de Maurice (Boissier et al., 2016; Steinmann et al., 2006), S. 

japonicum provoquant la schistosomiase intestinale et hépatosplénique, n'est endémique que 

dans les pays asiatiques tels que la Chine (Colley et al., 2014; Inobaya et al ., 2014; 

Steinmann et al., 2006), les Philippines et l'Indonésie (Pesigan et al ., 1958) et enfin S. 

mekongi se trouve exclusivement au Cambodge et en République démocratique populaire 

lao (Muth et al., 2010) (Figure 1). Le Japon, l'Algérie, le Maroc et la Tunisie ont réussi à 

éliminer la maladie, tandis que la Chine et l'Égypte ont mis en œuvre des programmes de 

contrôle efficaces, montrant tous que l'élimination est un objectif qui peut être atteint avec 

l'utilisation d'outils de chimioprévention et de contrôle de la transmission (Rollinson et al., 

2013). 

 

 

Figure 1 : Répartition de la bilharziose dans le monde (WHO, 2021) 

3. Acteurs de la bilharziose 

3.1. Agents pathogènes 

3.1.1. Schistosomes adultes 

     Les schistosomes appartiennent à l’embranchement des Plathelminthes, à la classe des 

Trématoda, à l’ordre des Strigeatida qui possède des cercaires à queue fourchue. Ils 

appartiennent à la famille des Schistosomatidae, qui comprend les espèces qui ont des sexes 

https://www.mdpi.com/1660-4601/13/10/972/htm#fig_body_display_ijerph-13-00972-f001
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séparés et dont les formes adultes vivent dans le système circulatoire de l'hôte, d'où le terme 

« douves de sang ». Les schistosomes appartiennent également à la sous-famille des 

Schistosomatinae, qui comprend des espèces avec un canal gynécophoral bien développé 

s'étendant jusqu'à l'extrémité postérieure du corps du ver mâle dans lequel la femelle s'insère. 

Le genre Schistosoma  comprend environ 19 espèces qui ont historiquement été divisées en 

différents groupes centrés sur S. haematobium, S. mansoni, S. japonicum et S. indicum, 

comme le montre le tableau 1 (Coon, 2005; Frandsen, 1975; Rollinson and 

Southgate, 1987).  

Tableau 1: Taxonomic et classification des schistosomes (Coon, 2005; Frandsen, 1975; 

Rollinson and Southgate, 1987).  

Royaume Animalia Espèces importantes de 

schistosomes dans chaque groupe 

d'espèces 

Embranchement Platyhelminthes  

Classe  Trematoda  

Sous Classe Digenea  

Order Strigeida  

Famille Schistosomatidae  

Genre Schistosoma  

Espèces  Groupe de S. mansoni  S. mansoni 

Groupe de S. japonicum  S. japonicum 

S. mekongi 

S. malayensis 

Groupe de S. haematobium  S. haematobium 

S. intercalatum 

S. mattheei 

Groupe de S. indicum  S. bovis 

S. indicum 

S. nasale  

 

Les schistosomes sont des vers (trématodes) allongés, munis de deux ventouses; l’une orale 

située à l’extrémité antérieure du corps et l’autre ventrale. Ils possèdent un œsophage qui se 

bifurque en 2 branches qui se rejoignent ensuite en un cæcum unique plus ou moins long 

selon les espèces (Gentilini et al., 1973). 

Ils présentent un dimorphisme sexuel, en effet : 

 Le mâle 
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Le parasite mâle est blanc, cylindrique au niveau de son tiers antérieur qui porte deux 

ventouses, le reste du corps est aplati, mesurant environ 7 à 12 mm de long, et 1 mm de large. 

Le mâle s’incurve en une forme de gouttière, appelée canal gynécophore, à l’intérieur de 

laquelle se loge la femelle (Figure 2). 

 La femelle 

La femelle mesure 18 à 25 mm de long et 0,5 mm de large, plus longue que le ver mâle de la 

même espèce, plus sombre et plus fine (Figure 2). 

La cuticule de la femelle est simple alors que celle du mâle est recouverte de petits spicules.  

 

 

 

Figure 2: Paire adulte de Schistosoma mansoni collectée au niveau de la veine mésentérique d'une 

souris infectée expérimentalement (Boissier et al., 2019) 

 (GC) : canal gynécophorique 

 (OS) : ventouse orale 

 (VS) : ventouse ventrale 

 
 Les couples  

Les organes génitaux mâles et femelles sont situés face à face et permettent ainsi une  

copulation quasi permanente (Ferandel, 2001). Les vers adultes mâles et femelles siègent 

dans la veine porte et ses ramifications, ou s’effectue l’accouplement. Mais les femelles, après 

la fécondation, se dirigent soit vers le plexus périvésical, soit vers les veines mésentériques, 



8 
 

selon les espèces, où elles pondent leurs œufs dans les veinules. Ces œufs traversent ces 

veinules et atteignent la lumière vésicale ou intestinale, où ils seront éliminés soit avec les 

urines, soit avec les selles. 

 Les œufs  

Les œufs émis par les schistosomes sont très caractéristiques et permettent de déterminer le 

diagnostic de l’espèce. Il s’agit d’œufs ovoïdes, allongés, embryonnés, ayant une coque 

mince, renferment des glandes céphaliques. Ils sont néanmoins facilement reconnaissables car 

ils ont un petit éperon. En fonction de l’espèce, l’éperon aura une position différente; p. ex., 

en position latérale pour S  mansoni ou en position terminale pour S. haematobium 

(Tableau 2) (Anofel, 1998). 

Tableau 2: Caractéristiques comparatives des œufs des schistosomes (Anofel, 1998; 

Chandiwana et al., 1987; Hira, 1975; Pitchford, 1965) 

Espèce Images selon 

ANOFEL 

Taille Forme Éperon Coque Voie 

d’excrétion 

 Nombre 

d’œufs 

pondu/Jour 

S.  

haematobim 

 

150x60

μm 

Ovalaire Terminal Simple, 

épaisse 

incolore ou 

légèrement 

jaune clair 

Urines 50-200/j 

S.  

mansoni 

 

120-

140 

x65μm 

Ovalaire Latéral Simple, 

épaisse 

contour bun 

clair 

Selles 100-300/j 

S. 

intercalum 

 

200x 

65μm 

Ovalaire Terminal Épaisse 

brun clair 

Selles - 

S. 

japonicum 

 

70x50 

μm 

Sphéri

que 

Latéral 

peu 

visible 

Simple, 

épaisse 

brun clair 

Selles 500-1500/j 

S.  

mekongi 

 

60x40 

μm 

Sphéri

que 

Terminal 

peu 

visible 

Simple, 

épaisse, 

brun clair 

Selles - 

3.1.2. Les formes larvaires 

  Miracidium 

Si l’œuf est émis dans un milieu d’eau douce d’une température comprise entre 22 et 28°C, il 

éclot, et libère un embryon couvert de cils, appelé miracidium (Figure 3). Il s’agit d’élément 

très mobile, qui nage activement dans l’eau et qui ne peut continuer son cycle évolutif qu’à 
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l’intérieur d’un hôte intermédiaire spécifique. Le miracidium présente, dans sa région 

antérieure, deux glandes de pénétration (Collins III et al., 2011; Dieng, 1999). 

 

 

 

 

 

Figure 3: Photo d'un miracidium vu au microscope électronique à balayage 

(Wellcome, 1998) 

 

 Sporocystes  

Si les conditions sont favorables, le miracidium continuera son évolution à l’intérieur du 

mollusque, ce qui entraine une cascade de transformations, le miracidium devient sporocyste 

primaire de façon asexuée, qui donne naissance au sporocyste II, qui va envahir 

l’hépatopancréas du mollusque où certains entrent directement dans une phase de 

cercariogénèse (Valeix, 2019). 

Ainsi, à partir d'un seul miracidium, on arrive à la production de milliers de cercaires. 

 Cercaires 

Après 30 à 40 jours d’évolution chez les hôtes intermédiaires, des formes larvaires appelées 

cercaires sont libérées dans le milieu aquatique, après effraction du sac qui contient les 

sporocystes II. Il s’agit d’éléments très mobiles, mesurant environ 500 microns de long. 

Lorsqu'elles arrivent à maturité, elles ont une queue fourchue et sont appelées furocercaires 

(Figure 4). Ces furcocercaires sont comme le miracidium dirigés par un phototactisme et 

géotropisme mais aussi par des signaux chimiotactiques émis par l’hôte. 

Ces cercaires restent peu de temps dans l’eau (24 h), car elles ne se nourrissent que sur leur 

réserve. Pour continuer leur évolution, les cercaires doivent à leur tour rencontrer un hôte 

définitif constitué par l’homme ou les animaux. Une fois l’hôte atteint, la cercaire subira des 

transformations morphologiques et métaboliques (aérobie et anaérobie) pendant environ 3 

heures pour devenir ensuite schistosomule (Bourée et al., 1977). 
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Figure 4 : Furcocercaires de schistosomes (Institut Pasteur, 1987) 

 Schistosomule 

Au stade schistosomule, la larve possède deux ventouses. Après avoir traversé l’épiderme, le 

schistosomule va rejoindre le système circulatoire sous-cutané par des mouvements de 

contractions et d’extensions (Figure 5). Ensuite, il passe des capillaires dermiques à la 

grande circulation systémique où il est emporté. Il rejoint ensuite successivement, le cœur 

droit, les poumons, le cœur gauche, les vaisseaux hépatiques (Morel, 2016). Le parasite 

commence alors à se nourrir du sang de l’hôte et évolue morphologiquement 

(Vanderstraete, 2013) . 

 

 

 Figure 5 : Schistosomule observé au microscope électronique à balayage (×600) (Wellcome, 1998) 

3.2. Hôte intermédiaire 

Chaque espèce de schistosome nécessite pour l’accomplissement de son cycle évolutif un hôte 

intermédiaire spécifique, constitué par un mollusque gastéropode d’eau douce. La distribution 

de chaque espèce de schistosome est limitée par la distribution de son escargot, l’hôte 

intermédiaire. 
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3.2.1. Classification  

Dans la classification zoologique, les mollusques hôtes intermédiaires de la schistosomiase 

sont placés dans l’embranchement des mollusques, classe gastéropodes. Les gastéropodes 

sont divisés en deux grandes sous-classes, incluant les espèces hôtes intermédiaires de la 

bilharziose.  

* Sous-classes des pulmonés, caractérisées par l’hermaphrodisme et l’absence d’opercule et 

de branchie. Ils respirent par une chambre pulmonaire. Seulement, deux familles de la sous-

classe des pulmonés regroupent l’ensemble des hôtes intermédiaires; les Planorbidae et les 

Bulinidae. 

* Sous-classes Prosobranches, caractérisées par une respiration branchiale, dont la coquille est 

souvent fermée par un opercule. Les hôtes intermédiaires des schistosomes humaines sont 

regroupés dans la famille des Hydrobioidea (Dreyfuss and Rondelaud, 2011; Lévêque, 

1980). 

 Bulinidae 

Les gastéropodes de la famille des Bulinidae sont caractérisés par une coquille non discoïde à 

enroulement senestre (Lévêque, 1980). 

Le genre Bulinus, regroupe la majorité des hôtes intermédiaires de S. haematobium, 

S. intercalatum, S. mattheei et S. guineensis. Il est caractérisé par une coquille ovale 

outurriculée (Figure 6). 

 Planorbidae  

Les gastéropodes de la famille des Planorbidae sont caractérisés par une coquille discoïde 

aplatie et prostate formée de plusieurs diverticules le long du canal prostatique. 

Le genre Biomphalaria regroupe l’ensemble des hôtes intermédiaires de S. mansoni  

(synonyme«planorbes», «tropicorbis», «australorbis»). Ils sont caractérisés par une 

radula composée de dent centrale. 

Les hôtes intermédiaires de Schistosoma spp., sont diverses espèces d'escargots d'eau 

douce. Oncomelania  spp., sont les hôtes intermédiaires de S. japonicum, tandis 

que Neotricula spp., sont les hôtes intermédiaires 

de S. mekongi. Biomphalariae spp., sont les hôtes intermédiaires de S. mansoni, à la 

fois dans le nouveau et dans l'ancien monde. Bulinus spp., sont les hôtes intermédiaires 

de S. haematobium et S. intercalatum.  

3.2.2. Biologie 

Parmi les principaux hôtes intermédiaires, nous citerons : 
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 Le genre Biomphalaria pour S. mansoni (synonyme « Planorbis », « Tropicorbis », 

« Australorbis ») 

Les planorbes, mollusques pulmonés, discoïdes, aplatis et sans opercule, vivent dans les 

marais, les étangs, les ruisseaux et les rivières. Ils préfèrent les eaux calmes, pures ou impures 

et vivent parmi les plantes aquatiques dont ils se nourrissent. Ce sont des espèces ovipares qui 

fixent leurs œufs aux végétaux aquatiques ou aux cailloux. Les planorbes sont très répandues 

dans toutes les eaux douces du globe, sauf dans les contrées subpolaires: Biomphalaria 

alexandrina en Égypte, B. Pfefferi en Afrique; B. glabrata aux Antilles et au Vénézuela; 

Tropicorbis centrimetralis au Brésil. 

 Le genre Bulinus pour S. haematobium et S. intercalatum. 

Les bulins ont une distribution géographique large, ils habitent les eaux douces et sont 

capables de vivre dans un milieu sec. Ils sont herbivores et ovipares. Ils effectuent leur ponte 

sur des pierres, sur des végétaux et sur les coquilles de leurs congénères. Ces mollusques 

pulmonés à coquille globuleuse et à ouverture senestre ont la possibilité, lorsque le gîte 

s’assèche, de s’enfoncer dans la boue humide et d’y rester en diapause jusqu’à la prochaine 

saison des pluies. Ce qui explique la présence de ceux-ci et de la bilharziose uro-génitale dans 

les régions à longue saison sèche. Plusieurs espèces peuvent être hôte intermédiaire. La plus 

fréquente est B. truncatus. Les Physopsis habitent les eaux douces comme les bulins. Les 

espèces qui nous intéressent sont réparties dans presque toute l’Afrique orientale et dans le 

bassin du Congo (Chen et al., 1975; Dreyfuss and Rondelaud, 2011; Mouroud et 

al., 1983). 

 Le genre Oncomelania pour S. japonicum 

Les Oncomelania sont des petits mollusques prosobranches, allongés, amphibies, operculés, à 

sexes séparés dans lesquels l’évolution larvaire se fait en trois mois. La coquille est spiralée et 

tronquée à la pointe. Ils sont présents dans les rizières mal entretenues, dans les cours d’eau 

lents des canaux d’irrigation. 

 Le genre Lithoglyphopsis aperta pour S. mekongi (Chen et al., 1975; Dreyfuss 

and Rondelaud, 2011; Mouroud et al., 1983). 

Les Lithoglyphopsis sont des mollusques prosobranches: Tricula aperta plus petit que les 

Oncomelania et ne survivant pas à la sécheresse. Il existe des foyers limités en Thaïlande, 

aux confins du Laos et du Cambodge (Chen et al., 1975; Dreyfuss and Rondelaud, 

2011; Mouroud et al., 1983). 
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Figure 6 : Mollusques hôtes intermédiaires des schistosomes (Chen et al., 1975; Dreyfuss and 

Rondelaud, 2011; Mouroud et al., 1983) 

  
A : Biomphalaria sp. pour S. mansoni B : Bulinus sp. pour S. haematobium  

C : Oncomelania sp., pour S. japonicum D ; Lithoglyphopsis aperta  sp pour S. mekongi. 

 

3.3. Transmission  

La transmission des schistosomiases implique trois partenaires différents partageant un habitat 

commun, le milieu aquatique, pendant au moins quelques instants de leur vie. 

3.3.1. Cycle de transmission 

Le cycle de développement des schistosome est dixène. Il présente un cycle à deux phases 

parasitaires, un cycle humain avec multiplication sexuée et un cycle chez un mollusque hôte 

intermédiaire du genre B. truncatus (Figure 7). 

Le contact des parties découvertes de l’homme, avec les furocercaires, conduit à la 

pénétration de celle-ci à travers la peau. La pénétration se fait par des phénomènes 

mécaniques et chimiques (sécrétion d’enzymes kératolytiques) en une dizaine de minutes 

(Pebret, 2003). Au cours de cette pénétration, la furocercaire perd sa queue, et seule la 

partie antérieure pénètre à travers la peau. Le passage à travers les tissus sous-cutanés, 

s’effectue habituellement dans les 24 h, le jeune Schistosome appelé schistosomule, entrainée 

en quatre jours, surtout par les vaisseaux lymphatiques (et parfois veineux), vers les veines 
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caves puis les poumons, ensuite, elle empreinte les artères pulmonaires avant de s’arrêter dans 

les capillaires pulmonaires. Á cet endroit la larve subit une transformation afin de devenir 

filiforme pour ensuite poursuivre sa migration vers le cœur gauche, l’aorte, les artères 

mésentériques et le foie en 10 à 20 jours. Après avoir rejoint le système porte, entre le 

dixième et le vingtième jour, les schistosomules acquièrent leur maturité sexuelle. Seules les 

schistosomules qui atteignent les veinules portes intra-hépatiques vont pouvoir poursuivre 

leur développement jusqu’à la différenciation et la maturité sexuelle. Les schistosomules qui 

se perdent dans d’autres organes resteront à l’état immature. Après accouplement dans le 

système veineux porte, les femelles remontent, à contre-courant, la veine mésentérique 

inférieure, les plexus veineux péri-vésicaux jusqu'à la sous muqueuse ou elle commence sa 

ponte.  

La durée de vie des schistosomes chez 1'homme a été estimée de 2 à 18 ans ; voire jusqu’à 20 

ou 30 ans selon l’espèce schistosomiennes (King, 2009; Mayaka, 2001),  

Les œufs qui réussissent leur migration vont pouvoir traverser la muqueuse et tomber alors 

dans la lumière de la vessie dans le cas de S. haematobium seulement. Ils seront éliminés avec 

les urines et partent à la recherche de l’hôte intermédiaire 

Les œufs éliminés dans le milieu extérieur par les urines éclosent s’ils sont en contact avec 

l’eau douce à la température de 25 à 35° C, ils donnent naissance à une larve ciliée le 

miracidium (Pichard, 2002). Le miracidium libéré doit atteindre son mollusque hôte-

intermédiaire en 48 heures, au-delà il ne survivra pas. Après pénétration dans le mollusque, le 

miracidium bourgeonne, perd son revêtement et se transforme en sporocyste de premier ordre, 

ces sporocystes donnent par reproduction asexuée de nombreux sporocystes de deuxième 

ordre. La suite du développement s'effectue dans l'hépatopancréas et aboutit à la formation 

des furcocercaires. Celles-ci s'échapperont du mollusque pour passer dans l'eau avant de 

pénétrer chez l'hôte définitif. La durée totale du cycle chez le mollusque est d'un mois. 

La multiplication intense du parasite chez le mollusque (phénomène de polyembryonie) 

aboutit à la formation, à partir d'un seul miracidium, de milliers de cercaires qui émergent du 

mollusque aux heures chaudes de la journée, en général entre 10 h et 16 h en pays tropical, 

pendant plusieurs semaines. Les cercaires peuvent vivre en eau libre pendant 24 à 36 h au 

maximum (Frandsen, 1975). 
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Figure 7 : Cycle biologique de Schistosoma haematobium (Richard, 2020) 

3.3.2. Mode de contamination 

La contamination s’effectue par contact direct des parties découvertes de l’organisme (peau) 

notamment pieds et mains, avec des eaux contenant des furocercaires (Klotz, 2000). Ceci 

peut se passer dans les conditions suivantes par exemple: 

- les enfants qui se baignent ou qui jouent dans les eaux parasitées ; 

- les sujets qui travaillent pieds nus, dans des eaux parasitées, c’est ainsi que les 

pêcheurs, les cultivateurs, les riziculteurs et les ouvriers entretenant les canaux d’irrigation 

payent une lourde tribu à la bilharziose ; 

- le sujet qui fait ses ablutions avec des eaux parasitées ; 

- accidents de laboratoire : ceux qui s’occupent des aquariums ou qui réalisent les 

infestations expérimentales ; 

- les femmes, constamment au marigot pour leurs besognes ménagères sont un peu 

plus fréquemment atteintes que les hommes. 

3.3.3. Facteurs favorisant la transmission de la maladie 

 Facteurs dépendant de la biologie du parasite 

 Température  
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Le parasite nécessite un climat chaud et humide. Il lui faut une  température suffisante (22-

28 C) pour permettre l’éclosion des œufs de schistosomes, la pénétration des miracidiums 

dans le mollusque, l’évolution des furocercaires et leur pénétration chez l’homme. 

 Lumière  

La lumière accéléré l’éclosion des œufs et la pénétration des cercaires dans la peau, et il 

exerce un phototropisme positif sur les miracidiums et les cercaires. 

 
 Facteurs dépendant des hôtes intermédiaires  

Les sols les plus favorables au développement des mollusques hôtes intermédiaires sont ceux 

qui sont riches en humus  et en calcaire, les sols sableux sont peu favorables au 

développement des mollusques. 

Les concentrations salines trop fortes empêchent la survie des mollusques (l’eau de mer est 

néfaste pour eux) 

 Facteurs dépendants de l’homme  

 L’extension de l’irrigation  

 Les mouvements des populations (Figure 8) 

 Certaines professions  

 L’installation des populations autour des points d’eau peut contribuer à 

l’introduction de la maladie. 

 

 

Figure 8 : Des gens  en contact avec l’eau au niveau d’un passage (Balahbib et al., 2017) 

 

3.4. Hybridations de schistosomes 
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Les changements environnementaux et/ou anthropiques, à travers des phénomènes naturels 

(par exemple le changement climatique) ou des activités humaines, telles que la construction 

des barrages, des changements des pratiques agricoles ou des traitements médicamenteux, 

peuvent avoir un impact considérable sur la dynamique et la distribution de la schistosomiase 

et des maladies infectieuses en général, avec des effets potentiels positifs et négatifs sur la 

santé humaine et animale (King et al., 2006).  

Ces changements environnementaux et anthropiques exercent des pressions sélectives sur les 

schistosomes humains et animaux et augmentent les possibilités de mélange de différentes 

espèces. On peut prévoir que ce mélange, au sein des hôtes humains ou animaux, influencera 

davantage le potentiel de nouveaux parasites hybrides zoonotiques, ce qui pourrait avoir un 

impact sur leur potentiel de transmission, de maladies et de morbidité. 

Les changements ont un impact sur la rupture des barrières d'isolement des espèces favorisant 

l'hybridation introgressive, c'est-à-dire l'échange allélique entre les pools de gènes d'espèces 

sympatriques et croisées conduisant à une grande diversité génétique instantanée. La distance 

phylogénétique est importante, ainsi moins les espèces diffèrent phylogénétiquement, plus 

elles sont susceptibles de s'hybrider. La plupart des hybride se passe au niveau du cytochrome 

c oxydase mitochondriale (COX) et/ou l'espace  transcrit interne ribosomal nucléaire (ITS) 

(Panzner et al., 2021). 

Des interactions entre S. haematobium et S. guineensis sont signalées dans le sud-ouest du 

Cameroun (Rollinson and Southgate, 1985; Webster et al., 2006). Les hybrides 

S. haematobium x S. bovis sont certainement les hybrides de schistosomes les plus répandus 

et les mieux étudiés dans les pays d'Afrique de l'Ouest. La présence de ces hybrides a été 

découverte pour la première fois en 2009 dans le bassin du fleuve Sénégal (BSR) (Huyse et 

al., 2009), Cette situation remet à nouveau en question le modèle actuel de transmission, 

soulevant des questions sur la façon dont ces hybrides sont apparus pour la première fois et 

leurs cycles d'infection épidémiologiques actuels. 

Stothard et al. ont déterminé les model de transmission de la schistosomiase urogénital 

(Stothard et al., 2020); un modèle actuel de la schistosomiase urogénitale au Malawi 

implique des cycles de transmission discrets et ne prend pas formellement en compte 

l'importance des co-infections multi-espèces (Figure 9 A), et un modèle révisé de 

schistosomiase urogénitale avec des potentiels de transmission qui se chevauchent. Les vers 

schistosomes étant également influencés ou interagissant avec d'autres espèces présentes (par 

exemple, S. mansoni chez les personnes co-infectées ou S. bovis chez les bovins (Figure 

9 B). 
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Figure 9 : L'hybridation des schistosomes avec les modèles épidémiologiques de transmission de la 

schistosomiase (Stothard et al., 2020) 

 

 

II. Physiopathologie 

La schistosomiase est endémique dans la plupart des pays africains et dans certains pays du 

Moyen-Orient. S. haematobium qui provoque la schistosomiase urinaire est le principal agent 

causal. S. mansoni et S. intercalatum responsables de la schistosomiase intestinale, ont 

également été signalés dans certains pays africains (Chitsulo et al., 2000). S. 

haematobium infecte environ 111 millions de personnes en Afrique et au Moyen-Orient, 

entraînant une pathologie minime, survenant fréquemment dans la vessie (Van der Werf et 

al., 2003). Plusieurs études épidémiologiques dans les zones endémiques ont rapporté que 

l'hématurie, la dysurie, l'anémie et la pathologie inflammatoire des voies urinaires étaient les 

formes les plus courantes de la maladie liée à S. haematobium (Hatz et al., 1998). En 

raison d'infections par des vers multiples et de réinfections dans des zones hautement 

endémiques, la schistosomiase urinaire se présente généralement comme un processus 

permanent de lésion tissulaire (en raison d'une inflammation et d'une fibrose continues liées 

au parasite). Les troubles tardifs les plus mortels, notamment le dysfonctionnement rénal, 

l'obstruction de l'écoulement vésical et la néoplasie urothéliale, apparaissent cliniquement 



19 
 

après environ 20 à 30 ans d'infection (Hatz et al., 1998).  Dans la schistosomiase 

intestinale, les individus infectés par S. mansoni peuvent présenter des changements 

pathologiques dans les intestins, le foie et parfois la rate qui se manifestent généralement par 

des douleurs abdominales, de la diarrhée et du sang dans les selles (Danso-Appiah et al., 

2004). 

 

III. Symptomatologie 

 

Chronologiquement, les manifestations cliniques des bilharzioses peuvent être regroupées en 

plusieurs phases d’importance inégale. Les 2 premières sont communes aux 5 espèces de 

schistosomes. 

 
1. Période d’incubation 

La période d’incubation correspond à la pénétration des furcocercaires. Souvent 

asymptomatique, elle peut entraîner du prurit et des réactions érythémateuses passagères 

pendant quelques heures. Ces lésions prurigineuses et érythémateuses sont plus marquées 

pour S. mansoni : « Piquina » et S. japonicum, S. mekongi : «Kabure » (Lim et al., 

1999), plus souvent minime avec S. haematobium.  Cette phase  souvent silencieuse, ne 

s’observe qu’en cas de primo infection (Amarir et al., 2014). Cette période se traduit en 

général par des phénomènes d’irritation locale ou d’allergie comme : le prurit et réaction 

urticarienne qui disparaissent en quelques heures, des papules et brûlure locale. 

 
2. Période d’invasion 

La phase d’invasion correspond à la migration des schistosomules dans l’organisme, avec une 

sécrétion des antigènes responsables des phénomènes allergiques,  apparaition de fièvre en 

plateau avec céphalées, phénomènes urticaires, arthralgies et myalgies, œdèmes fugaces, toux 

et dyspnée asthmatiforme, et diarrhée (Jaureguiberry et al., 2005). Ces phénomènes sont 

peu marqués avec S. haematobium (mieux adapté à l’homme), plus intenses avec 

S. mansoni (« fièvre des safaris ») et surtout avec S. japonicum (Jaureguiberry et al., 

2005). Le traitement, à cette phase, pourra éviter le passage vers la période d'état. Elle dure 

environ 2 à 10 semaines.  

 
3. Période d’état 
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La période d’état correspond à l’installation des vers adultes dans leur site définitif et à la 

ponte des femelles. Les symptômes de la phase d’état varient selon l’espèce de schistosome 

en cause. La bilharziose urogénitale se manifeste par l’hématurie indolore et par l’évolution 

capricieuse (Xue et al. , 2011), d’abord microscopique puis macroscopique, terminale ou 

totale. Elle peut être quasiment indolore ou s’accompagner de pesanteur hypogastrique, de 

douleurs lombaires, de dysurie, de pollakiurie ou de brûlures mictionnelles (Van der Werf 

et al., 2003). Parfois ce sont des crises de coliques néphrétiques qui attirent l’attention  en 

cas de complication. La maladie peut avoir des conséquences irréversibles à long terme, 

comme la stérilité, ou même un cancer de vessie (Amarir et al., 2014). L’irritation 

vésicale chronique par les œufs peut aboutir au développement d’un carcinome épidermoïde 

de la vessie.  

 
4. Phase de complication 

4.1. Différentes complications 

 
La phase de complication correspond à la rétention des œufs soit dans la vessie, l’intestin, le 

foie, l’œil, ou système nerveux (Tableau 3). 

Les conséquences des bilharzioses sur la sante sont dues à l'accumulation d'œufs de 

shistosomes dans divers organes. Á long terme, les complications peuvent  être d'ordre : 

 Cardiaque et pulmonaire: hypertension artérielle et pulmonaire, insuffisance du 

ventricule droit; 

 Cancérologique: cancer de la vessie ou du côlon; 

 Neurologique: hypertension intracranienne (augmentation de la pression à l'intérieur 

du crâne), crises convulsives etc. On peut également observer d'autres complications comme 

un rétrécissement des urètres avec des conséquences possibles sur les reins (insistance rénale), 

une inflammation des trompes chez la femme et même des conséquences irréversibles comme 

la stérilité. 
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Tableau 3 : Complications de la bilharziose 

Manifestations  Espèce 

responsable 

 Signes  Figure Référence 

 

Manifestation 

urogénitale 

 

 

S. 

haematobium 

Signes d’irritation 

vésicale, urétrite, 

épididymite, 

spermato-cystite, 

prostatite, salpingite, 

endométrite, 

vaginite, 

cervicométrite 

pouvantentraîner 

impuissance et 

stérilité et à long 

terme un cancer de 

vessie 

 (Hammedi et al.,2013) 

 

(Bonnard et 

al., 2000; 

Botelho et 

al., 2010; 

Diallo, 

2003) 

 

Manifestations 

intestinales 

particulières 

 

S. mansoni, 

S. japonicum

S. Mekongi 

Pathologie 

hépatosplénique 

Apparition d’une 

hypertension portale 

 (Benderly, 2009) 

(Benderly, 

2009) 

Manifestations 

hépatiques 

S.  mansoni, 

S. japonicum 

S. mekongi 

Atteinte souvent 

sévère 

 (Wyley et 

al.,1992) 

S.  

haematobium  

S. 

Intercalatum 

Moins agressifs   

Manifestations 

digestives 

 

 

S. mansoni La diarrhée ; 

Un prolapsus rectal ; 

état subocclusif 

et/ou une 

hémorragie 

intestinale ; 

hépatosplénique 

Lésions dues à S. mansoni 

(Hammedi et al.,2013) 

(Bonfils and 

Vilotte, 

1968) 

(Hammedi 

et al.,2013) 

Manifestations 

digestives 

S.  

intercalatum 

Diarrhée 

Douleurs rectales 

Prolapsus rectal 

 (Bonfils and 

Vilotte,1968);

(Becquet, 

1972) 

Manifestations 

digestives 

S. japonicum  

S. mekongi 

des épisodes 

diarrhéiques 

passagers 

 (Gentilini et 

al.,1993); 

(Strickland, 

1994) 
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4.2. Schistosomiase et cancer 

 
Les infections helminthiques, en particulier la schistosomiase, restent un problème de santé 

publique persistant dans les régions endémiques. Le Centre international de recherche sur le 

cancer (CIRC) a classé l'infection à schistosomes parmi les cancérogènes biologiques du 

groupe 1 (da Costa et al., 2014). Cette supposition est basée sur la myriade d'études 

indiquant une forte corrélation positive sur l'association de la maladie (schistosomiase) et des 

cancers en particulier ceux liés aux tissus urogénitaux tels que la vessie, le col de l'utérus et la 

prostate comme ainsi que d'autres organes tels que le foie et le gros intestin (Madbouly et 

al., 2007). Par exemple, en Afrique, une revue de 217 cas de carcinomes de la vessie 

observés sur une période de 5 ans a montré un grand nombre (75 %) de cas bien définis 

carcinome squameux. Parmi ces cas, 65 % étaient infectés par S. haematobium. De plus, dans 

une étude rétrospective, dans laquelle 184 rapports de biopsie de tumeurs primitives de la 

vessie ont été évalués, les infections schistosomales (dues à S. haematobium) constituaient 

40,8 % des cas (Cooppan, 1984). Une autre étude menée dans le nord de la Tanzanie par 

(Kitinya et al., 1986) a révélé que sur 172 cas de cancer de la vessie enregistrés sur une 

période de 9 ans, 46 % avaient des œufs de S. haematobium dans des coupes de tissu tumoral 

(Palumbo et al., 2007). En Égypte, où la schistosomiase arrive en tête de liste des 

maladies parasitaires endémiques en ce qui concerne la prévalence et l'intensité de l'infection, 

un consensus des données disponibles implique fortement un lien entre l'infection à S. 

haematobium et l'initiation du cancer de la vessie. En 1997, les néoplasmes liés à la 

schistosomiase représentaient 30,8 % du nombre total de cas de cancer, se classant au premier 

rang parmi tous les types de cancer enregistrés chez les hommes égyptiens et au deuxième 

rang après le cancer du sein chez les femmes. Kahan et al. (Kahan et al., 1997) et 

Helling-Giese et al. (Helling-Giese et al., 1996) dans une étude sur la relation 

gynécologique de la schistosomiase ont rapporté plusieurs cas décrivant l'association possible 

entre S. haematobium et le carcinome épidermoïde du col de l'utérus. Une association entre S. 

japonicum et le cancer colorectal et du foie a également été rapportée. Une étude japonaise 

préliminaire a rapporté que 19,1 % (173/907) des patients atteints d'une maladie hépatique 

chronique et 51 % (35/68) des patients atteints d'hépatome étaient infectés par des parasites 

schistosomes (Badawi et al., 1994). De plus, plusieurs études ont rapporté un 

adénocarcinome prostatique concomitant et une schistosomiase chez certains patients infectés 

par S. mansoni ou S. haematobium. Expérimentalement, plusieurs études animales ont été 

utilisées pour évaluer cliniquement et pathologiquement les effets cancérogènes de S. 
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haematobium. Kuntz et al. (Kuntz et al., 1975) ont signalé un carcinome papillaire et 

transitionnel non invasif des cellules de la vessie chez un singe talapoin (Cercopithecus 

talapoin), un singe capucin (Cebus appella) et des gibbons (Hylobates lar) lorsqu'ils étaient 

infectés par S. haematobium. L'évaluation de ces types de carcinome a révélé qu'ils étaient 

morphologiquement similaires à ceux observés chez l'homme; suggérant un lien entre S. 

haematobium et le cancer de la vessie 

4.3. Mécanisme  

L'infection à schistosomes a été impliquée dans la pathogenèse des carcinomes de la vessie, 

colorectaux et rénaux dans des zones géographiques endémiques. 

La plupart des études sur la pathologie de la schistosomiase, en particulier en relation avec le 

néoplasie, ont porté principalement sur les cancers de la vessie. Plusieurs mécanismes ont été 

proposés, qui tournent tous autour d'antigènes solubles dérivés de vers ou d'œufs de 

schistosomes. Les antigènes solubles des œufs (principalement constitués d'œstrogènes et de 

nombreux glycoconjugués avec la N-acétyl-Dlactosamine (LacNAc) ou la bêta 1, 4-N-

acétylgalactosamine (LacdiNAc) diffusent à partir des glandes sécrétoires des miracidies 

enfermées dans les œufs et provoquent des réponses immunitaires aiguës chez l'hôte infecté 

(Mostafa et al., 1999). Cela entraîne la formation de granulomes autour des œufs logés 

dans les tissus et finit par endommager les organes (Koen, 2006). 

 

 

Figure 10 : Des granulomes se forment autour des œufs piégés dans le tissu hépatique (McManus 

et al., 2018) 
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L'immunogénicité des antigènes solubles des œufs entraîne la mobilisation des cellules 

inflammatoires vers le site où les œufs se logent dans les tissus, et stimulent une explosion 

oxydative. Les cellules inflammatoires libèrent ainsi des espèces réactives de l'oxygène 

(ROS) comprenant l'anion superoxyde et le peroxyde d'hydrogène (Gordon and McLaren, 

1988).  

Les activités des ROS générés sont connues pour être essentielles à la promotion des tumeurs 

car elles se lient sans distinction aux macromolécules telles que l'ADN et peuvent ainsi 

induire des mutations oncogènes. 

IV. Immunologie  

1. Interactions hôte-parasite 

 
La pénétration des cercaires dans la peau de l'hôte induit l'afflux de neutrophiles (Paveley et 

al., 2011), ainsi que l'activation des macrophages résidents, des cellules de 

Langerhans  (Kumkate et al., 2007) et des cellules dendritiques (CD) (Winkel et al., 

2018). Lors de l'activation par S. mansoni  cercariae, les macrophages résidents libèrent 

de l'IL-10, tandis que les CD produisent de l'IL-6, IL-12p40, TNF-α pour activer la réponse 

immunitaire adaptative dans les ganglions lymphatiques drainants de la peau (sdLN) 

(Mountford et al., 2001) ; (Paveley et al., 2011). Pour cela, les CD augmentent 

l'expression de HLA-DR, CD80, CD86, PDL-1 et PD-L2, interagissent avec les cellules T et 

coordonnent la polarisation Th2 (Winkel et al., 2018). De plus, les antigènes des cercaires 

sont internalisés par les macrophages et influencent les réponses des cellules CD4 + IL-4 + T 

dans le sdLN (Paveley et al., 2011). De plus, les larves atténuées par les radiations (RA) 

de S. mansoni induisent la production d'IL-12 par les cellules cutanées CD11c + , 

F4/80 + qui entraînent une réponse protectrice (Hogg et al., 2003). 

Les cercaires qui se transforment en schistosomules migrent à travers la peau et entrent dans 

la circulation (Schwartz and Fallon, 2018). Les effecteurs antihelminthiques sont activés 

pour tuer les schistosomules en migration, tandis que le microenvironnement pulmonaire 

constitue un site efficace pour l'élimination des larves (Schwartz and Fallon, 2018). Les 

macrophages et les éosinophiles exprimant FcyRI reconnaissent les IgE et induisent une 

cytotoxicité à médiation cellulaire dépendante des anticorps (ADCC) envers les larves 

(Dombrowicz et al., 2000).  

Au fur et à mesure que les schistosomules survivants deviennent des adultes dans l'intestin ou 

la vessie, l'hôte s'adapte aux défis imposés par la charge de vers adultes et la ponte des 

œufs. La lysophosphatidylcholine (LPC) dérivée de S. mansoni active les éosinophiles via 
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TLR2 (Magalhã et al., 2010). Les métalloprotéinases (MMP), les histamines et les 

collagénases libérées par les éosinophiles contribuent au remodelage des tissus (Ariyaratne 

and Finney, 2019), tandis que le facteur d'inhibition de la migration des macrophages 

(MIF) stimule la production d'IL-5 et l'éosinophilie pendant la schistosomiase (Magalhaes 

et al., 2009).  

L' infection à Schistosoma induit la libération des alarmines IL-33 (Peng et al ., 2016), 

TSLP et IL-25  (Cook et al., 2011); (Vannella et al., 2016). IL-33 favorise le 

développement de CD4 + IL-5 + ; Cellules IL-10 + et IL-13 + Th2  (Yu et al., 2015). La 

fibrose hépatique induite par S. mansoni n'est pas affectée par le manque de signalisation 

TSLP, IL-25 et IL-33 individuellement, mais la perturbation de la signalisation par les trois 

médiateurs a réduit la fibrose hépatique, les éosinophiles et les cellules lymphoïdes innées 

(ILC)-2 dans le foie de souris (Vannella et al., 2016). Par rapport aux cellules CD4 + T, 

les ILC2 produisent des niveaux élevés d'IL-13, mais pas d'IL-4, tandis que l'IL-25 déclenche 

une fibrose médiée par IL-13 + ILC2 dans le poumon après injection 

d’œufs de Schistosoma (Hams et al., 2014). 

La signalisation par IL-13 et IL-4 a été associée à la gravité de la schistosomiase et de la 

fibrose. En effet, des niveaux élevés d'IL-13 chez les patients atteints de schistosomiase 

chronique et de fibrose hépatique sont en corrélation avec la progression de la maladie 

(Mutengo et al., 2018). De plus, la signalisation IL-4Rα était associée à la formation de 

granulomes et à la pathogenèse de la vessie après injection d' œufs de S. 

haematobium (Mbanefo  et al ., 2020).   

Les granulomes vésicaux de S. haematobium sont dominés par les cellules 

CD68 + (macrophages syncytiaux) (Fu et al., 2012). Le pic de dépôt de collagène est en 

corrélation avec la production de MIP-1α et de CXCL1 dans l' infection à S. 

haematobium (Fu et al. , 2012). L'activation innée des cellules immunitaires se traduit par 

une forte régulation à la hausse des gènes composant un réseau d'immunité innée. Les 

monocytes et les macrophages jouent un rôle essentiel dans la formation des granulomes et la 

régulation immunitaire. De nombreuses molécules et mécanismes façonnent leurs phénotypes 

et leurs fonctions au cours de l’infection par Schistosoma et seront discutés dans les sections 

suivantes. 
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Figure 11 : Activation des cellules effectrices lors d'une infection par schistosomes (Masamba and 

Kappo, 2021) 

 

La présence de cellules inflammatoires sous forme de lymphocytes (cellules B et T), de 

macrophages, d'éosinophiles, de cellules dendritiques, de mastocytes et de basophiles jouent 

tous un rôle crucial dans la progression de la maladie. Divers récepteurs et cytokines pilotent 

leurs fonctions, qui peuvent parfois se chevaucher mais sont tout de même interconnectée 

(Masamba and Kappo, 

 2021). 

2. Système immunitaire des gastéropodes 

Les escargots utilisent une grande variété de facteurs humoraux et cellulaires pour lutter 

contre les infections à schistosomes, dont beaucoup s'intègrent les uns aux autres pour 

faciliter la destruction des parasites. Les facteurs humoraux sont en grande partie composés de 

PRR (Pattern Recognition Receptors) mais comportent également des composants 

cytotoxiques tels que la biomphalysine. Le bras cellulaire de la réponse immunitaire 

comprend des granulocytes de B. glabrata Bg TLR (toll-like receptors), qui enveloppe les 

schistosomes envahissants, et des hyalinocytes, qui se concentrent apparemment sur la 

production de facteurs humoraux et de molécules de signalisation cellulaire (A). Les 
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parasites utilisent le mimétisme moléculaire en utilisant des molécules de surface et des 

produits E/S qui partagent des schémas de glycosylation observés dans le plasma d'escargot et 

à la surface des hémocytes circulants. Il a été démontré que le partage de tels schémas de 

glycosylation était en corrélation avec la survie pendant l'infection, suggérant que ces épitopes 

partagés aident les schistosomes à éviter la reconnaissance au sein de l'escargot (B). Le 

mimétisme moléculaire est également utilisé par la production d'hormones inactivant les 

cellules immunitaires comme celles produites par l'escargot qui rend les hémocytes 

normalement mortels inactifs et incapables de tuer les sporocystes envahissants (C). Afin 

d'éviter la reconnaissance par les récepteurs de reconnaissance des formes de l'hôte, les 

schistosomes emploient une série très variable de mucines polymorphes. Ces mucines sont 

reconnues par l'hôte Bg FREP et la nature variable des mucines et des FREP ont permis de 

comprendre que la reconnaissance réussie des Sm PoMucs par les FREP est un déterminant 

clé du succès de l'infection. Si l'hôte FREP (Fibrinogen related proteins) peut reconnaître 

les Sm PoMucs et la surface d'un sporocyste, ce sporocyste sera probablement tué, tandis 

qu'avoir un Sm PoMuc méconnaissable conduit à une évasion immunitaire en évitant 

la reconnaissance de Bg FREP. On pense qu'une telle destruction dépend au moins 

partiellement d'un complexe humoral Bg FREP/ Bg TEP ( thioester containing proteins ) 

/Biomphalysine (D). Afin de générer une mucine de surface très variable, de nombreux 

processus se produisent pour donner lieu à la quantité considérable de variabilité observée 

entre les différents sporocystes Sm PoMucs (E). Miracidia utilise une protéine de type 

allergène de venin qui régule positivement la production d'une métalloprotéinase matricielle 

de B. glabrata (Bg MMP1) (matrix metalloproteinase ). Cette métalloprotéinase est supposée 

faciliter la dégradation des tissus conjonctifs de l'hôte. Une telle dégradation permettrait un 

mouvement plus facile plus loin dans l'hôte pendant l'infection initiale (F). Les produits E/S 

issus des sporocystes en développement facilitent la régulation négative des fonctions 

antiparasitaires clés dans les hémocytes. Alors que certaines de ces protéines ont été 

identifiées, d'autres restent d'une composition inconnue et sont simplement désignées par leur 

taille (G). SmLeish-2 libéré par le parasite réduit la motilité des hémocytes et donc régule 

négativement l'encapsulation du parasite. Cela permet un mouvement et un développement 

continus du sporocyste au sein de l'hôte. 
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Figure 12 : Tactiques d'immunosuppression chez l'hôte intermédiaire (Hambrook and 

Hanington, 2021) 
A : facteurs humoraux et cellulaires pour lutter contre les infections à schistosomes 

B : Les parasites utilisent le mimétisme moléculaire 

C : Production d'hormones  

D : Camouflage  

E : Générer une mucine de surface très variable 

F : Miracidia utilise une protéine de type allergène 

G : Régulation négative des fonctions antiparasitaires 

H : SmLeish-2 libéré par le parasite 
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V. Diagnostic 

Le diagnostic permet de donner des indicateurs appréciables sur la présence du parasite. Des 

méthodes directes et indirectes et moléculaires permettent le diagnostic de schistosomiase. 

1. Diagnostic direct 

Le diagnostic direct repose principalement sur le diagnostic parasitologique, basé sur la 

recherche des œufs dans les urines et les selles. Il existe deux techniques : 

1.1. Diagnostic parasitologique 

La détection directe des œufs de schistosomes dans l'urine (c'est-à-dire S. haematobium) et 

des échantillons de selles (par exemple S. mansoni et S. japonicum) au microscope est 

l'approche diagnostique la plus largement utilisée dans les enquêtes épidémiologiques de la 

schistosomiase.  

Une méthode directe couramment utilisée pour le diagnostic de la schistosomiase urogénitale 

est la méthode standard de filtration d'urine qui implique la détection et la quantification des 

œufs de S. haematobium dans un filtrat de 10 ml d'un échantillon d'urine de mi-journée 

(Mott et al., 1982; Plouvier and Leroy, 1975). Une autre technique utilisée est la 

technique de sédimentation elle est basée sur la centrifugation des urines fraîches et l’examen 

du culot obtenu entre lame et lamelle (Adou-Bryn et al., 1997; Laaziri and Bennouna, 

1982). 

L’examen peut s’effectuer avec une loupe binoloculaire avec éclairage diascopique, ou un 

microscope (Laaziri and Bennouna, 1982). En période d’invasion aucun diagnostic 

parasitologique direct n’est possible parce que la ponte ne débute que vers la sixième semaine 

après l’infestation (Gentilini and Duflo, 1986).  

La technique Kato-Katz pour la quantification du nombre d'œufs fécaux, développée par les 

chercheurs japonais Kato et Miura (1954) et modifiée au début des années 1970 par Katz 

et ses collègues au Brésil (Katz et al., 1972), c’est la technique la plus largement utilisée 

dans les enquêtes épidémiologiques relatives à la schistosomiase intestinale. Cette technique 

est simple, mais nécessite un minimum d'équipement de laboratoire  et des techniciens de 

laboratoire bien formés. 

1.2. Biopsies 

En cas d’examens d’urines et de selles négatifs, des biopsies rectales (préférentiellement) 

et vésicales sont plus performantes. Les fragments tissulaires, écrasés entre lame et lamelle, 

sont immédiatement examinés au microscope. La forme des œufs et la position de l’éperon 

permettent d’identifier l’espèce. 
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2. Diagnostic indirect 

Il est basé en général sur la détection des anticorps ou des antigènes circulants.  

2.1. Détection des anticorps 

Les techniques sérologiques permettent souvent une orientation diagnostique de bonne valeur, 

aboutissant parfois à la décision thérapeutique malgré l’absence de preuve parasitologique 

directe (Bierman et al., 2005). La recherche d’anticorps sériques spécifiques apparaît 

progressivement 4 à 6 semaines après le bain contaminant. 

Le diagnostic indirect des bilharzioses ne peut être correctement réalisé qu’en associant si 

possible plusieurs techniques utilisant des antigènes différents (parasite entier, antigènes 

purifiés voire recombinants). On peut citer l’immunofluorescence (IFI), l’hémagglutination, 

l’ELISA, l’électrosynérèse, l’immunoblot (Cesari et al., 2010), mais il s’agit de réactions 

du groupe « bilharziose », avec parfois des réponses faibles ou nulles, en raison de 

l’utilisation de S. mansoni comme antigène, surtout en cas d’infestation ancienne (Kato-

Hayashi et al., 2010). Ces méthodes peuvent atteindre un degré élevé de sensibilité et de 

spécificité à condition d'utiliser l'antigène approprié (Ambroise-Thomas et al., 1981; 

Bernard et al ., 2000; Cesari et al., 2010). 

Les méthodes immunologiques peuvent donner une sensibilité plus élevée, en particulier pour 

la détection des anticorps. Cependant, la spécificité peut être un problème pour la détection 

des anticorps, et comme la détection des anticorps n'est pas quantitative, il est difficile de 

différencier les infections légères des infections lourdes. De plus, les taux d'anticorps restent 

élevés pendant des périodes prolongées après le traitement, ce qui représente un dilemme 

diagnostique : l'incapacité à différencier les infections actives des infections guéries. Enfin, il 

pourrait y avoir un degré élevé de réactivité croisée dans des contextes où coexistent des 

infections à schistosomes et à d'autres trématodes (Bergquist et al., 2009). 

2.2. Détection des antigènes circulants 

Différents antigènes sont mis en évidence, mais qui  ne permettent pas de différencier les 

espèces de schistosomes (Al-Sherbiny et al., 1999). Au cours des dix dernières années, 

plusieurs groupes de recherche ont décrit des titrages permettant de détecter différents 

antigènes circulants, les tests les mieux étudiés et les plus largement évalués sont ceux qui 

reposent sur la détection de deux antigènes glyco-conjugués associés à l'intestin du parasite : 

le CAA (antigène anodique circulant, Il s'agit d'un antigène thermostable, retrouvé dans les 

sérums et les urines où sa concentration est proportionnelle à la charge parasitaire ) et le CCA 

(antigène cathodique circulant) il est excrété dans les urines à un taux proportionnel au 

nombre d'œufs éliminés et peut y être détecté à l'aide d'une bandelette réactive (dipstick-
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assay) (van Dam et al., 2013). Cet antigène de nature polysaccharidique, également 

thermostable, a été mis en évidence au niveau des cellules épithéliales de l'intestin des 

schistosomes adultes (Al-Sherbiny et al., 1999). Ces deux antigènes sont spécifiques du 

genre Schistosoma (De Gentile et al ., 1996). Ils peuvent être détectés dans le sérum et 

l'urine des sujets infectés avec une très forte spécificité et une sensibilité satisfaisante, ils 

semblent être de bons marqueurs de la bilharziose quelle que soit l’espèce en cause (Van 

Etten et al., 1994). 

Détection d'antigènes schistosomiques, tels que les antigènes anodiques circulants (CAA) et 

les antigènes cathodiques circulants (ACC) (Van Lieshout et al., 2000) ou l'antigène 

d'œuf soluble (SEA) de S. mansoni (Chand et al ., 2010) dans le sang ou l'urine, en utilisant 

des dosages immuno-enzymatiques (ELISA) présentent plusieurs avantages par rapport à la 

détection des anticorps. Plus particulièrement, les infections actives peuvent être facilement 

mises en évidence. Par conséquent, cette approche est utile pour les essais d'efficacité des 

médicaments anthelminthiques en raison de sa spécificité élevée. 

La détection d’antigènes circulants par ELISA-sandwich est actuellement pratiquée par un 

nombre limité de laboratoires (Dömling and Khoury, 2010),  

La présence de CAA ou de CCA est une indication d'une infection active établie avec la 

présence de vers vivants, et les antigènes circulants peuvent être détectés avant que les vers 

aient commencé à produire des œufs (Van Dam et al., 1996). Les niveaux d'antigènes sont 

bien corrélés avec l'intensité de l'infection (Van Lieshout et al., 1995), et les dosages des 

antigènes circulants se sont avérés très précieux en tant qu'outils de recherche en 

épidémiologie de la schistosomiase. Cependant, ces tests peuvent être moins adaptés au 

diagnostic dans les zones à faible endémicité et chez les voyageurs, qui sont susceptibles 

d'avoir très peu de vers (Van Lieshout et al., 1997). 

Dans ce contexte, différents tests de diagnostic rapide ont été développés. Un test prometteur 

est basé sur la détection du CCA dans l'urine pour le diagnostic de la schistosomiase. Le 

principe du test repose sur un dosage à flux latéral utilisant une bandelette de nitrocellulose de 

l'échantillon avec un conjugué de carbone colloïdal d'anticorps monoclonaux anti-CCA (Van 

Dam et al., 2004). 

2.3. PCR 

La détection de l’ADN de schistosome basé sur la caractéristique des séquences 

nucléotidiques est une meilleure approche de diagnostic (Amarir et al ., 2014). 

Pour les niveaux de faible intensité, la PCR peut être bénéfique. La PCR a une sensibilité et 

une spécificité suffisantes pour la détection des œufs de schistosomes chez les mammifères. 
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La PCR sera utile pour diagnostiquer la schistosomiase à l'avenir (He et al., 2018). La 

détection par PCR de l'ADN parasitaire dans les selles (Meurs et al., 2015) ou l'urine 

(Obeng et al ., 2008) est plus sensible (He et al., 2018) que les méthodes 

parasitologiques et maintenant de plus en plus utilisée pour le diagnostic dans les milieux à 

ressources élevées de Schistosoma spp. L'ADN peut également être détecté dans des 

prélèvements vaginal et des liquides céphalo-rachidien pour le diagnostic de schistosomiase 

urogénitale (Weerakoon et al., 2015). L'analyse PCR multiplex, qui comprend la 

détection de plusieurs parasites intestinaux dans un seul échantillon de selles, peut être un 

avantage lors du diagnostic des infections chez les voyageurs (Cnops et al ., 2012). 

3. Examens complémentaires 

Quand la parasitose est au stade de complications, des examens spécifiques des organes 

concernés sont inclus dans le bilan, notamment des examens d’imagerie parmi lesquels le 

scanner et l’échographie.  

3.1. Diagnostic endoscopique  

L’endoscopie peut aider au diagnostic de la bilharziose uro-génitale de 2 manières (Chatelain, 

1977) : 

- Par la vision directe des lésions de la paroi vésicale, dont certaines son absolument 

spécifiques et ne peuvent laisser sur leur nature aucun doute à l’urologue. 

- Par prélèvements biopsiques, apportant la certitude anatomopathologique. 

3.2. Radiographie 

La radiographie d’abdomen sans préparation peut révéler des calcifications de la vessie : soit 

partiellement, en coquille d’œuf, soit complète, donnant l’image de « vessie porcelaine », 

image très caractéristique de vessie bilharzienne (Akpata et al., 2015; Barata et al., 1999). 

3.3. Echographie 

L’échographie pelvienne montre des épaississements irréguliers de la paroi de la vessie, des 

polypes sessiles ou pédiculés, ou encore des tumeurs végétantes (Hatz, 2001). 

3.4. Cystoscopie 

La cystoscopie, réalisée en préopératoire, permet de voir in situ les lésions responsables, 

classées en trois stades : 

 muqueuse vésicale érythémateuse avec de fins points blancs « en sucre en poudre » 

(correspondant à des granulomes bilharziens) ; 

  muqueuse congestive avec des lésions érythémateuses centrées par un centre blanc « 

en grain d’acné » ; 
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 tumeur framboisée sessile ou pédiculée, saignant au contact, cystite hémorragique 

pseudo-membraneuse ou ulcéreuse évoquant une néoplasie. 

3.5. Echotomographie 

L’échotomographie permet de repérer les papillomes vésicaux ou les dilatations 

calicules au niveau des reins (Bonnard et al ., 2011). 

3.6. Recto-sigmoidoscopie 

La recto-sigmoidoscopie permet de mettre en évidence des lésions quelle que soit l’espèce en 

cause,  localisé dans les 20 derniers centimètres du côlon (Colebunders et al., 1988). 

3.7. IRM 

En cas d’atteinte neurologique, la myélographie visualise un rétrécissement ou un blocage de 

la circulation du liquide céphalo-rachidien et l’IRM peut déceler des petits granulomes (Masi, 

2018). 

VI. Contrôle de la maladie 

L’objectif prioritaire de la lutte antibilharzienne est la rupture de la chaîne de transmission en 

intervenant au niveau des différents éléments du cycle sur le couple homme-mollusque 

(Ripert et al., 1998). 

1. Traitement 

1.1. Produits classiques 

Les interventions basées sur la chimiothérapie pour la réduction rapide de la morbidité liée 

aux infections et des prévalences communautaires restent le pilier actuel du contrôle de la 

schistosomiase et d'autres helminthiases (Fenwick, 1989; Hotez et al., 2014; Savioli et al., 

2009). 

 En mai 2001, la 54
e 

Assemblée Mondiale de la Santé (AMS) a recommandé l'utilisation 

généralisée de la chimioprévention comme élément central de la lutte contre la schistosomiase 

et les géohelminthiases. 

Toute bilharziose évolutive doit être traitée afin d’éviter le risque de complications, le 

traitement idéal de la bilharziose urinaire devrait avoir trois buts : 

 tuer les schistosomes adultes ;  

 traiter les conséquences de la fibrose due aux réactions provoquées par les 

œufs ; 

 empêcher la réinfection de l'homme en pays d'endémie.  

1.1.1. Praziquantel (Biltricide®)  

 Le médicament de choix contre la schistosomiase est le praziquantel (Doenhoff et al., 2008; 

Fenwick et al., 2003; Utzinger and Keiser, 2004). Le praziquantel est généralement 
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administré en une dose orale unique de 40 mg/kg de poids corporel. Le praziquantel est 

efficace contre les six espèces de schistosomes humains et présente un bon profil d'innocuité ; 

Cette molécule aurait un effet sur les canaux calciques de la membrane du tégument et des 

cellules musculaires, provoquant des dommages du tégument et une libération massive des 

antigènes solubles des schistosomes à la surface du tégument du ver, ce qui rend ce dernier 

susceptible à la réaction immunitaire. 

Il faut éviter la prescription de ce médicament pendant la phase d’invasion, celui-ci pouvant 

alors déclencher des manifestations allergiques ou toxiques graves de type encéphalites 

(Jaureguiberry et al., 2005). 

1.1.2. L'oxaminiquine 

L'oxaminiquine a été largement utilisée pour le traitement de la schistosomiase mansoni, en 

particulier au Brésil (Araújo et al., 2008), produisant généralement un taux de guérison> 70 

%. Cependant, l'oxaminique n'est pas active contre les espèces de schistosomes autres que 

S.  mansoni (Fenwick and Webster, 2006). 

1.1.3. Métritronate 

C’est un médicament possible, sûr et peu coûteux pour le traitement des infestations à 

Schistosoma haematobium. Il n'est quasiment plus utilisé pour le traitement de masse, mais 

reste très intéressant pour le traitement de quelques maladies. Il est présenté en comprimés 

dosés à 100 mg. Il s’administre à la dose de 7,5 à 10 mg/kg en 2 prises à 15 jours ou 3 

semaines d’intervalle. 

Le métritronate est actif contre S. haematobium mais ne figure plus sur la liste modèle des 

médicaments essentiels de l'OMS  (Danso-Appiah et al., 2004; Feldmeier and Chitsulo, 

1999).  

1.1.4. Autres médicaments 

D'autres médicaments tels que l'amodiaquine et la sulfadoxine-pyriméthamine (SP) ont 

également été étudiés pour leur efficacité contre les schistosomes. Le médicament 

antipaludique méfloquine a été décrit comme ayant une activité in vitro et in vivo contre S. 

mansoni (Keiser et al., 2009). Les essais de preuve de concept ont montré des résultats 

intéressants, en particulier lorsque la méfloquine était associée à d'autres médicaments (Keiser 

and Utzinger, 2010). Certains chercheurs ont montré que des associations médicamenteuses 

(par exemple praziquantel + artéméther, SP + artéméther, amodiaquine + artéméther) pourrait 

produire des taux de guérison plus élevés qu'un seul traitement médicamenteux. Les 

médicaments susmentionnés sont généralement bien tolérés (Keiser and Utzinger, 2007; 

Utzinger et al., 2007). 
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1.1.5. Mécanismes d'action 

Les mécanismes d'action des deux principaux antiparasitaires (praziquantel et oxamniquine) 

sont très différents. Le praziquantel interfère probablement avec l'activité musculaire du 

parasite, provoquant une paralysie et empêchant sa liaison avec le tissu hôte. Il provoque 

également un déséquilibre électrolytique et conduit à la destruction du schistosome (Xiao et 

al., 1985). L'oxamniquine agit par son effet anticholinergique. Il peut inhiber de manière 

irréversible les enzymes qui synthétisent les acides nucléiques (Cioli et al., 1995). 

1.1.6. Limitation 

Le praziquantel n'a aucun effet sur les schistosomes immatures et ne peut empêcher la 

réinfection ni modifier le cycle de vie des schistosomes (Ross et al., 2015). En outre, il y a eu 

des rapports d'infections à S. mansoni et S. haematobium qui sont soit peu ou pas sensibles au 

praziquantel dans des zones où il y a eu une forte utilisation du médicament. De plus, 

certaines preuves expérimentales chez la souris indiquent que les parasites schistosomes 

résidant chez les souris qui ont reçu des traitements répétés au praziquantel in vivo sont 

devenus des vers adultes qui avaient une sensibilité réduite aux médicaments ; ce phénomène 

semble s'amplifier à chaque génération de vers (Pica-Mattoccia et al., 2009). De plus, les vers 

schistosomes tolérants aux médicaments ont des niveaux accrus de glycoprotéine P (Messerli 

et al., 2009), ce qui peut être corrélé à une efficacité réduite du médicament, car l'expression 

accrue de ce membre de la superfamille de protéines de la cassette de liaison à l'ATP est 

connue pour être associée à une multirésistance aux médicaments dans les cellules tumorales. 

Cependant, il n'y a pas de confirmation claire que la résistance au praziquantel cliniquement 

pertinente s'est développée, sur la base d'un nombre considérable d'études dans différents 

contextes endémiques, qui n'ont indiqué aucune perte d'efficacité chez les personnes atteintes 

de schistosomiase qui ont reçu plusieurs cycles de traitement pendant de nombreuses années 

(Wang et al., 2012). 

La plupart des médicaments anthelminthiques ont connu une baisse de prix substantielle au 

cours des dernières années. Par exemple. Cependant, ces médicaments offrent un choix limité 

car aucun des composés n'a un large spectre de parasites et ils ont été pour la plupart 

développés il y a des décennies (Utzinger et al., 2007). En effet, il y a un besoin urgent de 

développer rapidement de nouveaux médicaments sûrs et efficaces pour s'ajouter à l'option de 

traitement existante pour la schistosomiase. Il est encourageant de noter que de nouveaux 

efforts sont en cours pour évaluer des alternatives. 
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1.2. Produits alternatifs 

Malgré l'utilisation historique de ces schistosomicides, des effets secondaires tels que le goût 

métallique dans la bouche, douleurs abdominales, diarrhée, asthénie, maux de tête, vertiges, 

diminution de l'efficacité thérapeutique et résistance ont été rapportés. 

 Dans ce contexte, la recherche de médicaments nouveaux et efficaces avec moins d'effets 

secondaires est nécessaire. Ainsi, les agents actifs d'origine végétale qui sont abondants en 

nombre et en diversité dans de nombreux pays touchés, pourraient être une alternative 

prometteuse contre la bilharziose et d’autre maladie parasitaires (Balahbib et al., 

2020a) ;(Balahbib et al., 2020b), (Balahbib et al., 2019).  

Selon Ali et al. plusieurs espèces végétales ont été utilisées dans différentes régions du monde 

pour le traitement de la bilharziose, notamment Allium sativum , Chenopodium ambrosoides , 

Curcubitapepo , Olea europaea ,  Mentha crispa , Citrus reticulata (Ali et al., 2015), (Ali, 

2011), et des produits phytopharmaceutiques tels que la berbérine et lapachol (Ali, 2011) ; 

(Allegretti et al., 2012). Cependant, de plus en plus d'études ont démontré l'importance des 

espèces végétales endémiques et de leurs dérivés avec une action spécifique contre le 

genre Schistosoma ou contre l'un de leurs hôtes intermédiaires. Ces espèces végétales 

endémiques et leurs dérivés peuvent servir d'agents prophylactiques et/ou curatifs dans les 

pays où elles se trouvent. 

2. Prophylaxie 

Généralement, la stratégie de lutte contre la schistosomiase est axée sur 3 principes 

fondamentaux : 

 la lutte contre le parasite par le dépistage et le traitement ; 

 la lutte contre le mollusque hôte intermédiaire par des actions physiques, chimiques ou 

biologiques. 

 l’éducation sanitaire des populations exposées.  

2.1. Lutte contre l’hôte intermédiaire  

La lutte contre les mollusques, hôte intermédiaire de la bilharziose, a une action bénéfique sur 

l’interruption de la transmission. 

Les moyens actuellement disponibles pour détruire ce mollusque sont : 

2.1.1. Lutte écologique  

consiste à détruire le mollusque en modifiant le biotope dans lequel il vit par des actions 

physiques pour le rendre impropre à son installation et sa prolifération (Organisation 

mondiale de la Santé, 1976). 
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Au Maroc, plusieurs techniques mises en place par différents chercheurs, ont permis une 

réduction importante des mollusques et l’amélioration de la qualité de l’eau des canaux : 

 Le brossage des bordures des puisards après chaque irrigation a entrainé une réduction 

significative des bulins (Khallaayoune and Laamrani, 1995). 

 L’entretien périodique des différentes structures du réseau du Gharb (dévisage et 

désherbage) a entrainé l’élimination totale du bulin.  

 Khallaayoune et al. ont montré au cours d’une étude effectuée à la Tessaout Amont, en 

1998, que la couverture de quelques puisards avec des dalles en ciment a permis une 

réduction significative notable du bulin (Khallaayoune et al., 1998). 

2.1.2. Lutte biologique  

 La lutte biologique principalement basée sur l'introduction de prédateurs naturels (autres 

mollusques), en remplaçant les hôtes intermédiaires sensibles par d’autres moins susceptibles 

à l’infection dans les zones endémiques (Kaya and Mitani, 2000). Une autre méthode consiste 

à détruire les végétaux dont se nourrissent les mollusques (Kanereland ., 2011 ;(Upatham, 

1986). 

2.1.3.  Lutte chimique  

repose sur la destruction de l'hôte intermédiaire en introduisant dans les cours d'eau des 

molluscicides ; soit d'origine chimique (Niclosamide ou Bayluscide®) soit d'origine végétale 

tel que l'Endod (Madhina and Shift, 1996). 

Les sels métalliques tels que le sulfate de cuivre ont été les premiers agents molluscicides 

utilisés. Cependant, au fil du temps, ils ont provoqué de graves déséquilibres écologiques 

puisqu'ils ont limité la croissance des algues qui servaient de nourriture aux poissons 

(QUI.  1993). 

Le niclosamide est un médicament de choix pour contrôler les mollusques impliqués dans le 

cycle de la schistosomiase. Il est également utilisé comme vermifuge chez l'homme 

(QUI.  2019). Cette substance agit en inhibant la phosphorylation anaérobie de l'adénosine 

diphosphate (ADP) par les mitochondries des mollusques, bloquant ainsi le processus 

d'obtention d'énergie dépendant de la fixation du CO 2 (Weinbach, 1969). En plus des 

problèmes mentionnés ci-dessus, le niclosamide est coûteux et facilement dégradé sous la 

lumière du soleil (QUI.  2006). 

2.2. Lutte contre le parasite 

2.2.1. Dépistage 

Le dépistage des cas de schistosomiase a pour but de mesurer l’importance de la maladie et 

connaitre la prévalence et l’incidence pour délimiter les foyers d’infection existants. 
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Le dépistage s’effectue selon trois procédés : 

 Dépistage sélectif actif : la recherche est initiée par le système sanitaire. Il vise à 

diagnostiquer et traiter les cas présents dans une population.  

 Dépistage sélectif passif : (dépistage suite à une consultation spontanée), son objectif 

est de traiter la partie souffrante de la population qui est supposée être infestée.  

 Dépistage de masse : c’est un dépistage actif qui consiste à examiner l’ensemble de la 

population habitante dans les zones endémiques.  

 Un dépistage intensif : s’effectue au niveau des foyers importants de transmission de 

la maladie. 

2.2.2. Traitement de cas 

Il peut être : 

 Individuel : le traitement seulement des cas dépistés c’est à dire des sujets 

excrétant des œufs de S. haematobium. 

 Collectif : C’est le traitement de toute la population (ou un sousŔgroupe) sans 

diagnostic préalable. 

2.3. Education sanitaire 

L'éducation sanitaire est la première étape dans la réduction de l'infection et la transmission 

de la maladie (Uwen et al., 2010). Cela consiste à ne pas se baigner en eaux douces ou 

saumâtres stagnantes même pour de très courtes et très partielles immersions, les baignades ne 

devront être acceptées qu’en eau de mer ou en piscines dûment contrôlées (Klotz, 2003).  

Elle a pour objectif, de prévenir l’infection des mollusques par l'introduction d'une hygiène 

urinaire et des mesures d'approvisionnement en eau potable avec l’installation de points 

d’adduction d’eau. L’amélioration du niveau socio-économique est donc un facteur 

indispensable du succès de la lutte contre la bilharziose. 

2.4. Vers la mise au point d’un vaccin 

La vaccination contre les schistosomiases humaines représente un espoir ancien que l'on peut 

considérer, sans optimisme excessif, comme étant en cours de concrétisation. 

Aucun vaccin contre la schistosomiase n'a encore été accepté pour un usage public. Un 

candidat vaccin, la protéine recombinante monovalente S. haematobium glutathion (S)-

transférase (Sh28GST) avec adjuvant (Riveau et al., 2012), a été testé dans un essai clinique 

de phase III, dont les résultats sont toujours en attente (Mo et al., 2014). Le développement 

d'un vaccin contre la schistosomiase est entravé non seulement par le financement limité 

actuel, mais aussi par l'immunologie compliquée associée à la maladie (Bergquist et al., 

2016). Les réponses protectrices en milieu naturel favorisent la production d'IgE ; un vaccin 
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contre la schistosomiase qui dépend des IgE serait potentiellement problématique et serait 

probablement affecté par des facteurs réglementaires et de sécurité en raison d'une 

anaphylaxie potentielle induite par le vaccin (car les IgE sont associées à des réactions 

allergiques) (Bergquist et al., 2016; McManus and Loukas, 2008). Une approche étape par 

étape impliquant l'identification d'antigènes protecteurs, la sélection et le clonage des plus 

prometteurs d'entre eux, puis la garantie de la faisabilité d'une production à grande échelle, a 

permis d'identifier un grand nombre d'antigènes protecteurs putatifs comme candidats vaccins 

(Tebeje et al., 2016), la lutte mondiale nécessiterait une approche intégrée à des interventions 

supplémentaires, y compris des vaccins avec adjuvants appropriés (Mo et al., 2014). 
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Chapitre I : Zone  ’étude 

 

Ce travail regroupe trois études parasitologiques et deux etudes malacologiques, réalisé dans 

trois zones distinctes. Á Tata  s’est déroulée l’évaluation des tests de diagnostic de la 

bilharziose urinaire ; Rabat  l’étude de la prévalence de la bilharziose et des parasitoses 

intestinales chez les étudiants africains immigrants ; et à Fkih Ben Salah  l’enquête 

malacologique moléculaire par PCR DraI/73 et la répartition géographique des gastéropodes 

vecteurs de la schistosomiase urinaire. 

Une enquête malacologique nationale est réalisée sur tous les gîtes des bulins (Hôte 

intermédiaire du schistosome).  

I. Tata  

1. Présentation de la province  

Cette étude s’est déroulée au niveau de la province de Tata, située au Sud Est du Maroc, elle 

est délimitée (Figure 13) : 

 au nord par la province de Taroudant 

 au sud Ŕest par les frontières Algéro-Marocaines 

 au sud-ouest par les provinces Assa et Guelmim 

 au Est par les provinces Zagora et Ouarzazate 

 au nord Ŕouest par la province de Tiznit 

 

Figure 13 : Carte de la province de Tata (CRI, 2014) 
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2. Données  géographiques  

La province de Tata  s’étend sur une superficie de 26 000 km² ; soit 3 % de la superficie totale 

du royaume avec une densité de 5 hab. / km².La population totale de la province est estimée à 

126 000 en 2015. Cette population se répartit entre 41 905 citadins soit 33 %, contre 84 095 

ruraux ou 58 % de la population totale. 

Compte tenu de la situation géographique de Tata, le climat continental  de la province se 

caractérise par : 

 Un été chaud et sec (T° entre 30 et 45 C) 

 L’hiver est froid avec de très faibles précipitations 

L’eau souterraine est assez abondante avec les eaux des séguias. Elles sont utilisées par 

l’ensemble de la population du secteur pour différents usages (irrigation, baignades, etc.). 

Eaux superficielles : Le réseau hydrographique est composé par les systèmes Akka et Tata 

3. Aspect socioéconomique 

 
L'agriculture est considérée comme l'un des piliers économiques de la région dont la 

population est traditionnellement, formée d'agriculteurs et d'éleveurs. 

L'élevage est l'un des secteurs d'activité reconnus traditionnellement aux habitants de la 

région. Il est dominant et de type extensif et transhumant, au vu des conditions climatiques et 

de l'immensité des terrains de parcours. 

4. Infrastructure sanitaire 

 
La province médicale de Tata créée en 1982, dispose d’une infrastructure sanitaire qui assure 

une couverture sanitaire de la population. La province de Tata dispose d’un seul  hôpital local, 

de 06 centres de santé urbains, de 13 dispensaires ruraux, et de16 centres communaux de 

santé. 

I. Rabat 

L’étude de la prévalence  de la bilharziose et des parasitoses intestinales chez les étudiants 

africains immigrants est réalisée  au niveau  de la Cité Internationale de Rabat qui héberge à 

peu près 3000 étudiants  représentant la majorité des pays de l’Afrique Subsaharienne. 

La ville de Rabat est la  capitale administrative du Royaume et sa 2ème performance 

économique après Casablanca. Elle est située sur la côte atlantique. Elle est caractérisée par 

un climat méditerranéen. La population de la province de Rabat estimée à 577 827 habitants 

en 2014 dont 12 891 étrangers. Le taux d’urbanisation est de 100 %. La ville dispose d’une 

infrastructure éducative importante, dont des établissements supérieurs et universitaires . 
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La Cité Universitaire Internationale de Rabat accueille chaque année des étudiants de diverses 

nationalités dans la cadre des accords de coopération entre le Maroc et les pays partenaires. 

Leur mission principale est l’hébergement des étudiants et stagiaires étrangers, retenus par 

l’Agence Marocaine de Coopération International AMCI. 

 

 

 

Figure 14 : Cité Universitaire Internationale de RABAT (AMCI, 2012) 

 
II. Fkih Ben Salah 

La province de Fkih Ben Salah est située au centre du Maroc, approximativement entre 

32°30'3'N et 6°41'26'W. La population de cette Province est estimée à 124 079 habitants en 

2014. Le climat est continental caractérisé par un froid intense en hiver et été très chaud. La 

température moyenne annuelle est de 18°C avec un minimum de 3,5 °C et un maximum de 

40°C. Les précipitations surviennent principalement pendant les premiers mois de la 

campagne agricole, s'étendent jusqu'en mai, et varient entre 100 mm et 600 mm (Figure 15) 

(HCP, 2018). 

http://www.9rayti.com/article/bourse-amci-pour-etudiants-etrangers-au-maroc
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Figure 15 : Les gîtes prospectées dans la province de Fkih Ben Salah 

 
Les sites d'enquête ont été sélectionnés, sur la base des observations préliminaires sur le 

terrain, tels que les canaux d'eau souvent utilisés pour l'irrigation et les points de contact d'eau 

évidents où les gens vont régulièrement chercher de l'eau, laver les vêtements, se baigner, 

nager ou jouer (jeunes enfants) et où il y avait un lavage de voiture et les activités de récolte 

de sable. Ces sites sont situés dans les localités de Chorfa, kalkha, Ouelad Zmam et Kourifat. 

III. Étude national   

 

Regroupe l’enquête des gîtes des gastéropodes au niveau des provinces ayant un passé 

épidémiologique récent: Béni Mellal, Errachidia, Tata, El Kelaâ des Sraghna, Agadir 

Idaoutanan  et Chtouka Aït Baha (Figure 16) (Tableau 4). 
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                                                   Figure 16 : Zones de l’étude malacologique
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Tableau 4: Données sur les provinces prospectées lors de l’étude malacologique nationle 

 
Province Situation  Total de 

population  

Climat Précipitations  Température   Source  

d’eau  

Référenc

e 

Rural Urbain 

Errachidia  224367 

 

194084 Semi-

désertique 

Moins de 

100 mm de 

pluie par an 

31,5°C 

comme 

moyenne au 

mois de 

Juillet. 

5°C comme 

moyenne au 

mois de 

Janvier. 

Bassins 

hydrogéol

ogiques.  

Oueds ; 

Khéttaras 

Barrage 

Hassan 

Addakhil 

(D R D 

T, 2019) 

Fquih 

 Ben  

Salah 

Centre-

ouest de 

la région 

Béni 

Mellal 

   Varient entre 

100 mm et 

600 mm 

La 

température 

moyenne 

annuelle est 

de 18°C avec 

un minimum 

de 3,5°C et un 

maximum de 

40°C 

 (HCP, 

2018) 

Tata  77 021 40 820 Climat 

saharien 

continenta

l 

Ne dépasse pas 

100 mm/an 

49°C durant 

la saison d’été 

et 12°C en 

hiver 

Eaux des 

oueds et 

des eaux 

souterrain

es, les 

crues 

(CRI, 

2014) 

Agadir Centre-

Ouest du 

Maroc 

178 755 421 844 Aride avec 

un fort 

ensoleille

ment 

influencé 

par la 

proximité 

de l’océan 

Atlantique 

365 mm comme 

moyenne des 10 

dernières 

campagnes 

La moyenne 

des minimas 

est de 

13,16 °C et 

celle des 

maximas est 

de 24,6 °C 

 (METLE

, 2018) 

Chtouka 

Ait Baha 

 257 571 113 531 Méditerra

néen 

chaud 

Les 

précipitations 

sont 

en moyenne d

e 353,8 mm. 

Température 

moyenne  est 

de 19,2 C  

 (Chancha

bi, 2018) 

Seraghna  383 493 153 995 Climat 

méditerran

éen chaud 

avec été 

sec  

Précipitations 

sont en 

moyenne 

de 290,6 mm 

La 

température 

moyenne à El 

Kelaa des 

Sraghna est de 

19,7 °C 

 (DRPRM

S, 2018) 



  
  

46 

Chapitre II : Matériel et Méthodes 

 

    Le présent travail se focalise sur la vérification de l’interruption de la transmission de la 

bilharziose au Maroc, par trois études parasitologiques et deux études malacologiques, dans 

différentes régions, 16 ans après le dernier cas de la bilharziose. Chaque étude peut présenter 

des arguments nécessaires pour consolider la future certification nationale de l’élimination de 

la maladie par l’OMS.  

Par conséquent, ce chapitre est subdivisé en deux parties : études parasitologiques et études 

malacologiques. 

 Études parasitologiques regroupe trois travaux : 

- L’évaluation de nouveaux tests de diagnostic de la bilharziose à Tata et estimation de la 

prévalence de la maladie chez les cas résiduels. 

- La prévalence de la bilharziose urinaire chez les étudiants africains immigrants au niveau de 

la Cité Universitaire Internationale de Rabat. 

- L’étude du profil épidémiologique de la bilharziose autochtone, résiduelle, et importées au 

Maroc depuis 1960. 

 Études malacologiques regroupe deux travaux : 

- Étude malacologique au niveau des provinces de Tata, Béni Mellal, Chtouka Aït Baha, El 

Kelâa des Sraghna, Errachidia et Agadir Idaoutanan. 

- Enquête moléculaire par PCR DraI/73 et la répartition géographique des gastéropodes 

vecteurs de la schistosomiase urinaire à Fkih Ben Salah, Maroc. 
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I. Études parasitologiques 

1. Évaluation des tests de diagnostic de la bilharziose urinaire à Tata 

L’objectif de l’étude est l’évaluation des performances des tests de diagnostic de la 

bilharziose urinaire ;  dosage ultrasensible de l'antigène anodique circulant (CAA) à flux 

latéral (LF) de phosphore à conversion ascendante (UCP) ( UCP - LF CAA ), Enzyme lynked 

Immuno Sorbent Assay (ELISA), LineBlot, et essai d'hémagglutination indirecte ( HAI), le 

deuxieme objectif de cette étude est l’estimation de la prévalence de l’infection chez les cas 

résiduels à Tata 11 ans après la notification du dernier cas. 

1.1. Description de l’étude 

Il s’agit d’une étude sérologique et parasitologique (examen des urines) descriptive 

transversale sur la bilharziose résiduelle, réalisée au niveau de la localité « Rahala » à Tata le 

mois de mai 2015.  

1.2. Population d’étude 

La liste des sujets ayant une infection ancienne par la bilharziose urinaire au niveau de la 

localité de Rahala, a été effectuée par l’animateur des maladies parasitaires de la province de 

Tata. Tous les anciens cas de la bilharziose urinaire ont été informés des objectifs de l’enquête 

sérologique et  la date des prélèvements sérologiques et urinaires. Les sujets absents le jour du 

dépistage sont considérés comme non-consentants. Tous les anciens cas de la bilharziose ont 

déjà eu leur traitement anti-schistosomiase dans le passé et sont guéris cliniquement de la 

maladie.  

1.3. Éthique 

L’étude pilote réalisée à Tata fait partie des activités de surveillance malacologique du 

Programme National de Lutte contre la Schistosomiase, soutenu par la Direction de 

l'Épidémiologie et de Lutte contre les Maladies du Ministère de la Santé. Le consentement 

éclairé des personnes incluses dans cette étude a été sollicité après explication des objectifs de 

l’étude; la volonté de participer ou de rejeter la participation,  la vie privée et la sécurité des 

participants ont été respectées. 

1.4. Fiche de renseignement 

Un questionnaire de chaque sujet dépisté a été rempli minutieusement, portant les données 

personnelles et cliniques, en plus de l’existence d'antécédents. Les échantillons de sang et 

urines prélevés sont étiquetés et joints aux questionnaires correspondants aux sujets 

soigneusement remplies. 

https://idpjournal.biomedcentral.com/articles/10.1186/s40249-017-0368-1
https://idpjournal.biomedcentral.com/articles/10.1186/s40249-017-0368-1


  
  

48 

1.5. Échantillons biologiques et témoins 

1.5.1. Prélèvements sanguins et urinaires 

Pour chaque sujet dépisté, 5 ml de sang total ont été prélevé dans un tube sec. La collecte des 

prélèvements urinaires chez les anciens cas de la bilharziose urinaire a été effectuée , en 

suivant le protocole décrit dans le guide de la bilharziose (Laaziri and Bennouna, 1982). En 

effet, avant de prélever les urines, les sujets ont fait un effort physique afin de décrocher les 

œufs, éventuellement présents, de la paroi de la vessie. Ensuite, 50 ml d’urines ont été 

récoltés dans des flacons en plastique bien étiquetés (Figure 17). 

 

Figure 17 : Photo de prélèvement du sang 

1.5.2. Témoins 

Les témoins des études sérologiques : 

 Témoins positifs : deux sérums positifs par EITB sont récupérés de l’étude 

sérologique réalisée en 2009 (Amarir et al., 2011). 

 Témoins négatifs : ce sont des prélèvements sanguins des personnes, habitant à Rabat, 

n’ayant jamais eu la bilharziose, ni contact avec les marais, ni déplacement vers les 

foyers de la bilharziose. 

1.6. Traitement des prélèvements 

1.6.1. Urines 

Après le prélèvement d’urine, les flacons ont été  placés sur une table inclinée pendant 30 min 

à 2 h. Puis, nous avons pris 2 ml du culot urinaire dans lequel on ajoute deux gouttes du 

liquide conservateur qui préserve longtemps la qualité du prélèvement. Un litre de produit 

conservateur contient : 300 ml de formol a 35 %, 100 ml de glycérine et eau distillée QSP 

pour 1 000 ml, agit sur la vitalité des œufs et inhibe la fermentation des urines, ce qui facilite 
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leur conservation. Les prélèvements urinaires conservés sont acheminés au laboratoire, à 

température ambiante, pour la recherche des œufs de Schistosoma par examen microscopique. 

D’autre part, nous avons récupéré 2 ml de dépôt urinaire dans un tube Eppendorf sans 

conservateur que nous avons congelé et gardé pour des essais de détection des antigènes 

ultérieurs (UCP-LF CAA) (Figure 18). 

 

 

 

Figure 18 : Protocole de traitement du prélèvement des urines 

 
1.6.2. Sang 

Après coagulation du sang dans les tubes secs et centrifugation (3500/min/6min), nous avons  

récupéré à l’aide d’une pipette 2 ml de sérum dans deux tubes Eppendorf étiquetés (Figure 

19). 
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Figure 19 : Photo des  prélèvements du sang  dans les tubes secs 

1.6.3. Transport 

Les échantillons, ont été emballés de façon à éviter un bris éventuel ou une fuite lors du 

transport. Les échantillons sont acheminés du secteur Rahala de Tata au laboratoire national 

de parasitologie de l’INH à Rabat, dans des glacières avec une teperature de 4 °C.  

1.6.4. Conservation 

De petites aliquotes d'urine (2 ml) et de sérum (1 ml) ont été congelées et conservées à -20°C 

dans le laboratoire de parasitologie de l’INH, avant d'être transférées au département de 

parasitologie de l’universite Medical Centrale de Leiden (LUMC), aux Pays-Bas pour le test 

d'antigène anodique circulant CAA. 

1.6.5. Envoi des échantillons 

 
Les échantillons des urines (a), conservés à -20 °C, ont été envoyés au laboratoire 

parasitologie de l’universite Medical Centrale  de Leiden (LUMC), aux Pays-Bas, pour 

analyse UCP-LF CAA (detection d'antigène anodique circulant CAA), conformément aux 

règles internationales. 

1.7. Analyse des échantillons 

Les examens microscopiques urinaires et les examens sérologiques des échantillons sanguins 

par l’HAI Fumouz, LineBlot et l’ELISA ont été effectués au laboratoire de la bilharziose de 

l’Institut National d’Hygiène de Rabat ; tandis que les analyses des urines et des sérums par 

UCP-LF CAA  ont été réalisées au laboratoire de Leiden (Pays-Bas). 

1.7.1. Détection des anticorps 

1.7.1.1. Hémagglutination indirecte 

 Principe  
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HAI BILHARZIOSE FUMOUZE, permet la détermination quantitative, par hémagglutination 

indirecte, des anticorps sériques de malades atteints de la bilharziose à Schistosoma mansoni 

(localisation intestinale), à Schistosoma haematobium (localisation urinaire) et à 

Schistosoma intercalatum (localisation rectale). La présence d’anticorps sériques spécifiques 

entraîne une agglutination des hématies sensibilisées qui se traduit par un voile rouge / 

marron tapissant la cupule. En l’absence d’anticorps spécifiques, ces hématies sédimentent au 

fond de la cupule sous la forme d’un anneau. 

 Mode opératoire  

Après la préparation d’une dilution mère du sérum à analyser et de contrôles (1/40), 50 μl de 

tampon phosphate est distribué dans 8 cupules de la microplaque, puis 50 μL de la dilution 

mère du sérum dans la 1ère cupule. 50 μl de la 1ère cupule (1/80) et mise dans la 2ème 

cupule, bien mélanger à l’aide de micropipette pour avoir la dilution (1/160) et on procèdé de 

suite à des dilutions en cascade jusqu’à la 6ème cupule et rejetant 50 μl de la 6ème cupule. 

Puis, distribution de 50 μl de la dilution mère du sérum dans la 7ème cupule, mélange avec le 

tampon et  élimination  de 50 μl à l’aide de micropipette. Après une agitation des réactifs R1 

et R2, on  dépose : 

- 1 goutte d'hématies sensibilisées (R1) dans les 6 premières cupules  

- 1 goutte d'hématies non sensibilisées (R2) dans la 7ème cupule (témoin sérum),  

- 1 goutte d'hématies sensibilisées R1 dans la 8ème cupule (témoin réactif)   

1.7.1.2. ELISA 

 Principe  

ELISA de NovaTec est prévue pour la détermination qualitative des anticorps IgG anti-

Schistosoma dans le sérum humain ou plasma. Les puits des barrettes de microtitration sont 

revêtus d’antigènes de Schistosoma mansoni pour lier les anticorps correspondants de 

l’échantillon. Après incubation et lavage, le conjugué protéine A est ajouté et se lie aux 

complexes antigènes-anticorps. Après lavage en ajoutant le substrat Tétraméthylbenzidine 

(TMB) qui donne un produit de réaction bleue. Après 10 min d’incubation la réaction est 

arrêtée par l'acide sulfurique puis on effectue la lecture de microplaque. 

 Mode opératoire  

Après la préparation de la paillasse, et la mise du kit à température ambiante,  

10 µl d’échantillon sérique est dilué avec 1 ml du diluant du kit ELISA, pour obtenir une 

dilution au 1/101ème. Les contrôles (positifs, négatifs et cut-off) sont prêts à l’emploi. 

Ensuite, 100 µl de contrôles et d’échantillons dilués sont mis dans leurs puits respectifs, en 

gardant un puits pour le blanc substrat (vide) et on couvre les puits. Après une incubation 
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d’une heure à 37±1 °C, les puits sont lavés 5 fois par 350 µl de solution de lavage 

effectué (par un appareil de lavage). 

Une quantité de 100 µl du conjugué protéine A est ajoutée dans tous les puits sauf le puit de 

blanc substrat. Après une incubation à température ambiante pendant 30 minutes, et un 

lavage, on ajoute 100 µl de la solution de substrat TMB dans tous les puits. L’incubation à 

température ambiante dans l'obscurité dure exactement 15 minutes puis on ajoute 100 µl de la 

solution d'arrêt dans tous les puits. Enfin l'absorbance de l’échantillon est mesurée au lecteur 

ELISA à 450/620 nm. 

 

1.7.1.3. Line Blot 

 Principe 

Novaline Schistosoma mansoni IgG LineBlot est un test qualitatif de diagnostic sérologique 

de la bilharziose, il est proposé comme test de confirmation d’un résultat sérologique 

quantitatif positif ou douteux.   

Les bandelettes sensibilisées par l’antigène brut d'œuf soluble et l'antigène cercaires de 

Schistosoman mansoni sont fournies, prêtes à l’emploi, par la société Novatec. Les anticorps 

anti-schistosoma éventuellement présents dans les sérums des sujets, se fixent sélectivement 

sur les antigènes présents sur les bandelettes. Le complexe antigène-anticorps est révélé par 

une coloration suite à l’ajout du conjugué spécifique.   

 Mode opératoire  

Une bandelette sensibilisée par schistosoma est placée dans un canal de la plaque de lineblot. 

On dépose 1 ml de diluant de l'échantillon et 10 µl de l'échantillon. Après une incubation de 

60 minutes à température ambiante sur une table d'agitation (env. 10 rpm), les cupules sont 

lavées 3 fois par 1 ml de solution de lavage. Pendant chaque lavage on place le plateau 

d'incubation sur la plate-forme d’agitation pendant 5 min à température ambiante. Une 

quantité de 1 ml de conjugué anti-IgG est ajouté aux canaux appropriés et incubé à 

température ambiante pendant 30 minutes sur la plate-forme en secouant environ 10 rpm. 

Après 3 lavages par 1 ml de solution de lavage on ajoute 1 ml de substrat chromogène TMB. 

Après incubation de 10 min à température ambiante sur la plate-forme, on arrête la réaction en 

aspirant le contenu des canaux par une micropipette et en lavant trois fois les canaux par l'eau 

déminéralisée. 

1.7.2. Détection des antigènes 

Détection de l'antigène de Schistosoma dans le sérum et l'urine par UCP-LF CAA. 

 Tous les échantillons d'urine et de sérum ont été congelés et transportés dans la neige 

carbonique au LUMC à Leiden, où ils ont été stockés à -20 °C. 
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Dans l'ensemble, des échantillons d'urine et de sérum de 37 patients ont été examinés par un 

test de flux latéral de phosphore (UCP-LF) converti pour le schistosome CAA.  

Les échantillons de sérum comprenaient 6 échantillons de contrôle étiquetés T1-6, T1-5 étant 

des contrôles négatifs et T6 étant un contrôle hautement positif. Les tests au LUMC ont été 

effectués en anonymat, sans informations spécifiques sur les échantillons.  

Les échantillons ont été étudiés par un dosage hautement sensible ; le test SCAA150 pour les 

serums et les échantillons d'urine ont été testés avec le test UCAA475, tel que décrit ailleurs 

(van Dam et al., 2013). En bref, 150 µL de sérum et 475 µL d'urine ont été dilués avec un 

volume égal d'acide trichloroacétique (TCA) à 4 % (p/v), centrifugés, puis les surnageants 

clairs ont été réduits à des quantités 200 et 950 µL pour le sérum et l'urine, respectivement 

(200 et 950 L pour le sérum et l'urine, respectivement) concentré à 20 µL à l'aide de 

dispositifs de filtration ultra-centrifuges Amicon de 0,5 ml (colonnes Ultra-0,5 à seuil de 10 

kDa, Millipore Corp).  

Les échantillons d'urine ont nécessité une étape de chargement car le surnageant de TCA 

dépassait la capacité de chargement maximale des colonnes de 0,5 ml. Des échantillons 

concentrés (20 µL) ont été testés un à un avec le test de bandelette UCP-LF CAA comme 

décrit précédemment (van Dam et al., 2013) avec une limite inférieure de détection de 2,5 et 

0,5 pg/mL de CAA dans le sérum et l'urine, respectivement. Des séries standard de CAA 

dopées dans du sérum ou de l'urine humaine normale ont été traitées avec les échantillons 

cliniques permettant une détermination précise des concentrations de CAA. 

1.7.3. Étude parasitologique des urines 

 Principe 

Le diagnostic microscopique de certitude de la bilharziose urinaire active repose sur la mise 

en évidence des œufs du parasite de  Schistosoma dans les urines. 

 Mode opératoire  

Prélever à l’aide d’une pipette une goutte du culot et l’examiner entre lame et lamelle à 

l’objectif X10, ou on place le verre de montre directement sur la platine de la loupe pour 

lecture en utilisant de préférence le grossissement 100 (Laaziri and Bennouna, 1982). Le 

diagnostic de certitude de la bilharziose urogénitale se base sur la présence dans les urines 

d’œufs de Schistosoma haematobium. Rincer la pipette, les verres de montre et l’ampoule 

plusieurs fois à l’eau courante.  

1.8. Collecte et analyse des données 

Les données recueillies sur les analyses sérologiques et parasitologiques ont été saisies sur 

logiciel Excel. Les informations et les données ont été analysées par Microsoft Excel et le 

logiciel SPSS. 
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2. Prévalence  de la bilharziose et des parasitoses intestinales chez les étudiants 

africains de Rabat 

2.1.  ype et période de l’étude 

Il s’agit d’une étude descriptive transversale où on détermine la prévalence de la bilharziose 

d’importation  chez les immigrés africains résidents à la Cité Internationale de Rabat. En 

outre, une enquête sur les parasitoses intestinales est réalisée. C’est une étude qui  s’intègre 

dans le cadre de la veille et de la surveillance sanitaire des parasitoses au Maroc. La mission 

d’enquête parasitologique, au niveau de la cité internationale, s’est déroulée en avril 2018. 

2.2. Population de l’étude 

La population d’étude est représentée par les étudiants africains de la première année, arrivés 

au Maroc, il y’a deux mois, en Février 2018, et qui peut représenter un indicateur des 

infections d’importation. 

Le médecin chef de la cité internationale et son équipe ont assuré une sensibilisation des 

étudiants. Notre étude a inclus tous les étudiants volontaires se présentant avec leur passeport 

ou carte d’identité les 2 jours de l’enquête. Les étudiants absents le jour de l’enquête sont 

considérés non consentants. 

2.3. Éthique 

L’étude s’intègre dans le cadre du programme national de la lutte contre la bilharziose 

pendant la phase de la veille et de la surveillance sanitaire de la schistosomiase. La 

confidentialité et la sécurité des participants sont assurées. Le consentement des étudiants est 

obtenu. Les échantillons biologiques seront recueillis en respectant les normes établies par le 

Ministère de la Santé. Les résultats validés par l’INH seront transmis au médecin chef de la 

cité internationale afin de prescrire le traitement précoce des cas. 

2.4. Questionnaire 

Pour chaque participant volontaire, un questionnaire portant les données personnelles, 

cliniques, épidémiologiques et biologiques est rempli minutieusement après la signature d’une 

autorisation par le participant qui prouve son accord. Le questionnaire  comporte les données 

suivantes : 

-  variables socio démographiques : nom, prénom, âge, sexe et adresse ; 

- variables cliniques : symptômes urinaires, diarrhée, fièvre ; 

- variables CAP (connaissances, attitudes et pratiques) : facteurs d’exposition (natation 

ou autres), prise antérieure du traitement. 
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2.5. Prélèvements et étiquetage 

Chaque participant est doté de deux pots étiquetés : un pot pour le prélèvement urinaire, et un 

autre pot pour le prélèvement des selles. 

Des explications sont données à chaque participants concernant l’importance de faire des 

efforts avant le prélèvement urinaire, avoir la totalité des urines matinales et apporter une 

quantité moyenne des selles dans les plus brefs délais. La collecte des prélèvements urinaires 

a été effectuée suivant le protocole décrit dans le guide de la bilharziose (Laaziri and 

Bennouna, 1982). 

 

2.6. Transport 

Les prélèvements des selles et des urines sont transportés de la cité internationale le jour 

même à la fin de la matinée vers l’INH où ils sont conservés et traités. 

2.7. Traitement 

Dans cette étude de masse, on a traité les selles selon les procédures ci-dessous (figure 20). 

 

 

Figure 20 : Traitement des échantillons de selles 

2.8. Diagnostic 

2.8.1. Examens des selles 

Les selles sont soumises d’abord à un examen macroscopique (recherche des vers, proglottis, 

sang, aspect des selles, etc.) puis à un enrichissement par la méthode Ritchie et examen 

microscopique pour la recherche de Schistosoma mansoni et des parasites intestinaux. 
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2.8.1.1. Techniques de Ritchie 

 Principe  

C’est une technique qui permet de concentrer les kystes des protozoaires trop rares pour être 

décelés à l’examen direct et des œufs des helminthes. La concentration est obtenue en 

combinant la sédimentation par centrifugation et l’élimination des résidus de la digestion par 

l’action dissolvante de l’éther sulfurique. 

Réactifs : solution de formol à 10 %, solution d’éther sulfurique, eau chlorurée sodique à 9 %. 

 Technique: 

- diluer une noisette de selles dans l’eau formolée à 10 % ; 

- ajouter un volume égal d’éther ; 

- émulsionner par agitation vigoureuse ; 

-  centrifuger à 1500 t/min pendant 2 minutes ;  

- rejeter le surnageant (1, 2 et 3 ème couche) (Figure 21). 

 

Figure 21 : Aspect du tube conique après la technique d’enrichissement Ritchie 

2.8.1.2. Préparation des lames 

Sur une lame, on met une goutte du culot obtenu par l’enrichissement Ritchie et on lui ajoute 

une goutte de Lugol à 1 %  puis on dépose la lamelle. 

2.8.1.3. Lecture au microscope 

On a effectué la méthode de zig-zag pour lire les lames successivement aux objectifs x10 pour 

la mise en évidence des œufs et x40 pour la mise en évidence des œufs et des kystes (Figure 

22). 

 

Figure 22 : Mouvements en zig-zag effectué pour la lecture de chaque lame Etudes rétrospective de la 

bilharziose urinaire au Maroc 
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3. L’étude du profil épidémiologique de la bilharziose 

3.1.  ype d’étude 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive des trois profils épidémiologiques de la 

bilharziose urinaire au Maroc :  

  Les cas, de la bilharziose urinaire, enregistrés dans les différents laboratoires (Figure 

23) sur une période de cinquante-six ans « 1960-2017 » 

  Les cas importés, de la bilharziose au Maroc, durant la période comprise entre 2005 et 

2017.  

 Les cas résiduels entre 2004 et 2017. 

 

 

Figure 23 : Carte du réseau des laboratoires de la bilharziose au Maroc 
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Les données sur les cas de la bilharziose au Maroc ont été recueillies à partir des registres de 

la Direction de l’Épidémiologie et de Lutte contre les Maladies (Département des maladies 

parasitaires), des registres de l’Institut National d'Hygiène du Maroc et des articles publiés. 

Tous les cas de la bilharziose importés diagnostiqués par les professionnels de santé et 

notifiés dans ces registres ou publiés, ont été répertoriés. 

3.2.  Variables étudiées 

Pour chaque cas notifié de la bilharziose urinaire autochtone, résiduelle, et importés, les 

données suivantes ont été enregistrées : âge, genre, pays de naissance, province de la 

déclaration, espèce du schistosome, période de séjour et occupation. 

3.3. Analyse statistique 

Les données ont été analysées et exploitées par le logiciel Microsoft Office Excel et logiciel 

SPSS (Statistical Package for the Social Sciences). La géographie sectorielle des cas a été 

réalisée par Arcgis.  
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II. Étude malacologique 

1. Enquête moléculaire par PCR DraI/73 à Fkih Ben Salah, Maroc 

1.1.  ype de l’étude 

 
Il s’agit d’une étude descriptive transversale où on détermine la répartition spatiale des bulins 

« Bulinus truncatus », hôte intermédiaire de la bilharziose urinaire, dans la province de Fkih 

Ben Salah et de détecter l’infection des bulins par Schistosma haematobium, en utilisant la 

PCR DraI/73. 

1.2. Échantillonnage des bulins 

 
L'échantillonnage des bulins a été mené périodiquement, entre 2014 et 2019, dans des zones  

de contact homme-eau au niveau des localités de Chorfa, kalkha, Oulad Zmam et Kourifat. La 

collecte des bulins a été réalisée par 2 techniciens d’hygiène du DELM, selon la méthode 

décrite dans le guide de lutte contre la schistosomiase (Laaziri and Bennouna, 1982). 

L’échantillonnage est réalisé à l'aide de cuillères à gastéropodes standard ou, 

occasionnellement, à la main. Le temps d'échantillonnage a été fixé à 20 minutes par site (de 

10 h 30 à 14 h 30 du matin).  

Les bulins collectés sont mises dans des récipients en plastique étiquetés de manière 

appropriée (10 bulins par flacon) et transportés jusqu'au laboratoire, où ils ont été traités. 

L’identification des bulins est confirmée au laboratoire selon les caractéristiques 

morphologiques de la coquille à l'aide de clés d’identification standard des bulins (Brown, 

1994). 

Pour l'étude moléculaire, des bulins ont été collectés dans kourifate à 3 km d'Oued Abdoune 

en 2014, et ont été identifiés in situ par du personnel expérimenté. Chaque 5 à 10 bulins ont 

été directement placés dans de l'éthanol (70 %). Les échantillons ont été envoyés au 

laboratoire de Parasitologie de l'Institut National d'Hygiène de Rabat pour examen 

morphologique et identification des espèces à l'aide de techniques moléculaires. 

1.3. Diagnostic moléculaire des bulins par PCR Dral/73 

 
L'étude moléculaire des bulins a été réalisée au Laboratoire National de Référence de la 

Schistosomiase de l'Institut National d'Hygiène de Rabat, Maroc. La technique DraI/73 PCR 

est réalisée en 3 étapes:  

 Extraction 

L'extraction de l'ADN par la méthode au bromure d'hexadéclytriméthyl ammonium (CTAB) 

comme décrit précédemment (Abbasi et al., 2007; Amarir et al., 2014). En bref, trois à cinq 
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bulins, en fonction de leur taille ont été écrasés et les tissus mous des  bulins ont été incubés 

dans un tampon de lyse (100 mM Tris -HCl pH 7,5, 20 mM EDTA, 1,4 M NaCl, 2% CTAB 

et 0,2% 2-Mercaptoéthanol) avec 500 µl de protéinase K (10 mg/ml), à 60°C pendant 1 à 2 

heures jusqu'à digestion complète. Si nous utilisons un nombre constant de bulins, la 

protéinase K doit être ajoutée en fonction de la masse totale des bulins. L'ADN précipité est 

lavé avec de l'éthanol à 70  %, séché et dissous dans un tampon TE. 

 Amplification  

La deuxième étape est l'amplification par PCR Dral/73. En effet, la PCR a été réalisée dans un 

volume contenant 200 µMdNTPs, 25 pMol de chaque amorces Dral (forward : Sh 73 direct : 

CCTTGGTCACGTGATTTTC DraI reverse primer : TCACAACGATACGACCAAC), 2,5 

unités de Taq ADN polymérase, et 5μl d'ADN cible (non dilué). Le volume final pour la 

réaction PCR était de 50 ul. Tous les tests PCR ont été effectués par dénaturation initiale à 

95°C pendant 5 min, 35 cycles de 95°C pendant 1 min, 58°C pendant 1 min, 72°C pendant 1 

min, suivis d'un allongement final à 72°C pendant 10 min, puis maintenu à 4°C.  

 Electrophorèse  

L'étape finale est l'électrophorèse, les produits d'ADN amplifiés ont été chargés et analysés 

par électrophorèse sur gel d’agarose (1,2 %). 

 Les Contrôles positifs et négatifs 

Dans chaque test PCR, 10 ng d'ADN purifié de S. haematobium ont été utilisés comme 

contrôle positif. Le contrôle négatif était l'eau. L’analyse par PCR DraI/Sh73   montre une 

bande de 200 pb et 350 pb chez les bulins infectés par S. haematobium et des bandes de 150 

pb et 300 pb chez les bulins infectés par S. bovis. 

2. Enquête malacologique national 

2.1. Choix des gîtes 

 
Le choix des gîtes a été basé sur leur historique épidémiologique en matière de schistosomiase 

ainsi que sur leur proximité des habitats. 

2.2. Périodes de l’étude 

 
Les prospections malacologiques ont été menées pendant 4 années du  2018 au 2021(juin 

2018, septembre 2018, juin 2019 et le mois de juin 2021). La prospection malacologique 

programmée pour le mois de juin 2020 a été annulée à cause de la pandémie Covid 19. 

2.3. Matériels nécessaire pour une enquête malacologique 

 
La liste du matériel et équipements nécessaire pour une enquête malacologique. 
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 thermomètre pour la mesure de la température ambiante ; 

 manette avec matériel pour mesure de la température de l’eau, conductivité et salinité ; 

 trousse de comparateur lovibond (mesure du pH) ; 

 nasse avec bras ; 

 plateaux pour réception des produits de la récolte ; 

 pince pour la sélection des mollusques ; 

 flacons pour conservation des mollusques récoltés. 

2.4. Technique de prospection malacologique 

 
Ces prospections sont réalisées pour suivre  l'évolution de la densité des Bulins truncatus 

pendant la saison sèche et la saison de pluie et étudier les facteurs environnementaux qui 

influencent leur densité. Pour chaque gîte, les prospections ont été programmées 3fois 

pendant la saison sèche et une seule fois au début de la saison des pluies. 

Les récoltes ont été effectuées au niveau des points contact homme/bulins, conformément à la 

méthode décrite dans le guide de la lutte contre la bilharziose du ministère de la santé du 

Royaume Maroc au niveau des canaux d'irrigation, Barrage, gîtes, et des oueds (Laaziri and 

Bennouna, 1982). 

Sur le terrain, et avant de commencer la récolte des mollusques, la prospection commence 

d’abord par la prise de certains paramètres du terrain, ainsi que certains nombre 

d’informations sur l’environnement du gîte : Température ambiante; Température de l’eau ; 

pH de l’eau ; Végétation aquatique ; Nature de l’eau ; et les Supports des mollusques. 

Les bulins sont conservés dans un flacon contenant de l’alcool. La date de la récolte, l’heure, 

les conditions de récolte ont été enregistrées dans la fiche de prospection. 

La plupart des mollusques ont été récoltés à la main au niveau de la végétation, des pierres, 

des racines d’arbres et des déchets humains. Pour certains gîtes, on a utilisé une nasse poussée 

sur la surface de l’eau pour permettre la récolte des mollusques (Figure 24). Le temps 

consacré à la recherche des mollusques a varié entre 20 et 40 minutes. 
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Figure 24 : Photos des gîtes prospectés pour collecter les mollusques 
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Chapitre III : Résultats 

 

I. Études parasitologiques 

1. Évaluation des tests de diagnostic de la bilharziose urinaire à Tata 

1.1. Situation épidémiologique de la bilharziose à Tata 

La province de Tata est le plus ancien foyer endémique de la bilharziose urinaire au Maroc, 

ayant éliminé la maladie il y a 11 ans (Figure 25). 

 

Figure 25 : Évolution du nombre des cas de la bilharziose urinaire à Tata entre 1983 et 2014 

 
Le nombre de cas de la bilharziose urinaire à Tata est passé de 3371 en 1983 à 244 en 1993. 

Entre 1994 et 2002, seuls 3417 cas ont été enregistrés dont 23,12 % (790 cas) ont été détectés 

dans les provinces de Tata. En 2003, il y avait une réactivation de l’épidémie avec 75 cas de 

bilharziose (contre six cas seulement en 2002) localisés dans la zone d'Akka, la maladie a été 

elimine en 2004. 

1.2. Population d’étude 

1.2.1.  aille de l’échantillon 

37 sujets qui avaient la bilharziose à schistosoma haematobium dans le passé et qui avaient à 

l’époque un examen parasitologique des urines positif (présence des œufs de S. haematobium) 

étaient présents le jour de l'enquête parasitologique sur la bilharziose urinaire à Tata. 

37sérums des sujets ont été prélevés. 

Pour les sérums contrôles, 14 sérums témoins négatifs sont prélevés de personnes 

consentantes, habitants à Rabat, n’ayant jamais eu la bilharziose, ni ayant effectué des 
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déplacements vers les foyers endémiques de la bilharziose ni étaient au contact avec les 

marais. Deux sérums contrôle positifs de la bilharziose à Schistosma haematobium, confirmés 

par EITB, sont dotés par l’INH. 

1.2.2.  épartition de la population d’étude selon le sexe 

Pour 37 bilharziens on a une proportion de 33,3 % de femmes (13 cas) et 66,7 % d’hommes 

(26 cas) (Figure 26).  

 

 

Figure 26 : Répartition de la population d’enquête sérologique de la bilharziose urinaire selon le sexe 

 
1.2.3.  épartition de la population d’étude selon l’âge  

Parmi les 37 sujets, 58,97 %  avaient un âge compris entre 21 et 40 ans, 33,33 % étaient âgés 

de 41 à 60 ans et 7,7 % avaient plus de 61 ans (Figure 27). 

 

Figure 27 : Répartition des cas résiduels de la bilharziose urinaire de Tata selon l’âge 

 
Les prélèvements d’urines et du sang collectés des cas résiduels de la bilharziose urinaire, 

notifiés entre 1983 et 2003 à Tata, et qui sont déjà guéris et ne présentant aucun symptôme de 

la maladie en 2015. Les analyses sont effectuées pour la détection de la présence éventuelle 

des œufs, des antigènes, et des anticorps anti-Schistosoma.  
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1.3. Resultats des tests de diagnostique 

1.3.1.  étection des œufs de Schistosoma dans les urines  

L'examen microscopique des urines des sujets n’a pas montré la présence des œufs de 

Schistosom haematobium. 

1.3.2. Détection d'anticorps anti-Schistosoma dans le sérum 

Les tests sérologiques  HAI et ELISA ont détecté la présence d'anticorps anti-S. haematobium 

chez 6 (16 %) et 28 (76 %) sujets, respectivement (Tableau 5). Le nombre de sérum positif 

pour le test HAI dépend du seuil de positivité identifié. Six sérums sont considérés positifs 

avec un seuil de positivité estimé à 1/80. 

Lorsqu'un seuil de positivité est estimé à 1/160 suggéré par le fabricant, un seul sérum s’avère 

positif  par HAI (ID # 22). Or les six sérums sont testés positifs avec l'ELISA, ce qui implique 

que le seuil de positivité inférieur était acceptable. Lors de la combinaison des tests HAI et 

ELISA, 29 personnes étaient positives aux anticorps. 

Les sérums de contrôle positifs par EITB sont positifs avec les deux tests HAI et ELISA.  

Les 5 témoins négatifs (absence des œufs de Schistosoma), sans antécédents de 

schistosomiase, résidents à Rabat (une région non endémique), sont négatifs HAI et ELISA à 

l'exception d'un échantillon (ID# T1) qui a montré un résultat positif avec l'ELISA 

(Tableau 6). 

1.3.3. Détection des antigènes de schistosomes dans les urines et les sérums 

Les échantillons des sérums et  d’urines des cas résiduels de la bilharziose urinaire de Tata ont 

été analysés pour la présence de CAA en utilisant un volume de 150 µL de sérum (SCAA150)  

et 475 µL d’urines  (UCAA475) µL. Des séries standard de CAA enrichies de sérum et 

d'urine humains négatifs ont été testées parallèlement et utilisées pour calculer les niveaux de 

CAA dans les échantillons cliniques. 

Les tests sérologiques : seules les sérums de 2 individus (ID # 26 et 35) ont montré des titres 

de  CAA, dans le test SCAA150, au-dessus du seuil sérique de 2,5 pg/mL ; 4,2 et 3,5 pg/mL, 

respectivement. Les deux échantillons analysés par ELISA ont montré la présence des  

anticorps anti Schistosoma. Pour 3 échantillons sériques (ID# 13, 15 et 16) la quantité de 

sérum n'était pas suffisante pour réaliser le test de détection de CAA. Tous les autres 

échantillons ont montré un titre inférieur au titre seuil de CAA (Tableaux 5 et 7). Les 

échantillons témoins négatifs ont une valeur moyenne de 0,84 à 1,7 (ID # T5). Le contrôle 

positif T6 indiquait un taux sérique de CAA > 100 pg/mL (Tableau 6). 

L’examen des urines : Un seul échantillon d'urine (ID # 26) a montré un titre de CAA au-

dessus du seuil, 0,85 pg/ml, dans le test UCAA475. Ce cas de bilharziose urinaire, ayant un 

échantillon d'urine CAA-positif avait montré la présence de CAA dans le sérum aussi et la 
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présence des anticorps anti-Schistosoma par test ELISA. Tous les autres échantillons ont 

montré un titre de CAA inférieur au seuil de 0,5 pg/mL pour le test urinaire UCAA950. 

 Tableau 5: Résultats des tests de diagnostic 

 
Test diagnostique Résultats 

 Positif Douteux Négatif 

Microscope 0 (0 %) 0 (0 %) 37 (100 %) 

IHA 6 (16,2 %) 0 (0 %) 31 (8,.8 %) 

ELISA 28 (75,7 %) 1 (2,7 %) 8 (21,6 %) 

UCAA474 1 (2,7 %) 0 (0 %) 35 (97,3 % 

SCAA150 2 (5,4 %) 0 (0 %) 33 (94,6 %) 

Tableau 6: Résultat de diagnostic des contrôles négatifs 

Test diagnostique Résultats 

 Positif Douteux  Négatif 

Microscope 0 (0%) 0 (0%) 5 (100%) 

IHA 0 (0%) 0 (0%) 5 (100%) 

ELISA 1 (10%) 0 (0%) 4 (80%) 

UCAA475 0 (0%) 0 (0%) 5 (100%) 

SCAA150 0 (0%) 0 (0%) 5 (100%) 

Tableau 7: Caractéristiques des cas de la bilharziose résiduels de Tata présentant des titres 

sériques de CAA 

Population d’étude Résulats de diagnostic
 

ID Age Genre Diagno

stique 

YAD
2 

Micros

cope 

HAI ELISA CAA 

Urine 

CAA 

Serum 

26 32 Homme 1994 21 Négatif Negatif Positif Positif Positif 

35 47 Homme 1983 32 Négatif Negatif Positif Negatif Positif 

ID: Code de l’échantillon  

YAD
2 
 durée de vie de parasite 
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2. Prévalence  de la bilharziose et des parasitoses intestinales chez les étudiants 

africains de Rabat 

1.1. Population d’étude 

Un total de 109 étudiants, provenant de 11 pays africains, ont participé à l’étude au bout des 

deux jours de l’enquête parasitologique réalisé a la cité universitaire internationl. Ils sont tous 

des étudiants de la première année, arrivée au Maroc en janvier 2018, dans le cadre de 

coopération Mohammed V entre le Maroc et l’Afrique.  

1.2. Pays d’origine 

Les participants sont originaires de 11 pays africains avec une prédominance de la Guinée 

Bissau (29 %), du Soudan du Sud (17 %), de la  Zambie (17 %), du Nigéria (16 %) et du 

Liberia (10 %) (Figure 28). 

 

 

 

Figure 28 : Répartition géographique de la population d’étude par pays d’origine 

 
1.3. Age et sexe  

 
L’âge des étudiants qui ont participé à cette étude est de 17 à 27 ans. L’âge moyen est de 25 

ans avec une prédominance du sexe féminin (63,58 %) et un sexe ratio estimé à 0,7. 

 

1.4. Signes cliniques 

Une proportion de 16 ,5 % (18 étudiants) de la population d’étude présente au moins un signe 

clinique. Parmi 109 étudiants, les signes cliniques déclarés sont : la fièvre (11 %), l’asthénie 
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(10 %), l’hématurie (1 %), les douleurs de miction et les troubles digestives (1 %, étudiant du 

Soudan), et les douleurs abdominales (1 %, étudiant de Zambie-Soudan) (Figure 29). 

 

 

Figure 29 : Répartition de la population d’étude selon les signes cliniques. 

 
1.5. Répartition selon les maladies antécédentes 

 
Une proportion de 69 % des étudiants participants avait déjà contractée la malaria dans leur 

pays d’origines : Guinée Bissau (27 étudiants), Sud Soudan (16 étudiants), Nigéria (15 

étudiants), Libéria ; Sao Tome (2 étudiants), Guinée Equatorielle ; Gambie  Tanzania (1 

étudiant dans chaque pays). 

Une proportion de 2 % des étudiants avaient la bilharziose et sont originaire de Guinée Bissau 

(1 étudiant), et  Gambie (1 étudiant). 

Une proportion de 10 % avait des helminthiases diveres (4 étudiants de Guinee Bissau), 

(2 étudiants de São Tomé ; Gambie), (3 étudiants de la Guinée Équatoriale ; Nigéria et 

Libéria). 

Tous ces étudiants ont déjà pris les traitements appropriés à ces parasitoses antécédentes dans 

leur pays et sont guéris.  
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1.6. Diagnostic parasitologique  

Un total de 109 prélèvements sanguins, 90 prélèvements des selles et 97 échantillons des 

urines sont collectés. Le manque de quelques échantillons urinaires et des selles est expliqué 

par un retard dans le délai de rendu des prélèvements. 

1.6.1. Examen parasitologique des urines 

Les examens microscopiques des urines de 97 étudiants africains, ont révélé la présence des 

œufs de Schistosoma haematobium à éperon terminal chez un soudanais, âgé de 19 ans, ayant 

comme symptômes : une hématurie, des troubles mictionnels, et douleurs abdominales 

comme symptômes (Figure 30).  

 

Figure 30 : Mise en évidence de Schistosoma haematobium avec un éperon terminal observé au 

laboratoire de parasitologie 
A : Œuf de Schistosoma haematobium (Gr : x10). (B) : Œuf de Schistosoma haematobium (Gr : x40) 

 
1.6.2. Examen parasitologique des selles 

L’examen parasitologique des selles de 90 étudiants africains du CIR a révélé l’absence des 

œufs de Schistosoma mansoni, par contre l’étude a révélé la présence de parasitoses 

intestinales chez 51 échantillons (57 %) (Figure 31), dont 68 % des parasites trouvés sont des 

amibes, 28 % des flagellés, et 4 % Blastocystis (Figure 32).

               

Figure 31: Analyse des parasitoses intestinales            Figure 32: Répartition des protozoaires 
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2. L’étude du profil épidémiologique de la bilharziose 

 

2.1. Historique de la bilharziose urinaire au Maroc 

Durant la période 1960 au 2018, 129526 cas de bilharziose urinaires ont été ont été enregistré 

au Maroc dont 51 531 entre 1960-1977, 22 010 entre 1977-1981, 52 470 dans la phase de 

mise en œuvre de la stratégie d’élimination 1982-1993, 3515 dans phase d’intervention active 

au niveau national 1994-2003 et aucun cas autochtone n’a été détecté dans la phase de 

consolidation 2004-2010 et la phase de maintien de l’élimination de la bilharziose 2010-2016. 

Seuls quelques cas sporadiques résiduels et des cas importés de l’étranger sont dépistés 

chaque année. 

3.1.2. Évolution de la schistosomiase avant la mise en place du Programme Nationale 

de Lutte contre la Bilharziose  

 
Avant 1960, les cas de bilharziose n'étaient pas systématiquement signalés par les services de 

santé. L’évaluation de la situation reposait sur des indications d’infestations rapportées par les 

publications de divers auteurs au cours des enquêtes ponctuelles. La figure 33 résume la 

chronologie des principaux événements qui ont marqué la bilharziose au Maroc. Avant 1960 à 

1976. Les cas de bilharziose ont été signalés soit sur la base des résultats de l'examen 

parasitologique des urines, soit sur l'observation lors de la consultation d'hématurie libre chez 

l'adulte ou l'enfant (Figure 33).  Environ 6300 cas ont été notifiés en 1975, et entre 1977 et 

1981, la sévérité de la schistosomiase augmentait avec augmentation de l'excrétion et de la 

transmission des œufs (22 010 cas). 

 

Figure 33 : Évolution de la Schistosomiase avant l’établissement du programme national du contrôle 

de la schistosomiase (Balahbib et al., 2020d) 
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3.1.2. Évolution de la schistosomiase après l’élaboration du PNLCS (1982-2018 

 
A partir de 1982, date de lancement du programme dans sa phase opérationnelle, le nombre 

de cas est passé à 6580 en 1993 avec un pic de 10,653 cas en 1983. L'utilisation du 

praziquantel comme traitement en 1986 est un facteur limitant dans la diminution du nombre 

des cas de bilharziose au cours des années suivantes. 

Environ 52470 cas ont été notifiés dans la phase de mise en œuvre de la stratégie 

d’éliminations 1982-1993 et 3515 pendant la phase d'intervention active au niveau national 

1994-2003, la situation épidémiologique a été suivie dans la majorité des ménages et le 

nombre de cas est passé de 1108 en 1994 à seulement 8 cas en 2004. Ainsi, la transmission a 

été arrêtée dans tous les foyers actifs (Figure 34). 

 

 

 

Figure 34 : Profil épidémiologique des cas de la bilharziose urinaire au Maroc (1982-218) 

 

3.1.3. Répartition géographique des cas de bilharziose 

Entre 1960 et 2004, 129 526 cas ont été enregistrés au Maroc. La majorité des cas ont été 

enregistrés dans les villes d'Agadir (25%), Errachidia (18%), Beni Mellal (13%), Tata (10%), 

Ouarzazate (7%), El Kelaa des Sraghna (6 %) et Marrakech (6 %) (Figure 35 et 36).  
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Figure 35 : Répartition géographique des cas de la bilharziose au Maroc (1960-2018) 

 

Figure 36: Répartition des cas de la schistosomiase au Maroc selon la province d'origine (1960-2018) 

(Balahbib et al., 2020d) 
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3.2. Cas résiduels 2004-2018 

De 2004 à 2018, 25 cas résiduels ont été détectés et enregistrés, selon les rapports annuels du 

Ministère de la Santé. Selon notre étude rétrospective, 40 % d'entre eux venaient de Tata, 16 

% d'Errachidia, 12 % de Marrakech et d'autres provinces (El Kelaa des Sraghna, Chtouka Ait 

Baha, Taroudant etc.) (Figure 37). Ces provinces ont été les dernières régions à déclarer 

l'élimination de la bilharziose urinaire.  

 

 

Figure 37: Répartition des cas résiduels de la schistosomiase au Maroc selon la province d'origine 

(2005-2017) (Balahbib et al., 2020d) 
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3.3. Étude rétrospective de la bilharziose importée au Maroc 

3.3.1. Données épidémiologiques 

Au total, 27 cas importés de la bilharziose ont été signalés durant la période 2005- 2017. 

L’âge moyen des cas de schistosomiase importée est de 28 ans.  

La répartition des cas importés selon le sexe montre  une prédominance masculine qui 

présente 25 cas parmi 27 soit (92,5 %). 

La majorité des cas importés sont des étudiants (44,4 %), suivis des ouvriers 22,2 %), des 

chauffeurs routiers (11,2 %) et les indéterminés avec (22,2 %). Tous les patients ont reçu une 

chimioprophylaxie avec une dose de praziquantel. 

3.3.2. Répartition des cas de de la bilharziose importée en fonction des espèces 

D’après nos résultats, le nombre des cas infectés par S. haematobium  est le plus élevé avec 

un pourcentage de 89 %, tandis que l’infection par S. mansoni présentait seulement 11 % 

(Figure 38). 

 

Figure 38 : Répartition des cas importés selon le type de Schistosoma 

3.3.3. Répartition annuelle de la bilharziose importée au Maroc 

L’incidence de la bilharziose d’importation variait d’une année à l’autre, avec un pic en 2005, 

mais reste toujours faible (Figure 39). 

 

 

 

Figure 39 : Répartition annuelle de la bilharziose importée 
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3.3.4. Répartition de la bilharziose importée par province 

La répartition des cas de la bilharziose d’importation variait sur le plan administratif d’une 

province à l’autre. Notre étude a révélé une prédominance des atteintes au niveau des 

provinces de Rabat, Agadir et Fès (Figure 40). 

 

 

Figure 40 : Répartition des cas importés de la schistosomiase au Maroc selon la province d'origine : 

2005-2017 (Balahbib et al., 2020c) 
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3.3.5.  épartition des cas de la bilharziose importée en fonction de pays d’origine 

Au total, 27 cas importés de schistosomiase ont été signalés durant cette période. La majorité 

des cas sont en provenance de : Mauritanie (37 %) ; Mali (18 %) ; et Sénégal (15 %) 

(Figure 41) (Tableau 8). 

Tableau 8:Pays d'origine des cas importés 

 

 

Figure 41 : Répartition des cas de la bilharziose importée en fonction du pays d’origine (Balahbib et 

al., 2020c) 
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I. Étude malacologique  

1. Enquête malacologique et moléculaire des bulins à Fkih Ben Salah, Maroc 

1.1. Étude épidémiologique des bulins à Fkih Ben Salah (2014-2019) 

 
Au total, 205 Bulinus truncatus ont été collectés l’hors des prospections malacologiques 

durant la période (2014-2019). Aucun gastéropode Planorbarius metidjensis n'a été trouvé. 

L'analyse de l'évolution annuelle des effectifs de Bulinus truncatus collecté montre la 

présence des bulins dans deux stations positives, Oulad  Zmam et Kourifat, en 2014 et 2015. 

Tandis que, la période de 2016 à 2019 a été caractérisée par l'absence de Bulinus dans les 

stations de prospection (Tableau 9) (Figure 42). 

 

Tableau 9: Répartition des  bulins et des planorbes de 2014 à 2019 dans différentes stations 

de la province de Fkih Ben Salah  

 
Station Années 

 

Localisation 

 2014 2015 2016 2017 2018 2019 
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Chorfa 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 3248405 L 

6474671 l 

Kalkha 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 32.48850 L 

6.602899 l 

Ouled 

Zmam 

20 0 50 0 0 0 0 0 0 0 0 0 32393936 L 

6.709316 l 

Kourifate 47 0 88 0 0 0 0 0 0 0 0 0 32462551 L  

6.729183 l 
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Figure 42 : Distribution de B. truncatus dans les zones de prospection année 2014-2019 

 
1.2. Étude moléculaire malacologique à Fkih Ben Salah 

Pour évaluer le test PCR Dral/73, une série des témoins positifs S. haematobium de 

concentrations en série : 10 ng, 8 ng et 2 ng sont utilisé (Figure 45). Les résultats ont montré 

les deux bandes : 350 pb et 200 pb avec 2 ng d'ADN pur de S. haematobium. Cependant, tous 

les bulins collectés dans la province de Fkih Ben Salah étaient négatifs. 

 

Figure 43 : Analyse par électrophorèse sur gel d'agarose des produits amplifiés par PCR Dral/73 

provenant de différents bulins collectés. 
Ligne 1 à 3 : contrôle positif, Ligne 4 : contrôle négatif et MT : marqueur de taille (paire de bases), Ligne 5 à 9 : 

un groupe de 5 bulins a été testé par puit, puit 10 : marqueur de taille 1000pb. 
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2. Enquête malacologique national (2018-2021) 

Durant la période 2018 - 2021, des enquêtes malacologiques ont concernés 34 gîtes des 

provinces suivantes : Béni Mellal, Errachidia, Tata, El Kelaâ des Sraghna, Agadir Idaoutanan  

et Chtouka Aït Baha. 

Les résultats ont montré une abondance de Bulinus truncatus dans la province de Tata, une 

densité moyenne des bulins dans les régions d’Errachidia et Chtouka Ait Baha, alors qu'ils 

sont quasi inexistants dans les autres régions : Agadir Idaoutanan, Fkih Ben Salah et Elkalaa 

des Sraghna (Figure 44). 

 

Figure 44 : Répartition des bulins collectés selon les provinces 
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La plupart des bulins ont été collecte sur les végétaux, les pierres, les racines d’arbres et des 

déchets humains (Figure 45). 

 

 

Figure 45: Collecte des bulins 

B. truncatus était présent en grand nombre pendant les saisons d’été (plus de 1 000 bulins) 

dans les 18 gîtes. Au début de la saison des pluies cette espèce a été trouvée seulement sur 3 

gîtes (3 bulins). Le tableau 10, ci-dessous, résume les résultats de notre enquête 

malacologique : 
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Tableau 10: Tableau 10 : Caracteristiques et nombre de bulins collectés dans les sites 

prospectés 

 Commune Localité Nom du gîte Nombre de mollusques 

récoltés 

Végétation  
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 Lakhneg Tarda Khtara Tarda 00 00 88  00 Algues 

Lakhneg Tazouka Amont Laaouina 00 01 00  00 Algue 

Asmar 

Meski Meski Oued ziz 01 

 

00 00 

 

 00  

  Ain Meski 00 00 00  00  

Goulmima Magamam Canal d’irrigation 00 01 00  00  

Goulmima Magamam Oued Ghriss 00 

 

00 0 

 

 00  

Goulmima Ait Yahya 

Othmane 

Barrage de déviation 00 

 

00 0 

 

 00  

Goulmima Bouchiha Bassin de collection 00 00 44  10 Potamot rouge 

Goulmima Bouchiha Canal d’irrigation  00 

 

00 35  15  

F
k
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 B

en
 S

a
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h
 

Ouled Zamam Lassara Ouled Zamam 00 00 00  00 Chara  

Kourifat Ouled 

Abdoune 

Ouled Abdoune 00 00 00  00 Chara 

Ouled  

Abdelah 

Chorfa Chorfa 00 00 00  00 Chara 

Ouled Yahya 

 

Kalkha Kalkha 00 00 00  00 Chara  

C
h
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k
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A

it 

B
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a
 

  Sidi Abdelah Khmisse Ait 

Moussa 

Tamda Oughay 30 00   00 Potamo Nageant 

Sidi Abdelah Talma Tamda Nkhizou 00 Inf 50   20  

Awganze Asgherghis Barrage Asgherghiss 90 00   00 Potamo Nageant 

Targantouchka Lazite Oued TamdaTizguine 20 00   10  

Targantouchka Imkouine Oued Imin 20 00   00  

E
lk
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a

 
d
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S
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g
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Choaara Ouled 

Amam 

Choaara 00 00 00  00 Chara 

Dzouz Sidi Brahim 

Ben Kenoun 

Sidi Brahim Ben 

Kenoun  

02 00 00  00 Chara 

Zemrane 

Charquia 

Lhchachdia Coopérative 00 00 00  00 Chara 

Attaouia Ouled 

Mebaraak  

Ouled Mebaraak 00 00 00  00  

A
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Tikki Tikki Oued Azmi 00 00 00  00  

Idmine Tallate 

Melloul 

Oued Assaka  00 00 00  00 Typha 

Idmine  Tannite Ooued Tannite  00 00 00  00  

Immouzzer Tiddili Canal d’irrigation 

Tiddili 

00 00 00  00 Typha 

  Oued Tiddili 00 00 00  00 Algue, Typha,Roseau 

T
A

T
A

 

Kasbat SAM Zaouia Ain Bouchen  00 00  02 Defla ; Roseau ; P 

Nageant 

 Zaouia Ai Jdid 16 00 00  00 P Nageant 

 Kasbat Aine Zirri 23 00 00  05 P Nageant, Roseau 

 Rahala Ain Tahafit 15 00 00  02 P Nageant 

 Agadir 

Ouzrou 

Ain Amghar 10 00 00  50 P Nageant 

 Rahala Aine Imazighen  00 00  10 P Nageant, Roseaau 

 Taourirt Ain Aissoukin 05 00 00  11 P Nageant, Roseau 

Tata Sounh Lamrar 25 00 47  200 P Nageant  

 Ronucullache 

 Agoujgal Tagoujgalte 35 00 00  02 P Nageant , Algue 
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Les gîtes étaient caractérisés par une diversité importante de la végétation aquatique (Figure 

46 

 

 

 

Figure 46: Végétation aquatique au niveau des gîtes 
A : Potamot nagent. B :  Juncus. C : Renuncules lâche. D : Phragmites 
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Chapitre IV : Discussion 

 

Au Maroc, la bilharziose existe depuis plusieurs décennies, avant que les premiers cas ne 

soient détectés en 1914 (Hammou Laamrani et al., 2000). Avant 1960, les cas de bilharziose 

n’étaient pas systématiquement déclarés par les services de santé. L’appréciation de la 

situation a été faite grâce aux indices d’infestation rapportés par les publications de divers 

auteurs lors des enquêtes ponctuelles (MSP, 1980). La transmission de la schistosomiase s’est 

accrue suite au développement du réseau moderne d’irrigation à ciel ouvert, qui a causé, 

depuis 1967, une propagation rapide de la maladie dans des zones jusqu'à lors indemnes 

(DELM, 1982 ,Barkia et al., 2011, Hammou Laamrani et al., 2000; Laamrani et al., 2000; 

Laaziri and Bennouna, 1982). 

En effet, la schistosomiase constitue une menace sérieuse pour le pays; puisque 11% de la 

population rurale dans 16 des 47 provinces était estimée à risque (Doumenge et al., 1987). 

C'est pourquoi le ministère de la santé publique a élaboré un programme de lutte contre la 

schistosomiase (il s'agit du programme préparatoire et de la phase de planification du 

programme national). 

Le lancement du Programme Nationale de lutte contre la schistosomiase en 1982 avait des 

objectifs à court terme, tels que le contrôle de la morbidité, de l'infection, et de la transmission 

afin de réduire la prévalence, ainsi que le contrôle des hôtes intermédiaires dans les foyers à 

travers le pays. Tandis que l'objectif à long terme de ce programme était d'éliminer la 

transmission de la maladie.  

Le programme repose essentiellement sur la surveillance malacologique, la détection des cas 

positifs, leur traitement par le niridazole et le métrifonate (1982-1986), et le praziquantel à 

partir de 1986. Le diagnostic repose sur la méthode de sédimentation urinaire. De plus, la 

stérilisation des habitations humaines, la prévention des infestations et l’évolution des formes 

cliniques étaient des actions complémentaires pour atténuer les conséquences sociales et 

économiques de la maladie. La période entre 1994 et 2004 a été caractérisée par le 

renforcement des activités de dépistage dans les provinces à risque et par l'organisation 

d'opérations de chimiothérapie de masse au niveau des localités où l'incidence de cette 

maladie était élevée (Laaziri and Bennouna, 1982). Les activités des différentes phases du 

programme et les efforts déployés depuis 1982 ont été couronnés par l’élimination de la 

maladie en 2004 (Azzouzi, 2009). Cet arrêt de la transmission a été consolidé au cours de la 

période 2005-2010 par des activités de surveillance appropriées dans toutes les zones à 
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risques. Ainsi, aucune transmission active n'a été détectée. L'enquête sérologique nationale 

utilisant HAMA EITB et les enquêtes moléculaires malacologiques, utilisant DraI PCR et 

SmSl PCR, réalisées depuis 2009, ont confirmé l'interruption de la transmission de la 

schistosomiase urinaire au Maroc (Amarir et al., 2011, Amarir et al., 2014). 

Le grand nombre de ces cas a été enregistré dans les provinces d'Agadir, Errachidia, Béni 

Mellal, Tata, Ouarzazate, El Kelaa des Sraghna et Marrakech. La concentration des cas dans 

ces zones est due aux facteurs environnementaux favorables à la transmission et au 

développement de la maladie, comme les systèmes d'irrigation, les oasis des vallées de 

grandes rivières, les constructions et les mouvements de population (Laaziri and Bennouna, 

1982). Les enquêtes parasitologiques, réalisées entre 1966 et 1970 dans ces provinces, ont 

révélé une infestation moyenne variant entre 4,5% dans les ménages à Marrakech et 29,0 % à 

Agadir (Laaziri, 2012). Ces provinces étaient les dernières régions qui ont déclaré 

l'élimination de cette maladie. 

Ainsi, aucun cas autochtone n’a été notifié depuis 2004 à l'exception de quelque cas  importés 

et résiduels déclarés chaque année. 

Entre 2004 et 2018, 25 cas résiduels ont été détectés et enregistrés, selon les rapports annuels 

du Ministère de la Santé. Selon notre étude rétrospective, 40% d'entre eux venaient de Tata, 

16% d'Errachidia, 12% de Marrakech et d'autres provinces (El Kelaa des Sraghna, Chtouka 

Ait Baha, Taroudant etc.). Ces cas étaient précédemment infectés par le parasite, et la 

présence de ces cas est due à des problèmes liés au traitement, d'autant plus que le 

praziquantel a des limites ou une mauvaise absorption du médicament (Balahbib et al., 2017). 

Le diagnostic de la majorité des cas résiduels a été posé par des examens 

anatomopathologiques et/ou échographiques. Tous les cas enregistrés ont été traités par le 

praziquantel. 

Avec le développement économique, le mouvement des populations, l’arrivée d'immigrants, 

l'échange coopératif d'étudiants entre différents pays et le Maroc, les voyages internationaux 

et les liens commerciaux internationaux importent inévitablement au Maroc certaines 

maladies qui ne surviennent qu'à l'étranger, notamment la schistosomiase. 

En effet, la prévalence de la schistosomiase importée est en constante augmentation depuis 

2005, en particulier en provenance d'Afrique (DELM, 2005, 2005). 
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D’après notre étude rétrospective de la bilharziose importée au Maroc entre 2005 et 2017, 27 

cas ont été déclarés durant cette période, dont une majorité d'hommes (92,59%), ce qui 

s'explique par la facilité de déplacement pour les hommes plus que pour les femmes. La 

répartition de ces cas, selon les provinces de déclaration, a montré que 16 cas de la bilharziose 

ont été déclarés au niveau de la ville de Rabat soit 59,3%. Cela s’explique par le fait que 

Rabat est une ville de passage pour les immigrés durant les premiers mois de leur résidence au 

Maroc, puisque c'est la capitale administrative du pays où se trouvent les ambassades, les 

consulats des pays africains et les centres nationaux des consultations médicales prises en 

charge tels que l’INH. 22,2% des cas importés sont notifiés à Agadir (6 cas importés) car c’est 

une ville caractérisée par les activités agricoles et les circuits de passage et de séjour des 

clandestins en provenance d'Afrique. L’analyse des données sur les pays d’origine des cas 

importés a montré que la majorité des cas sont d'origine mauritanienne, compte tenu de la 

proximité de ce pays du Maroc; 18,51% sont du Mali; 14,81% sont originaires du Sénégal (les 

sénégalais présentent un pourcentage de 20,45% des immigrés au Maroc), ainsi que d’autres 

cas du Tchad; de la Côte d'Ivoire; de l’archipel des Comores mais avec des incidences plus 

faibles. D’après notre étude, 96,43% des cas enregistrés sont dûs à S. haematobuim, par 

contre S. mansoni n’a été déclaré que chez un seul patient. Généralement ces deux espèces 

sont les plus abondantes en Afrique. Ces données sont cohérentes avec les résultats de la 

littérature et reflètent la situation épidémiologique en Afrique, et particulièrement en Afrique 

sub-saharienne (Van der Werf et al., 2003). Près de 150 millions de personnes sont infectées 

par S. haematobium, avec une mortalité de 280 000 personnes par an dans les pays 

endémiques, en Afrique, à Madagascar et au Moyen-Orient (Adekiya et al., 2020; French et 

al., 2018; Webster et al., 2020). 

De 2005 à 2012, deux cas sont enregistrés, en moyenne, chaque année. Après le lancement du 

processus de règlement du statut des migrants illégaux par le gouvernement marocain, cette 

moyenne a augmenté; fin 2013, 23 000 migrants ont bénéficiés de cette réglementation et 

donc d'une couverture médicale. 

Entre 2013 et 2017, dix cas importés sont ainsi déclarés vu le grand mouvement et flux 

migratoire des pays endémiques vers le Maroc.   

La majorité des cas de bilharziose importée (27 cas déclarés entre 2005-2017) ont été 

diagnostiqués chez des étudiants d’origine africaine. D’après une enquête menée auprès de 

plus de 1 400 immigrés subsahariens au Maroc, 75% sont des hommes; ils se sont installés 

dans notre pays pour plusieurs raisons, à savoir les conflits politiques (10%), la poursuite 

d'études (18%) et l'amélioration du niveau de vie (64%) (Mourji et al., 2016). 
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De ce fait, la surveillance de cette population à risques est primordiale pour assurer le 

traitement précoce et l’interruption du cycle de transmission des parasitoses.  

Dans cette optique s’intègre notre étude qui a porté sur des étudiants d'origine africaine 

résidant à la cité universitaire internationale de Rabat en 2018, afin de déterminer la 

prévalence la bilharziose. L’examen parasitologique des échantillons d'urine et de sel a 

montré la présence d'œufs de S. haematobuim dans un seul échantillon d’urine et leur absence 

dans les échantillons de selles. Ainsi, la prévalence de la bilharziose importée est estimée à 

1,03% (1 cas/97 élèves). L’étudiant diagnostiqué positif (2 mois après son arrivée au Maroc) 

est d’origine soudanaise; il souffrait de douleurs abdominales basses irradiant latéralement et 

de dysurie avec hématurie suggérant une infection active récente au Soudan. Le patient a été 

traité par praziquantel, et par conséquent l'examen de contrôle post-thérapeutique de 3 mois a 

confirmé l'absence de la maladie. 

D'autre part, le Soudan est le troisième plus grand pays d'Afrique. En 2016, sa population 

soudanaise est estimée à 37,4 millions dont 45,6%d'enfants de moins de 15 ans. C’est un pays 

où la schistosomiase urinaire est endémique (Mohamed et al., 2020) vu la présence de 

systèmes d'irrigation traditionnels suite à la construction de barrages (comme le barrage de 

Sennar), d'activités agricoles intensives qui multiplient les points de contact homme-eau-

bulins et de la présence du Nil qui traverse le pays (Fenwick, 1989) ; (Elhag et al., 2020). Au 

Soudan, environ 5 824 000 étaient infectés et 9 450 mouraient chaque année à cause de la 

bilharziose (estimations pour l'an 2000) (Mohamed et al., 2020). En 2013, le Soudan a lancé 

une campagne de lutte contre la schistosomiase, avec un traitement à grande échelle des 

enfants d’âge scolaire dans le pays (OMS, 2014). 

Alors que les autres étudiants n'ont montré aucun signe clinique particulier, des échantillons 

d'urine et de matières fécales ont également confirmé l'absence d'œufs de S. haematobium et 

de S. mansoni. Cela s'explique par l'absence d'infection et/ou la présence du parasite mais à 

des charges faibles (indétectables).  

Au service des consultations externes des maladies tropicales, dans le centre médical 

académique d’Amsterdam, la schistosomiase occupait la septième place sur une liste des dix 

maladies les plus fréquemment importées dans le monde (Casacuberta-Partal et al., 2020). 

Plusieurs pays rapportent l'évolution de la bilharziose d'importation comme le Royaume-

uni  (Whitty et al., 2000), l’Allemagne, les Pays-Bas (Bierman et al., 2005; Jelinek et al., 

1996; Polderman et al., 1989; Verweij et al., 1995), l'Espagne (Mendoza-Palomar et al., 

2019; Salas-Coronas et al., 2020), la Chine (Dai et al., 2020), et l’Italie (Zammarchi et al., 

2020). 
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Cependant, au Maroc, la prévalence des maladies parasitaires importées pourrait être plus 

élevée, si l'on optait pour deux approches : 

 Augmentation de la taille de la population d’étude à haut risque tel que les 

immigrés, les immigrés clandestins et les voyageurs. Les immigrés clandestins 

vivent dans de mauvaises conditions de vie et d’hygiène, du fait d'une maîtrise 

insuffisante de la langue du pays d’accueil, de la non reconnaissance des 

qualifications ou de l’inadéquation des profils aux besoins du marché d’emploi 

local. Ils travaillent généralement dans les zones rurales, dans l'agriculture ou la 

pêche.  

 Utilisation des techniques de diagnostic plus sensibles (test de détection de CAA et 

PCR pour détection d’ADN) au lieu de l’examen microscopique. Divers protocoles 

pour le diagnostic et la surveillance de la schistosomiase urogénitale ont été 

proposés, mais aucun ne présente des caractéristiques de performance optimales 

(test rapide, simple, facile, pas cher sensible et spécifique POC) (van Coppenraet et 

al., 2009 ; Obeng et al., 2008).  

Le diagnostic de la bilharziose repose classiquement sur la détection d'œufs de parasites dans 

les urines ou les selles. Cependant, cette méthode pas assez sensible pour découvrir des 

infections à faible charge de vers (Van Lieshout et al., 2000). Dans les pays à faible 

endémicité de la maladie  et les pays comme le Maroc où l'arrêt de la transmission est déclaré,  

le diagnostic sensible et spécifique des infections à Schistosoma est difficile (Fatima et al., 

2020). De ce fait, dans la phase post élimination de la bilharziose, l’OMS recommande 

vivement les tests sérologiques de détection des anticorps anti S. haematobium et de détection 

des antigènes de ce parasite, au lieu du test d’examen direct des urines.  

Dans ce cadre, lors de la  présente étude, nous avons analysé la performance des tests 

sérologiques et parasitologiques de diagnostic de la bilharziose urinaire chez 37 sujets qui 

avaient la bilharziose et qui y sont déjà guéri (cas résiduels) à la municipalité de Akka, dans la 

province de Tata. 

Dans cette province, le dernier cas autochtone a été déclaré en 2003. Notre étude a appliqué 

deux tests sérologiques disponibles dans le commerce (IHA et ELISA) et un outil de 

recherche ultrasensible, le test UCP-LF CAA, détectant la présence d'antigènes de 

Schistosoma dans le sang humain (circulation) et d'autres fluides corporels (Corstjens et al., 

2014).  

Pour LineBlot, aucune étude sur le test n'a été publiée. Nos résultats obtenus ont 

montré  qu'on ne peut pas adopter  ce test,  non validé suite à nos essais. L’absence des 
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paramètres de validation interne et du contrôle positif et négatif complique nos essais de 

validations. 

Les résultats des examens directs des urines de notre étude confirment, comme prévu, 

l'absence d'excrétion active des œufs chez les anciens cas de schistosomiase dans ces régions. 

Lors de l'utilisation de la sérologie pour la détection des anticorps anti-Schistosoma, seuls 8 

(21,6 %) échantillons sur 37 ont été testés négatifs en anticorps. Par conséquent, 29 

échantillons (78,4 %) ont été testés positifs aux anticorps avec l'IHA et/ou l'ELISA. Nous 

notons cependant que la distribution hétérogène des réponses d'anticorps post-traitement à 

travers la population peut devenir un problème, lors de l'utilisation de la sérologie des 

anticorps comme outil de diagnostic pour surveiller l'élimination et la réémergence 

potentielle. 

Une comparaison statistiquement pertinente de l'IHA et de l'ELISA dans cette étude a montré 

des limites en raison du nombre d’échantillons relativement petit, et de la complication pour 

déterminer un seuil approprié pour le test IHA. Initialement, suivant les instructions du 

fabricant, un seul (1) cas positif aux anticorps a été identifié par IHA, ce cas a  été testé 

négatif avec l'ELISA. En utilisant un seuil ajusté (inférieur), 5 autres cas positifs ont été 

identifiés, tous confirmés par ELISA. De toute évidence, comme le seuil indiqué par l'IHA 

n'était peut-être pas optimal pour cet ensemble d'échantillons, un groupe témoin négatif 

confirmé plus important aurait été nécessaire pour déterminer les seuils appropriés.  

Avec l’ELISA, 28 sérums positifs ont été identifiés, mais un contrôle négatif a également 

montré un résultat positif ce qui suggère une réaction croisée. Il est connu que les zones 

endémiques où les infections schistosomiques passées (charge élevée) et le poly-parasitisme 

(par exemple avec Plasmodium spp., et Leishmania spp. ou d'autres helminthiases (Kanamura 

et al., 1998) sont fréquents, les tests sérologiques nécessitent une spécificité élevée, pour 

éviter des résultats faussement positifs ; dû au  réactions croisées (fréquemment observées 

avec d'autres tests sérologiques pour la schistosomiase (Aronstein et al., 1986; Correa-

Oliveira et al., 1988; Tsang et al., 1984), et aux anticorps auto-immuns (Abbas, 1993; 

Bendixen et al., 1984; Carvalho et al., 1983). En fait, la spécificité des anticorps peut être 

difficile à confirmer et à vérifier lorsque la détection des œufs ou de l'antigène est négative 

(Tosswill and Ridley, 1986). Étant donné qu'un test standard meilleur, en particulier le 

HAMA-EITB, 100 % de spécificité et de sensibilité pour la détection de S. haematobium 

(Amarir et al., 2011); n'était pas disponible, il est difficile de déterminer lequel des deux tests 

d'anticorps appliqués est le plus précis. 
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Cependant, il est primordial d'utiliser au moins deux tests sérologiques d'anticorps différents 

en parallèle pour obtenir une sensibilité suffisante en ce qui concerne la détection d'anticorps 

anti-Schistosoma. Néanmoins, ça ne justifie pas s’il s’agit d’une infection ancienne ou 

récente, d’où l’intérêt du test de détection d'antigènes tel que le UCP-LF CAA pour identifier 

les infections actives parmi les cas résiduels. 

Le test d'antigène UCP-LF détectant une structure glucidique dérivée de Schistosoma (CAA) 

dans la circulation sanguine humaine (ou d'autres fluides corporels) (Corstjens et al., 2014; 

Weerakoon et al., 2015), a identifié deux échantillons CAA-positifs (cliniquement 

asymptomatiques) dans les 37 cas de schistosomiase précédemment guéris (infection 

enregistrée entre 1983 et 1994). Ceci suggère la présence actuelle de vers vivants, car le CAA 

régurgité par les vers est rapidement éliminé (en quelques heures), très probablement par 

l'urine comme voie principale (Polman et al., 2001). En outre, dans notre étude, les niveaux 

de CAA déterminés dans les sérums étaient de 4,2 et 3,5 pg/mL, un niveau indicatif d'une 

faible charge de vers, potentiellement dû a  la présence d'une seule paire de vers.  Des études 

sur des vers incubés in vitro ainsi que sur des animaux infectés expérimentalement ont 

indiqué qu'une seule paire de vers excréterait une quantité quotidienne de CAA de l'ordre de 

40 ng, correspondant à 1 à 10 pg/mL de sang (van Dam et al., 2013). Néanmoins, l’absence 

des œufs et d’hématurie chez les sujets suggère l’absence de fécondité des vers Schistosoma. 

Probablement le ou les vers sont du même sexe (uniquement mâle ou uniquement femelle) 

sans œuf, et dont la présence dépend de la durée de vie de l’espèce de Schistosoma chez 

l’homme.  

Il existe des preuves préliminaires indiquant que dans certains cas (par exemple les 

voyageurs) des taux sériques de CAA inférieurs à 1 pg/mL ont été observés (van Grootveld, 

26thECCMID 2016, Amsterdam, Pays-Bas). Comme on pouvait s'y attendre, les deux cas ont 

également été testés positifs aux anticorps avec l’ELISA confirmant l'exposition/l'infection, 

mais ont montré l’absence des anticorps anti-Schistosoma par l’HAI. Outre les problèmes 

indiqués ci-dessus avec le seuil de l'IHA, l'immunité aux infections à schistosomes conduisant 

finalement à une baisse de la réponse en anticorps a été suggérée dans la littérature 

(Butterworth, 1998) ce qui peut également expliquer l'absence de réponse aux anticorps lors 

de l'utilisation de l'IHA dans ces deux cas. L'application du test UCP-LF CAA pour le 

diagnostic de S. haematobium à Zanzibar, en République-Unie de Tanzanie (faible 

endémicité), a confirmé que la prévalence révélée avec l'UCP-LF CAA était plusieurs fois 

supérieure à la prévalence détectée. avec une seule filtration urinaire (Knopp et al., 2016) et la 

sérologie, de même en République populaire de Chine (Wu, 2002). 
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Pour l'un des cas ayant un test sérologique CAA-positifs, l'infection active a été confirmée par 

un résultat de test CAA-positif de l'échantillon d'urine apparié. L'autre sérum CAA positif n'a 

pas été confirmé avec le test d'urine appliqué (UCAA950) et aurait pu nécessiter un plus 

grand volume d'urine pour la confirmation de la présence des CAA. De plus, le traitement 

PZQ et les tests de suivi seraient le test ultime pour confirmer la disparition de la positivité au 

CAA, néanmoins cela n'a pas été inclus dans le protocole car les individus participants ne 

présentaient aucun symptôme clinique de schistosomiase. 

De toute évidence, les résultats positifs du test UCP-LF CAA chez les cas résiduels, qu'ils 

soient obtenus avec du sérum ou de l'urine, impliquent une infection en cours, mais pas 

nécessairement l'excrétion des œufs et la transmissibilité. Le profil CAA de ces deux 

échantillons présument deux possibilités : 

(i) la présence de paires de vers stérilisés en raison d'un traitement médicamenteux,  

(ii) La présence  de vers unisexes (soit des vers tous mâles ou tous femelles) qui ont 

survécu à un traitement précédant au PZQ prescrit à une seule cure, qui diminue la fécondité 

du ver femelle adulte.  

Des facteurs tels que la présence de schistosomes immatures insensibles aux traitements, une 

mauvaise absorption du médicament et la courte durée de vie du PZQ ont été attribués à la 

réduction de l’efficacité du traitement et du taux de guérison chez certains patients. Ces 

observations indiquent le besoin de nouveaux médicaments puissants ou de combinaisons de 

médicaments qui seront efficaces contre tous les stades de vie du parasite. Tant que cela n'est 

pas disponible, une surveillance constante de l'efficacité du PZQ est nécessaire (Wilkins, 

1987; Wilson et al., 2014). Les niveaux sériques d'antigène anodique circulant (CAA) 

peuvent être directement liés aux vers. 

Les vers schistosomes ne se multiplient pas chez l'hôte, et en l'absence de réexposition, 

l'infection disparaît lorsque le ver schistosome meurt, ce qui se fait généralement après 3 à 5 

ans de vie et dans certains cas  jusqu’à 30 ans (Huyse et al., 2009; Utzinger et al., 2015; 

Webster et al., 2013). En revanche, Tata est une zone sympatrique de S. bovis (schistosomes 

animales) et S. haematobium ; du point de vue phylogénétique, S. haematobium est un ancêtre 

de S. bovis et la capacité d'infecter les humains peut avoir été conservée par S. bovis. De plus, 

comme la peau humaine est plus fine que la peau d'un bovin, il est peut-être plus probable que 

la furcocercaire de S. bovis puisse pénétrer un humain sans signes cliniques. De plus, le site 

de ponte d'une paire hybride de schistosomes est généralement supposé dépendre 

principalement de l'espèce du ver mâle et peut donc se retrouver dans les selles plutôt que 

dans l'urine (van Dam et al., 2013; Verweij et al., 1995). Pour le test Schistosoma UCP-LF 
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CAA spécifique au genre, le site de ponte n'a pas d'importance, l'urine est toujours une 

matrice de test appropriée pour la détection du CAA régurgité par le ver, indépendamment de 

la voie de clairance des œufs. L’infection accidentelle de l’homme par S. bovis n’aboutit pas à 

la formation et la fécondité du ver femelle, ce qui peut expliquer la présence du ver, la 

présence des CAA et l’absence des œufs. 

La compréhension et la surveillance des interactions (potentielles) entre les espèces hybrides 

sont essentielles pour optimiser les stratégies de contrôle dans des zones sympatriques telles 

que Tata. D'autres études doivent inclure l'identification des espèces moléculaires pour 

comprendre le rôle possible des bulins infectés par S. bovis dans les infections humaines à 

Schistosoma dans les zones sympatriques à S.bovis-haematobium où la schistosomiase 

urogénitale est supposée être éliminée. La résistance aux médicaments et l'infection focale 

probable de l'homme à S. bovis ne peuvent être ignorées.  

Pour des mesures de suivi, des enquêtes sérologiques et parasitologiques basées sur la 

détection des anticorps et des antigènes doivent être compléter par les études malacologiques. 

Chaque espèce de schistosome nécessite pour l’accomplissement de son cycle évolutif un hôte 

intermédiaire spécifique, constitué par un mollusque gastéropode d’eau douce. Au Maroc, la 

seule espèce qui joue ce rôle est  Bulinus truncatus qui occupe divers types d’habitats. Il vit 

dans les collections d’eau naturelles (lacs, mares résiduelles, mares temporaires) et les gîtes 

artificiels tels que les barrages et les étangs de piscicultures (Brown, 1994). 

Dans la présente étude, des prospection malacologiques sont effectuées dans les régions à 

passé épidémiologique récent, au niveau des zones où les gastéropodes sont susceptibles 

d'être présents (points de contact homme/bulins) au niveau des canaux d’irrigation,  lieu de 

baignade,  lieu de lessive , Oueds et les Khtarats.  

Les résultats de l'étude ont montré la présence de Bulinus truncatus dans plusieurs  stations 

prospectées, mais avec une faible densité par rapport à son histoire ou la densité des bulins est 

très élevées dans la plupart des gîtes au Maroc. Le grand nombre de bulins  a été collecté dans 

les gîtes de la province de Tata, suivi par la province d’Errachidia et  finalement la province 

de Chtouka Ait Baha. Les facteurs physico-chimiques et environnementaux enregistrés  

pendant les saisons chaudes, dans les milieux prospectés, sont favorables à la prolifération des 

mollusques.   Pour les provinces de Fkih Ben Salah, Elkala des Sraghna, et Fkih ben Salah 

nous avons constaté l’absence de l’hôte intermédiaires de la bilharziose. 

Les conditions physicochimiques sont favorables dans la plupart des gîtes pour les 

mollusques, le pH varie entre 7,1 et 7,8 dans tous les gîtes.  
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La différence de densité des bulins entre les différentes régions est principalement due au 

période de la prospection ; où l'on remarque la présence des bulins en abondance au mois de 

juin. Par contre, les bulins sont rares le mois de septembre. La taille moyenne de la coquille 

de Bulinus truncatus Récoltés pendant le mois de juin était très significativement et plus 

grand que celle des bulins ramassés en octobre. Cela peut s'expliquer par l'adéquation des 

conditions naturelles à ces mollusques au mois de juin. 

Nous enregistrons également que les bulins sont abondants au niveau des petits barrages et 

des points de collecte d'eau, contrairement aux vallées et aux  canaux d’irrigation, où le 

nombre des bulins trouvé est limité. Cela peut s'expliquer par l'écoulement rapide de l'eau 

dans les ruisseaux et les vallées, ou par la sécheresse saisonnière de certaines vallées. De ce 

fait, l’eau stagnante est favorable au  développement des bulins. 

La température est un paramètre écologique très important qui influence directement la 

croissance. En plus, la température de l'air a un impact sur la température de l'eau et dépend 

de la saison. Dans notre prospection malacologique la température ambiante des gîtes varie 

entre 20 et 27 °C. B. truncatus, hôte intermédiaire de la schistosomiase urinaire, prolifère à 

une température ambiante de 30 à 37 °C et une température d’eau qui varie entre 19 et 28 C.  

La plupart des points prospectés sont caractérisés par une eau courante. Les bulins hôtes 

intermédiaires de la schistosomiase sont intolérant envers les courants d’eau dont la vitesse 

excède 0,3 m/s. 

Les bulins sont capables d'estiver au fond des étangs asséchés à une profondeur allant jusqu'à 

3 cm dans le sol (Betterton et al., 1988), et peuvent se repeupler rapidement lorsque les pluies 

remplissent les étangs. Par conséquent, lorsque les conditions deviennent favorables, les 

populations des bulins peuvent rapidement se rétablir. 

Parmi les autres facteurs ayant un impact sur la distribution des bulins on trouve la végétation 

aquatique. Ces végétaux sont utilisés par les gastéropodes comme support pour la ponte et 

pour accéder à l'air atmosphérique. La végétation aquatique diffère d’un gîte à l’autre, 

plusieurs espèces végétales  ont été collectées aux alentours et dans les cours d’eau afin de 

répertorier les différentes espèces végétales qui peuplent ces gîtes de mollusques. On note 

particulièrement la présence et la dominance du Potamogeton natans (Potamot nageant) ; il  

s’agit d’une plante immergée à feuilles supérieures seules nageantes. Juncus ; des plantes 

herbacées vivaces vivant en milieu aquatique c’est un genre végétal de la famille 

des Juncaceae, les Phragmites (végétaux communément appelés roseaux) est un genre de 

plantes herbacées de la famille des Poaceae., et les algues vertes. Toutes ces plantes peuvent 

caractérisent les gîtes des bulins. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Genre_(biologie)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Plantes_herbac%C3%A9es
https://fr.wikipedia.org/wiki/Famille_(biologie)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Poaceae
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Planorbarius metidjensis est un hôte intermédiaire expérimentale de S.  haematobium, 

propagée à Agadir, mais la présente étude montre l’absence de planorbe dans les gîtes 

prospectés. Ceci peut être expliquer par l’altitude, le planorbe vit préférentiellement en 

altitude (de 340 à 1 560 m), par contre le bulin est une espèce de plaine et se rencontre 

essentiellement dans les réservoirs de barrages et les canaux d’irrigation (Yacoubi et al., 

2020). Selon Yacoubi et al, aucune station n’a montré la présence des deux espèces. 

La distribution de Bulinus truncatus devient de plus en plus limitée, car de nombreux gîtes 

signalés dans le passé disparaissent peu à peu  (Doumenge et al., 1987). Au Maroc, en 1982, 

l’année de lancement du programme de lutte contre la bilharziose, plusieurs méthodes de 

contrôle des mollusques hôtes intermédiaires de parasites ont été programmées. Cependant, le 

choix des méthodes doivent impérativement respecter les différents écosystèmes écologiques 

existants et préserver leurs pérennités. La lutte vise la réduction de la densité des mollusques 

dans les étangs, les cours d’eau et les régions inondables. 

Parmi les stratègies de lutte appliquée au Maroc ; 

 Contrôle par voie écologique : elles sont en fonction des gîtes des mollusques. Les 

services de santé publique ont mobilisé les populations locales pour procéder, avant la période 

estivale et après l’action molluscicide, au curage (nettoyage et désherbage) de tous les bassins 

et les puisards des canaux d’irrigation des localités touchées par la schistosomiase. Ainsi le 

dessèchement des biotopes est le facteur principal de diminution des Bulinus. Dans les cours 

d’eau, on agit sur la rapidité du courant, en redressant les rives afin d’éliminer les petites 

formations d’eaux stagnantes et en faucardant la végétation aquatique. Il faut soit combler 

avec de la terre soit drainer ou pomper les eaux stagnantes. Il faut nettoyer régulièrement pour 

éliminer la végétation aquatique à la périphérie des lacs et des étangs. Dans d’autres régions 

telles que Fkih Ben Salah, en zone irriguée, les siphons ont été couverts à l’aide de dalles en 

fer afin de créer des conditions d’obscurité permanente et  le curage des siphons a été réalisé 

par les agricultures répétées. 

 La lutte chimique est la méthode de choix pour lutter contre les, mollusques, hôtes 

intermédiaires de parasites, cependant, pour être efficace, certaines conditions sont à pourvoir 

afin de maximaliser cette lutte. Le produit doit être bon marché, très actif, pas toxique pour 

l’homme et l’environnement (Fain, 1995). Plus de 10 000 produits chimiques ont été essayés 

dans la lutte contre les mollusques. L’usage de molluscicides sur une grande superficie est 

très couteux car il faut beaucoup de produit et un personnel qualifié. De plus la réinfestation 

des gîtes est fréquente ce qui oblige à répéter l’opération (Djuikwo-Teukeng, 2011; Dreyfuss 

and Rondelaud, 2011; Rondelaud et al., 2003). 
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Au Maroc l’application du produit chimique ne concerne que les gîtes à bulins et les lieux 

identifiés comme sites de transmission de la schistosomiase (points de contact homme/ eau). 

Le produit utilisé est le niclosamide (concentré émulsifiable à 25 % de composant actif) ; la 

dose recommandée est de 0,6 mg/litre (0,6 g/m3) dans le cas des gîtes fermés (puisards, 

bassins, etc.).  

Cette opération est menée par l’équipe du S.I.A.A.P (Service d’Infrastructure d’Actions 

ambulatoires provinciales et préfectorales) du ministère de la Santé.  

 Méthode biologique : l’utilisation de mollusques compétiteurs capables de 

concurrencer les espèces indésirables hôtes intermédiaires dans leurs habitats naturels 

(Rondelaud et al.,2003) est appliquée en utilisant  le mollusque Limnaea compétiteurs des 

espèces B. truncatus. 

L’abondance des bulins n’est pas un critère de risque de transmissibilité, d’où l’intérêt des 

examens d’infection des bulins par Schistosoma. 

Par conséquent, l'examen moléculaire de l'infectiosité des bulins dans les pools est devenu le 

test prioritaire à développer (Organization, 2009). DraI PCR peut détecter les  bulins infectés 

une heure après l'exposition aux miracidia (Amarir et al., 2014). Concernant le diagnostic 

moléculaire, notre étude montre une réaction négative par DraI PCR et PCR Sh110 SmSl, ce 

qui confirme l'absence d'infection des bulins par S. haematobium et S. bovis. Dral / 73 PCR, 

développé par Abassi et al.C' est un test PCR simple et plus sensible qui permet de distinguer 

directement S. haematobium des schistosomes animaux apparentés. La sensibilité de détection 

de S. haematobium était de 1 pg et pouvait détecter l'infectiosité des bulinsdès la phase 

prépatente très précoce (Abbasi et al., 2007). 

En 2009, l'enquête nationale de malacologie moléculaire utilisant deux PCR, DraI PCR et 

Sh110SmSL PCR, étaient sensibles, spécifiques et discriminantes entre S. bovis et 

S. haematobium (Amarir et al., 2014). Hambourger et al. utilisaient la technique DraI PCR 

pour détecter les infections prépatentes des bulins et l'infestation de l'eau par S. haematobium. 

L'évaluation de cette méthode au Kenya a montré une grande correspondance entre le taux 

d'infectiosité des bulins et l'infection humaine locale (Hamburger et al., 2004, 2001) ainsi 

qu’une spécificité élevée pour le groupe haematobium, présentée par l'amplification et la 

détection de la séquence Dral des schistosomes. Abassi et al. a différencié S. haematobium 

des autres espèces par amplification de la séquence nucléaire répétée Sh110 Sm-Sl (Abbasi et 

al., 2010), très spécifique de S. haematobium. Cette PCR a une détection limite de 1 pg de 

S. haematobium ; permettant la détection des infections prépatentes des bulins. Le produit 



  
  

95 

d'amplification PCR utilisant l'amorce Sm-S1 et l'amorce inverse Sh110 montre une réaction 

négative pour S. bovis car il ne l'amplifie pas (Abbasi et al., 2010, 2007). 

Récemment, Abbassi et al, ont clarifié l'association entre les séquences répétitives Dral, Sh73 

et Sh77 dans les génomes de S. haematobium et de S. bovis (Abbasi et al., 2017). Un 

fragment d'ADN de 64 pb de longueur (Sh64 pb) qui relie la répétition Dral à la répétition 

Sh73 pb a été identifié dans le génome de S. haematobium, et un autre fragment unique de 30 

pb a été identifié chez S. bovis et a été nommé linker de répétition Sb30bp (Abbasi et al., 

2017). 

Webster et al. présentent une méthode de diagnostic PCR multiplex COX1 à haut débit en une 

étape pour détecter et discriminer S. haematobium et S. bovis. La sensibilité de détection de la 

COX1 PCR est de 0,8 ng d'ADN génomique. Cependant, la concentration d'ADN estimée 

d'un seul miracidium est d'environ 1 à 2 ng/ml en tenant compte du fait que moins d'un 

dixième de l'ADN extrait est utilisé pour l'amplification. De plus, ce test n'a pas été testé pour 

l'identification directe des bulins infectés. Le test basé sur COX1 a été affiné pour une 

utilisation en PCR en temps réel, avec une sensibilité de détection plus élevée (en pg) 

(Webster et al., 2010). Par conséquent, le test PCR Dral/73 est plus sensible, utile pour 

l'enquête malacologique dans la phase post-élimination. 

Enfin, l'utilisation de l'amplification isotherme à médiation par boucle (LAMP) réduira le coût 

encore plus bas et sera plus conviviale sur le terrain (Hamburger et al., 2013; Xu et al., 2010). 

Des études de faisabilité de l'utilisation de LAMP pour les études sur le terrain devraient être 

développées. 

Ces études parasitologiques, malacologiques et épidémiologiques  présentent les preuves,  les 

arguments et les outils de diagnostic performant qui contribueront à promouvoir le 

programme post élimination de lutte contre la bilharziose et à préparer la certification de 

l’élimination de la bilharziose dans notre pays. Nos résultats confirment l’élimination de la 

maladie au Maroc et  répondent aux questions qui contribueront à l'achèvement de l'étape la 

plus importante liée à la certification de l’élimination de la bilharziose au Maroc.  
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Conclusion et perspectives 

 

La schistosomiase ou Bilharziose existe au Maroc depuis plusieurs décennies sous la 

forme urinaire à Schistosoma haematobium. Le lancement de la phase opérationnelle du 

programme de lutte contre  la bilharziose  en 1982 et le renforcement des activités de 

lutte ont permis la maitrise de la situation, la réduction du nombre de cas et 

l’enregistrement  des derniers  cas depuis l’année 2004.  

Depuis l’année 2005 aucun foyer actif de transmission n’a été détecté malgré 

l’intensification des actions de dépistage au niveau des provinces à risque. Seuls 

quelques cas sporadiques résiduels et des cas importés de l’étranger sont dépistés chaque 

année. Cette interruption de la transmission a été confirmée par les résultats de l’étude 

sérologique et malacologique réalisées, en collaboration avec l’OMS en 2009 au niveau 

d’un échantillon de provinces connues par leur passé épidémiologique.  

Nos études parasitologiques, malacologiques et épidémiologiques  présentent les preuves,  

les arguments et les outils de diagnostic performant qui contribueront à promouvoir le 

programme post élimination de lutte contre la bilharziose et à préparer la certification de 

l’élimination de la bilharziose dans notre pays.  

Nos études épidémiologiques durant la période 2005-2018, montrent que la situation 

épidémiologique s’est caractérisée par la notification des cas résiduels et importés. Le 

diagnostic de la majorité des cas résiduels était anatomopathologique et/ ou 

échographique, par contre la plupart des cas importés ont été confirmés par les tests 

parasitologues. Par ailleurs, tous les cas enregistrés ont été traités par le praziquantel.   

 

Notre étude sérologique pilote réalisée à Tata, pour évaluer deux tests de détection 

d’anticorps, HAI-Fumouze et ELISA-Novatech commercialisés, et un test de détection 

d’antigènes, FTUCP-CAA, réalisé par le laboratoire Leiden du Pays Bas. Les trois tests 

sont évalués sur un groupe de 37 anciens cas de bilhaziose urinaire à Tata. Les résultats 

ont montré une utilité limitée des tests ELISA et l’HAI compte tenu d’une part de la 

discordance de la positivité des deux tests ELISA et l’HAI avec respectivement  un taux 

d’anticorps de 76 et  16% et d’autre part de la difficulté de distinguer entre une infection 

active et ancienne aussi la possibilité d’existence de réactions de réactions croisées avec 

d’autres parasites. Par contre, les résultats du test FTUCP CAA ont montré des traces des 

protéines CAA-Schistosoma chez deux anciens cas déjà traités suggérant l’infection 
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résiduelle et prouvant la haute sensibilité de ce test. Une comparaison statistiquement 

pertinente de l'IHA et de l'ELISA dans cette étude a montré des limites en raison du 

nombre d’échantillons relativement petit.  

Cependant, il est primordial d'utiliser au moins deux tests sérologiques d'anticorps 

différents en parallèle pour obtenir une sensibilité suffisante en ce qui concerne la 

détection d'anticorps anti-Schistosoma. 

 De ce fait, le test FTUCP CAA s’avère hautement sensible et peut être choisis comme le 

test standard de la surveillance nationale, afin de confirmer l’interruption de la 

transmission 13 ans après la déclaration des derniers cas, maintenir l’élimination ainsi 

que de prévenir la réémergence de la maladie 

La prévalence de la bilharziose, les parasitoses intestinales, et le paludisme chez les 

étudiants africains à Rabat, a montré la présence d’un cas de bilharziose, des infections 

intestinales et aucun cas de paludisme. Ceci suggère l’importance de la surveillance et la 

prise en charge des immigrés et des voyageurs en provenance des pays endémiques. 

Néanmoins, la migration clandestine, échappe à la prise en charge médicale. De ce fait, la 

surveillance malacologique de Bulinus truncatus, vecteur de la transmission de S. 

haematobium, est primordiale pour maintenir l’élimination et prévenir la réémergence de 

la maladie. La cartographie nationale du vecteur de Schistosoma a souligné l’absence de 

Panorbarius metidjensis et l’abondance de Bulinus truncatus, surtout dans les gîtes des  

provinces de Tata, Errachidia, et Chtouka Ait Baha.  

Les résultats de notre enquête malacologique ont montré la présence de Bulinus truncatus 

dans plusieurs  stations prospectées, mais avec une faible densité par rapport à son 

histoire ou la densité des bulins sont très élevées dans la plupart des gîtes au Maroc. Le 

grand nombre de bulins  a été collecté dans les gîtes de la province de Tata, suivi par la 

province d’Errachidia et  finalement la province de Chtouka Ait Baha.  

Le test lumière ne détecte pas les infections prépatentes des bulins, pour cela l’OMS 

recommande la PCR pour la surveillance malacologiques dans la phase post-élimination 

de la bilharziose urinaire. Dans ce cadre notre étude moleculaire de l’évaluation de la 

PCR Dral/Sh73, utilisant des pools d’ADN des bulins, a montré une réaction négative par 

DraI PCR, ce qui confirme l'absence d'infection des bulins par S. haematobium et S. 

bovis. Nos resultats a montré que ce test est pratique pour les études de masse, hautement 

sensible, hautement spécifique et s’avère approprié dans les régions où cohabitent S. 

hameatobium et S. bovis, et convenable dans la phase post-élimination de la 
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schistosomiase au Maroc. L’approche moléculaire garantie la détection d’un parasite 

quelques heures après l’infection du bulin.  

Finalement, la large distribution géographique de l’hôte intermédiaire, la présence des 

cas importés et du contact courant homme/eau au niveau des gîtes, des canaux 

d’irrigations etc., augmentent le risque de réintroduction de la schistosomiase, ce qui 

incite à une vigilance pérenne pour maintenir l’élimination, prévenir la réémergence et 

garantir la certification de l’élimination de la bilharziose au Maroc.   

En perspective, dans le cadre du processus de la certification de l’élimination de la 

bilharziose au Maroc par l’OMS, et à l’instar des résultats de nos études parasitologiques 

et malacologiques, les experts approuvent l’utilisation  des tests FTUCP-CAA et la PCR 

DraI/Sh73, dans les surveillances nationales futur. D’après nos études malacologiques 

nationales, les zones cibles sont l’ensemble des zones à haut risque précitées dans notre 

étude telles que Chtouka Ait Baha, Tata, Errachdia. L’évaluation du risque de 

réémergence de la bilharziose au niveau de ces provinces, est liée au passé 

épidémiologique récent, la présence des gîtes des bulins à proximité, la présence des cas 

importés et/ou résiduels, ainsi que la proximité des zones de passage des migrants 

clandestins en provenance des pays endémiques.  

Dans le cadre Processus de vérification de l’interruption de la transmission de la 

bilharziose et afin de déterminer l'état de la transmission de la schistosomiase dans un 

pays, il est nécessaire :  

Évaluer l’absence d’une éventuelle transmission récente chez les enfants et les adultes en 

contact avec l’eau douce au niveau des sites éventuels de transmission ;   

Évaluer l’absence de l’infestation de l’hôte intermédiaire au niveau des gîtes à Bulinus et 

Planorbarius dans les zones exposées ;  

Évaluer l’absence de l’infestation de l’animal réservoir à Bulinus et Planorbarius dans 

les zones exposées et choisis pour l’étude. 
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Annexe 

 

Fiche de  l’enquête de la bilharziose urinaire 

Secteur……………./ Mission réalisée le …………… 

CODE : 

Identification de la personne : 

Nom et Prénom : ………………………………………………………………………. 

Age:/……/               Sexe: /…………/ 

Profession :………………………………………….. 

Adresse complète :…………………………………………………………………………….. 

Tél : …………………………………………………………………………………………… 

Eventuel contacte avec l’eau douce  

Baignade: /……………/            lessive: /……………/               travers: /……………/              

Renseignements actuels : 

Le sujet présente t-il des signes cliniques en faveur de bilharziose : 

Oui:/……./ Non:/………/  Si oui lesquels : 

Hématurie:/……/ Dysurie:/………./ Troubles mictionnels:/...…/Autres:………………. 

Antécédents :  

Le sujet a-t-il été atteint par la bilharziose : 

Oui :…….               Si oui préciser l’année :…………………          Non :………………..   

Le malade a-t-il reçu un traitement contre la bilharziose : 

Oui :/……./       Date de dernier traitement :……………………………... Non :/……/           

Prélèvement 

Aspect des urines : Trouble/…./      Hématurie/…./            Clair /…./ 

Aspect du sérum : Clair  /…./                 Hémolysé /…./ 

Diagnostic:        

 

        Technique       

Date        

Résultat        

 

 

Conclusion 

 

 

 

Résultats 



 

Fiche de prospection malacologique 

 

Province :………………………….. Commune :………………………… 

Secteur : …………………………… Localité :………………………….. 

Nom du gîte :…............................................... 

Type : naturelle /…../ artificielle /…../ 

Caractère : permanent /…../ temporaire /…../ 

Date de récolte ……………….. T° ambiante …………… T° eau………… ph :…. 

Type de végétation : ………………………………………………………………….. 

Distance par rapport à la localité : ………………………………………………………. 

Utilisation du gîte : Baignade : /…. / Lessive : /…. / Irrigation : /…. / Autres : /…. / 

Nombre de mollusques récoltés: 

moins 10 : /…. / 10 à 50 : /…. / 50 et + : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Tableau des résultats des tests sérologiques de la bilharziose urinaire et de l'examen 

microscopique 

N de 

sérum 

AGE SEXE DATE 

d'infection 

Date 

dernier 

traitement  

   RESULTAT 

Premier 

Examen 

microscopique 

Examen 

microscopique 

en 2015 

HAI ELISA CAA 

1 42 Homme 2003 2003 Positive (2003) Négative Négative Positive Négative 

2 27 Homme .               . .                  

. 

Positive Négative Négative Positive Négative 

3 25 Femme 2003 2003 Positive (2003) Négative Négative Positive Négative 

4 39 Homme .               . .                  

.                        

Positive  Négative Négative Positive Négative 

5 32 Homme 1998 1998 Positive (1998) Négative Négative Positive Positive 

6 75 Femme 1983 1983 Positive (1983) Négative Négative Douteuse  Négative 

7 42 Femme 2003 2003 Positive (2003) Négative Négative Positive Négative 

8 23 Homme …. … Positive Négative Positive Positive Négative 

9 56 Femme 1992 1992 Positive(1992) Négative Positive Positive Négative 

10 47 Homme …. … Positive Négative Positive Positive Négative 

11 24 Femme Non  2001 Négative(2001) Négative Négative Négative Négative 

12 26 Femme 1997 1997 Positive(1997) Négative Négative Positive Négative 

13 21 Homme 2003 2003 Positive(2003) Négative Négative ---  

14 34 Homme 1992 1992 Positive(1992) Négative Négative Positive Négative 

15 31 Homme 1993 1993 Positive(1993) Négative Négative Positive Négative 

16 42 Femme 1998 1998 Positive(1998) Négative --- ---  

17 50 Homme 1998 1998 Positive(1998) Négative Négative Positive Négative 

18 25 Femme    Non  1997 Négative(1997) Négative Négative Négative Négative 

19 28 Femme    Non? 1997 Négative(1997) Négative Négative Négative Négative 

20 34 Homme 1997 1997 Positive  

(1997) 

Négative Négative Positive Négative 

21 50 Homme 1983 1983 Positive(1983) Négative Négative Positive Négative 

22 33 Homme 1997 1997 positive(1997) Négative Négative Positive Négative 

23 25 Femme 1997 1997 positive(1997) Négative Négative Positive Négative 

H1 54 Homme 1983 1983 Positive(1983) Négative Positive Négative Négative 

H2 34 Femme 1994 2005 Positive(1994) Négative Négative Positive Négative 

H3 39 Femme 1994 2004 Positive(1994) Négative Négative Positive Négative 

H4 50 Homme 1994 2004 Positive(1994) Négative Négative Négative Négative 

H5 32 Homme 1994 1994 Positive(1994) Négative Négative Positive Positive 

H6 29 Femme 1995 2004 Positive(1995) Négative Négative Négative Négative 

H7 21 Homme     Non         2004 Positive(2004) Négative Négative Négative Négative 

H8 46 Homme 1983 2004 Positive(1983) Négative Négative Négative Négative 

H9 30 Homme 2001 2004 Positive(2001) Négative Positive Positive Négative 

H10 60 Homme 1983 --- Positive(1983) Négative Négative Positive Négative 

H11 30 Homme 2001 2004 Positive(2001) Négative Négative Positive Négative 

H12 70 Homme 1994 1994 Positive(1994) Négative Positive Positive Négative 



 

H13 54 Homme 1983 2004 Positive(1983) Négative Négative Positive Négative 

H14 47 Homme 1983 1983 Positive(1983) Négative Négative Positive Positive 

H15 62 Homme 1983 2004 Positive(1983) Négative Négative Positive Négative 

H16 30 Homme 1994 1994 Positive(1994) Négative Négative Positive Négative 

T01 48 Femme - - - - Négative Négative Négative 

T02 26 Femme - - - - 1 Négative Négative 

T03 30 Homme - - - - Négative Négative Négative 

T04 40 Femme - - - - Négative Négative Négative 

T05 26           N

égative 

N

égative 

Négative 

T06 8 Femme - - - - Négative Positive Positive 

T63   Femme - - - - Négative Négative Négative 

T64   Femme - - - - Négative Négative Négative 

T65   Femme - - - - Négative Négative Négative 

T66   Femme - - - - Négative Négative Négative 

T67   Femme - - - - Négative Négative Négative 

T68   Femme - - - - Négative Négative Négative 

T69   Femme - - - - Négative Négative Négative 

T70   Femme - - - - Négative Négative Négative 

          

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Tableau montre les  coordonnées des cas importés  

 

Région Province  Age Sexe Origine profession  

Type de 

diagnostique Classification 

Agadir Taroudant 16 M 

Guinée 

Conakry Sans parasitologique Importe 

Rabat rabat 8 M Mauritanie   

fragment 

biopsique Importe 

Fès Fès 20 M Mali étudiant CLINIQUE Importe 

Fès Fès 30 M Liberia étudiant biopsie Importe 

Rabat   15 M Mali Sans Présence d'Œuf Importe 

Rabat   21 F Mauritanie Sans biopsie Importe 

Sale sale 41 M Mauritanie instituteur biopsie Importe 

Agadir Agadir 52 M  Sénégal Soudeur   Importe 

Agadir Inzgan 36 M Sénégal chauffeur   Importe 

Rabat   21 M Mali étudiant   Importe 

Rabat Rabat 25 M Mauritanie     Importe 

Rabat   27 M Nigéria     Importe 

Tanger   23 M 

Maroc au 

Tchad      Importe 

Rabat   27 M Sénégal étudiant   Importe 

Rabat   20 M Sénégal étudiant   Importe 

Rabat   19 F Mali étudiante   Importe 

Fes   

Plus de 

15 M Iles Comores      Importe 

Rabat   

Plus de 

15 M Mali      Importe 

Rabat   

Plus de 

15 M Mauritanie     Importe 

Marrakech   

Plus de 

15 M Mauritanie     Importe 

Rabat   

Plus de 

15 M Mali     Importe 

Agadir   

Plus de 

15 M Mauritanie     Importe 

Rabat   

Plus de 

15 M Mauritanie     Importe 

Rabat   

Plus de 

15 M Tchad     Importe 

Rabat   

Plus de 

15 M Sao Tomé     Importe 

 

 



 

Tableau des résultats des de l’etude de la prevalence des maladie parasitaires importe a Rabat. 

 

 
Numero  Sexe Age Pays d'origine  Date 

d’entre au 

Maroc  

Paludisme Bilharziose Parasitose 

intestinales 

Rensignement 

actuels  

Resultats   

Urine sllee  

1 F 18 SAA TOME  févr-18 Non Non Oui Non   

2 F 18 SAA TOME  févr-18 Non Non Non Non - - 

3 F 20 GUINEE 

EQUATORIALE 

févr-18 Oui Non Non Non - - 

4 F 18 SAA TOME  févr-18 Oui   Non Oui Non - - 

5 F 20 GUINE 

BISSAW 

janv-18 Oui Non Oui Non - - 

6 F 18 ZAMBIE févr-18 Non Non Non Troubles  

Digestifs 

- - 

7 M 19 SUD SOUDAN  01/01/2018 Oui 2 Non Non Non - - 

8 M 19 ZAMBIE févr-18 Non Non Non Non - - 

9 F 18 ZAMBIE févr-18 Non Non Non Non - - 

10 F 19 ZAMBIE févr-18 Oui Non Non Non - - 

11 F 18 ZAMBIE févr-18 Oui Non Non Non - - 

12 F 19 ZAMBIE févr-18 Non Non Non Non - - 

13 F 21 GUINE 

BISSAW 

24/01/2018 Oui Non Non Non - - 

14 F 18 GUINE 

BISSAW 

22/01/2018 Oui Non Non Non - - 

15 F 20 GUINE 

BISSAW 

22/01/2018 Oui Non Non Fièvre - - 

16 F 24 GUINE 

BISSAW 

27/01/2018 Oui Non Non Non - - 

17 M 21 GUINE 

BISSAW 

24/01/2018 Oui Non Non Non - - 

18 F 18 GUINE 

BISSAW 

janv-18 Oui Non Non Non - - 

19 F 18 GUINE 

BISSAW 

24/01/2018 Oui Non Non Non - - 

20 M 20 SAA TOME  févr-18 Oui Non Non Non - - 

21 M 19 SAA TOME  févr-18 Non Non Non Non - - 

22 M 12 SUD SOUDAN  févr-18 Non Non Non Non - - 

23 F 19 GUINE 

BISSAW 

févr-18 Oui Non Non Fièvre Asthénie - - 

24 F 18 ZAMBIE févr-18 Oui Non Non Non - - 

25 M 18 SUD SOUDAN  févr-18 Oui 2018 Non Non Non - - 

26 M 19 ZAMBIE févr-18 Non Non Non Non - - 

27 M 27 SUD SOUDAN  mars-18 Non Non Non Non - - 

28 F 18 ZAMBIE févr-18 Oui  Non Non Non - - 

29 F 18 ZAMBIE févr-18 Non Non Non Non - - 

30 F 18 ZAMBIE févr-18 Oui Non Non Non - - 

31 F 19 ZAMBIE févr-18 Oui 2014 Non Non Non - - 

32 F 19 ZAMBIE févr-18 Oui Non Non Non - - 

33 F  19 ZAMBIE févr-18 Non NON NON NON - - 



 

34 F 22 GUINE 

BISSAW 

janv-18 Oui 2015 Non Non Non - - 

35 F 22 GUINE 

BISSAW 

janv-18 Oui 2017 Non Non Fièvre Asthénie - - 

36 F 19 GUINE 

BISSAW 

janv-18 Oui 2016 Non Non Non - - 

37 f 20 GUINE 

BISSAW 

janv-18 Oui 2014 Non Non Non - - 

38 F 22 GUINE 

BISSAW 

janv-18 Oui 2005 Non Oui 

Hydatique 

Fièvre Asthénie - - 

39 M 22 GUINE 

BISSAW 

janv-18 Oui 2017 Non Non Fièvre Asthénie - - 

40 F 22 GUINE 

BISSAW 

janv-18 Oui Non Non Fièvre Asthénie - - 

41 M 24 GUINE 

BISSAW 

janv-18 Non Non Non Non - - 

42 F 21 GUINE 

BISSAW 

févr-18 Oui Non Non Fièvre Asthénie - - 

43 M 20 GUINE 

BISSAW 

janv-18 Oui Non Non Fièvre Asthénie - - 

44 F 19 ZAMBIE févr-18 Oui Non Non Non - - 

45 F 19 ZAMBIE févr-18 Oui 2008 Non Non Non - - 

46 F 19 ZAMBIE févr-18 Oui 2008 Non Non Non - - 

47 F 22 GUINE 

BISSAW 

janv-18 Non Non Non Non - - 

48 F 22 GUINE 

BISSAW 

janv-18 Non Non Non Non - - 

49 F 26 GUINE 

BISSAW 

janv-18 Oui 2005 Non Non Fièvre Asthénie - - 

50 F 19 ZAMBIE févr-18 Non Non Non Non - - 

51 F 25 GUINE 

BISSAW 

janv-18 Oui Non Oui Fièvre Asthénie - - 

52 M 25 GUINE 

BISSAW 

févr-18 Oui Oui Non Fièvre Asthénie - - 

53 F 22 GUINE 

BISSAW 

janv-18 Non Non Non Non - - 

54 F 21 SUD SOUDAN  févr-18 Oui 2015 Non Non Non - - 

55 M 25 SUD SOUDAN  févr-18 Oui 2018 Non Non Non - - 

56 F 20 GUINE 

BISSAW 

janv-18 Oui 2015 Non Non  Fièvre Asthénie - - 

57 F 20 ZAMBIE févr-18 Oui 2004 Non Non Non - - 

58 M 21 GHANA janv-18 Non NON NON NON - - 

59 M 22 GUINE 

BISSAW 

janv-18 Non NON NON NON - - 

60 F 23 SUD SOUDAN  févr-18 Oui Non Non Non - - 

61 M 24 SUD SOUDAN  févr-18 Oui Non Non Non - - 

62 M 19 NIGERIA févr-18 Oui Non Non Non - - 

63 F 19 LIBERIA févr-18 Oui Non Non Fièvre - - 

64 F 21 SUD SOUDAN  janv-18 Oui Non Non Non - - 

65 F 24 SUD SOUDAN  févr-18 Oui Non Non Non - - 

66 F 19 LIBERIA janv-18 Non Non Non Non - - 

67 F 21 LIBERIA janv-18 Oui Non Non Non - - 

68 M 20 NIGERIA févr-18 Non Non Non Non - - 

69 F 19 NIGERIA févr-18 Non Non Non Non - - 



 

70 M 20 NIGERIA févr-18 Oui Non Non Non - - 

71 F 17 NIGERIA févr-18 Oui  Non Non Non - - 

72 M 20 NIGERIA févr-18 Oui Non Non Non - - 

73 F 18 NIGERIA févr-18 Oui Non Non Non - - 

74 M 21 SUD SOUDAN  févr-18 Oui Non Non Non - - 

75 F 20 SUD SOUDAN  févr-18 Oui Non Non Non - - 

76 M 18 SUD SOUDAN  févr-18 Oui Non Non Non - - 

77 M 19 SUD SOUDAN  févr-18 Oui Non Non Non - - 

78 M 22 SUD SOUDAN  févr-18 Oui Non Non Non - - 

79 M 20 GAMBIE févr-18 Oui Oui Oui Fièvre Asthénie - - 

80 M 23 TANZANIA janv-18 Oui Non Non Non - - 

81 M 22 SUD SOUDAN  janv-18 Oui Non Non Fièvre - - 

82 M 21 NIGERIA janv-18 Oui Non Non Non - - 

83 M 21 GAMBIE févr-18 Non Non Oui Non - - 

84 F 22 LIBERIA janv-18 Non Non Non Non - - 

85 M 24 LIBERIA févr-18 Non Non Non Non - - 

86 F 23 LIBERIA févr-18 Non Non Non Non - - 

87 M 24 LIBERIA févr-18 Non Non Non Non - - 

88 F 24 LIBERIA janv-18 Non Non Non Non - - 

89 F 20 LIBERIA janv-18 Non Non Non Non - - 

90 F 21 LIBERIA janv-18 Non Non Non Non - - 

91 F 24 LIBERIA janv-18 Non Non Non Non - - 

92 F 21 NIGERIA janv-18 Oui 2018 Non Oui  Non - - 

93 F 20 NIGERIA févr-18 Oui Non Non Non - - 

94 F 19 NIGERIA févr-18 Oui 2016 Non Non Non - - 

95 F 22 GUINE 

BISSAW 

janv-18 Oui Non Non Non - - 

96 M  GUINE 

BISSAW 

janv-18 Non Non Non Non - - 

97 M 22 NIGERIA févr-18 Oui 2017 Non Oui Non - - 

98 M 23 SUD SOUDAN  févr-18 Oui 2017 Non Non Fievre - - 

99 m 19 SUD SOUDAN  févr-18 Oui 2017 Non Non Non - - 

100 M 24 GUINE 

BISSAW 

janv-18 Oui Non Non Non - - 

101 M 20 GUINE 

BISSAW 

janv-18 Non Non Non   Non - - 

102 M 18 NIGERIA févr-18 Oui Non Non Non - - 

103 M 21 NIGERIA févr-18 Oui Non Non Non - - 

104 M 18 NIGERIA févr-18 Oui Non Non Non - - 

105 M 18 NIGERIA févr-18 Oui Non Non Non - - 

106 M 20 GUINE 

BISSAW 

févr-18 Oui Non Oui Non - - 

107 M 21 SUD SOUDAN  févr-18 2017 Non Non Non - - 

108 F 18 NIGERIA févr-18 Oui Non Non Non - - 

109 M 19 SOUDAN févr-18 Non Non  Non Hemturé,Douleur 

miction,douleur 

abdominales 

+ - 

 


