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FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :
1962 - 1969  : Docteur  Abdelmalek FARA]J
1969 - 1974  : Professeur Abdellatif BERBICH
1974 - 1981  : Professeur Bachir LAZRAK
1981 - 1989  : Professeur Taieb CHKILI
1989 - 1997  : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 - 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Najia HAJJA]

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Ali BENOMAR

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Yahia CHERRAH

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

PROFESSEURS :
Février, Septembre, Décembre 1973 :
L. Pr. CHKILI Taieb Neuropsychiatrie

Janvier et Décembre 1976 :
2. Pr. HASSAR Mohamed Pharmacologie Clinique

Mars, Avril et Septembre 1980 :

3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam Neurochirurgie
4. Pr. MESBAHI Redouane Cardiologie

Mai et Octobre 1981 :

5. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid Cardiologie



= e

0.

Pr. EL MANOUAR Mohamed
Pr. HAMANI Ahmed*

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih
Pr. SBIHI Ahmed

Pr. TAOBANE Hamid*

Mai et Novembre 1982 :

11.
12.
13.
14.

15.

Pr. ABROUQ Ali*

Pr. BENOMAR M’hammed

Pr. BENSOUDA Mohamed

Pr. BENOSMAN Abdellatif

Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naima

Novembre 1983 :

16.
17.
18.
19.
20.

Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*

Pr. BALAFRE] Amina

Pr. BELLAKHDAR Fouad

Pr. HAJJA] ép. HASSOUNI Najia
Pr. SRAIRI Jamal-Eddine

Décembre 1984 :

21.
22.
23.
24.
25.
26.

Pr. BOUCETTA Mohamed*

Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil
Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi

Pr. NAJI M’Barek *

Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985 :

217.
28.
29.
30.
31.
32.

Pr. BENJELLOUN Halima

Pr. BENSAID Younes

Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa
Pr. IHRAI Hssain *

Pr. IRAQI Ghali

Pr. KZADRI Mohamed

Janvier, Février et Décembre 1987 :

33.
34.
35.

Pr. AJANA Ali
Pr. AMMAR Fanid

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép. TAOBANE

Traumatologie-Orthopédie
Cardiologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Anesthésie ~-Réanimation
Chirurgie Thoracique

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cardio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique
Physiologie

Pneumo-phtisiologie

Pédiatrie
Neurochirurgie
Rhumatologie
Cardiologie

Neurochirurgie
Radiothérapie

Médecine Interne
Anesthésie -Réanimation
Immuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie
Pathologie Chirurgicale
Gastro-Entérologie



36. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq Pneumo-phtisiologie

37. Pr. EL HAITEM Naima Cardiologie

38. Pr. EL MANSOURI Abdellah* Chimie-Toxicologie Expertise
39.  Pr. EL YAACOUBI Moradh Traumatologie Orthopédie
40. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah Gastro-Entérologie

41. Pr. LACHKAR Hassan Médecine Interne

42.  Pr. OHAYON Victor* Médecine Interne

43.  Pr. YAHYAOUI Mohamed Neurologie

Décembre 1988 :

44.  Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique

45.  Pr. DAFIRI Rachida Radiologie

46.  Pr. FAIK Mohamed Urologie

47.  Pr. HERMAS Mohamed Traumatologie Orthopédie
48. Pr. TOLOUNE Farida* Médecine Interne

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 :

49.  Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine Interne

50. Pr. AOUNI Mohamed Médecine Interne

51. Pr. BENAMEUR Mohamed* Radiologie

52.  Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali Cardiologie

53.  Pr. CHAD Bouziane Pathologie Chirurgicale
54.  Pr. CHKOFF Rachid Pathologie Chirurgicale
55.  Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH Pédiatrique

56. Pr. HACHIM Mohammed* Médecine-Interne

57.  Pr. HACHIMI Mohamed Urologie

58. Pr. KHARBACH Aicha Gynécologie -Obstétrique
59.  Pr. MANSOURI Fatima Anatomie-Pathologique
60.  Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda Neurologie

61. Pr. SEDRATI Omar* Dermatologie

62. Pr. TAZI Saoud Anas Anesthésie Réanimation

Février Avril Juillet et Décembre 1991 :

63. Pr. ALHAMANY Zaitounia Anatomie-Pathologique
64. Pr. ATMANI Mohamed* Anesthésie Réanimation
65. Pr. AZZOUZI Abderrahim Anesthésie Réanimation
66. Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM Néphrologie

67. Pr. BELKOUCHI Abdelkader Chirurgie Générale

68. Pr. BENABDELLAH Chahrazad Hématologie

69. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif Chirurgie Générale

70.  Pr. BENSOUDA Yahia Pharmacie galénique

71.  Pr. BERRAHO Amina Ophtalmologie

72.  Pr. BEZZAD Rachid Gynécologie Obstétrique

73.  Pr. CHABRAOUI Layachi Biochimie et Chimie



74.
5.
76.
7.
78.
79.
80.
81.
82.
83.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH

Pr

. CHANA El Houssaine*

. CHERRAH Yahia

. CHOKAIRI Omar

. FAJRI Ahmed*

.JANATI Idrissi Mohamed*
. KHATTAB Mohamed

. NEJMI Maati

. OUAALINE Mohammed*

. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992 :

84.
85.
86.
87.
88.
89.
90.
91.
92.
93.
94.
95.
96.
97.
98.
99.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AHALLAT Mohamed
BENOUDA Amina
BENSOUDA Adil

BOUJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq

DAOUDI Rajae

DEHAYNI Mohamed*

EL HADDOURY Mohamed
EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

. GHAFIR Driss*

. JIDDANE Mohamed

. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
. TAGHY Ahmed

. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

100.
101.
102.
103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.
110.
I11.
112.
113.
114.

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. AGNAOU Lahcen

. AL BAROUDI Saad
BENCHERIFA Fatiha
BENJAAFAR Noureddine
BENJELLOUN Samir

BEN RAIS Nozha

CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah ¢p. AHALLAT
EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed

EL HASSANI My Rachid

EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
EL KIRAT Abdelmajid*
ERROUGANI Abdelkader

Ophtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Anesthésie-Réanimation

Meédecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne

Pharmacologie
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Microbiologie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Radiothérapie

Chirurgie Générale
Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Médecine Interne

Chirurgie Cardio- Vasculaire
Chirurgie Générale



115.
116.
117.
118.
119.
120.
121.
122.
123.
124.
125.
126.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ESSAKALI Malika

. ETTAYEBI Fouad

. HADRI Larbi*

. HASSAM Badredine

. IFRINE Lahssan

. JELTHI Ahmed

. MAHFOUD Mustapha
. MOUDENE Ahmed*
. OULBACHA Said

. RHRAB Brahim

. SENOUCI Karima

. SLAOUI Anas

Mars 1994

127.
128.
129.
130.
131.
132.
133.
134.
135.
136.
137.
138.
139.
140.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBAR Mohamed*

. ABDELHAK M’barek

. BELAIDI Halima

. BRAHMI Rida Slimane

. BENTAHILA Abdelali

. BENYAHIA Mohammed Ali
. BERRADA Mohamed Saleh
. CHAMI Ilham

. CHERKAOUI Lalla Ouafae
. EL ABBADI Najia

. HANINE Ahmed*

. JALIL Abdelouahed

. LAKHDAR Amina

. MOUANE Nezha

Mars 1995 :

141.
142.
143.
144.
145.
146.
147.
148.
149.
150.
151.
152.
153.
154.
155.

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABOUQUAL Redouane

. AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir
BEDDOUCHE Amoqrane*
BENAZZOUZ Mustapha
CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

EL MESNAQOUI Abbes

ESSAKALI HOUSSYNI Leila
FERHATI Driss

HASSOUNI Fadil

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed

¢p. BELKHADIR

DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*

Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie - Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Générale
Gynécologie -Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire

Urologie

Chirurgie - Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie - Obstétrique
Traumatologie - Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Urologie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Gynécologie Obstétrique

Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiene

Cardiologie
Urologie



156.
157.
158.
159.
160.
161.

Pr. IBRAHIMY Wafaa

Pr. MANSOURI Aziz

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. RZIN Abdelkader*®

Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996 :

162.
163.
164.
165.
166.
167.
168.
169.
170.
171.
172.
173.
174.
175.

Pr. AMIL Touriya®

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BELMAHI Amin

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. EL MELLOUKI Ouafae*

Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. MOHAMMADINE EL Hamid
Pr. MOHAMMADI Mohamed

Pr. MOULINE Soumaya

Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997 :

176.
177.
178.
179.
180.
181.
182.
183.
184.
185.
186.
187.
188.
189.
190.
191.
192.
193.
194.
195.

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN AMAR Abdesselem
Pr. BEN SLIMANE Lounis
Pr. BIROUK Nazha

Pr. BOULAICH Mohamed
Pr. CHAOUIR Souad*

Pr. DERRAZ Said

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KANOUNI NAWAL

Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ
Pr. NAZI M’barek*

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. SAFI Lahcen*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Ophtalmologie

Radiothérapie

Ophtalmologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Chirurgie réparatrice et plastique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Parasitologie

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie

Neurologie

O.RL.

Radiologie
Neurochirurgie
Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Physiologie

Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Anesthésie Réanimation
Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique



Novembre 1998 :

196.
197.
198.
199.
200.
201.
202.
203.
204.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIF1 RAJAA

. AIT BENASSER MOUILAY Ali*
. ALOUANE Mohammed*

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam

. ER RIHANI Hassan

. EZZAITOUNI Fatima

. KABBA] Najat

. LAZRAK Khalid (M)

Novembre 1998 :

205. Pr. BENKIRANE Majid*
206. Pr. KHATOURI ALI*
207. Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000 :

208.
209.
210.
211.
212.
213.
214.
215.
216.
217.
218.
219.
220.
221.
222.
223.
224.
225.
226.

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr
Pr
Pr

. ABID Ahmed*

. AIT OUMAR Hassan

BENCHERIF My Zahid

BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHAOUI Zineb

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB El Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

EL OTMANYA:zzedine

GHANNAM Rachid

HAMMANI Lahcen

ISMAILI Mohamed Hatim

ISMAILI Hassane*

KRAMI Hayat Ennoufouss

. MAHMOUDI Abdelkrim*

. TACHINANTE Rajae

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000 :

221.
228.
229.
230.
231.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AIDI Saadia

. AIT OURHROUI Mohamed
. AJANA Fatima Zohra

. BENAMR Said

. BENCHEKROUN Nabiha

Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-Laryngologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Radiologie

Traumatologie Orthopédie

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie
Ophtalmologie
Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie



232.
233.
234.
235.
236.
237.
238.
239.
240.
241.
242.
243.
244.
245.
246.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL IDGHIRI Hassan

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*
LACHKAR Azzouz

LAHLOU Abdou

. MAFTAH Mohamed*

. MAHASSINI Najat

. MDAGHRI ALAOUI Asmae

. NASSIH Mohamed*

. ROUIMI Abdelhadi

Décembre 2001 :

247.
248.
249.
250.
251.
252.
253.
254.
255.
256.
257.
258.
259.
260.
261.
262.
263.
264.
265.
266.
267.
268.
269.
2170.
271.
272.
273.
274.

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABABOU Adil

. AOUAD Aicha

BALKHI Hicham*
BELMEKKI Mohammed
BENABDEL]JLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BENYOUSSEF Khalil
BERRADA Rachid

BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUHOUCH Rachida
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa
CHELLAOUI Mounia
DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HAJOUI Ghziel Samira
EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL MOUSSAIF Hamid

EL OUNANI Mohamed
EL QUESSAR Abdeljlil
ETTAIR Said

Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Anesthésie-Réanimation
Urologie

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie
Anatomie Pathologique
Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale

Neurologie

Anesthésie-Réanimation
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie
Anatomie

Cardiologie

Radiologie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Radiologie

Pédiatrie



2175.
276.
2717.
2178.
2179.
280.
281.
282.
283.
284.
285.
286.
287.
288.
289.
290.
291.
292.

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. GOURINDA Hassan

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABBA] Saad

Pr. KABIRI EL Hassane*

Pr. LAMRANI Moulay Omar
Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MAHASSIN Fattouma*
Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*
Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NABIL Samira

Pr. NOUINI Yassine

Pr. OUALIM Zouhir*

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQQ BENCHEKROUN Soumia
Pr. TAZI MOUKHA Karim

Décembre 2002 :

293.
294.
295.
296.
2917.
298.
299.
300.
301.
302.
303.
304.
305.
306.
307.
308.
309.
310.
311
312.
313.
314.
315.
316.
317.
318.

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
Pr. BENBOUAZZA Karima

Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia*

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya
Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
Pr. EL AL] Haj Ahmed

Pr. EL BARNOUSSI Leila

Pr. EL HAOURI Mohamed *
Pr. EL MANSARI Omar*

Pr. ESSADEL Abdelhamid

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HADDOUR Leila

Pr. HAJJ1 Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. ISMAEL Farid

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOULE Yamina

Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Gynécologie Obstétrique
Urologie

Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Urologie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Rhumatologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie



319.
320.
321.
322.
323.
324.
325.
326.
321.
328.
329.
330.
331.
332.
333.

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAQOUI RAHALI Driss*
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
Pr. MOUSTAINE My Rachid

Pr. NAITLHO Abdelhamid*

Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima
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|. INTRODUCTION

L’anguillulose ou strongyloidose est la seule halimase intestinale

\

opportuniste. Elle est due a un petit nématode ngmadle par sa biologie,
Strongyloides strecorali§!. C’est une affection tropicale devenue mondiale
dans les zones intertropicales humides mais on ¢eng certaines conditions
rencontrer cette parasitose dans les zones tenspér&@ette parasitose présente
plusieurs particularités : un cycle complexe, dddeaux cliniques atypiques,
des techniques de diagnostiques spécifiques. Lresefofrustres sont les plus
fréquentes, les formes compliquées sont raresdiagmostic est difficile.
L'anguillulose est fréquemment asymptomatigqie® > © pouvant rester
méconnue pendant des années grace a l'existenoecgile endogene d’auto-
infestation. Selon les auteurs, 15 a 85 % desrgatige présentent aucun signe
clinique au moment du diagnostic parasitologiquéateyuillulose!”.
L’hyperéosinophilie, signe fréequemment rencontrés lodes parasitoses, est
inconstante méme absente en cas dimmunodépressidaxamen
parasitologique des selles est souvent négatifndudidité et les Iésions de cette
maladie dépendent du nombre de vers présents 'daganisme ou de la charge
parasitaire. L'intensité de l'infection semble éfpdus déterminée par des
facteurs immunologiques, que par le degré d’exjousi.

Il existe une forme clinique grave de l'anguillséo dite « maligne », qui
correspond a une dissémination massive des arigsildans I'ensemble de
I'organisme relevant d’'une part, d'un emballementaycle des anguillules et

d’autres part d’'une diminution des défenses detdlfa Il est important de
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souligner la gravité de cette forme clinique, geevdune mortalité élevée,
méme quand un traitement précoce est adapté.

Nous présentons ici un cas original d’anguillulosaigne, de passage inapercu,
et dont le diagnostic a été fait de facon fortgitéce a la mise en évidence des
larves d’anguillule dans les selles.

A travers cette observation nous allons :

- Rappeler la physiopathologie de I'anguilluloseyc{e d’auto-infestation,
migration cutanée et pulmonaire), ses conséquedaggues et biologiques
(notamment la persistance indéfinie du parasitisete)es principes de son
traitement.

- Souligner le réle indéniable des examens patagiues complémentaires, et
insister sur I'importance de la méthode de Baemdans le diagnostic précoce
de I'anguillulose avant toute corticothérapie.

- Discuter les facteurs de risque des traitememtsunosuppresseurs.

- Proposer une stratégie de prévention de I'angagke maligne chez un patient
a haut risque.

. OBSERVATION

Il s’agit d’'une patiente agée de 60 ans, originatehabitant Maamoura
(Kenitra), hospitalisée le 12/09/2011 au serviced&téne interne de I'hdpital

Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat « HMIM » pour aggravation
de son anémie profonde a 7g/dl d’hémoglobine étatibn de I'état général.
C’est une patiente hypertendue suivie depuis 8 msr spondylarthrite
ankylosante (SPA) traitée au prednisone a raison,Bleng/j augmenté depuis
un mois a 60 mg/j en association avec I'Azathioprnraison de 100 mg/j. La
patiente était également suivie depuis 7 ans poémie ferriprive traitée par

supplémentation médicamenteuse en fer (1cp/j)aMaurs, elle n'avait pas de
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co-infections virales telle que le VIH, VHC ou VHRBIi dantécédents
chirurgicaux ni familiaux notables. Il est a notpre depuis le début de son
traitement au prednisone la patiente était sougpoamele a raison de 20 mg/j.

A l'admission, I'examen clinique révele un syndroamgémique sans fievre ni
troubles de conscience et sans hépatosplénomagati&nopathies palpables.
Devant I'aggravation de son anémie (chute de I'Hh7ag/dl), notre patiente a
bénéficié d’'un bilan étiologique ou la colonoscopieobjectivé une colite a
eosinophile avec sigmoidite persistante, confirnaé |[a TDM abdomino-
pelvienne qui a montré un cedéme sous muqueux ssgretout le cblon en
rapport avec une colite, ainsi que la présence déptes diverticules colique.
Les examens cardiovasculaire et pulmonaire soust saricularités.

Au cours de I'hospitalisation, I'état général depédiente s’est aggravé avec, en
plus du syndrome anémique, des troubles digeséi®res sous forme de
diarrhées et vomissements induisant une pertorbatdu bilan hydro-
électrolytique (sodium a 121 mmol/l ; chlorure ar@gol/l) ayant nécessité le
transfert en unité de soins intensifs.

Les diarrhées inexpliquées ont motivé la recherthee étiologie parasitaire a
travers un examen parasitologique des selles. Celipermis la découverte
fortuite de larves rhabditoides d’anguillul8tiongyloides strecoralqfigure

1). Le diagnostic d’anguillulose maligne favorisé pae immunosuppression au
long cours est alors retenu, d'autant que [I'étimogle la défaillance
multiviscérale n’était pas clairement établie.dt @ noter que le taux de PNE est
resté dans les valeurs normales. La patiente esit mise sous Albendazole a
raison de 800mg/j, malheureusement elle déced9/1@9/R011 a J7 de son

hospitalisation.
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Figure 1: larve rhabditoidde mise en evidence dans les 96€les 400




Tableau 1: Tableau récapitulatif des différents parametrelgiques
recherchés

|_Parametres | Avril_| _Mai__| Juin__| Juilet | Aolt | Septembre_

GB postT 9.7 103/ul

0.4 0.2 0.2 0.1 0.3 0.1
103/ul 103/ul 103/ul 103/ul 103/ul 103/ul

TCA 33.4 sec -- 29.9 sec -- 29.9 sec

- 13.6 g/dl -

CCMH 313 pg 31.0g/dl 325g/dl 29g/dl 30.7 g/dl 26.8 g/dl

=] . 10.49
Ferritine
I /mI ng/ml
L
A ------
\
\Y/
A
R brinoge
IT Fi ';:2099 - - 4.65 g L = 1.53 g/l
A
L



48.7 % - 44.5 % -

Alpha2 13.6 % — 14.5 % - _ »

Albumine

MuMIUVOITvTOITAOMMEM

Sodium

moI/I mmoI/I mmoI/I mmoI/I
Chlore oI/I mmol I mmol I moI/I
Ill. DISCUSSION

111.1 Définition ™!

La Strongyloidose (ou anguillulose) est une affectia Strongyloides

strecoralis un vers rond parasite surtout des régions chaatiétmmides du
globe. Il s’agit d’'une nématodose due au paras#iioal duodénal par un vers
appartenant au genre Strongyloidee peut parfois évoluer vers une forme
maligne, gravissime, fulminante et mortelle parséimination larvaire poly

viscérale a la faveur d’'une immunodépression
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111.2 Agent pathogenl: 8 1

Le parasite existe sous forrd&adultes parasitesdont on connait seulement la
femelle parthénogénétiqued’adultes libres males et femelles (formes
stercorales) et darves.

Parasite adulte d’anguillule’®: La femelle parthénogénétique, striée

transversalement, vit au niveau de la muqueuseahmijjunale et présente une
extrémité antérieure effilée, munie d’'une bouclZepetites levres, un cesophage
cylindrique et un intestin se terminant par unddeanale a I'extrémité caudale.
La vulve s’ouvre au 1/3 postérieur du corps audeske I'anus. Elle mesure
environ 2 a 3 mm de long sur 40 um de diamétre amecextrémité postérieure
en cone régulier court.

Ces femelles vivent chez 'hnomme, profondément assées dans la muqueuse
duodénale, ainsi qu'au niveau des glandes lieberkilles ne sont pas
hématophages. Elles pondent des ceufs dans la &udigestive (20 a 50 ceufs
par jour), sans que cela nécessite un cycle sexiéu (leur nom

« parthénogénétique »). Leur durée de vie estrdeis.

Les adultes stercoraux rhabditoides, méales et fesalont retrouvés seulement
dans le milieu extérieur, sur le sol humide. Leaemgdlune extrémité postérieure
recourbée en crochet alors que la femelle a sagraité posterieure effilée.

Eufs d’anguilluled'®: Les ceufs dé&.stercoralispeuvent se rencontrer dans le

liquide de tubage duodénal, dans les selles digubsg, et rarement dans les
selles normales. Leur taille moyenne est de 54f8Zauec une forme ovale type
ankylostomidé. Les ceufs sont incolores, transpai@rdc une coque lisse et tres
mince contenant un amas de cellules ou blastomerresuvent un embryon. lls
éclosent dans la mugueuse ou la lumiére des glaaplés s’y embryonnés et

donnent naissance & des larves L1 Rhabditoidesglate i génération) qui
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sont éliminées dans les selles. lls sont rarensaiés dans les selles fraiches
(sauf en cas d’accélération du transit intestindl tiyper-infestation massive).

Larves d’anquillule Dans les selles fraichement émises, des larveslitbhates

de S.stercoralispeuvent étre observées. Cependant, si la sellexashinée

plusieurs jours apres son émission, des larvesgtloides, voire des adultes
jeunes d’anguillules peuvent étre identifiés. Leagsesa géographiques de
'anguillule et des ankylostomidés se recouvraniveat, il est possible de
retrouver des larves d’ankylostomidés dans leseselbrsque I'examen
parasitologique est différée.

Larves Rhabditoides d’anquillule Leur taille est de 300 microns de

longueur sur 15 microns de largeur. L'oesophageeptésun étranglement
compris entre deux renflements piriformes, d'ounem « Rhabditoides »
(figure 1) M. L’extrémité antérieure qui est le pharynx permetpar sa plus
courte longueur, le diagnostic différentiel avAacylostoma duodénaglest
Necator américanus?. Les larves Rhabditoides sont dites L1 ou L2 ssell
sont de premiére ou de deuxieme génération. Edlesaglaptées a la vie dans le
milieu extérieur et sont incapables d’envahir Issus extra-intestinad¥. Elles
vivent accrochées dans la muqueuse intestinalevaawn du duodénum et au
début du jéjunum dans des tunnels creusés ententésocytes dans lintestin
gréle de I'humain. Leur durée de vie est inféricumois™.

Larves Strongyloides teur taille est de 500 - 600 microns de longueur

sur 15 microns de largeur. L’'aesophage ne prépastele renflement ce qui la
distingue da la larve Rhabditoide. Sa queue estqtrée et permet de la
différencier dAncylostoma duodénaleet Necator américanus™. Elle est

mobile si vivante. La larve Strongyloide ou larv@ ést la forme infestante de

'anguillulose. Elle pénetre la peau ou la muqueusestinale lors de la
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contamination et la muqueuse des visceres lora déssémination. Cette larve
se retrouve dans la boue d’'un sol contaminé et Esndifférents organés *°.
Les larves filariformes sont adaptées a I'invasidra-tissulaire et résistent aux

agressions environnementales et chimidfties

Tableau 2: Morphologie des larves rhabditoides et stronggsidtanguillulé®

Larve Strongyloide

Larve Rhabditoide

Tallle

500-600/15-20 pm

200-300/15-18 pm

Cavité buccale

Courte 3-5 um

Courte 3-5 um

Extrémité postérieure

Tronquée, bifide

Modérément effilée

Ebauche génitale

Non observée

Grande, nette

Tableau 3: Diagnostic différentiel des larves rhabditoidesndjuillule et

d’ankylostomidég* * > 7l

Anguillule Ankylostomidés
Taille 200-300/15-18 pm 250-300/15-16 pm
(Esophage Rhabditoide Rhabditoide

Cavité buccale

Courte 3-5 um

Longue 13-16 pum

Extrémité postérieure

Modérément effilée

Tres effilée

Queue

Courte : 50-55 pm

Longue : 75-80 um

Ebauche génitale

Grande, nette

Petite et peu nette




Tableau 4: Diagnostic différentiel des larvistrongyloides’anguillule et
d’ankylostomidég ° 1% 7]

Anguillule Ankylostomidés |

Taille 500-600/15-20 pm 50C-600 pm
Gaine 0 Gaine plissé
(Esophage Y% corps Y du corp
Extrémité postérieure Tronquée, bifide Effilée

P 5
@;’éu_fa_r

Figure 2: CEuf, larve rhabditoidde et larve strongylo®®

111.3 Epidémiologie de I'anquillulos

En 1876, Normand découvrit le parasite au Vietnhgzaes soldats atteints
diarrhées incoercibleing patientsdécedentet a l'autopsie, des vers ror
d’espéces apparemment différentes sont observésvaau de la muqueu:
intestinale, des conduitsbiliaires et pancréatiques. Bgvaomma les forme
fécales Anguillula stercorali (du latin anguilla anguille, et stercis:
excréments) et les formesestinalesAnguillula intestinalis

En 1879, Grassi montra que ces deux formes parasiteonstituent une see
espece. Par la suite, elles furent regroupées kgagsnre Strongyloides. E
1932, le cycle complet du parasit¢ décrit par Kreis?!
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L’anguillulose est une parasitose intestinale (latiniase) due a deux especes
de nématodes morphologiquement proches :

L’espéce Strongyloides stercoralisla plus répondue, parasite 'homme et
quelques mammiféres tels les primates, le chigmongyloides fuelleborni
parasite I'hnomme et le singe.

PourStrongyloides stercoralishomme est le principal réservolf.

Le genre Strongyloides (famille Strongyloididae} elassé dans l'ordre des
Rhabditidés. La plupart de ses membres sont deatodes qui vivent dans la
terre. Cinquante-deux especes de Strongyloidegaekismais la majorité
n’infecte pas les humainstrongyloides stercoralis se révele étre le plus
pathogene pour les humains. Le ver adulte passg léanselles apres avoir
fertilisé la femelle. Les femelles adultes paessparthénogénétiques (capables
de reproduction monoparentale a partir d’'un garfeteslle non fécondé). Elles
vivent profondément enchassées dans la muqueuss,na sont toutefois ni
hématophages ni toxinogenes. Strongyloides sadieast différent de toutes
les autres sources d’infections helminthiques pasdl, du faite qu’elle peut se

reproduire par parthénogénése a l'intérieur dentiiaim hote™

Répartition géographigue’anguillulose concerne entre 55 et 100 millions de
patients dans le monde. Cette fréquence est cemaint sous-estimée en raison
des difficultés techniques du diagnostic. Le veesoin d’humidité (> 60 %) et
de chaleur (> 16 & 20 °€)?. L’anguillulose se voit dans tous les pays tropica
et subtropicaux ou elle peut atteindre des taugagé ™ » * & * 2 Amérique
centrale et Ameérique du Sud, les Antilles, le sedl'dfrique, le Maghreb, la
vallée du Nil, Madagascar, péninsule Ibérique, §udg Italie, I'Océan Indien, le
Sud- Est asiatique. Cependant, quelques cas orapgiértés en Europe de I'Est

et en Francé *. Des cas surviennent également dans les régionstéemet
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froides (ce qui confirme sont adaptabilité au miliextérieur) ou elle est
freguemment rencontrée dans les zones ruralesnsituiions et dans des
groupes socio-économiques défavorisés, dont ledittmms d’hygiene sont les
moins respectées, donc ou le péril fécale est phportant, ainsi que les
conditions climatiques sont bien adapté au dévelogmt de cette parasitose.
La maladie dans les zones tempérées est due aodesirp venant des zones
d’endémie traditionnelle’.

Au Maroc les cas d’anguillulose décrits dans l&d#@ture concernent surtout la
ville de Khouribga, Youssoufigd® et Settat™, chez des patients qui n'ont
jamais fait de voyage a I'étranger. Dans notrelaaglle de Kenitra présente
ainsi un nouveau foyer, c’est une région tempéréat des conditions
climatiques peuvent favoriser le développementeiatie helminthiase.

La prévalence de cette maladie va peut étre s'Hoerdans les années a venir
avec l'augmentation des migrations de populatioes,le réchauffement

climatiques.

Figure 3 : Répartition géographique de I'anguilluldsé
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Mode de contaminationLa source essentielle de l'infestation de 'lhomme e

des animaux est le sol pollué par des matieredefece’lhomme se contamine
donc communément par voie transcutan®e au contact des larves
Strongyloides infestantes, en marchant pieds nos keau, la boue, et/ou sur
des sols humides et chauds immergés. Ce mode dendoation transcutanée
explique le fréquent poly-parasitisme, essentigdieiravec I'ankylostomose et
la schistosomosé&® 171

L'infestation est rarement trans-muqueuse, buccakpmacale ou

cesophagienne, par ingestion de fruits et léegumaslésy les W-C souillés

constituent aussi une source d’infestation. La ammation est aussi possible
par des contacts de personne a personne, par dirighabfecté, par une

mauvaise hygiene des mains. La contamination skexwedt certainement
possible et sous-estimée™®,

Cycle éevolutif :Son accomplissemefdit appela deux modes de reproduction :

parthénogénétique chez I'homme et sexué dans leunéxtérieur. Trois
modalités sont possibles’®. En effet, le parasite posséde également une
capacité, & s’auto-entretenir et & s’auto-prodigmes 'organisme humalff’. La
durée du cycle d8.stercoralisest de 2 a 3 semaines entre la pénétration de la
larve infestante a travers la peau et I'éliminatiéoale. L’élimination larvaire
dans les selles est irréguliere. D’autre partxiste des vagues de pullulation
larvaire, séparées de phases de 4 a 6 mois peledapielles les larves sont
difficiles & mettre en évidencd'.

Les femelles parasites, enchassées dans la mugi@ogéno-jéjunale, pondent
des ceufs qui s’embryonnent rapidement (en 24 heulres ceufs éclosent dans

la lumiéere intestinale ou la muqueuse (28 joureapiinfection) et donnent
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naissance a des larves Rhabditoides L1. Ces lantakeux destinées : soit elles
sont éliminées dans les selles pour subir le oyxterne, soit elles réalisent le
cycle d’auto-infection’” *°). Dans de rares cas de transit accéléré, les ceufs
arrivent non éclos au niveau des excrémeéhts

Il existe trois modalités possibles a partir davda Rhabditoides : Un cycle
externe long sexué et un cycle externe court aseruénction des conditions
hygrothermiques et enfin un cycle interne asexuéymle d’auto-infestatiof’

19 |es larves Rhabditoides L1 peuvent survivre 1Bsj@utempérature basse (O-
16 °C), mais ne se transforment pas ef'L3

Cycle externe long sexuéd:es femelles parthénogénétiques non hématophages

sont enchassées dans la muqueuse duodéno-jéjtipaledent leurs ceufs (40/))
qui éclosent immédiatement pour donner des larnvebditoides L1. Ces
dernieres sont éliminées avec les selles dandileunaixtérieur. Si les conditions
de température et d’humidité sont favorables (28=35humidité autour de
85%), les larves rhabditoides se transforment ea B jours en larves
strongyloides puis en adultes stercoraux, malésnetlles qui vont s’accoupler,
donnant des ceufs qui liberent de nouvelles lartaebditoides L2. Plusieurs
cycles d’adultes sont possibles avant que la ldmabditoide ne se transforme
en larve strongyloide L3, infestante pour I'homrhe. milieu de vie de ces
adultes stercoraux est la terre enrichie en exané&nCes adultes libres ont une
durée de vie trés courte (4-6 joufs)”.

Le mode de contamination est transcutdfiépuis la larve, par voie sanguine ou
lymphatique, remonte vers le cceur droit et le paumo elle subit une nouvelle
mue et traverse la barriere alvéolo-capillaire.e BEmonte I'axe bronchique

jusqu'a la trachée, passe le carrefour aéro-digestidescend le long de
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I'cesophage, de I'estomac vers l'intestin gréle k&l devient une femelle adulte
parthénogeénétique (délai d’apparition des laniespis).

Cycle externe court asexuéCe cycle est engendré lorsque les conditions

climatiques sont défavorables (chaleur et hygrotierinsuffisantesf!. Le
stade stercoral est supprimé. Les larves rhabégodétiminées dans les selles se
transforment directement en 48h en larves stroiiggsy) puis en larves
strongyloides infestantes L3 dont la durée de sigsde milieu extérieur est de
15 jours. Le mode de contamination de 'homme emistutané. Les larves
migrent a partir de la peau jusqu’au tube digeHlies atteignent le coeur droit
par voie sanguine, puis les poumons, d'ou ellesordemt bronchioles,
bronches, trachée, jusqu’'au carrefour aéro-digestif elles sont dégluties.
Apres avoir franchi le pylore, elles deviennent tiaelles parthénogénétiques
.71 Dans ce cycle externe direct, le rendement estdre C’est une forme
d’adaptation qui permet la survie du parasite dammsilieu extérieur méme en
cas de conditions climatiques défavorabfés

Cycle interne ou endogénéCe cycle ne comporte pas un passage dans le milieu

extérieur, et les larves rhabditoides se transfotnem larves Strongyloides
infestantes L3 in situ dans le tube digestif onnaxeau de la marge anale. Ces
larves pénétrent dans I'organisme soit par la musgielu colon, c’est I'auto-
infestation interne, soit a travers la région @érale, c’est I'auto-infestation

[19, 20

externe ] Ce cycle endogéne explique la pérennisation aegtiillulose

durant toute la vie de l'individu porteur aprésosgjen zone d’endémié & ©
21]

Il y a un cas particulier d’Hyper-infestation sfagit de I'emballement du cycle
d’auto-infestation avec un risque de disséminatiarvaire dans tous les

organes, ce qui fait la gravité de cette parasitdse
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h-- Hape infectieuze e Lez larves strongyloides infastantes
ﬂ-‘-hapg diagoztique traverzent la peau

Les larves strongyloides zont
0 tranzpoMees par la circulation juzqu'aux
alvenles pulmonaires puis la trachde, le
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@ elles deviennent aduties
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e [Eveloppeient de vers - e
adubes libres hitp . dpd. cde.gowidpdx

Figure 4 : cycle parasitaire dstrongyloides stercorallé’.

I11.4 Physiopathologie

Le parasite a un rythme de vie unique et compleadarve contamine 'lhomme
par voie transcutanée. Elle gagne le poumon par lyaiphatique ou sanguine.
Apres avoir traversé la paroi de I'alvéole pulmoeakelle gagne les bronches
puis la trachée. Elle est déglutie, et gagne em$intestin gréle, ou elle devient
une femelle adulte parthénogénétique qui s’enfalares la muqueuse et y pond
ses ceufs (une cinquantaine d'ceufs par jour). Lefs adclosent dans la
mugueuse et les premieres larves rhabditoides a@ppant un mois plus tard

dans les selles. Une température du sol supérie@0°&, favorise la




transformation des larves rhabditoides émises anselles en adulte males et
femelles libres stercoraux capables de fécondatitest le cycle sexué indirect.
Elle aboutit a I'émission d’ceufs puis de larvesbditbides capables de devenir
des larves Strongyloides infestantes (cycle staleprQuand les conditions
d’humidité et de chaleur sont défavorables, legerhabditoides émises dans
la nature se transforment directement en larvean§ytoides infestantes : c’est
le cycle direct parthénogénétique. D’autre partisdéntestin de 'lhomme, les
larves rhabditoides peuvent se transformer endaBteongyloides capables de
ré-infestation a travers la muqueuse du tube dfgmstde la marge anale sans
passage par le milieu extérieur, ce qui peut explida possibilité d’infestations
persistantes pendant de nombreuses années (jlBakds ) chez les personnes
qui séjournent en zone endémique. C’est un casuanig reproduction dans
l'organisme de I'homme sans réexposition extérie@n parle plus
communément d’auto-infestation. Cette derniere psat transformer en
phénoméne d’hyper-infestation chez les patientsunodéprimé™ ° % 22 %]
Lorsque la balance héte-parasite est perturbgehdaomene d’auto-infestation
(qui reste a un niveau bas dans les conditions alesns’emballe puis provoque
'apparition du syndrome d’hyper-infection dans debj il se produit une
transformation accrue de larves rhabditiformes eavels filariformes
(infestantes) qui pénetrent la muqueuse intestigadar migrer jusqu’aux
poumons. Un nombre considérable d’adultes prolitedans le tube digestif
sans dissémination (plus de 50 060"

En cas d’anguillulose disséminée, I'hyper-infectidevient incontrélée et les
larves filariformes pénétrent dans les organesigudont normalement pas partie
du cycle parasitaire. Elles peuvent ainsi se digsg&maans le tractus urinaire, le
foie, le cerveau, les ganglions abdominaux, la, retepancréas ; la thyroide,

F



I'endocarde, les surrénales, les muscles, les rgésnjra prostate, les ovaires, la
peau et les ganglions lymphatigues. Cet envahiggem@ccompagne de

bactériémies persistantes & germes intestiffaux

I11.5 Facteurs de risques

111.5.1 Facteurs de risgues généraux :

Corticothérapie au long cou's* ?> % % | a corticothérapie est unanimement

considérée comme le grand facteur favorisant oledéaant la dissémination
d’'une anguillulose jusque-la quiescente. |l pewgs’ d'une corticothérapie
locale, d’'une corticothérapie systémique d’insthararécente comme d’une
corticothérapie ancienne prolongée.

L’association de corticoides et immunosuppresstawvarise I'apparition d'une
anguillulose maligne. Cela s’explique par la supgpian des €osinophiles et par
une apoptose des lymphocytes Th2" ?*3% qui est habituellement responsable
de I'équilibre entre I'hote infecté et les larvasmghrasite. Les lymphocytes Th2,
les éosinophiles et les mastocytes libérent deskings qui jouent un réle

important dans la défense contre les anguilldtegFigure 5).
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Figure 5: La réponse immunologique de l'infection [@&trongyloides

stercoralis®!!

Hypotheses :La consommation de corticostéroides exogeénes augmia

productiondes ecdystéroidehormone stéroide intervenant dans la mue des
arthropodes) dans la paroi intestinale. Sous ligrice de ce stimulus la femelle
du parasite réagit en augmentant considérableragmtrite, donc le nombre de
larves, conduisant a un emballement du cycle d*afextion. D’autres équipes
ont décrit que les corticoides pouvaient accélirdransformation des larves
rhabditoides en larves Strongyloides infestantels sgmt responsables de
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Cependant SELME.V?, pense que les corticoides entraveraient la ¢otisti
d'un granulome péri larvaire au niveau de la pairtiestinale et donc
diminueraient la capacité de piégeage des lanawdillule facilitant ainsi leur
disséminatior?.
Dans une étude portant sur les facteurs de ristflies

- 77% des cas avaient été associés a un traitemantriosuppresseur ou a

un traitement cytotoxique,
- 8% des cas avaient une maladie connue immunodémess
- 15% des cas restants s’étaient produits chez destsaen zone tropicale
avec une malnutrition sévere.

Le facteur de risque essentiel dans le présendarable étre la corticothérapie,
comme dans la majorité des anguilluloses dissémirnéecorticothérapie, chez
notre patiente est administrée a deux reprises ehamue fois de facon
différente :
- La premiere fois les corticoides sont donnés aedmodérée, pendant
longtemps. Et du fait que, le développement degligliulose maligne peut se
produire aussi bien avec des doses importantesvep’'ales doses peu
importantes de corticoidéd”, et que les conditions pré disposantes les plus
fréquentes étant la corticothérapie au long cdtits on peut se demander
pourquoi la patiente n'a pas développé d’anguiflalonaligne lors de cette
période. L’anguillulose maligne n’est sans doute ppparue soit parce que la
patiente n’était pas porteuse de larves d’angeslusoit elle était porteuse, mais
tous les facteurs n’étaient peut étre pas réunis faworiser la dissémination.
- La deuxieme fois les corticoides sont administsemis forme d’une
corticothérapie substitutive a doses élevées, eocadion avec un autre

Immunosuppresseur cytotoxique, une aggravationiqaén et biologique,
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paralléle a cette administration apparait ainsidexpent. Il semble licite de
penser que l'administration de la corticothérapidhaaute dose ainsi qu’un
immunosuppresseur avaient précipité 'anguilluleses la dissémination. Celle-
ci a certainement été favorisée par un terrainilfsgégpar les pathologies sous-
jacentes.

Infection VIH: Il est décrit que les patients infectés par le \dbéht plus a

risque de faire une anguillulose grave. Il existe interaction entre le parasite
et les lymphocytes Th2. Celle-ci est a I'origine ldepotentialisation du virus
VIH a se répliquer préférentiellement dans lesubesdl Th2, et a la surexpression
des corécepteurs du virus VIH. L'apoptose des lymagtes Th2 est augmentée
ce qui conduit a aggraver le déficit immunitairadenc la gravité de la maladie
[1.31.33] Mais il n’est cependant pas justifié d'inclure kaillulose maligne dans
la liste des opportunistes du SIDA dans la mesurel'immunodépression
induite par le VIH ne semble pas étre un eacfavorisant important de la
dissémination de cette helminthiase.

Autres facteurs

2 31,36]

Infection & « human T-cell leukemia virus--
- Cancer et hémopathie?® 3!
- Greffe d’organe et de tisst
- Alcoolisme chroniqué™
- Urémie®!
- Diabéte® 3
- Grossessg"
Toutefois, la corticothérapie accompagne tellemamivent I'hyper-infection
qu'il est difficile d’isoler d’autres facteurs dsques de facon indépendante. De

plus, beaucoup de pathologies considérées comnwidamt I'anguillulose
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maligne sont souvent elles-mémes accompagnées dartieothérapie au long
cours.

En fait toute maladie grave, toute baisse de limitdu en particulier a
médiation cellulaire comporte un risque d’anguiké sévere d’autant plus
grand que plusieurs circonstances favorisantesassaiciées. Mais la rareté des
formes disséminées chez les malades HTLV-1 ou ifsositu virus de
immunodéficience humaine, chez les transplant&s, sous ciclosporine,
montre que tous les états dimmunodépression n'angent pas
systématiquement ce risqtie®.

Des études effectuées sur des animaux font égalerdenmter que
limmunodépression systémique méne directementdiskemination. Chez des
animaux atteints d’anguillulose digestive et soodicothérapies, I'importance
et le rythme des réponses cellulaires et humoradesorrespondent pas a ceux

de la dissémination ou la sévérité des symptdities

111.5.2 Facteurs de risques locaux :

Une déficience de I'immunité cellulaire a longtem@® considérée comme
facteur prédominant. Maintenant, de nombreux asteumsiderent que les
déficits immunitaires locaux intestinaux sont ausgportants que les déficits
immunitaires spécifiques.

Les facteurs de risques locaux sont ceux qui preaogun ralentissement du
transit intestinal, un affaiblissement des défensamunologiques locales et
favorisent la pénétration et le développement die®s :

- Mégacdlon™

- lléus paralytique§S*

- Occlusion™ 2937




- Diverticulose coliqué™ ?* 2® 38l (j| est décrit que c'est I'hyper-infestation
intestinale larvaire par emballement du cycle danfestation endogene qui
est & l'origine de I'atteinte colique au cours detrongyloidosée}®.

- Prise d'anti diarrhéiquié”

- Malnutrition protéinique et calorique" *°

- Ralentissement du transit intestinal (il faciliee transformation de larves
Rhabditiformes en larves filariforme)®

- Anse digestive aveugl&”

- Anomalies anatomiqué¥’

- L’hypotonie intestinale due a I'anguillulose eiteéme”!

- L’achlorhydrie gastrique (elle accroit la posstBilid’infection par de
nombreux germes digestifStrongyloides stercoraligiclus, en facilitant la
survie a travers I'estomalc§’.

Effectivement le dernier bilan du chlore chez nqiatiente avait suspecté une

baisse des ions chlorures (€92 mmol/l) !!

- L’alcalinisation du tube digestif (anti H2, antiiée) (elle favoriserait la
transformation en larves infestantes)

La aussi il est a signaler que la patiente étaité par un inhibiteur de la

pompe a proton (Omeprazole) depuis plusieurs mp@yr prévenir les

complications digestives liées a la corticothérapsammentulcéres gastro-
duodénaux comme prévu dans la littératle *®. Ce traitement a pu
probablement favoriser le développement du parasiteeffet, il est admis que
la baisse de l'acidité gastrique contribue au dgymdment sévere de

Strongyloides stercoralis Les diverticules coliques semblent également

favoriser l'infection en diminuant I'élimination deparasites et en favorisant

leurs développements.

23




I11.6 Aspects cliniques

» Symptomatologie classique

L’expression clinique de l'anguillulose est polympbe et comporte trois
phase$" .

- Une phase de dermatite d’invasion ou de péneétrdtanscutanée des larves
rarement individualisée jusqu'au site de fixatioesdfemelles au niveau
duodénal, elle est le plus souvent asymptomatiquaas qui peut parfois se
traduire par I'apparition d’'un prurit' et d’une éruption papuleuse au niveau du
point d’'inoculation.

- Une phase de migration larvaire larygno-pulmaaéerplus souvent muette et
n'aboutissant qu’exceptionnellement a un pseudahsyne de loeffler (dyspnée
asthmatiforme et toux séche irritative, accompagné&afiltrat radiologique
labile lié a la présence de larves dans les algésti@’une hyper €osinophilie),
avec irritation ou sensation de brQlure des voargeanes supérieures. Lors de
la ré-infestation les symptédmes sont identiqueparipis plus intenses.

- Une phase d'état d’installation des larves feewlarthénogénétiques dans
l'intestin. L’anguillulose est définie a ce stadarpune triade classique qui
associe des signes digestifs (duodénite), des esaiions cutanées allergiques
et une hyperéosinophilie sanguine constante etlagel dans le temps. Des
signes pulmonaires et articulaires peuvent égaleétemassociés.

Symptémes digestifsLes signes intestinaux sont tres marqués, ils signe

une duodénite inflammatoir8’. Ce sont des crises douloureuses violentes,
durant 3 a 4 jours, évoluant cycliquement toutss3lsemaines, avec des crises
diarrhéiques prolongées alternant avec de longo@sas de constipatiGh Ces
crises correspondent probablement a [larrivée deuveltes femelles

parthénogénétiques dans le duodénum. Dans lesatibes massives des cycles
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hyper-infectieux, les douleurs abdominales sons phitenses et plus diffuses,
accompagnées de vomissements et de diarrhée praiusesanglante ou
cholériforme. Le tableau prend parfois un masqueuical avec iléus

paralytigue. L’ensemble peut évoluer vers un tablda malabsorption, avec
stéatorrhée et entéropathie exsudative, une hégmerrdigestive passant
inapercue ou carence martiale ou vitaminique (@slatcobalamine). Les
carences de ce type sont rarement renconfféeBes malabsorptions de sucre,
de graisse, vitamine, ou fer ont été décritds.

Symptémes pulmonairesSur le plan pulmonaire, on note la toux, des

douleurs thoraciques intermittentes, des pneumaveélaires ou interstitielles

volontiers hémorragiques, des abces, des pleurdlsidsaduisent la migration

pulmonaire des larves L3 au cours des cycles d'astnfestations endogenes.
La décompensation sévére d'un asthme ancien calpendant a été

rapportée. Les larves sont retrouvées dans ledigdiaspiration bronchique, les
biopsies pulmonaires, les expectorations. La mt#tahr détresse respiratoire
aigué varie de 50 & 70 %2 > 2234

Symptdmes cutanéskes symptémes cutanés lors du stade d’hyper-

infestation, peuvent se manifester par : pruritrigpél ou fessier), urticaires,
larva currensou dermite linéaire allergique. Le « larva currensst un signe
pathognomonique (constaté chez 90% des patiengsntattd’anguillulose
chronique), il s’agit d'un sillon serpigineux, émgimateux, prurigineux,
dessinant un relief, mobile de quelques centimgbaasheure. Il survient de
facon irréguliere, cyclique, multi localisé aveceuyorédilection pour les fesses,
les cuisses, I'abdomen et la région thoraciqueelit persister des années en
'absence de traitement. De grandes plaques érglefises prurigineuses

peuvent traduire quelques jours aprés cet épisedarda currensl’existence

25




d’'une urticairé" > *” Elles correspondent & la migration épidermice® ldrves
L3, au cours d’un cycle de ré-infestation endodéne

Symptdémes articulaireslls sont appelés « Rhumatismes parasitaires » et

sont rares™. Il s'agit le plus souvent doligo ou polyarthropis
inflammatoires”.

Symptdmes générawlUne altération profonde de I'état général, puis un

état cachectique ouvrant la porte aux infectionteraurrentes rapidement
mortelle, rarement avec hyperthertife

Cliniguement lors de [l'admission de notre patiende I'hopital, la
symptomatologie digestive n’était pas au premianptandis que I'état général
était altéré : il est difficile de dire si a cedstales larves d’anguillules sont déja
présentes dans le tube digestif et si l'altératien’état général est en relation
avec une possible atteinte parasitaire, qui cooreh@it a ce stade a une
anguillulose bénigne.

L’aggravation des signes digestifs lors de [I'hcasation, correspond
probablement a une amplification de I'atteinte #r® avec progression de la
dissémination qui est favorisé sans doute parrécothérapie a haute dose.
Dans la littérature, des auteurs ont précisé guiskemination pouvait prendre
la forme d’'une exacerbation des signes digestitbugte aggravation des signes
générau¥ 2% 34

Chez notre patiente, la présence de nombreusessldianguillules a I'examen
direct des selles atteste le syndrome d’hyper-iitie@u moment du diagnostic.
Sur le plan biologique le syndrome d’hyper-infegtijpeut se révéler ainsi par
une hypoalbuminémie, une hypocalcémie, Une hyptdgimie, une
hypokaliémie, une déshydratation extracellulaveca hypochlorémie. Enfin
I'hyperéosinophilie sanguine est absente a caugendaunodépression ! Dans
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ce cas on doit normalement rechercher une éosimmptffet éosinopénique
des corticoides).

Complication :Dans les cas d’Anguillulose disséminée, la fie\sequasi

constante. L'issue est fatale dans 50 a 90 % deparacomplication infectieuse
et/ou défaillance multiviscérale. En effet, lesvés entrainent dans leur
migration tissulaire et circulatoire des entéraéaes (surtouEscherichia coli
et Klebsielld ™! occasionnant bactériémies, chocs septiques, pieiso
méningites, endocardites, pneumopathies et aboédatn divers points du
corps. Ce passage des bactéries dans la circuatsdémique résulte soit d’'une
translocation favorisée par la destruction de lzgidr@ intestinale par les larves,
soit surtout d’un transport actif des bactériea aurface des larves ou dans leur
tube digestif*. Elles sont & I'origine de septicémies & pointldeart digestif
[22.26.43] secondaires aux lésions muqueuses induites ptaries Strongyloides
[43].
Des présentations atypiques ont été égalementléaga pétéchies et purpura
vasculaire, rash cutané, syndrome de sécrétionpioppée d’hormone
antidiurétique, cytolyse hépatique ou cholestase gwésence de larves dans le
liquide gastrique ou duodénal, coagulation intrauksre disséminée (CIVD),
pancytopénie, gastrite sévéte
Evolution : Il existe un fort pourcentage de mortalité. La ralié est

fortement induite par les surinfections bactérienme maladie débilitante sous-
jacente et la baisse des défenses immunit&ires
La mortalité élevée (70 a 86 %) est principalentkrg au retard diagnostic et
donc thérapeutique (60 % des cas rapportés déittéfature)*®.

v’ sans traitement : I'évolution se fait vers une léface multiviscérale et

le décés du patiefit (syndrome de détresse respiratoire aigué de I'adult
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défaillance cardiovasculaire, troubles métaboligué®uble de la
coagulation : coagulation intravasculaire disségliné
v’ avec traitement : les patients décedent dans 866 ak.

Le déces survient par surinfections bactériennéfailthnce cardiovasculaire
avec hypovolémie par entéropathie exsudative, ifgarslytique, insuffisance
respiratoire, arrét cardiorespiratoire consécutif actériémies™.
Dans le cas de notre observation, I'évolution étgidement fatale et le déces
est survenu rapidement, un jour apres de la décsuwde [linfection, le
diagnostic clinique a été difficile : plusieurs tears sont entré en ligne de
compte, il faut rappeler le contexte pathologigesoaié, si on suppose que
notre patiente était porteuse des larves d’andesllypendant longtemps, la
présence de SPA comme pathologie associé qui aetéase aussi bien par des
symptomes extra-digestifs genre colites, a éloignh&linicien de penser a
I'anguillulose surtout que les anciens examenssitatagiques des selles étaient
négatifs, ce qui avait constitué en quelque sortpieége diagnostic, sans oublier
que le traitement immunosuppresseur a joué unprimeordiale dans I'absence
des signes d’infection.

» Formes clinigues de I'anguillulose

Les formes frustes voire asymptomatiques fréquentes surtout en zone
d’endémie sont découvertes lors d’un bilan d’ungengosinophilie sanguine.
Dans les hyper-infestations, la muqueuse intestiapparait en nid d'abeilles du

a la présence de nombreux adultes et de larves mieceaux de muqueuse
peuvent se détacher. Les radiographies de la gadiemale de l'intestin gréle,
peuvent simuler a ce moment une maladie de Croba.f@mes compliquées
correspondent & un emballement du cycle internseetencontrent sur des

terrains affaiblis et aux défenses immunitaires iadres. Le dommage causé
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par les vers innombrables conduit a des ulcérataes nécroses intestinales, un
iléus paralytiqgue et méme des perforations. La aign des larves a travers les
poumons, peut étre la cause de pneumonie avec @yspyanose et toux. Une
détresse respiratoire peut survenir et mimer unnwedpulmonaire et des
infiltrations nodulaires peuvent étre observées das radiographies
pulmonaires.

L’anguillulose maligne représente toute la gravité potentielle de cette
parasitose et survient sur des terrains immunoah&griou deébilités. Elle se
caractérise par une prolifération massive des $aem circulation puis leur
dissémination dans tout I'organisme. Les larvesvpeu étre retrouvées dans
tous les visceres et toutes les humeurs: urin€R,L... Une localisation
extrapulmonaire ou digestive est nécessaire palgerpdianguillulose maligne,
ce qui est le cas de notre patiente. L’envahissenes larves dans le systeme
nerveux central mene a une léthargie progressivesoma et a la mort. Des
méningites, des abces, des infarcissements céreboal rapportés. En fait, si
la cause du déces n’est pas imputable a une péitmar perforation intestinale,
a des dégats cérébraux ou a une défaillance resparaelle est due le plus
souvent a une septicémie dont les agents étiolegiggont des bactéries
intestinales introduites dans la circulation sangupar les larves migrantes.
Cette théorie explique également la survenue desngiées par passage des

larves dans le LCR et le cerveau.

[11.7 Diagnostic biologigue

L’anguillulose maligne est une maladie de diagradifficile : d’'une part parce
gu’elle est rarement évoquée et d’'autre part pqueesa symptomatologie peut
étre multiple et trompeuse. D'ou la nécessité dfamre le diagnostic

précocement.
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Le diagnostic de l'anguillulose peut étre orientar pa découverte d’'une
hyperéosinophilie parfois trés élevée et évoluantents de sci€ * ** mais
cela manque presque toujours au cours d’un traiteimemunosuppressetit’,

ce qui contribue également a retarder le diagnostic

Le sérodiagnostic est d’interprétation délicater@son des réactions croisées

2. 451 | 'association avec

avec les autres nématodes (AnkylostomoSe)
I'ankylostomose rend fréquemment le diagnosticdi#. Il est trés difficile de
distinguer les larves d’ankylostome des larves rigytides™ *". Or les
techniques standards utilisées habituellement aetdberche des parasites
digestifs les plus courants (examen direct, teckeide concentration de ritchie,
technique de Kato, ...) sont inadéquates lorsqu'ospetie le diagnostic
d’anguillulose. Le biologiste doit étre orienté mhas renseignements cliniques
et épidemiologiques fournis par le clinicien pouwrilgpuisse mettre en ceuvre
des techniques spécifiques et les prélevementsoitre répétés au moins
trois fois a quelques jours d’intervalle en raistenl’élimination discontinue des
larves, entrainant « des périodes négativés $°

Le diagnostic de I'anguillulose repose sur :

1. L'Interrogatoire :il est fondamental comme tout examen clinique,aa |

recherche systématique d’'un passé tropical mémergritun lieu de naissance
particulier, ou dun syndrome ddarva currens pathognomonique, de
manifestations allergiques récurrentes. L’anguwbel se pose comme diagnostic
différentiel d’une fiévre avec sepsis grave chemrfiunodéprimé’.

2. Diagnostic d’orientation :

. Eosinophilie sanquiné* 4°!:

L’hyperéosinophilie est quasi constante (mis a pegtformes compliquées et
graves) élevée et persistante. (L’hyperéosinopletie définie par un nombre
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d’éosinophile supérieur & 500 éléments par’nptus ou moins 50 éléments).
Elle existe dans 90% des cas et n'est pas coradlédensité de I'infection. Son
absence n’élimine pas le diagnostic d’anguillulose.

Son évolution est en rapport avec le cycle inteteg larves. Dans un premier
temps, le nombre de polynucléaires €osinophiles tsang suit l& courbe

de Lavier » (figure 6) : elle augmente 2 a 3 semaines apres la contamnatio
pour atteindre un maximum environ 50 jour apradgd'station. Dans un second
temps, I'évolution présente de larges variationsefetaux sanguins au cours du
temps, dessinant une courbe sinusoidale (cettdeamscille entre 0 et 40% ou

plus selon les cycles d’auto-infestatighgure 7).

14 3% I |

PO ® ®

Fiqure 6 : la courbe de Lavigf®
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Figure 7 : Evolution en dent de sci&’

Cet aspect de la cdag est un bon élément diagnc chez un sujet suspe
d’anguillulose. Lesvariations du taux d’éosinopes dépendent également |
traitements associés (les corticoides notamt.

. Autressignes hématologigu et biochimique& > ?®: De valeur moindr

- L’anémie: inconstante, habituellement discréte, fonction diegre

d’'infestation ou d’évenelle infection associéeC’est en régle une anén
normochromenormocytair °” dontl’origine peut étre une spoliati & bas bruit
au niveau des lésions provoquées par les versirst llErves dans l'intesti Elle

est méme témoin du degré d’immunodépres'® > 2* 2621l

- L’hyperleucocytose: fréquente, rarement trés élevée et cede de
'augmentation de granulocytes neutrophiles, abiesi qu’éosinophiles. Elle e

remplacée par une leucopénie lorsque la maladiemteshronique Elle reflete




les nombreuses surinfections bactériennes. C’esdi qaarmi les rares signes
évocateurs de I'anguillulose souvent décrit danistézature® > *41

- lonogramme sanguin : hypokaliémie, hypoalbumiménmsuffisance rénale
fonctionnelle (elle peut étre en rapport avec uneshgidratation parfois
importante).

- Electrophorese des protéines sanguines: I'hjpooainémie est presque
constanté&.

< Examens radiologiqué8

- Radiographie pulmonaire : Elle montre dans moin&%edes cas, un infiltrat
labile de type loefflef’.

- TDM abdomino-pelvienne : Prescrite devant la sympatologie
fonctionnelle abdominale. Le transit gastroduodélealransit du gréle, les
lavements barytés sont souvent normaux, mais wradp duodéno-jéjunite
non spécifiques (plis muqueux irréguliers) est aatir

Les anomalies radiologiques peuvent encore n'éiee lg conséquence de la
malnutrition protéo-calorique fréquemment préexitdaet disparaitre avec la
correction de celle-ci. Les atteintes séveres soatquées par une rigidité
tubulaire du duodéno-jéjunum avec disparition desrmuqueux et akinésie de
la portion atteinte, cedeme de la muqueuse, uneringbdité, un aspect de
maladie inflammatoire intestin&f".

3. Diagnostic  de certitud®”: Le diagnostic de certitude est obtenu par la

découverte de larves rhabditoidesSiongyloides stercoralisdans les selles
fraichement émise¥ > les larves sont éliminées 1 mois aprés l'infastatDu
fait de la ponte modérée des femelles parthénoigéest les larves ne peuvent
étre observées a I'examen direct qu'en cas de ipanas intense.

Exceptionnellement, des ceufs Sigongyloides stercoraligpeuvent étre mis en
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évidence dans les selles en cas de transit tré&éagcainsi que dans d’autres
prélevements biologiques, en particulier liquideasgiration duodénal ou
biopsie duodénale. En cas d'infestation faibleteceecherche nécessite un
enrichissement par la méthode de Baermann ou \preadture! > 1% 44 52

«» Examens parasitologigue des selles :

Il met en évidence des larves Rhabditoides caisiitires. C'est le seul examen

de certitude utilisable en routine, notamment extigue hospitaliere.

- Délai d'examen des selles : Nécessité d’avoir adiessfraiches, le méme
jour de leur émission pour éviter la confusion emte avec les larves
d’ankylostome qui sont issues des ceufs éliminés das selles et qui
éclosent pour libérer des larves a partir de {24 eure aprés I'émission de
selles(Tableaux 3, 4).

- Comment examiner les selles: Les prélevements fotg a plusieurs
endroits des selles, et on étale des petites pesoehtre lame et lamelles,
apres avoir écrasé ces parcelles par de I'ealtesalonique et on examine
plusieurs prélevements a la fois.

% Les méthodes d’enrichissemént:

La sedimentation simpleles larves étant plus lourds que I'eau tombenbad f

d’'une suspension fécale au repos.

Les méthodes diphasiques ou physico-chimiguRermettent la séparation des

débris fécaux grace au pouvoir précipitant ou dvssa des réactifs chimiques
et de la gravitation des parasites. Nous citongthbde de Janeckso-Urbanyi et
Junod, Méthode de Ritchie .....

La meéthode de flottation C'est la méthode conseillée par I'organisation

mondiale de la santé OMS. Son principe : les ahdes remontent le courant
d’eau capillaire absorbée par un morceau de pagpkiellement immergé dans




un tube a essai et s’accumulent au fond du tubde®©examine apres coloration
au lugol. Mais encore une fois la faible sensibitie toutes ces méthodes les fait
rejeter au profit des méthodes sélectives suivantes

< Procédés d’extractiof ® 352

lls sont basés sur I'hygrotropisme et le thernmome des larves.
Méthode d’extraction de BAERMANN La méthode de Baermann est la

méthode de référence. Elle met en jeu les propgridthygrotropisme et de
thermotropisme de la larve d’anguillule. En praéig@iO g de selles sont déposés
sur une couche de gaz tapissant une passoire iqétall.’ensemble est placé
sur un entonnoir en verre dont I'extrémité infériest munie d’un embout en
caoutchouc, obturé par une pince. Cet entonnoieespli d’eau a 45°C jusqu’a
ce que le niveau d’eau affleure la selle, puipksté a I'étuve a 37°C pendant 2
heures. Les larves passent dans I'eau et sédintenidond de I'entonnoir. On
les recueille en desserrant la pince pour souiiged0 ml d’eau dans un tube qui
est centrifugé doucement (pour ne pas tuer leedarmais assez longuement
pour que les larves soient toutes rassemblées radl da tube et quelles y
restent lorsqu’on rejettera le surnageant. Cesesarmnobiles sont ensuite

visualisées au microscope a faible grossissemenheudoupe binoculaire.
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Figure 8: Méthode de Baermafn

Dans le cas d’anguillulose maligne disséminéesil possible de trouver des
larves de tous les stades et méme ceufs et forméesadans de trés nombreux
prélevements : expectorations, liquide de lavagenditoalvéolaire, liquide
d’ascite, liquide pleural, urines, liquide céphaldridien (LCR)...etc.

Meéthode d’extraction de FULLEBORNIC’est une variante de la technique de

BAERMANN, une passoire qui a recu les selles dams gaze est immergée
dans un verre a pied contenant de I'eau tied@uedst laissé a I'étuve pendant
une heure. Les % du liquide étant décantés, lesstants sont soumis a une
centrifugation et le culot est examiné.

< Coprocultureg 252

En cas d’insuffisance des autres méthodes, la cofiuoe peut étre utile en
permettant la transformation des larves rhabditite adulte libres stercoraux
capables de se multiplier par voie sexuée lorsguerhpérature est supérieure a
25°C.

Cette coproculture peut étre effectuée :
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- Sur charbon

- Sur buvard en boite de pétri : lecture plus facile

- Sur buvard en tube : facile mais ne permet qu’'wh &eamen.
Dans une coproculture : les anguillules peuvergdrésenter a tous les stades de
leur évolution :

- Larves Strongyloides

- Larves Rhabditoides dé &t de 2™ génération.

% La capsule duodénale “Enterotest*

C’est une méthode diagnostic simple et efficacdiség avec succes pour la
mise en évidence de saignements gastro-intestirefuste parasite du tractus
intestinal supérieur chez ’lhomme.

Il s’agit d’'une gélule pharmaceutique (2cm/0,7) sitaquelle est bobiné un fil

de 140 cm de long, I'extrémité libre du fil sortrpan trou a un bout de la

capsule. Celle-ci contient un petit lest de plorebud gramme et est emplie de
gomme siliconée. Le patient avale la capsule gsceled dans I'estomac, le

duodénum et le jéjunum, I'extrémité libre du filt emlidement maintenue a

I'extérieur de I'organisme. Le fil est retiré audbale 3 a 4 heures (alors que la
gélule a été digérée) et le mucus qui y adhér@esniné au microscope a la
recherche du parasite. Les effets secondairesretdsita part un léger reflexe

nauséeux au repéchage du fil.

Tableau 5 :Comparaison des résultats de I'Enterotest avex deldiexamen
direct et de la méthode de Baermdfin

Examen direct Baermann Enterotest

40% 76% 100%
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4. Diagnostic immunologigué *°:

Sa fiabilité fait encore l'objet de controverses maurtant I'infection par
Strongyloides stercoralis s’'accompagne de modifications de ['état
immunologique du sujet. Ce diagnostic n'est pratiqgue par certains
laboratoires spécialisés. Il existe des réactionsisées avec les autres
helminthiases, en particulier les filarioses. tl dfficile de corréler 'importance
de la réponse humorale a l'intensité du parasitidbeeplus, la sérologie peut
étre faussement négative, par formation de compler@nuns circulants.
Plusieurs types d’examens immunologiques peuveaipébposeés.

v’ Dosage d'immunoglobulines: Il n'a qu'une valeurongéntation. Une
augmentation des IgE totales est généralement \@esesans corrélation
entre le taux sérique et l'intensité de l'infectidra décroissance est lente,
méme apres traitement. Le taux d’IgE spécifiquésersgénéral plus faible
dans les anguilluloses malignes ou chez les patsos corticoides. Il faut
noter cependant qu'’il est possible chez 10 a 15 &% phtients atteints
d’anguillulose de trouver des faibles taux d’IgE.

v Réaction d'immunofluorescence indirecte

<

Agglutination indirect

v' Elisa: ne donne pas d'estimation quantitative pawport a la charge
parasitaire. La spécificité est de 77 a 100 % setsibilité de 85 a 95%.

v" Western blot.

v' Intradermo-réaction

Ces examens ne sont utilisés en pratigue couramée lgrs des enquétes

épidémiologiques. lls ne sont que présomptifs etolafirmation du diagnostic

d’anguillulose ne se fera que grace aux technigeqsarasitologie directe.
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111.8 Traitement™

Le traitement de I'anguillulose est difficile paapport aux autres infections a
nématodes, car seul un traitement permettant uadication radicale, peut
éliminer le risque d’anguillulose maligne. En effeles femelles
parthénogénétiques dstrongyloides stercoralizvivent enchassées dans la
mugueuse duodéno-jéjunale, I'existence d'un cy&itd-infestation font que
les antihelminthiques habituels classiques sorfitaees sur I'anguillulose.

111.8.1 Médicaments disponibles

Actuellement le traitement spécifique de I'angudke fait appel a :
Deux produits: le classique Albendazole (Zéhtelet surtout & présent

I'ivermectine (Stromect), véritable nouvelle référence antiparasitaire.

& |vermectind>®°* %!
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Figure 9: Structure chimique de I'lvermectiré




L’ivermectine est la molécule de choix, avec urficafité de 85 & 90 %7,
C’est un antihelminthique polyvalent, a large speatfficace en prise uniqtie
d’'usage initialement vétérinaire, la molécule s'eapidement imposée en
clinigue humaine constituant une avancée thérapeutimajeure. L'ivermectine
est un mélange semi-synthétiqgue de deux avermsctamones macrocycliques
produits parstreptomyces avermilitisroches des macrolides mais sans activité
bactérienné”. Son mode d’administration est le plus souventqsesinon par
voie sous-cutanée. Souvent les patients présamtsrdymptémes digestifs sous
forme de vomissements et de diarrhées qui font’gbeorption digestive n’est
pas efficace. Malheureusement, la voie parentésales-cutanée n’'a pas
d’autorisation de mise sur le marché en dehorsed'utilisation vétérinaire.
L'ivermectine n’est disponible au Maroc que surtoasation temporaire
d'utilisation (ATU)"®,

L’ivermectine a un effet toxique par son action Bursystéme nerveux et la
fonction musculaire. Elle agit en particulier endplant la neurotransmission au
niveau des récepteurs de I'acide gamma-aminobuiyr{(cABA), avec pour
conséquence la paralysie et la mort du pardsitg]. Dans la synapse
interneuronique d’'un parasite’: Ces récepteurs contrdlent I'ouverture des
canaux qui permettent le passage des ions chlotieermectine augmente le
relargage de GABA, augmente la liaison du GABA ataneurone et ouvre le

canal chlore.
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Figure 10 : Action de l'ivermectine sur les récepteurs a I'acid
aminobutyrique (GABAJ”!

Action sur le cycle du parasite: Elle est reliée a la fois a I'action intrinseque

du médicament sur le parasite et a la présenceateentrations significatives
en terme de niveau et de durée sur le site d’actom note dans le cas de
I'ivermectine une action relativement délétére Iegrfonctions de reproduction
du parasite. Une inhibition de la ponte chez lgaeles adultes, des organes
reproducteurs femelles, de la mue pour les stagiepmaux et une inhibition
des récepteurs au glutamate des mustfes.

[11,56].

Pharmacocinétigue La concentration minimale inhibitrice de

I'ivermectine est de 2,4 ng/ml dans le sang auwealyser 50% des anguillules.
Elle se lie fortement a I'aloumine. Or tous lesigrats atteints d’une anguillulose
maligne sont trés dénutris et ont par conséquenhypoalbuminémie majeurs.
Du fait des cedemes dus a la diminution de la pressncotique responsable
d’'une augmentation du volume de distribution etlalguantité de la fraction
non liée a l'albumine, des dosages sanguins raggulies taux d’ivermectine

total doivent étre réalisé pour s’'assurer d'étre zeme de concentrations




thérapeutiqgues. La correction des désordres oun@esemétaboliques peut
permettre d’augmenter I'efficacité pharmacocinétiglu traitement ainsi que de
corriger le statut immunitaire affaibli du patiet@nutri.

Chez l'adulte, la posologie est de 200 pg/kg en smde prise. Les échecs
thérapeutiques répondent le plus souvent a unendeccure. Le bénéfice de
deux cures systématiques (200 pg/kg chacune) espais® 15 jours a été
souligné dans plusieurs travaux, protocole de roudlage » justifié par la
nécessité d’agir sur la parasite adulte issu duenttiel cycle d’auto-infestation
[

Ce médicament est tres bien toléré. Il est possibserver une élévation
transitoire de la créatinine ou des transaminasesanorexie, de la diarrhée, un
prurit "#,

Les femmes enceintes ou allaitantes, les enfantsodes de 5 ans et les patients
présentant des réactions d’hypersensibilité ne gaustiliser ce médicamefit.
L’ivermectine par voie parentéral n'est pas encaakdé chez 'lhomme mais

reste le traitement le plus efficace.

# Albendazold® %8>
0
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Figure 1Istructure chimique de I'albendazbi@
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C’est une alternative thérapeutique intéressamntal @st mieux toléré que les
autres dérivés benzimidazoléd?. L'albendazole est un carbamate de
benzimidazole. Il agit sur les nématodes, les destet certains protozoaires.
L'albendazole agit sur le cytosquelette des hehlmast en inhibant Ila
polymérisation des tubulines et leur incorporatidans les microtubules,
bloquant ainsi I'absorption du glucose par lesss et provoquant leur mort.

Il est rapidement absorbé au niveau de la muquatesginale. Des doses
élevées du produit et son principal métabolitdiéadazole sulfoxyde) sont
mises en évidence dans les tissus. La concemtaitismatique en sulfoxyde
qui est le métabolite actif circulant prépondémtteint son maximum environ
deux heures et demie apres administration.

La demi-vie plasmatique du sulfoxyde d'albendaestede 8 heures 30.

Le sulfoxyde d'albendazole et ses métabolites shBtre éliminés
principalement par voie biliaire et pour une faipteportion par voie urinaire.
L’Albendazole est présenté en comprimés dosés and@®du en suspension
buvable a 4%. La posologie est de 15mg /kg/j erx geises pendant 3 jours
soit 2 comprimés a 400 mg/j, en respectant la dosemale efficace chez
'adulte de 800 mg/kg/j pendant 3 jours. Une seeonure une semaine plus
tard est conseill&¥.

Effets_secondaires :Ceux-ci sont essentiellement a type de nauséesgudsu

abdominales, diarrhées, céphalées, vertiges, léntepou d’augmentation des
transaminases.
L’Albendazole est contre indiqué pendant la grassest en cas d’antécédent de

réaction d’hypersensibilité aux dérivés benzimidézo
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Il est nécessaire de l'utiliser avec prudence emn dmsuffisance hépatique
sévere. Il faut renouveler le traitement aprés Basees si le contrble

parasitologique est positif, surtout lors d’infeésta polyparasitaire.

Concernant notre cas, un traitement par I'albendaadté prescrit a raison de
800mg/] pendant 3 jours de suite, il faut rappelee c'est le traitement

préconisé et utilisé habituellement dans les ahdosles bénignes.

*stratéqgie thérapeutique dans I'anguillulose makgn

En cas de déficit immunitaire, I'éradication totdke 'anguillulose est difficile,
le protocole classique de l'albendazole n'aboutiiqin faible taux de guérison
(entre 14 a 59 %), cependant la majorité des amtadmet que les formes
graves restent curables avant I'apparition d'un@pecation chirurgicale sous
réserve d’intensifier ce traitement en utilisants déoses quotidienne de
I'ivermectine a raison dé2 mgjusqu’a obtention d’'une amélioration clinique
B mais du faite de lintolérance digestive hautecas de formes sévéres
d’anguillulose, il est bien recommandé par certamgeurs d’administrer
I'ivermectine sous forme d’une préparation rectatisanalé® *°.

Pour renforcer [lefficacité de lalbendazole [lad@ion d'un autre
antiparasitaire doit &tre discutée, en particufieermectine™ > % 3 ainsi il est
décrit dans une étude rétrospective qu’un traitérassociant Blbendazole et
I'ivermectine par augmentation graduelle de leur posologie ponitdr le
risque de lyse parasitaire avec choc toxiniquet s@glée étre efficace dans
66% des cas d’anguillulose maligfié.

/\ Mise en garde :

Il est préférable de conserver une immunodépresd®nbase pendant le

traitement antiparasitaire et de ne pas arréteplEiement la corticothérapie,

afin d’éviter une réaction inflammatoire explosila#s de la destruction du
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parasite, conduisant & un cedéme Iésionnel §Fav@ertains auteurs admettent
la possibilité de réintroduire une corticothérap, elle est absolument
nécessaire, mais a condition que tous les paragdbtes soient éradiqués, ce
qui est sans doute trés difficile a affirnfér

111.8.2 Traitement préventtf- > 2°!

Une dissémination larvaire peut toujours survenitoat moment et tuer
indirectement par septicémie associée. Le véritmbieement est donc préventif
et repose sur la mise en route systématique daitemnent par albendazole ou
ivermectine, chez toute personne épidémiologiquéragposée, atteinte d’'une
maladie chronique et devant recevoir des corti®ida d’autres drogues
Immunosuppressives.

Pillon !, insiste sur I'utilité du traitement systématigqp@r I'administration
d’ivermectine  (Stromect8) en prise unique, a linstauration de la
corticothérapie, chez un patient originaire ou ayaryagé en pays d’endémie,
pour prévenir la survenue d’une anguillulose maigh

111.8.3 Traitements des co-infections aux entéroéres™> >°

L'anguillulose maligne se manifeste la plupart dmnps en association avec des
infections bactériennes provenant du tube digeBtihe faut pas oublier de
traiter ces infections par une antibiothérapie &empgui doit prendre en compte
les entérobactéries. L’antibiothérapie probabilistssocie souvent une
céphalosporine de troisieme génération a un anmdaosou a une
fluoroquinolone.

111.8.4 Contrbles thérapeutiques

Le contrble de l'efficacité thérapeutique est néaes et ne s’effectue pas avant

1 mois aprés la derniére cuté’.




Coprologie™ “: Aprés traitement, des contréles coprologiques é&sésont
recommandées de facon a dépister les rechutedblessslues a I'existence d’un
cycle interne d’auto-infestation du parasite. Onlisat essentiellement la
méthode d’extraction de BAERMANN et I'Enterotest.

La guérison équivaut a la négativation des examepsologiques successifs (1
mois d’intervalle) 6 mois au moins apres le tragem

Hémogrammé' : Si le traitement est efficace, I'éosinophilie d@venir a la

normale et s’y maintenir, ce test est sans valela isotion de polyparasitisme
est présente. En cas d’échec thérapeutique, labeodi€osinophilie peut
marquer un pic de chute tout en restant élevées garvaleur absolue comme

elle peut accuser une réactivation dans les jaursiwgvent.

111.9 Prophylaxie

111.9.1 Prévention primairé

Elle est dominée par la lutte contre le péril féBans les maladies parasitaires
et 'anguillulose en particulier, la transmissiam faisant obligatoirement a un
moment quelconque du cycle par les excrémentautl éviter la dissémination
des larves a partir des excréments par réglementdé I'usage des excréments
humains comme engrais.

Il est nécessaire d’éviter les contacts entre agrimaine et les eaux usées, les
sols ou boues infestés. L’assainissement (élinunates dejections humaines et
des eaux usées), I'asséchement des collectiona dtagnante. Il est important
de construire des latrines bien entretenues. It fasister sur le port de
chaussures montantes, surtout dans les régionsiggsjeainsi que le nettoyage

et séchage immédiat et vigoureux de la peau, edeasntact avec la boue. I

A




est important de prévenir la contamination digestpar Il'utilisation d’eau
potable dans l'alimentation.

111.9.2 Prévention secondail®!

Dépistage : Il s’agit du dépistage et de la lutte contre lestqaos de
'anguillulose. Il est important de penser a dégistanguillulose d’autant plus
gu’il existe une hyperéosinophilie chronique osgite. Il est nécessaire de
dépister dans les cas suivants :
- Patients originaires des pays tropicaux et subdaox
« Dans certaines professions, s'’il existe des sigmeEsociés et
évocateurs : éboueurs, égoutiers, plombiers, {remes sur
terrains de camping, travailleurs dans les tunnsdssonnes en
contact avec des singes,
« Dans les établissements pour handicapés mentaux,
« Chez les nourrissons nés de mére infestée,
« Dans l'entourage d’'un patient infesté avec un ksqle péril
fécal.

Traitements de massells ne sont intéressants que dans les zones

d’hyperendémies et possible avec un médicamengéitin une prise unique et

bien toléré. L’'lvermectine serait peut étre intéegg a utiliser dans ce contexte.

111.9.3 Prévention chez les patients a haut riquamsitaire

Arrivée au stade d’anguillulose maligne, le proitodes patients déja souvent
tres affaiblis et trés sévere. Ceci renforce le sage qu'il faille penser a
I'anguillulose dés le début de la prise en chamgmhtients a risque pour ne pas
prendre de retard au diagnostic ni au déparasitegiagit d’'une infection pour

laquelle « il vaut mieux prévenir et guérir ».




L’anguillulose maligne doit étre prévenue par umitément systématique 2"
“3l chez tout patient susceptible d’avoir été infestant d’entreprendre une
corticothérapie, quel que soit le résultat parémiigue. Devant un tableau
disséminé compatible, il ne faut d’ailleurs pasiteés commencer le traitement
antiparasitaire sans attendre le résultat desvenélénts & visée diagnostidtle

Il est indispensable avant la mise en route, d’oodicothérapie méme en
application locale, d'une chimiothérapie immunogespive, ou d’une
radiothérapie anti-néoplasique, de procéder adaerehe spéciale (Baermann)
et répétée d8trongyloides stercoralidans les selles de tout sujet susceptible
d’héberger le parasite, et la guérison parasitqlogidoit étre contrblée a
plusieurs reprises avant de commencer la thérapgeutimmuno-dépressive.
Dans ce méme contexte, la fréequence de l'associapticémie a bacille a
Gram négatif et anguillulose maligne doit incitereahercher systématiquement
une anguillulose devant une infection sévére aebaetérie?.

Il a été proposé de réaliser un test ELISA spaotfige I'anguillulose chaque
fois qu'un malade devait é&tre mis sous traitememtrtiooide ou
immunosuppresselit’.

Ainsi il est recommandé de prescrire deux cure@eg/kg d'ivermectine a
quinze jours d'intervalle avant de débuter leeraint corticoid&?.

Les formes associées au virus HTLV1 sont souvdrlles au traitement, un
traitement prophylactique mensuel est donc indighéz un sujet HTLV1
positif, 1 ¢

Dans I'hypothése d’une ré-infestation endogeneest indispensable de
déparasiter par de livermectine, apres un traiténmuratif d’anguillulose
maligne, et méme avant l'instauration d’'une cottiéoapie au long cours ou

d’'un traitement par immunosuppresseurs. Danstéxdiure, il n’apparait pas a

@



quel rythme il faut déparasiter le patient avardpes de tels traitement, mais |l
reste souhaitable chez les patients VIH ou sougcothérapie prolongée, et doit
donc étre systématique. Ces dispositions sont mtipés, pour les sujets a haut
risque parasitaires : elles sont souhaitablesesytstématiques pour I'ensemble

des patients soumis a de tels traitements.

49




50




Il faut connaitre l'anguillulose maligne pouavsir la rechercher. Il s’agit
d’'une infection parasitaire pour laquelle il existetraitement efficace. Il faut y
penser a chaque étape de la prise en charge dientgemmunodéprimé, que ce
Soit par une corticothérapie au long cours ou auytrgant séjourné ou pas dans
une zone d’endémie et qui présente ou pas un tableaque en faveur d’'une
anguillulose.

Le cas examiné nous a permis de souligner pluspirgs importants de cette
pathologie:

- La symptomatologie de I'anguillulose maligne @stpiege diagnostic fréquent
et dangereux.

- L'importance du diagnostic précoce et répétédeartechniques spécialisées.

- Tout malade suspect d’anguillulose ou ayant unguidlulose avérée,
présentant une aggravation clinique et paraclindgison état, doit étre traité de
maniére agressive afin d’éviter une dissémination.

- Seul un traitement efficace, précoce et efficpeat empécher I'évolution
fatale.

- L'instauration systématique d’un traitement pritifepar I'ivermectine chez
tout patient a haut risque parasitaire.

- L’anguillulose maligne est le plus souvent ags®@ des septicémies par des
entérobactéries secondaires a une pullulation imienne qui doivent étre
traités systématiquement par une antibiothérametad.

Dans les années a venir, I'lvermectine par voieegga aura probablement sa
place dans la thérapeutique de I'anguillulose. glidment elle n’est disponible

gue sur autorisation temporaire d’utilisation (ATU)

@






Résumé

Titre : Anguillulose maligne a propos d’un cas clinigu®etue de la littérature

Auteur : Jihad TAOUED

Directeur de thése: Pr. Badre Eddine LMIMOUNI

Mots clés : Anguillulose maligne- immunodépression- corticodpee- Méthode de

Baermann- ivermectine

L’anguillulose maligne est une pathologie grave qnée par un taux de mortalité élevé,
malheureusement méconnue par les praticiens,glleest généralement dans un contexte de
désordre immunitaire. Le diagnostic tardif, le deqde lyse parasitaire induite par les
antihelminthiques, l'inadaptation de la voie d’adisiration dans les syndromes occlusifs

sont en partie responsables.

Ce travail relate un cas original d’anguilluloseligrée de passage inapercu et de découverte
fortuite, chez une patiente immunodéprimé par cottiérapie au long cours pour traitement
d’'une SPA.La patiente a présenté un tableau clinique d'hygdestation avec aggravation de
I'état général aprés l'intensification de son &aient, le diagnostic a été posé par la présence
a I'examen direct de larves d'anguillules dansé&des.

Les mouvements migratoires croissants des popoktivivant en zone d’endémie
d’anguillulose, 'augmentation du nombre de pasemhmunodéprimés quelle gu'en soit
I'étiologie font que I'ensemble de la communautédioéle peut étre confronté a cette
maladie .Il faut donc y penser a chaque étape derise en charge d'un patient

immunodéprimé ou sous traitement immunosuppresseurs

Ce cas et les cas décrits dans la littérature montyalil est impératif de rechercher une
anguillulose par des techniques spécialisées lteliréthode de Baermann, et d’'instaurer un
traitement systématique par Benzimidazolés ou ieetme chez tout patient devant recevoir
certains traitements immunosuppresseurs. Cettenatigm illustre ainsi l'intérét que peut

avoir un protocole de prévention de I'anguillulosaligne a I'h6pital chez tout patient a haut

risque, ainsi que la mise en route systématique glaitement efficace par ivermectine.



Abstract

Title: clinical case of malignant strongyloidiasis andee of literature

Author: Jihad TAOUED

Supervisor. Pr. Bader Eddine LMIMOUNI

Keywords: malignant strongyloidaisis- immunodepression- icotherapy- method of

Baermann- ivremectin

The malignant strongyloidaisis is a serious patipplonarked by a raised mortality,
unfortunately ignored by the experts, it generaltgurs in an immunizing disorder.

The late diagnosis, the parasitic risk of lysisuoeldd by the antihelminthic ones, the an
adjustment of the route of administration in thelosive syndromes are partly responsible.
This thesis reports an original case of malignamngyloidaisis of passage unperceived, in
an immunodepresed patient with the long coursdréatment by corticotherapy of a SPA.
The patient presented a clinical picture of hydestation with aggravation of the general
state after the intensification of his treatmehg tliagnosis was posed by the presence with
the direct examination of larvae of Anguillula retsaddles.

The increasing migratory movements of the poputatiiving in zone of endemic disease of
strongyloidaisis towards the Western countriestease amongst immunodeprimeds patients
whatever is the etiology make that the whole of miiedical community can be confronted
with this disease. It is thus necessary to thinkitadf each stage of the assumption of
responsibility of a immunodeprimed patient or untleatment immunosuppresseurs.

This observation and the cases described in thatlitre show that it is imperative to seek a
strongyloidaisis by specialized techniques suchhotetof Baermann, to even make a
systematic treatment by Imidazoles or ivermectin@argy patient having to receive certain
treatments immunosuppresseurs.

This observation thus illustrates the interest Whacprotocol of prevention of the malignant
strongyloidaisis at the hospital at any patientwhiigh risks, as well as the startup systematic
of an effective drug by ivermectin.
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leur témoigner ma reconnaisse en restant fidele a leur renseignement.

- D'exercer ma profession avec conscience, dans [intérét de la santé
public, sans jamais oublier ma responsabilité et mes devoirs envers le
malade et sa dignité humain.

- D'étre fidele dans Cexercice de la pharmacie a la [égislation en
vigueur, aux_ régles de [honneur, de la probité et du désintéressement.

- De ne dévoiler a personne les secrets qui m’auraient été confiés ou
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