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RESUME : Echinococcus multilocularis, petit ver de la famille des taenidés est I'agent étiologique de I'échi-
nococcose alvéolaire humaine, une zoonose rare mais redoutable. Les carnivores sauvages et domes-
tiqgues d'une part et les rongeurs d’autre part interviennent respectivement en tant qu’hétes définitifs et
intermédiaires. A la fin des années 80, I'affection était endémique dans quatre pays européens ; a I'’heure
actuelle, la zone d’extension de cette parasitose comprend 14 pays européens.

Cet article fournit des données récentes sur la biologie d’ E. multilocularis, I'épidémiologie de I'affection et
les différents moyens thérapeutiques et prophylactiques dont nous disposons pour lutter contre cette affec-

tion en apparente extension.
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1. Historique et généralités
1.1. Historique

Echinococcus multilocularis est un
cestode responsable de I’ échinococ-
cose alvéolaire ; il est originaire du
grand nord (Alaska, Sibérie et
Canada) (Rausch et Schiller, 1954),
d'ou il s'est progressivement propagé
jusqu’en Europe occidentale et cen-
trale. Laforme larvaire du parasite est
connue depuis |’ antiquité. Néanmains,
il afallu attendre Von Siebold (1852)
et Leuckart (1863) pour que la forme
adulte soit décrite chez le chien
(Eckert et al., 2000).

Le premier cas humain d’échinococ-
cose alvéolaire a été rapporté en 1852
en Allemagne aMunich par Buhl qui a
décrit une lésion hépatique d’ aspect
tumoral. Deux ans plus tard, I’anato-
mopathologiste Virchow utilise le
terme de tumeur parasitaire ulcérative

et multiloculaire dont I'origine a été
imputée a la forme larvaire
d’ Echinococcus granul osus.

En 1901, Posselt, en Autriche, infecte
expérimentalement un chien avec un
fragment de « tumeur parasitaire »
prélevé a partir d'un foie humain. Il
retrouve au sein de I'intestin du chien
un petit parasite décrit par Leuckart
(1863) comme E. multilocularis.

L’ étiologie de I échinococcose alvéo-
laire fait ensuite |’ objet de discussions
pendant environ un siécle. En 1954 en
Alaska, Rausch et Schiller puis Vogel
(1957) en Allemagne ont démontré
gue les deux espéces sont bien dis-
tinctes et que E. multilocularis est
|" agent étiologique de |’ échinococcose
alvéolaire.

En Belgique, ce n’est qu'en 1992
qu’'E. multilocularis, a été identifié
pour lapremieérefois au sein des popu-
lations vulpines de la province de

Luxembourg (Brochier et al., 1992).
Depuis 1999, huit cas humains d’ échi-
nococcose avéolare ont éé détectés
en Wallonie, dont I'un d’entre eux a
fait I’ objet d’ une description compléte
(Delbecque et al., 2002).

1.2. Généralités

Quatre especes différentes sont
décrites au sein  du genre
Echinococcus, a savoir E. granulosus,
E. multilocularis, E. oligarthrus et E.
vogeli (cfr tableau 1). Ces parasites
perpétuent leur cycle en utilisant obli-
gatoirement deux hétes, I"un intermé-
diaire, I’ autre définitif. L’ hote définitif
est toujours un carnivore qui abrite la
forme adulte du ver. Les hétes inter-
médiaires, quant a eux, hébergent la
forme larvaire du parasite encore
appelée métacestode (Eckert et al.,
2001a).
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1.2.1. Classification

Les espéces du genre Echinococcus
présentent certains caractéres propres
les différenciant des autres Tamiidae.
Certains ténias peuvent mesurer a
I état adulte plusieurs metres et com-
prendre plusieurs centaines de seg-
ments, tandis que les échinocoques ne
dépassent que rarement 7 mm de lon-
gueur et n'ont pas plus de sept seg-
ments.

2. Biologie d’ Echinococcus
multilocularis

2.1. Morphologie du stade adulte

Lapartie antérieure est appel ée scolex.
Ce scolex est constitué de quatre ven-
touses musculaires et de deux rangées
de crochets (une large et une fine)
réparties sur le rostre. Ces caractéris-
tiques anatomiques lui permettent de
se fixer solidement a la muqueuse
intestinale de I’ hote définitif. Le corps
ou strobile mesure entre 1,2 mm et 4,5
mm et est constitué de 4 & 6 sous-uni-
tés reproductrices appel ées proglottis.

Ces segments contiennent des organes
sexuels males (testicules, cana défé-
rent, cirrus (structure de type pénien))
et femelles (ovaires, glandes de
Mehlis (glandes sécrétant un liquide
visqueux enrobant les caufs et facili-
tant leur transit dans I’ utérus) et vitel-
lines, vagin, utérus) qui débouchent au
pore génital, situé sur la partie latérale
du proglottis.

2.2. Morphologie et caractéristiques
del’ oeuf

Les caufs sont ovoides (30-40 um de
diamétre) et contiennent une larve
embryonnée hexacanthe (I’ onco-
sphére) entourée de différentes mem-
branes (figure 1). L' oncosphére cor-
respond a la premiére étape du stade
larvaire. La membrane la plus externe
appeléelacapsule disparait deslalibé-
ration des ceufs dans I’ environnement.
Sous la capsule, I'embryophore est
une membrane kératinisée d’ aspect
strié qui confére une résistance élevée
a I'cauf. Les oaufs peuvent survivre
dans I’environnement pendant des
mois voire des années pour autant que
certaines conditions d' humidité (85 a
95 % d’ humidité relative) et detempé-
rature (4 a 15 °C) soient respectées.
Les caifs tolérent trés bien des tempé-
ratures alant de—18 °C a4 °C. Al'in-
verse, ils sont rapidement tués a des
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températures élevées (= 43 °C) ou tres
basses (— 83 °C). Une expérience a
montré que les oaufs d'échinocoque
peuvent rester viables pendant 16
mois s'ils sont conservés dans une
amosphére & 100 % d’ humidité rela-
tive et a 4 °C. Cependant, dans les
conditions naturelles, la survie
moyenne varie de 78 jours en été a 8
mois en hiver (Veit et al., 1995).

2.3. Morphologie du métacestode

Le métacestode est la deuxieme étape
de laforme larvaire ; il est générale-
ment constitué d'une membrane
externe acellulaire et d’ une membrane
interne, la membrane germinale. Cette
derniére membrane confére au méta-
cestode ses propriétés envahissantes et
permet la production de protoscolex.
En outre, une éude in vitro a montré
gue la formation de micro-kystes et
leurs disséminations via la circulation
sanguine et lymphatique pourrait étre
responsable de I’ apparition de méta-
stases (Gottstein et al., 2002).

Le métacestode est une structure com-
plexe qui est constituée de nom-
breuses vésicules délimitées par un
tissu conjonctif plus ou moins dense.
Les vésicules contiennent habituelle-
ment une matrice semi-solide ainsi
gue du liquide. Le développement de
ces kystes est variable d’ une espéce a
I"autre. Cependant chez les espéces
hétes intermédiaires naturelles
(Arvicolidae), le développement est
rapide avec production de protoscolex
en 2 a4 mois (figure 2).

2.4. Développement chez |’ héte
définitif

Lorsque le protoscolex arrive au
niveau de I'intestin, il s évagine et
salonge. A partir du 11e au 14e jour,
|e développement larvaire débute avec
I’ apparition du premier proglottis
muni d’un pore génital latéral et d’un
appareil  génital  rudimentaire.
L’ apparition de testicules rudimen-
taires et laformation du deuxiéme pro-
glottis se déroulent entre le 17e et 20e
jour aprés I'infection. Entre le 20e et
28ejour, les organes génitaux males et
femelles sont présents ; on note égale-
ment laformation de I’ utérus, de I’ ou-
verture vaginale et du cirrus. La matu-
ration finale des organes génitaux
s achéve vers le 33e jour. Entre le 33
et le 37e jour, I’ovulation et la fertili-
sation des ocaifs ont lieu. L' utérus se

dilate et ceci vade pair avec |’ atrophie
et la dégénérescence progressives des
organes sexuels du proglottis. Le pre-
mier segment gravide contenant les
ceufs embryonnés est émis a partir du
45e jour post infection. Un segment
gravide est émistous les 7 a 14 jours,
chaque proglottis mature pouvant
contenir jusgu'a 200 oeufs. La longé-
vité du ver adulte est de 3 a 4 mois
(Rausch et Schiller, 1954).

2.5. Développement chez I héte
intermédiaire

Lorsgu’ un cauf est ingéré par un héte
intermédiaire, I’ oncosphére est libérée
dans I’estomac, sous I’action des
enzymes protéolytiques gastriques et
pancréatiques. Cette oncosphere pos-
sede un systéme glandulaire dont les
secrétions permettent I’adhésion a la
paroi intestinale et provogquent égale-
ment une nécrose locale des tissus de
I’héte qui protége le parasite de la
réponse immunitaire. Sous I’ action
conjointe des crochets, des mouve-
ments du parasite et des sécrétions
glandulaires, I'embryon traverse la
barriére épithéliale de I’intestin.
Ensuite, via la circulation sanguine,
I’ oncosphére migre vers le foie et
éventuellement vers d'autres organes
(poumons, organes abdominaux,
0s...) (Holcman et Heath, 1997). Tous
les mécanismes intervenant dans cette
pénétration ne sont pas encore éuci-
dés.

2.6. Cycle parasitaire
d’ Echinococcus multilocularis

Le cycle naturel d E. multilocularis
est sylvatique ; il dépend d'une rela-
tion entre la proie (rongeur) et le pré-
dateur (carnivore). Les hotes définitifs
naturels du cestode sont les carnivores
sauvages et domestiques, principale-
ment les renards des espéces Vulpes
vulpes (Linnaeus, 1758) et Alopex
lagopus. Dans certaines régions,
d’autres carnivores sauvages tels le
coyote (Canislatrans) (Storandt et al.,
2002), le chien sauvage (Lycaon pic-
tus) , le loup (Canis lupus) (Martinek
et al., 2001), le raton laveur (Procyon
lotor), ainsi que le chien et le chat
domestiques peuvent héberger le stade
adulte du parasite.

Au total, au moins sept espéces de
rongeurs ont été identifiées comme
hotes intermédiaires, en particulier
ceux appartenant a la famille des



Arvicolidae. D’autres especes appar-
tenant aux Soricidae (musaraignes),
Talpidae (taupes), Sciuridae (écu-
reuils), Cricetidae (hamsters),
Dipodidae, Ochotonidae (Picas) sont
des espéces hétes potentielles.

Selon le mode de contamination et les
especes animales impliquées, trois
sous-cycles peuvent étre envisagés.

2.6.1. Le cycle sylvatique ou cycle
sauvage

Le cycle sylvatique ou cycle sauvage
d E. multilocularis se limite aux ani-
maux sauvages. En Belgique, I'héte
définitif est le renard roux (Vulpes
vulpes) et les hotes intermédiaires sont
principalement des micro-rongeurs
appartenant aux genres Arvicola et
Microtus. Le rat musqué (Ondatra
zibethicus) a également été identifié
comme un hbte tres réceptif
(Boussinesq et al., 1986 ; Baumeister
et al., 1997 ; Hanosset et al., 2003).

Les rongeurs se contaminent via la
consommation de végétaux souillés
par des déjections de I'héte définitif.
Au stade ultime du développement du
métacestode, le parasite induit chez
I" héte intermédiaire infecté un état de
faiblesse rendant sa capture plus aisée.
Le cycle parasitaire est bouclé lors-
gu'un hote définitif (carnivore) s'in-
feste en ingérant une proie porteuse de
larves.

Le cycle sauvage est une source de
contamination pour d autres especes
dites hétes aberrants (porc, cheval...)
et pour les carnivores domestiques. En
outre, plusieurs éudes ont démontré
une corrélation entre |I’augmentation
et la dissémination des populations de
renards en zones urbaines et periur-
baines et I'incidence de la maladie
chez 1’homme (Ohbayashi, 1993;
Eckert et al., 2000; Deplazes et
Eckert, 2001).

2.6.2. Le cycle synanthropigue

Dans ce cycle, les chiens et les chats
interviennent comme hétes définitifs.
L’ infection est acquise par la consom-
mation de rongeurs infectés. Le rble
joué par les chiens et les chats dans le
cycle synanthropique est mal connu
mais ils pourraient étre une source de
contamination pour I’homme (Stehr
Green et al., 1988, Schantz et al.,
1995; Eckert et Deplazes, 2004). Le
portage par les carnivores domes-
tiques a été décrit dans différents pays
comme la Suisse (Gottstein et al.,
2001, Deplazes et al., 2004), le Japon,

Tableau |: Caractéristiques des deux espéces d’ échinocoques rencontrées en Europe
(d' aprés Thompson et al., 1995)

Caractéristiques

E. multilocularis

E. granulosus

Distribution géographique

Eurasie centrale et du nord
Nord de ’Amérique du nord

Mondiale

Hotes définitifs

Principalement les especes
de renard, autres canidés et
félidés.

Chien domestiques
et autres canidés

Hotes intermédiaires

Rongeurs du genre Arvicola,
Microtus, ...

Ongulés domestique
et sauvages

Hotes aberrants

Homme, porc, sanglier, pri-
mate, cheval, castor...

Primates, marsupiaux,
homme

Nature des lésions dues
au métacestode

Lésions de types multilobu-
laires avec prolifération
endogene et infiltration,
métastases.

Lésions de type kystique
avec prolifération endogene
non infiltrative, pas de
métastase.

Localisation du métaces-
tode

Tous les organes,
mais principalement le foie

Tous les organes, mais
principalement le foie

et les poumons

Taille du ver adulte 12a4,5mm

2,0a7,0mm

Nombre de segments

2-6 (moyenne 4-5)

2-6 (moyenne : 3)

Forme de l'utérus

En forme de sac

Sacculations latérales

Position du pore génital
du segment gravide

Antérieure @ moyenne

Moyenne a postérieure

Position du pore genital
du segment mature

Antérieure @ moyenne

Moyenne a postérieure

Période prépatente 26-29 jours

34-53 jours

la République Chinoise (Lin et Hong,
1991) et sur I'ile Saint Laurent.
Cependant les taux d'infestation res-
tent faibles méme en région de forte
endémie; en Suisse les prévalences en
zones urbaines sont respectivement de
0,3 et 0,4 % pour le chien et le chat par
contre en zone rurale elles sont de 7 %
pour le chien et de 3 % pour le chat
(Deplazes et al., 2004).

2.6.3. Le cycle domestique

Dans de rares cas, les souris domes-
tiques (Mus musculus) peuvent jouer
le réle d’'héte intermédiaire. Certains
auteurs ont émis |"hypothése d'un
«cycle domestique» qui utiliserait le
chat comme hoéte définitif (Vogel,
1957 ; Leiby et Kritzky, 1972). Au
Japon, lesrats d’ égouts (Rattus norve-
gicus) interviendraient également
dans la transmission de la maladie
(Okamoto et al., 1992; Ito et al.,
1996).

3. Pathogénie et immunologie de
I’ échinococcose alvéolaire

3.1. Pathogénie

Aprés éclosion-activation et passage
delabarriére épithéliale, I’ oncosphére
migre vers les organes internes.
L'organe le plus fréquemment atteint
est le foie, mais d’ autres localisations
existent telles les reins, les poumons,
le cerveau, larate, I’ épiploon et les os.

Deslalocalisation primaire atteinte, le
métacestode entame son développe-
ment. La membrane germinale proli-
fere de facon exogéne. Cette mem-
brane anhiste est discontinue et la
larve envahit I’ organe comme un sto-
lon, ce qui donne alalésion un aspect
alvéolaire dit en « pain de mie ».

Au sein du métacestode, des alvéoles
se créent et les cellules germinales se
multiplient. Les lumiéres alvéolaires
se remplissent progressivement de
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protoscolex. Chez I’ homme, dans 15%
des cas, des protoscolex sont retrouvés
(Eckert et al., 2000), alors que chez
Ondatra zibethicus, 96 % des kystes
sont fertiles (observation non publiée).

La lésion qui résulte du développe-
ment parasitaire n’' est pas bien délimi-
tée au sein du parenchyme hépatique ;
une couche de cellules nécrotiques
acidophiles et une réaction inflamma-
toire de type subaigu a chronique bor-
dent la lésion (Haller et al., 1998,
Bacciarini et al., 2004). Un processus
de fibrose diffus et irréversible en
résulte. Cette réaction inflammatoire
limiterait la propagation larvaire, bien
gue des cellules germinales puissent
essaimer vers d autres organes via la
circulation sanguine et lymphatique
(Liance, 1999). Cette fibrose est éga-
lement a I'origine de nombreuses
complications liées al’infection.

3.2. Réponse immunitaire

Les parasites sont d excellents
modéles pour |’ étude de I’ambiva-
lence delaréponse immune. Lasurvie
du parasite dépend d’'un phénomeéne
de tolérance entre les tissus de I’ héte
et ceux du parasite. Pour infecter
I"héte, le parasite utilise deux straté-
gies particulieres, d'une part I'inva-
sion (des tissus) et d'autre part |’ éva
sion (vis-avis du systeme
immunitaire de I'héte). Dans certains
cas, I'activation d'une réponse
immune est nécessaire a la survie du
parasite. A I'inverse, dans d autres
situations, cette réponse immune a
pour conséguence la mort du parasite
ou du moins elle permet de limiter sa
croissance.

Les données obtenues I’ ont été essen-
tiellement gréce a des études in vivo
dans un modéle expérimental murin
car il est difficile d’ obtenir des préle-
vements itératifs chez I’homme.

3.2.1. L’ immunité précoce

Elle est dirigée contre les stades pré-
coces du parasite (I’oncosphére et la
larve migrant versle foie) qui sont les
plus vulnérables aux mécanismes de
défenses de I héte (Holcman et Heath,
1997 ; Vuitton, 2003).

Parmi les sujets soumis a un risgue
équivalent de contamination, une
minorité des individus contractent la
maladie. La résistance des hotes
dépendrait en partie du patrimoine
génétique. Cette résistance innée
explique la fréquence des sujets séro-
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Tableau |1: Echinococcus multilocularis en Europe : prévalence du portage
par le renard roux (Vul pes vulpes)

Pays Période Renards Pourcentage| Références
et régions examinés/ | de renards
infectés infectés
Autriche 1989-1998 | 3778/294 7.8 Stellnberger et Pechan, 1996
(0-34,2) Eckert,1996
Allemagne
Nord et Est
Brandebourg 1992-1995 | 4374/361 8,25 Tackmann et al., 1998
(R) (4,9-23,8)
Mecklenburg- 1991-1994 | 3576/21 0,6 Kiupel, 1996
Pommeranie
Occidentale
Schleswig- 1990-1994 | 699/3 0,4 Nebel, 1996
Holstein
Saxe-Anhalt 1992-1996 | 3344/21 0,6 Pfeiffer, 1997
Saxe 1990-1995 | 2155/0 0 Enge, 1996
Nord-Ouest
Basse Saxe 1991-1997 | 5365//706 13,1 Berke, 2001
Rhénaniedunord | 1993-1998 | 414/117 28,3 Takla, 1996
(Westphalie)
Centre
Hesse 1989-1990 | 162/47 29 Ballek et al., 1992
Thuringe 1990-1995 | 8923/1631 18,3 Worbes et Hoffmann, 1996
Sud et Sud-Ouest
Baviere 1988-1994 | 3969/1128 | 284 Nothdurft et al., 1995
Baden- 1995-1998 | 6013/2225 |37 Eckert et al., 2001(a)
Wiirttemberg
Rhénanie- 1996-1997 | 1145/340 29,7 Jonas et Dréager, 1998
Palatinat
Sarre 1994-1995 | 251/50 19,9 Ahlmann ,1997
Belgique
Wallonie 1998-2002 | 709/143 20,2 Losson et al., 2003
Flandre 1996-1999 | 236/4 1,7 Vervaeke et al., 2003
Danemark 2000 ND ND Kapel et Saeed, 2000
France
Alsace 1985 120/30 4 Pesson et al., 1985
Cantal 1988 149/23 15 Deblock et al.,1988
Doubs 1996 39/24 61,5 Eckert et al., 2001(a)
Haute-Savoie 1990 150/34 23 Petavy et al., 1990
Isére 1989 110/0 0 Brotel, 1989
Jura 1981 84/7 8,3 Boissieu et al., 1981
Lorraine 1983-1987 | 513/112 218 Aubert et al., 1987
Rhéne 1985 11/0 0 Rosselot, 1985.
Hollande 1998-2000 | 106/10 94 Van der Giessen et al., 1999
Hongrie 2002 100/5 5 Sréter et al., 2003
ltalie 1997-2000 | 360/23-2 Manfredi et al., 2002
(CE)-(R) 6,38 0,55
Lichtenstein 1990-1992 | 129/45 34,9 Ewald, 1993
Luxembourg 1990-1992 | 255/13 51 Ahlmann, 1997
Pologne 1993-98 Malczewski et al., 1995
Malczewski et al., 1999
Région Nord est 306/36 11,8
Région Nord ouest 1620/36 2,2
Région Sud-est 254/1 04
Région sud-ouest 77113 04
Slovaquie 2000 662/164
(A)-(CE) 248 Dubinsky et al., 1999
Dubinsky et al., 2001
Suisse 1996-1998 | 388/168 443 % Hofer et al., 2000
(R)-(S) (40)-(51,2)
1998-2000 | 604/156 258 % Stieger et al., 2002
(CE)
Tchéquie 1998-1999 | 1528/214 14,0 Pavlasek, 1998
(2,5-22,9)

CE : technique de copro-Elisa

R: Raclage intestinal

S: Sédimentation
ND : pas de données disponibles




logiquement négatifs en zone de forte
endémie. Ainsi un risque réduit pour
I’ échinococcose alvéolaire est associé
al’alléle HLA chez I'homme (Liance,
1999). Seuls 10-30 % des sujets vivant
en zone d'endémie pourraient déve-
lopper la maladie aprés ingestion
d caufs et séroconversion.

Les réactions déclenchées par les
oncosphéres d E. multilocularis chez
la souris sont précoces mais transi-
toires. A ladeuxiéme semaine, des|gG
et des IgA sont produites au niveau
intestinal chez la plupart desindividus
et la muqueuse est le siege d' un infil-
trat cellulaire composé de lympho-
cytes et macrophages, des plasmo-
cytes étant exceptionnellement
observés.

3.2.2. L'immunité tardive

Une fois I’organe de prédilection
atteint, I’évolution larvaire reste aléa
toire. Ceci s explique en partie par la
combinaison de facteurs immunolo-
giques et génétiques.

Chez I"homme, la multiplication du
parasite peut étre inhibée alors que les
Iésions sont de petite taille, ce qui
indique une sensibilité a I'infection
mais une résistance a la maladie. Ces
Iésions abortives comportent des
restes de membranes anhistes entou-
rées par un infiltrat riche en lympho-
cytes T CD4+ et du tissu fibreux par-
fois calcifié. La production
d'anticorps est maintenue gréce a la
présence de ces restes de membrane
anhiste et a I'intense réponse inflam-
matoire. Chez les patients présentant
des Iésions actives, les taux de lym-
phocytes T CD8+ restent élevés, ce
qui suggére un processus d'immuno-
suppression (Gottstein et Felleisen,
1995). Ce phénomene de fibrose a
pour but de limiter la croissance para-
sitaire (Guerret et al., 1998)

Chez la souris, les mécanismes res-
ponsables de I'inhibition de la prolifé-
ration parasitaire précoce restent peu
connus. En effet, il semblerait qu’au-
cune corrélation n’existe entre la
réponse immunitaire a médiation cel-
[ulaire, le taux d’anticorps sériques et
le taux de prolifération ou de dissémi-
nation parasitaire.

Une atteinte humaine par E. multilocu-
laris se caractérise par une réponse
humorale spécifique impliquant tous
les isotypes d’immunoglobulines.
Cependant, un patient atteint par une
forme grave présente des taux d'IgE
spécifiques sériques augmentés et une

Tableau I11 : Echinococcus multilocularis hors Europe : prévalence du portage par le

renard roux (Vulpes vulpes)

Pays Pourcentage | Présence Références
de renards connue de
infectés cas humains
Afrique du nord
Iran 22.9 ND Zariffard, 1997
Tunisie ND Qui Schantz et al., 1995
Turquie ND QOui Emre et al., 2003 ; Altintas, 2003
Asie centrale Bessonov, 1998, Vuitton et al., 2003
Arménie ND Qui
Azerbaidjan ND Qui
Biélorussie ND Oui
Georgie ND Oui
Kazkhstan 14239 Qui
Kurdistan ND Oui
Moldavie ND Oui
QOuzbékistan ND Oui
Russie (nord-est) | 26 a 76 Qui
Sibérie 14a39 Qui
Tadijikistan ND Qui
Ukraine ND Oui
Asie de I'est
Japon 10230 Oui Kimura et al., 1999 ; Tsukada et al.,
2000
République
de Chine 30,6594 Oui Schantz et al., 1995 ; Ito et al., 2003b
Amérique du nord
Dakota du nord 13,86 ND Leiby et al., 1970
Dakota du sud 0,45 ND Leiby et al., 1970
|llinois 353* ND Storandt et Kazacos, 1993
Indiana 225 ND Storandt et Kazacos, 1993
lowa 05 ND Leiby et al., 1970
Minnesota 5,05 ND Leiby et al., 1970
Montana 0 ND Leiby et al., 1970
Nebraska 42,19 ND Storandt et al., 2002
Ohio 27,3 ND Storandt et Kazacos, 1993
Wisconsin P ND Eckert et al., 2000

ND : pas de données disponibles

P : présence du parasite mais pas de données au niveau des prévalences

* : prévalences obtenues chez le coyote

forte diminution de la production de
radicaux libres de I’oxygéne par les
cellules mononuclées du sang.
Inversement, un patient traité par chi-
miothérapie voit son taux d'IgE dimi-
nuer. La présence d anticorps ala sur-
face de la membrane anhiste suggeére
leur intervention dans les mécanismes
cytotoxiques. Les anticorps agissent
de concert avec les cellules adhérentes
et non adhérentes accentuant la toxi-
cité par laproduction de dérivés nitrés
des macrophages envers les protosco-
lex (Kanazawa et al., 1993 ; Manfras
et al., 2004). Les anticorps contribue-
raient également a la formation de
complexes immuns qui se déposent
dans les tissus.

La réponse immunitaire spécifique
apparait relativement complexe. Une
réponse de type Thl prédomine en
début d’évolution tandis qu’'une

réponse de type Thl et Th2 apparait
lorsde la phase de multiplication para-
sitaire. Une production massive
d’ IFN-y et IL-2 semble jouer un role
protecteur et limite la croissance para-
sitaire. A contrario, lors d’ atteinte
sévere, de grandes quantités d'IL-3,
IL-4, IL-5 et IL-10 sont produites par
les cellules CD4+. L'IL-4 et I'IL-10
favoriseraient la progression de la
maladie en inhibant la synthése de
cytokines de type Thi, la présentation
des antigénes parasitaires par les
macrophages et leur activité parasiti-
cide (Fauser et Kern, 1997 ;
Wellinghausen et al., 1999 ; Vuitton,
2003). Les expériences utilisant le
modéle murin démontrent qu’un
apport exogéne d'IL-12 avant I"infec-
tion par E. multilocularis se solde,
bien que tardivement, par une guéri-
son partielle voir totale du sujet. Cette
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guérison serait associée a une réduc-
tion de la sécrétion IL-4 et & une pro-
duction massive d’'|FN gamma par les
cellules « natura killer » (NK).

L’'extension et la dissémination de
I"infection par E. multilocularis chez
I"homme s accompagnent d’ une dimi-
nution du niveau de prolifération spé-
cifigue des lymphocytes circulants.
Ceci s observe en cas d'immunodéfi-
cience par exemple chez les individus
infectés par le virus du SIDA ou sous
traitement immunosuppresseur (Sailer
et al., 1997).

3.3. Leshétesintermédiaires
accidentels ou aberrants

3.3.1. L’échinococcose alvéolaire
chezle chien

L’ atteinte hépatique chez le chien se
manifeste sous la forme de lésions
d’ aspect tumoral pouvant occuper une
grande partie de la cavité abdominale.
Macroscopiquement, la ou les masses
apparaissent de couleur jaune-blan-
chétre et présentent une surface irré-
guliére. Le contenu des kystes est un
mélange de liquide visqueux et de
matériel nécrotique (Losson et
Coignoul, 1997 ; Haller et al., 1998).

Chez le chien, laforme adulte du para
site peut étre retrouvée concomitam-
ment avec laforme larvaire (Deplazes
et al., 1997). Pour tenter d’expliquer
ce phénoméne, deux hypothéses ont
été émises. Les ocaufs produits au
niveau intestinal, pourraient, suite a
une activité antipéristaltique gagner
I’ estomac. Au sein de cet organe, sous
I"action des enzymes gastriques et
pancréatiques, |'’embryon pourrait
éclore et migrer alors vers le foie.
Enfin, il est envisageable qu’ une proli-
fération du métacestode dans les
canaux biliaires soit suivie de I’ éimi-
nation de protoscolex dans I'intestin
viale canal cholédoque.

Les paramétres influencant la suscep-
tibilité du chien envers le stade lar-
vaire d’'E. multilocularis et la période
d’incubation de la maladie sont incon-
nus.

3.3.2. L’échinococcose alvéolaire
chez le porc et le sanglier

Au Japon, et dans différents pays
européens (Allemagne, France,
Suisse), plusieurs atteintes par |e stade
larvaire d’ E. multilocularis ont été
rapportées chez le porc et le sanglier
(Sakui et al., 1984 ; Kamiya et al.,
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1987 ; Plister et al., 1993).

Ces atteintes hépatiques se présentent
sous forme de | ésions atypiques nodu-
laires, blanchétres, d'une taille allant
de 1 420 mm de diamétre. L’ examen
histopathologique de ces nodules
révéle qu'ils sont congtitués de trois
parties distinctes. Une structure cen-
trale &’ aspect variable est bordée par
une zone d'infiltrat inflammatoire,
ellee-méme délimitée par une capsule
fibro-conjonctive. Contrairement a ce
qui est constaté chez les hbtesintermé-
diaires classiques, aucune lésion fer-
tile n’a pu étre mise en évidence chez
CeS espéeces.

En Suisse, cette infection a été rappor-
tée dans des exploitations ou les porcs
élevés a I’ extérieur mangeaient de
I"herbe. Une enquéte sérologique a
révélé des réactions élevées en ELISA
dirigés contre I’ antigéne specific d'E.
multilocularis Em2 (Deplazes et
Gottstein, 1991) chez 2,9 % des truies
soumises a |I'examen. Cette observa-
tion suggére une contamination tellu-
rique importante (Deplazes et Eckert,
2001).

3.3.3. Echinococcose alvéolaire chez
les primates

Comme I"homme, certains primates
peuvent abriter la forme larvaire du
parasite. De nombreux cas ont été
décrits en Allemagne (Rietschel et
Kimmig, 1994 ; Brack et al., 1997), au
Japon (Kondo ef al., 1996) et en
Suisse (Deplazes et Eckert, 2001 ;
Bacciarini et al., 2004).

Les especes Macaca fascicularis,
Macaca nigra, Miopithecus talopoin,
Gorillagorilla et Lemur catta peuvent
jouer le réle d hotes aberrants. Des
différences interspécifiques sont
cependant constatées ; le gorille, a
I'inverse du |émur et du macague, pré-
sente rarement des Iésions fertiles
(Kondo et al., 1996 ; Rehmann et al.,
2003 ; Bacciarini et al., 2004).

Le mode de contamination de ces ani-
maux maintenus en captivité reste
hypothétique; toutefois la présence de
renards au pourtour des enclos et la
consommation de végétaux pourraient
expliquer de telles atteintes (Deplazes
et Eckert, 2001 ).

3.3.4. Echinococcose alvéolaire chez
les équins

Au Japon et dans I'ex-URSS, des cas
d’ échinococcose alvéolaire équine ont
été décrits (Miyauchi et al., 1984 ;
Kaji et al., 1993).

Comme chez les suidés, les Iésions
hépatiques se présentent macroscopi-
guement sous laforme de nodules gri-
sétres bien circonscrits.

3.3.5. Echinococcose alvéolaire chez
le castor et le ragondin

Le castor (Castor fiber) et le ragondin
(Myocastor coypus) sont des espéces
réceptives au parasite. Plusieurs cas
ont été décrits en Allemagne (Worbes
et al.,, 1989), en Suisse (Janovsky et
al., 2002) et récemment en Belgique
(données non publiées). Danslamajo-
rité des atteintes, les Iésions décrites
étaient fertiles.

4. Distribution géographique et
prévalence chez lerenard

Au début des années 90, la présence
du parasite avait été rapportée en
France, en Allemagne, en Autriche et
en Suisse. Depuis lors on a pu ajouter
la Belgique, le Danemark, le
Lichtenstein, le Luxembourg, les
Pays-Bas, la Pologne, la Slovaquie et
laTchéquie soit un total de douze pays
européens (Eckert et al., 2000 ;
Deplazes et Eckert, 2001). En 2002,
I'ltalie (Manfredi et al., 2002) et la
Hongrie en 2003 (Sreter et al., 2003),
jusgue la indemnes, sont venus allon-
ger laliste des pays concernés.

4.1. Situation en Belgique

Depuis une dizaine d’'années, plu-
sieurs études réalisées en Belgique ont
permis de déterminer la distribution
du parasite dans|es différentes régions
du pays (Brachier et al., 1992 ; Losson
et al., 1997).

Les prévalences les plus éevées sont
rencontrées en Wallonie ou il semble
exister un gradient d’infestation
décroissant du sud-est au nord-ouest.
Les régions les plus concernées sont
I’ Ardenne et la Lorraine belge avec
des prévalences respectives de 33,1 %
et 23,1 % (Losson et al., 2003). Ces
valeurs s expliqueraient par |'exis-
tence dans ces régions de conditions
géoclimatiques propices au dévelop-
pement et au maintien du cycle parasi-
taire. En outre, I'existence a ces
endroits de nombreuses prairies et
sous-bois favorise la prolifération
massive des micro-rongeurs (Delattre
et al., 1988).

Sur les plateaux de moyenne a faibles
altitude, les prévalences varient de
17,2 % en Fagne Famenne a 1,6 %



pour la Hesbaye. De maniere assez
surprenante, le plateau de Herve
semble indemne de toute contamina-
tion (Losson et al., 2003).

En Flandre, une étude réalisée en 2002
a permis de mettre en évidence la pré-
sence d' E. multilocularis chez 1,7 %
des 236 renards examinés. Parmi les
guatre animaux positifs, deux renards
étaient originaires du sud-ouest de la
province du Brabant Flamand, un du
sud de la province de Flandre
Orientale et un du nord de la province
d’ Anvers (Vervaeke et al., 2003).

4.2. Situation en Europe

Les données sont reprises dans le
tableau Il.

4.3. Situation hors Europe

En dehorsdel’ Europe, E. multilocula-
risest largement répandu dans |’ hémi-
sphére nord. En Asie centrale, en Asie
du nord et dans certaines régions de
I’Amérique du Nord des foyers
d' échinococcose alvéolaire sont pré-
sents (tableau I11).

5. Dynamique detransmission de
I’ échinococcose alvéolaire

Une multitude de paramétres influen-
cent la dynamique de transmission de
ce parasite. Parmi ceux-ci, intervien-
nent les hotes définitifs, les hétes
intermédiaires et les facteurs biocli-
matiques.

5.1. Les hétes définitifs

Parmi les mammiféres sauvages, le
renard roux est |’ un de ceux qui posse-
dent I’ aire de répartition la plus vaste.
Son expansion géographique a
d ailleurs été favorisée par I"'homme.
Actuellement, il est présent sur latota
lité de I'Eurasie, a I’exception de
quelquesiles du sud de I'Inde et de la
péninsule indochinoise. Cette espéce
se rencontre également en Amérique
du Nord, en Afriqgue du Nord et dansla
vallée du Nil. Introduit en 1870 dans
I’état de Victoria, en Australie, a des
fins cynégétiques, le renard a depuis
colonisé la totalité de ce continent.

La densité d' animaux par km2 varie
selon le biotope et la disponibilité en
nourriture. Depuis quelques années,
les plus fortes densités sont observées
au pourtour des centres urbains. En

Belgique, les plus fortes densités s' ob-
servent dans la région de Bruxelles
(9,6 renards par km?) (De Blander et
al., données non publiées). En pro-
vince de Luxembourg, région princi-
palement constituée de prairies et de
bois, les densités estimées varient de
1,3 41,5 renards par kmz2 (Brochier et
al., 1999).

Cette augmentation des effectifs en
zones périurbaines pourrait représenter
un risque accru pour les populations
humaines. L'influence de I'&ge sur la
prévaence du portage d’E. multilocu-
laris chez le renard est controversée.
Certaines études montrent qu’ elle serait
plus élevée chez les juvéniles
(Wesshecher et al., 1994 ; Eckert et al.,
20014) tandis que d autres ne permet-
tent pas d'identifier de différence entre
les classes (Tackmann et al., 1998,
Losson et al., 2003).

En Europe, il a éé démontré que les
carnivores domestiques peuvent jouer
un rdle dans la contamination humaine
(Kern et al., 2004). Toutefois, le chat
semble moins réceptif que le chien
(Petavy et al., 2000).

5.2. Les hétesintermédiaires

De nombreuses espéces de rongeurs ont
éé identifiées comme héted' E multilo-
cularis, mais leur réle respectif varie
considérablement d’ une région al’ autre.

En Europe, deux genres de rongeurs
sont essentiellement impliqués
(Vuitton et al., 2003). Le campagnol
terrestre (Arvicola terrestris), le cam-
pagnol des champs (Microtus arvalis)
et le rat musqué (Ondatra zibethicus)
sont considérés comme les hdtes inter-
médiaires majeurs. La réceptivité de
ces hétes varie en fonction de facteurs
internes et externes propres a chague
espece. Chez A. terrestris, le métaces-
tode contenu dans la Iésion hépatique
est plus ou moins fertile. Ces diffé-

Figure 1 : Eufs d’ Echinococcus
multilocularis
— 4 (C: capsule,
- "".t Cr : crochets,
) MI : membrane
interne,
On : oncosphére)

rentes especes de rongeurs sont égale-
ment soumises a des cycles de pullula-
tion plus ou moins réguliers sur base
saisonniéere, annuelle, pluriannuelle et
locale. Ces constatations pourraient
expliquer la distribution hétérogéne
des foyers d’' échinococcose avéolaire
(Tackmann et al., 1998).

5.3. Facteurs associés au parasite

La période prépatente du parasite est
courte et varie de 26 a 29 jours
(Nonaka et al., 1996). La période
patente, période durant laguelle les
proglottis sont €liminés, est de 4 mois.
Les caufs excrétés dans les matiéres
fécales restent infectieux durant 1 a4
mois (Yagi et al., 1996). Les charges
parasitaires chez le renard sont
variableset il N’ est pasrare de dénom-
brer quelques milliers de vers dans
I'intestin. Une population de 10.000
vers adultes éliminent de 800 a 1400
proglottis par jour, ce qui représente
240.000 4420.000 caifs.

6. Techniques de dépistage
chez les hétes définitifs
et intermédiaires

Les techniques de dépistage chez les
hotes définitifs et chez les hotes inter-
meédiaires reposent sur des techniques
directes et indirectes.

6.1. Techniques directes
6.1.1. Chez |es hbtes définitifs

Deux techniques parasitologique per-
mettent la mise en évidence du para-
site : |I’examen, sous une loupe bino-
culaire, du produit de raclage de la
mugqueuse de |'intestin gréle et la
recherche microscopique aprés
concentration par sédimentation
(Deplazes et Eckert, 1996 ; Eckert et
al., 2001a). La méthode de détection

Figure 2 : foie de rat musqué présentant
des |ésions typiques d* échinococcose
alvéolaire (métacestode)
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par sédimentation est la technique de
référence (Eckert, 2003). Elle permet
de détecter des charges parasitaires
trés faibles (1 ver par intestin) a treés
élevées (57.000 vers par intestin).

La spécificité de ces deux méthodes
est de 99 %. Lasensibilité, quant aelle
varie, d'une méthode a I'autre. Par
comparaison a la technique de sédi-
mentation (sensibilité de 100 %), la
sensibilité de la technique du raclage
intestinal est de 78 % (Hofer et al.,
2000).

Différentestechniques ELISA et diffé-
rentes réactions de polymérisation en
chaine (PCR) ont été mises au point.
Ces méthodes diagnostiques sont
appliquées sur les matiéres fécales et
permettent I’ obtention d’un résultat
satisfaisant sur I’animal vivant.

La technique ELISA repose sur la
détection d’un antigéne spécifique
appelé EmA9. L'intensité du signal
observé semble en relation avec I'im-
portance delacharge parasitaire. Cette
technique a une spécificité théorique
de 95 % et une sensibilité variant selon
les auteurs de 85 a 95 % (Sakai et al.,
1998 ; Eckert et Deplazes, 2001). En
cas de charges parasitairestrésfaibles,
on observe une augmentation des faux
négatifs (Nonaka et al., 1998 ; Raoul
et al., 2001).

Latechnique PCR consiste en I'ampli-
fication de certaines séquences
d’ADN (Ul snRNA, 12S rRNA,
Deplazes et al., 2003). Sa spécificité
est de 100 % tandis que sa sensibilité
varie selon les auteurs de 89 % a 94 %
(Bretagneet al., 1992 ; Bretagneet al.,
1993 ; Monnier et al., 1996 ; Mathis et
al., 1996 ; Dinkel et al.,1998).

6.1.2. Chez les hétes intermédiaires

Chez les rongeurs, un examen visuel
du foie et de la cavité abdominale per-
met de déceler laplupart deslésions.

L histopathologie et la PCR sont les
deux techniques les plus utilisées pour
confirmer ou infirmer |’ étiologie des
Iésions hépatiques suspectes retrou-
vées lors de I'autopsie (Houin et
al.,1982).

6.2. Techniquesindirectes

Ces techniques sont largement utili-
sées pour le diagnostic chez I'homme,
accessoirement elles peuvent étre uti-
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lisé chez le chien.
6.2.1. Chez|'homme

Chez I"homme, lors d’'une suspicion
d'atteinte par E. multilocularis, il est
essentiel de poser un diagnostic étiolo-
gique précis et précoce pour permettre
la mise en place rapide du traitement
le plusindiqué.

Le diagnostic sérologique est une
méthode rapide et fiable. C’'est une
technique immuno-enzymatique basée
sur la recherche d' anticorps circulants
dirigés contre les antigénes Em2,
Em10 et Em18 d'E. multilocularis.
Des évaluations comparatives entre
ces trois antigenes indiquent une
bonne corréation entre les résultats
obtenus par Em2 ou Em2+-ELISA,
Em10-ELISA et Em18-immunoblot
(Ito et al., 2003a).

Les techniques d'imagerie médicale
permettent d’affiner et d'évaluer
I”étendue des Iésions causées par le
parasite. Ces lésions génerent des
images typiques a |’ échographie et/ou
a la radiographie. Parfois, d'autres
techniques plus performantes sont
requises pour affiner le diagnostic : la
résonance magnétique et différentes
techniques d'angiographie (Eckert et
al., 2001a).

7. Traitements et prophylaxie

7.1. Prophylaxie chez les hétes
définitifs

7.1.1. Lerenard

L’ approche thérapeutique pour le
contréle d’ E. multilocularis chez le
renard roux condste en I'administration
d’un anti-helminthique via I’emploi
d appéts médicamentés. Les campagnes
de vermifugation des renards se basent
aur lelargage de 15 a 20 appéts médica
mentés (50 mg de praziquantel par
appat) par km2 (Tackmann et al., 2001).
Ce traitement, bien qu'il ne soit pas spé-
cifique, est bien toléré par tous les ani-
maux €t bien accepté puisgue 90 % des
appéts disparaissent dans les quatre
jours. Une éude menée en Allemagne a
démontré qu’ apres six campagnes de
vermifugetion éalées sur une période de
quatorze mois, la prévaence locale de
I'infestation par E. multilocularischez le
renard est passée de 34 % a 4 %
(Schdling et al., 1997). Ces campagnes
de vermifugation permettent également
de diminuer les prévalences chez les HlI,
ce qui a pour comme conséguence
directe de diminuer la presson de réin-

fection chez I'HD (Ito et al., 2003c).

Le praziquantel est non ovicide et uni-
guement actif sur les stades intesti-
naux immatures et adultes du parasite.
En outre, il posséde une dose effective
de 90 (ED-90), ce qui correspondant a
90 % des vers éliminés apres I'inges-
tion d’'une dose unique de 4,6 (2,1-
10,1) mg/kg (Oakley, 1991 ; Bauer,
1994 ; Eckert et al., 20014).

La complexité de la mise en place de
telles campagnes, les colts inhérents
et le caractére transitoire de I’ effet
obtenu aprés I’ arrét de la prophylaxie,
rendent cette méthode peu rédliste a
grande échelle (Hegglin et al., 2003).

7.1.2. Les carnivores domestiques

Chez les carnivores domestiques,
deux molécules peuvent étre utilisées
pour éliminer le stade intestinal a
savoir le praziquantel et I’ epsiprantel.

Le praziquantel est administré a la
dose de 5mg/kg et son efficacité peut
atteindre 99,9 % (Thomas et Gonnert,
1978). Lors de I’ application d'un trai-
tement unique, il est possible de
retrouver une charge parasitaire rési-
duelle (Rausch et al., 1990 ; Jenkins,
1998). Chez le chat et le chien, le pra-
ziquantel s'administre soit per os soit
par voie intramusculaire. Une formu-
lation « spot on » est disponible chez
le chat et la dose requise est de
8 mg/kg. A cette dose, cette forme
galénique est efficace a 100 % contre
Tamia taeniformis, Dipylidium cani-
num et E. multilocularis (Jenkins et
Romig, 2000).

L’ epsiprantel aune structure proche de
celle du praziquantel. Il s’administre
per os, respectivement a la dose de
5,5 mg/kg et de 2,75 mg/kg chez le
chien et lechat. L’ epsiprantel serévéle
plus efficace chez le chat (100 %) que
chez le chien (99 %). Cependant, en
cas de fortes infestations, tant chez le
chat que chez le chien, la survie d'un
petit nombre de vers est possible
(Eckert et al., 2001b).

Le praziquantel et I’epsiprantel sont
deux molécules bien tolérées par le
chien et le chat. La seconde a pour
avantage une faible absorption et donc
uneforte persistance au sein del’ intes-
tin ou réside le parasite. Néanmoins,
chez lechien, lavermifugation al’ aide
de praziquantel est a préférer car dans
un cas sur deux on constate la persis-
tance d'une charge parasitaire rési-
duelleavec I epsiprantel (Eckert et al.,
2001b). Si I’ epsiprantel est utilisé, une
seconde administration 1 a 7 jours



apres la premiére doit étre effectuée.

7.2. Traitement de I’ échinococcose
alvéolaire humaine

Selon le stade d' évolution de la mala
die, différentes approches thérapeu-
tiques peuvent étre envisagées (Eckert
et al., 2001a). Lors d'un diagnostic
précoce, un traitement médicamen-
teux sera instauré. A I'inverse, les
atteintes diagnostiquées tardivement
nécessiteront habituellement une
approche chirurgicale.

En I’ absence de traitement, cette zoo-
nose serévele fatale dans plus de 80 %
des cas (Reuter et al., 2000).

7.2.1. L etraitement chirurgical

Le traitement de |’'échinococcose
alvéolaire requiert au préalable un
examen approfondi par des techniques
d'imagerie médicale. Enfonction dela
gravité plus ou moinsimportante de la
Iésion, on se dirigera vers une exérese
partielle du foie ou vers une greffe
hépatique totale.

Lors d'atteintes extrahépatiques,
gu’ elles soient localisées au niveau de
la rate, des poumons, des os ou au
niveau cérébral (5 % des cas), le pro-
nostic dépendra du stade d’ évolution
(Aydin et al., 1986 ; Topsakal et al.,
1996 ; Tuzun et al., 2002).
Exceptionnellement, des métastases
sont observées au niveau de la
méchoire, des ctes, de lacolonne ver-
tébrale, des surrénales, du coaur et de
lavessie (Claudon et al., 1987).

L’ exérese chirurgicale partielle est uti-
lisée lors d'atteintes limitées et bien
circonscrites. Vu le caractére invasif
du processus pathologique, une exé-
rese la plus large possible doit étre
pratiquée. Méme ainsi, les risques de
récidive ne sont pas entiérement élimi-
nés. Par contre, lors d atteintes
séveres, le traitement requiert |’ abla-
tion compléte du foie suivie d’'une
transplantation hépatique (TH).

Les complications post-opératoires
dépendent principalement de |’ état
d’avancement de la maladie. De plus,
I’ utilisation post-opératoire de sub-
stances immunosuppressives anti-rej et
facilite la progression des foyers rési-
duels d’ échinococcose alvéolaire.

7.2.2. Traitement médical

La chimiothérapie de I'EAH repose
principalement sur I'utilisation de
deux molécules de la famille des ben-
zimidazolés : |'albendazole et le
meébendazole. Le praziquantel est uti-

lisé accessoirement.

Le mébendazole est administré per os
aladose de 40-50 mg/kg/jour en trois
prises journaliéres pendant une
période minimale de deux ans
(Bresson-Hadni et al., 1999 ; Reuter et
al., 2000 ). Quatre semaines apres le
début du traitement, la dose est adap-
tée pour obtenir une concentration
plasmatique d’ au moins 250 nmol/l
soit 74 ng/ml. Chez certains patients,
des concentrations de 80 a 100 ng/ml
donnent de bons résultats s le traite-
ment est appliqué sur une longue
durée.

L' albendazole est administré per os a
la dose de 10 a 15 mg/kg/jour en deux
prises journalieres. Selon les recom-
mandations du fabricant, une adminis-
tration cyclique (28 jours de traite-
ment suivi de 14 jours d'interruption)
permet une réduction de la toxicité.
Néanmoins, certains auteurs estiment
gu’une administration continue est
bien tolérée et conduit a un meilleur
résultat (Ammann et al., 1994 ; Liu,
1997 ; Reuter et al, 2000).

Ces traitements doivent étre adminis-
trés, soit accompagnés d’'un repas
riche en graisse (Lange et al., 1988),
soit accompagnés de dexamethasone
(Jung et al., 1990) soit de cimetidine
(Wen et al., 1993). Les benzimidazo-
Iés entrainent exceptionnellement des
troubles gastro-intestinaux, del’ alopé-
cie réversible, de la protéinurie, de la
neutropénie, des troubles hépatiques
(augmentation des transaminases san-
guines) et parfois des troubles neuro-
logiques (Venkatesan, 1998).

Les benzimidazolés sont parasitosta-
tiques et leur administration prolongée
ne conduit qu'a une rémission de la
maladie (Sarciron et al., 1997 ;
Ammann et al., 1998). Ceci S explique
par le fait que lamembrane lamellaire
du kyste est une structure trés peu per-
méabl e aux molécules potentiellement
actives (Urrea-Paris et al., 1999).

L’ utilisation des benzimidazolés en
thérapie pré-opératoire et post-opéra-
toire peut prévenir le risgue de réci-
dive (Bresson-Hadni et al., 1999 ;
Delbecque et al., 2002).

Le praziquantel est une molécule dont
I" efficacité est controversée (Taylor et
al., 1988). Elle est active sur les pro-
toscolex dont elle provoque la nécrose
(Richards et al., 1989; Taylor et al.,
1989). L utilisation conjointe de cette
molécule et de I’abendazole permet

une synergie qui améliore |’ efficacité
du traitement. L’'albendazole permet
de réduire la taille de la lésion kys-
tique tandis que le praziquantel induit
la nécrose des protoscolex (Taylor et
al., 1989).

8.Contrble et prévention de
I” échinococcose alvéolaire

Au vu de sa biologie, |’ éradication
compléte du parasite semble utopique.
Toutefois, un certain nombre de
mesures préventives peuvent étre
mises en place.

8.1. Controle chez les hbtes définitifs

Pour lutter activement contre le para-
site différentes stratégies sont utili-
sées.

8.1.1. Elimination des hétes définitifs

(renards, chiens et chats errants)

En I'absence d’un nombre significatif
d hétes définitifs, le parasite ne peut
plus perpétuer son cycle. Un seul cas
d éradication compléte a été décrit ;
entre 1950 et 1955, sur I'fle de
Rebund, deux mille renards roux et
trois milles chiens errants ont été cap-
turés et euthanasiés. Depuis, il semble
guele parasite ait été éradiqué del’le.
Cette approche n’ est pas envisageable
a large échelle, des facteurs éthiques,
écologique et économique devant étre
pris en compte.

8.1.2. Vermifugation des hétes définitifs

L’ approche prophylactique chez le
renard roux consiste en |’administra-
tion d’appéats médicamentés (cfr cha
pitre 7.1.1.). Cette approche thérapeu-
tique ne permet pas I’ élimination
compléte et définitive du parasite.
L’ effet se maintient tout au plus durant
guelques semaines aprés I'arrét des
traitements. Ce phénomeéne s explique
par lafaible immunité dével oppée par
lerenard vis-a-vis du parasite et par le
fait que le réservoir sylvatique fait
intervenir les rongeurs et les carni-
VOores sauvages.

Chez les carnivores domestiques, une
vermifugation mensuelle a I’aide de
praziquantel prévient tout risque de
contamination de I’ homme.

8.2. Mesures préventives chez
I"homme

Les carnivores sauvages et domes-
tiques sont susceptibles de représenter
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un risque pour les personnes qui les
manipulent. L'infection humaine par
E. multilocularis se produit suite a
I"ingestion accidentelle d'caufs. La
dose infectante requise est inconnue.

L'infection de I'homme par des ocaifs

d échinocoque est principalement liéea:

- la manipulation d’hotes définitifs
infestés. Les ocaufs sont alors pré-
sents sur le pelage, en particulier
au niveau de la queue, aux pour-
toursdel’anus.;

- I'ingestion d’'aliments crus : fruits
des bois (myrtilles, mdres,
fraises...), plantes (pissenlits...),
champignons et |égumes du pota-
ger (salades...) contaminés par
des caufs. Comme suggéré pour
les caufs de certains ténia, les den-
rées alimentaires pourraient-étre
contaminées par des caufs trans-
portés par le vent, les oiseaux, les
mouches et autres insectes
(Torgerson et al., 1995) ;

- I'ingestion d’'eau contaminée par
des matiéres fécales de carnivores
porteurs du parasite (Eckert et al.,
2001a) ;

- I'activité professionnelle ; il sem-
blerait que les agriculteurs soient
les personnes les plus exposées, a
Iinverse le jardinage n’apparait
pas comme un facteur de risgue
(Kern et al., 2004) ;

- les activités en foréts comme le
ramassage de bois jouent proba-
blement un rdle dans la contamina-
tion humaine (Kern et al., 2004) ;

Compte tenu de ces différentes
sources de contamination, seules des
mesures préventives permettent de
minimiser le risque infectieux. Il est
recommandé de bien laver et de préfé-
rence cuire tous les aliments prove-
nant d’ endroits potentiellement conta-
minés, d’éviter toute manipulation
inutile des dépouilles et excréments de
renards. Si cette manipulation s avére
nécessaire, |’ utilisation de gants a
usage unique est indispensable.

9. Conclusion

Un nombre considérable de données
se sont accumulées depuis une tren-
taine d’'années sur |’ échinococcose
alvéolaire. En particulier I’ épidémio-
logie et le diagnostic ont fait des pro-
grés spectaculaires. Ce dernier point
permet un diagnostic précis et précoce
ce qui améliore considérablement le
pronostic de cette grave parasitose.

Cette zoonose semble en apparente
progression : |’augmentation des
populations périurbaines et urbaines
de renards roux doit retenir I’ attention
des structures sanitaire en Europe et
ailleurs.

SUMMARY :

E. multilocularis is a small tape-
worm which uses different species
of foxes and rodents as final and
intermediate hosts respectively. In
humans, infection with the meta-
cestode stage can result in a
potentially lethal liver condition
named alveolar echinococcosis
(AE). Recent studies in central
Europe have show that E. multilo-
cularis has a wider geographic
range than previously anticipated.
By the end of the 1980s, endemic
areas of E. multilocularis were
know to exist in only four countries,
but now the parasite is present in at
least 14 European countries. This
paper provide recent data on the
biology of E. multilocularis, the epi-
demiology of AE and the different
tools which are available to treat or
prevent this disease which seems
in apparent extension.

Key-words: Echinococcosis,
zoonosis, Europe, epidémiology
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