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Introduction

Le syndrome d’immunodéficience acquise (SIDA) a été identifié pour la première fois en 
1981 comme un groupe d’infections opportunistes sans précédent qui apparaît chez 
des individus dont le système immunitaire n’est pas prédisposé à un disfonctionnement 
(Durack, 1981).

Les agents étiologiques du SIDA, à savoir les virus de l’immunodéficience humaine 
de type 1 et 2 (VIH-1 et VIH-2), sont des rétrovirus qui prennent probablement naissance 
respectivement chez les chimpanzés (Pan troglodytes) et chez le singe mangabé enfumé 
(Cercocebus atys) (Gao et al., 1999; Hahn et al., 2000). Le VIH a été isolé en 1983 et associé 
au SIDA en 1984 (Barre-Sinoussi et al., 1983; Gallo et al., 1984; Levy et al., 1984).

On estime qu’actuellement 42 millions d’individus sont infectés dans le monde, la 
grande majorité d’entre eux étant située en Afrique subsaharienne. En 2002, l’infection au 
VIH s’est propagée à un taux alarmant avec plus de 5 millions de nouvelles infections et 3 
millions de morts (UNAIDS, 2002).

Le SIDA peut être considéré comme une maladie du système immunitaire qui empêche 
celui-ci de fonctionner de manière efficace. Le VIH peut affaiblir le système immunitaire 
dans des proportions telles que l’hôte infecté se trouve incapable de contrôler certains 
organismes habituellement enrayés par un système immunitaire sain. Pour cette raison, 
ces agents pathogènes sont appelés «opportunistes» car ils ne peuvent exprimer leur effet 
pathogène que lorsqu’ils sont associés à des facteurs prédisposants qui affaiblissent le 
système immunitaire.

Certaines de ces infections sont des zoonoses bien connues qui se transmettent natu-
rellement entre les vertébrés et l’homme. D’autres sont associées aux animaux même si 
ces derniers ne les transmettent pas directement. Outre ces rencontres directes avec les 
animaux, un contact indirect est aussi possible par le biais d’autres intermédiaires comme 
des aliments ou de l’eau contaminée.

Les interactions entre les animaux et l’homme sont particulièrement complexes et le 
personnel soignant devrait être conscient du rôle potentiel que jouent les animaux dans 
les maladies infectieuses chez les patients infectés par le VIH. Ce lien ne se limite pas au 
contact direct entre l’homme et les animaux, il peut aussi être indirect. Dans le cas d’une 
transmission indirecte, des schémas complexes sont généralement en cause et il est impor-
tant de les connaître pour mieux comprendre l’épidémiologie des infections liées au VIH et 
pour dispenser un soutien médical adéquat aux patients infectés.

Des traitements capables de ralentir la vitesse d’affaiblissement du système immunitaire 
par le VIH sont dorénavant disponibles ainsi que des médicaments efficaces pour traiter 
les agents pathogènes opportunistes. Néanmoins, il est urgent de mettre à jour l’étroite 
corrélation qui existe entre l’hôte et les agents pathogènes opportunistes. Ceci permettra 
de mieux comprendre les schémas pathogéniques et fournira de meilleures stratégies aux 
communautés scientifiques pour prévenir les infections opportunistes se développant chez 
les patients infectés par le VIH ou au moins réduire leur taux.
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Ce document a pour but d’une part de donner un aperçu des principales zoonoses 
jouant un rôle significatif dans l’épidémiologie du SIDA et d’autre part de fournir au per-
sonnel soignant impliqué dans le suivi des personnes infectées par le VIH un outil pratique 
et facile à utiliser.
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Le VIH et le système immunitaire: 
une interaction complexe

Traditionnellement, la réponse du système immunitaire des vertébrés se divise en deux: la 
réponse primaire ou non spécifique et la réponse spécifique.

La réponse primaire comporte les réponses des cellules du système des phagocytes 
mononucléaires, des cellules dendritiques, des granulocytes ainsi que celles des cellules 
tueuses naturelles (NK). Toutes sont activées par des organismes infectieux et ne nécessitent 
ni une participation directe de la cellule T ni une sensibilisation préalable. Etant donné que 
leur réponse aux agents pathogènes est rapide et immédiate, on considère que la réponse 
cellulaire primaire constitue la ligne de front du système immunitaire et la première étape 
de la réponse de l’hôte.

Les cellules de la réponse primaire interagissent aussi avec les lymphocytes par deux 
moyens différents. Le premier consiste à présenter les antigènes aux lymphocytes T et B 
sous la forme de fragments peptidiques par le système du complexe majeur d’histocompa-
tibilité (CMH). Le second consiste à libérer des molécules, spécifiquement des cytokines, qui 
sont capables de moduler et d’influencer la réponse immunitaire (Unanue, 2000).

Contrairement à la réponse primaire, la réponse secondaire nécessite la reconnaissance 
spécifique des antigènes étrangers. Ces deux réponses sont intimement liées et s’influen-
cent mutuellement. En réalité, la réponse immunitaire spécifique exécute plusieurs de ses 
fonctions effectrices par l’activation d’éléments de l’immunité primaire.

La réponse spécifique peut être divisée en deux parties, à savoir la réponse immunitaire 
à médiation cellulaire qui concerne principalement l’activation des cellules T et les méca-
nismes effecteurs et la réponse humorale consistant à la maturation des cellules B et la 
production d’anticorps.

Dans le cas d’une infection par des agents pathogènes intracellulaires, les lymphocytes 
T CD4 dominent et assurent la réponse.

Les lymphocytes T CD4 sont sensibilisés et reconnaissent les peptides présentés dans le 
contexte des molécules de classe II du complexe majeur d’histocompatibilité à la surface des 
cellules spécialisées présentatrices d’antigènes, comme les macrophages et les cellules den-
dritiques. Les lymphocytes T CD4 entament alors une différentiation en cellules effectrices, 
qui se distinguent par leur capacité à produire une grande quantité de cytokines.

Le VIH peut être transmis par contact sexuel, par exposition parentérale aux produits 
sanguins et par transmission verticale lors de la grossesse ou de l’accouchement (Curran 
et al., 1988). La caractéristique principale du SIDA est une diminution du nombre des 
lymphocytes T CD4, qui provoque une grave immunodépression ouvrant ainsi la voie au 
développement d’infections opportunistes et de néoplasmes (Fauci et Lane, 1991).

Lors du suivi clinique, on a observé que le niveau de lymphocytes T CD4 déclinait pro-
gressivement. Ceci laisse penser qu’en plus d’un effet direct sur les lymphocytes T CD4 
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circulants il existe aussi une nette incapacité à régénérer efficacement le pool de cellules 
T CD4 (Fauci et al., 1991). Ce manque de régénération des lymphocytes T CD4 associé 
aux troubles hématologiques fréquents lors d’une infection au VIH ou au SIDA (à la fois in 
vivo et in vitro) peut refléter une infection au VIH de la moelle osseuse et autres cellules 
lymphoïdes souches. En fait, on a montré que le VIH était capable d’infecter in vitro les 
cellules de la moelle osseuse chez l’homme ainsi que de diminuer leur capacité à proliférer 
et à coloniser (Steinberg, Crumpacker et Chatis, 1991).

L’interaction entre le VIH et le système immunitaire est un sujet très complexe car, para-
doxalement, dans le cas des maladies comme le SIDA, les cellules destinées à contrôler et 
détruire les molécules étrangères ont été choisies par les agents pathogènes eux-mêmes 
pour devenir leur site de multiplication de prédilection. Ce lien détermine un scénario par-
ticulier dans lequel l’équilibre entre les mécanismes de protection des cellules de l’hôte sont 
opposés à ceux des virus, en permettant la mise en place d’une infection chronique avec 
une diminution progressive et fatale des lymphocytes T CD4.

Le déclin des lymphocytes T CD4 affaiblit le système immunitaire au point d’affecter sa 
capacité à lutter contre certaines infections dites «opportunistes» normalement contrôlées 
par un système immunitaire sain, mais qui peuvent provoquer de sérieux problèmes ou 
mettre en danger la vie des personnes atteintes du SIDA.
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Zoonoses et SIDA

Pour bien appréhender les maladies infectieuses opportunistes qui peuvent survenir facile-
ment chez les patients touchés par le SIDA ou le VIH, il est extrêmement important de diffé-
rencier les pays en voie de développement des pays développés. En effet, ceux-ci présentent 
des situations distinctes donnant lieu à des scénarios différents par rapport aux coutumes, 
aux schémas épidémiologiques et à l’interaction entre les êtres humains et les animaux.

Dans les pays développés, le plus souvent, les patients infectés par le VIH ou le SIDA 
contractent une zoonose par contact direct avec des animaux de compagnie ou par 
consommation d’aliments d’origine animale contaminés. Dans les pays en voie de dévelop-
pement, le cas le plus fréquent est un contact direct avec des animaux d’élevage ou sauva-
ges et leurs dérivés. Cela signifie que les risques et les mécanismes de diffusion des agents 
zoonotiques sont différents selon les régions géographiques considérées. Ces différences 
doivent être prises en compte lors de l’organisation d’une stratégie de contrôle efficace.

De toute évidence, les interactions entre les animaux et l’homme sont très complexes 
et le personnel soignant devrait prendre conscience du rôle potentiel des animaux dans 
la transmission de maladies infectieuses aux patients infectés par le VIH ou le SIDA. Ces 
derniers ne sont pas tenus de se défaire de leurs animaux de compagnie, d’éviter tout 
contact avec des animaux ou d’arrêter de consommer des aliments d’origine animale, mais 
ils devraient être informés sur les risques liés à leurs actions et sur la manière de réduire le 
danger potentiel lié aux animaux.

D’une façon générale, nous pouvons définir deux points critiques différents à prendre 
en compte pour réduire le risque d’infection dû aux agents pathogènes opportunistes: les 
aliments d’origine animale et le contact direct avec les animaux, qu’ils soient d’élevage ou 
de compagnie.

La sécurité alimentaire est un sujet complexe qui implique de nombreux professionnels, 
mais les règles de base visant à minimiser le risque de consommation d’aliments infectés 
sont fondées sur l’idée que la plupart des agents pathogènes opportunistes alimentaires 
sont thermosensibles et sont des agents contaminants et non infectants. Ceci signifie 
que les aliments sont contaminés le long de la chaîne de production entre l’abattage et 
l’assiette du consommateur. Nous nous concentrerons sur des aspects particuliers qui ont 
été rencontrés par des consommateurs immunodéprimés. Les règles générales énumérées 
ci-dessous ne sont pas liées à des agents pathogènes isolés. La plupart sont applicables à la 
fois dans les pays développés et dans les pays en voie de développement.

Une description plus détaillée pour chaque agent pathogène est rapportée séparé-
ment.

• Eviter de manger de la viande, de la volaille, du poisson ou des œufs crus ou mal cuits. 
Ceci réduit le risque d’ingestion d’agents pathogènes qui infectent ou contaminent 
fréquemment ces aliments.
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• Eviter les aliments qui ont été cuisinés sans la garantie d’une très bonne hygiène. 
Dans la mesure du possible, il faudrait éviter les restaurants, les aliments à emporter 
ou préparés à l’avance. Lorsqu’il n’y a pas d’autres manières de se nourrir, com-
mander des aliments simples qui nécessitent peu de préparation, comme une viande 
bien grillée.

• Les aliments doivent être manipulés correctement et sans risque, de l’achat à la 
consommation. En règle générale, le risque de contamination est directement pro-
portionnel au nombre de manipulations. Ceci signifie que plus les aliments sont 
manipulés, préparés ou séchés, plus ils risquent d’être contaminés.

• Considérer la viande crue comme un agent potentiel de contamination. La conserver 
séparément. Eviter de stocker de la viande plus de trois jours dans un réfrigérateur.

• Se laver les mains et laver les ustensiles soigneusement avant de commencer à cuisin-
er. Utiliser des planches de découpe en verre ou en bois pour préparer la viande. Ceci 
évite la contamination croisée des bactéries présentes dans la viande avec d’autres 
aliments qui ne seront pas cuits avant d’être consommés.

• Réfrigérer les restes immédiatement après un repas, les répartir dans des récipients 
creux et les couvrir avec un film plastique ou du papier d’aluminium. Ne pas conserver 
les restes plus de trois ou quatre jours et bien les réchauffer avant de les consom-
mer.

• Le lait pourrait être une source fréquente d’agents pathogènes pour l’homme et 
devrait être pasteurisé ou bouilli juste avant d’être consommé. Les produits laitiers 
devraient être fabriqués à partir de lait pasteurisé et devraient être maintenus à une 
température et un taux d’humidité appropriés;

• Les autres sources d’infection possibles sont l’eau, les légumes et les fruits. Afin 
de minimiser les risques provenant de ces aliments, boire de l’eau ou des boissons 
uniquement en canette ou en bouteille. Utiliser de la glace faite à partir d’eau bouillie. 
Eviter les légumes non cuits et les salades ou les fruits non pelés.

Le contact direct avec les animaux de compagnie ou d’élevage est une source fréquente 
d’infection pour les personnes immunodéprimées. Afin de minimiser les risques provenant 
de ces sources, il est fortement recommandé à ces personnes:

• d’éviter les contacts directs avec les fèces d’animaux;
• de se laver les mains après avoir touché des objets qui peuvent être contaminés par 

des fèces d’origine animale;
• de retirer les fèces tous les jours de toute litière et de se laver les mains en suivant.
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Tuberculose due à 
Mycobacterium bovis

La tuberculose à elle seule est responsable de plus de morts dans le monde entier que 
n’importe quelle autre maladie infectieuse. On estime qu’environ un tiers de la population 
mondiale est infecté et risque de développer la maladie.

L’Organisation Mondiale de la Santé estime que 4,4 millions de personnes dans le 
monde sont infectées à la fois par Mycobacterium spp. et par le VIH et prévoit un million 
de morts chaque année dans cette population.

ÉTIOLOGIE
La tuberculose est une maladie essentiellement respiratoire et la transmission de l’infection 
se fait principalement par la voie aéroportée. Chez les mammifères, la tuberculose est due à 
un groupe de microorganismes incluant le complexe Mycobacterium tuberculosis, composé 
de Mycobacterium tuberculosis, M. bovis, M. microti et M. africanum.

Les infections dues à M. tuberculosis se limitent presque exclusivement aux humains et 
aux primates en captivité (O’Reilly et Daborn, 1995). Il existe des preuves solides permettant 
d’affirmer que même si les autres animaux sont sensibles à une infection à M. tuberculosis, 
dans la plupart des cas, ce sont des hôtes terminaux qui s’infectent par contact avec des 
humains infectés mais uniquement de façon sporadique.

M. microti a d’abord été isolé sous la forme d’une tuberculose mammifère inhabituelle 
chez des campagnols des champs (Microtus agrestis) en 1937 (Wells, 1937). Depuis lors, 
plusieurs isolements ont été publiés (Wells, 1953; Wells et Willylie, 1954). Outre les cam-
pagnols des champs, les mulots sylvestres, les campagnols roussâtres et les musaraignes 
s’infectent aussi naturellement. M. microti est peu pathogène et de très fortes doses sont 
nécessaires pour provoquer une maladie progressive chez des animaux de laboratoire 
(O’Reilly et Daborn, 1995).

Bien qu’il soit pathogène pour d’autres animaux que les campagnols et les petits 
mammifères, M. microti ne représente pas une menace pathogène pour les êtres humains 
(O’Reilly et Daborn, 1995).

M. africanum a des caractéristiques intermédiaires entre celles de M. tuberculosis et 
celles de M. bovis (Grange et Yates, 1989). Il a été isolé occasionnellement sur des lésions 
tuberculeuses chez des animaux domestiques ou sauvages et son importance en tant 
qu’agent zoonotique est donc modeste.

ÉPIDÉMIOLOGIE
La tuberculose due à M. bovis se distribue dans le monde entier et constitue un des pro-
blèmes les plus importants en matière de santé publique et vétérinaire (O’Reilly et Daborn, 
1995). Elle est particulièrement préoccupante chez les bovins même si elle peut survenir 
chez l’homme et chez de nombreuses espèces animales sauvages et domestiques. La chèvre 
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et le porc y sont très sensibles alors que les moutons et les chevaux sont plus résistants.
En général, les êtres humains s’infectent à partir des bovins mais d’autres sources d’in-

fection ont aussi été rapportées. Au début du dix-neuvième siècle, on a émis l’hypothèse 
d’une association entre la scrofule (lymphadénopathie tuberculeuse cervicale) et la consom-
mation humaine de lait de vache (révisé dans Grange, 2001).

Il semblerait que M. bovis soit moins virulent que M. tuberculosis chez les êtres humains. 
Cette hypothèse vient du fait que l’incidence de la transmission d’homme à homme ainsi 
que la probabilité d’une réactivation endogène des années ou des décennies après l’infec-
tion initiale sont très faibles.

CARACTÉRISTIQUES CLINIQUES
Du point de vue des caractéristiques cliniques, radiologiques et pathologiques, la tubercu-
lose due à M. bovis ne peut être distinguée de celle due à M. tuberculosis. Cependant, en 
général, M. bovis infecte les hommes par du lait contaminé et ne se caractérise pas par une 
infection pulmonaire mais par une lymphadénopathie cervicale suite à la colonisation et 
l’infection des bacilles du lait dans les amygdales ou le pharynx. La tuberculose pulmonaire 
due à M. bovis est assez rare et la plupart des cas rencontrés se limitent aux zones rurales et 
font probablement suite à une infection aéroportée par des bovins malades.

Tandis que les infections humaines dues à M. bovis sont de nos jours très rares dans les 
pays développés, on connaît mal la situation des pays en voie de développement. Peu d’in-
formations sont disponibles sur la tuberculose humaine et bovine et la politique d’abattage 
des animaux reconnus atteints (test-and-slaughter) n’est pratiquée que dans quelques pays. 
Lorsque les informations sont disponibles, M. bovis est responsable de 0,4 à 8 pour cent des 
cas de tuberculose, ce qui montre que M. bovis est un facteur important de la tuberculose 
humaine (Grange, 2001).

Dans environ 10 pour cent des cas, l’infection due à Mycobacterium spp. peut ne pas 
s’exprimer sous forme d’une tuberculose déclarée pendant des décennies. Cela dépend de 
l’équilibre entre le bacille et le système immunitaire. A cet égard, les personnes immunodépri-
mées ont plus de probabilité de développer une tuberculose active suite à une infection par 
Mycobacterium quelque soit son origine. Par conséquent, l’impact potentiel d’une pandémie 
de SIDA ou d’infections au VIH chez l’homme sur l’épidémiologie de la tuberculose humaine 
due à M. bovis est très préoccupant, en particulier dans les pays en voie de développement 
où la tuberculose bovine reste un problème majeur. Dans ces régions, les informations sont 
encore limitées et la situation exacte n’est pas connue mais les quelques données disponibles 
montrent que les cas déclarés dans les pays en voie de développement pourraient être la 
pointe d’un iceberg. Il est nécessaire de réaliser d’urgence des études épidémiologiques plus 
poussées et d’instituer des mesures de contrôle là où cela est nécessaire.

PRÉVENTION DE L’INFECTION
Pour minimiser le risque d’apparition de tuberculose bovine, il est important de garder à 
l’esprit les règles suivantes:

• éviter le contact direct avec les animaux infectés;
• boire du lait ou des produits laitiers pasteurisés;
• pratiquer la vaccination à l’aide d’un vaccin BCG dans les zones où la prévalence de la 

tuberculose bovine est élevée.
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Infection entérique due 
aux salmonelles et aux 
Campylobacters

SalMonelleS
ÉTIOLOGIE
Les salmonelles sont des bactéries à Gram négatif de la famille des entérobactériacées. Les 
salmonelles sont généralement considérées comme des agents pathogènes parmi les plus 
répandus, à la fois chez l’homme et chez les animaux. Il existe plus de 2000 sérotypes avec 
des spécificités d’hôtes différentes. En général, la plupart des salmonelles peuvent infecter 
différentes espèces même si certaines ont une niche biologique très restreinte. Chez les 
patients atteints du SIDA, on a rapporté une augmentation de la fréquence et de la gravité 
des souches de salmonelles non typhoïdes qui peut aussi être la première manifestation du 
SIDA (Sperber et Schleupner, 1987). Les espèces isolées les plus communes sont Salmonella 
typhimurium et Salmonella enteritidis (Levine et al., 1991) et l’infection se présente souvent 
sous forme d’une diarrhée récurrente avec une bactériémie qui réapparaît fréquemment 
malgré la thérapie.

Dans les pays en voie de développement, l’infection au VIH et le SIDA sont des facteurs 
de risque importants pour la salmonellose non-typhoïde et la bactériémie. Lors de récentes 
études portant sur des africains adultes atteints d’infections du système sanguin, des sal-
monelles non-typhoïdes ont été isolées chez plus de 35 pour cent d’entre eux (Hohmann, 
2001).

ÉPIDÉMIOLOGIE
L’infection par les salmonelles se transmet en général à partir des animaux ou de leurs pro-
duits comme la viande, les volailles, le lait et les œufs. Un mode de transmission fréquent, 
souvent méconnu, est la contamination croisée lors de la préparation des repas dans la 
cuisine.

Les salmonelles existent dans le monde entier chez les animaux domestiques et sauva-
ges, y compris chez les reptiles, les oiseaux et les insectes (Morse et Duncan, 1974). Chez 
l’homme, les animaux et les produits d’origine animale constituent la principale source 
d’infection par les salmonelles non-typhoïdes. Le microorganisme peut survivre longtemps 
dans l’environnement. La prévalence de Salmonella spp. chez les animaux domestiques 
a fait l’objet de nombreuses études. Les plus sensibles sont les animaux jeunes, malades 
ou immunodéprimés, en particulier s’ils vivent dans des conditions de surpeuplement. Les 
animaux atteints de salmonellose peuvent être des porteurs asymptomatiques ou présenter 
des symptômes avec de la diarrhée. Ces derniers présentent souvent une plus forte concen-
tration de salmonelles dans leurs fèces (Fox, 1991).
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D’autres animaux de compagnie constituent un réservoir important pour l’homme. Les 
reptiles en particulier représentent un risque significatif; en effet, pas moins de 90 pour cent 
peuvent être porteurs de Salmonella spp. (Chiodini et Sundberg, 1981).

La salmonellose se transmet par la voie oro-fécale; la source d’infection humaine la plus 
importante est l’ingestion d’aliments ou d’eau contaminés. S. typhimurium est présent 
principalement chez le bœuf et le porc et le lait cru ou en poudre. Les volailles et leurs 
produits sont aussi responsables d’un grand nombre de foyers, surtout dus à S. enteritidis. 
Le lait cru a été impliqué dans de nombreux foyers de S. dublin associés à des séquelles 
graves chez les patients atteints du SIDA.

CARACTÉRISTIQUES CLINIQUES
En général, la salmonellose entraîne une diarrhée passagère mais elle peut aussi se mani-
fester par une bactériémie asymptomatique, en particulier chez les enfants ou lorsqu’il 
existe des facteurs prédisposants. Chez les patients infectés par le VIH, la salmonellose se 
caractérise par une diarrhée intense et de longue durée souvent associée à une septicémie. 
La caractéristique commune des patients du SIDA est la reprise de l’infection avec une 
bactériémie intermittente (Hohmann, 2001). La salmonellose récurrente est principalement 
due à la persistance de la souche infectieuse d’origine, mais elle peut aussi être due à une 
réinfection avec de nouvelles souches bactériennes (Rubino et al., 1999).

CaMPYloBaCTeR
ÉTIOLOGIE
Les bactéries du genre Campylobacter sont des microorganismes Gram négatif. Elles font 
partie des agents pathogènes les plus communs isolés chez les patients atteints de diarrhée. 
Chez les personnes infectées par le VIH ou atteintes du SIDA, l’impact et l’importance de 
ces microorganismes sont relativement mal connus, même s’il est clair que chez ces indi-
vidus Campylobacter spp. puisse représenter un facteur de risque très important (Glaser, 
Angulo et Rooney, 1994). En dépit d’un long débat concernant la taxonomie des Cam-
pylobacters, Campylobacter jejuni est l’espèce la plus commune isolée chez les personnes 
infectées par le VIH ou atteintes du SIDA.

ÉPIDÉMIOLOGIE
Campylobacter est un agent pathogène répandu chez l’homme, mais qui présente des 
scénarios épidémiologiques différents dans les pays en voie de développement et dans les 
pays développés (Coker et al., 2002). Dans les premiers, Campylobacter est l’agent patho-
gène bactérien le plus souvent isolé chez les enfants de moins de deux ans présentant une 
diarrhée. Il semblerait que la maladie ne soit pas importante chez les adultes. Par contre, 
dans les pays développés, l’infection survient chez les adultes et les enfants plus âgés. 
Dans les pays en voie de développement, une mauvaise hygiène et un mauvais système 
sanitaire ainsi que la promiscuité avec les animaux sont autant de facteurs qui contribuent 
à une infection facile et fréquente par des agents pathogènes entériques, y compris Cam-
pylobacter. 

Dans ces pays, la plupart des estimations de l’incidence sont issues de la surveillance 
en laboratoire des agents pathogènes responsables de diarrhée. Le taux d’isolement de 
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Campylobacter dans ces pays est compris entre 5 et 20 pour cent (Oberheman et Taylor, 
2000). Des études collectives ont fourni des estimations de 40 000 à 60 000 cas pour 100 
000 enfants de moins de 5 ans (Oberheman et Taylor, 2000; Rao et al., 2001), contre 300 
cas pour 100 000 personnes dans les pays développés (Tauxe, 1992).

On constate que les Campylobacters sont fréquents dans le tractus intestinal de nom-
breux animaux. Ce sont des organismes thermophiles et cette caractéristique explique 
pourquoi ils sont isolés fréquemment chez les oiseaux qui ont une température corporelle 
supérieure à celle des mammifères et qui, par conséquent, constituent le réservoir animal 
(Whelan et al., 1988).

Plusieurs enquêtes épidémiologiques ont été menées et ont démontré que Campylo-
bacter spp. était aussi présent chez les animaux domestiques (Bruce, Zochowski et Fleming, 
1980; Fox, Moore et Ackerman, 1983). Les taux d’isolement sont assez variables d’une 
espèce à l’autre; ils oscillent entre 0,5 et 45 pour cent chez les chiens et entre 2 et 45 pour 
cent chez les chats. Malgré la variabilité de ces taux, ces résultats confirment l’idée que 
les bactéries du genre Campylobacter sont fréquentes chez les animaux domestiques. Par 
conséquent, ceux-ci peuvent servir de transmetteurs des microorganismes dans l’environ-
nement et représentent un grand risque pour les personnes vivant en contact étroit avec 
eux.

CARACTÉRISTIQUES CLINIQUES
Les personnes s’infectent en ingérant des microorganismes présents dans les aliments 
contaminés. Les infections dues à Campylobacter spp. peuvent rester localisées au système 
intestinal ou se généraliser et conduire à une bactériémie et entraîner des conséquences 
systémiques. La bactériémie est plus fréquente chez les personnes infectées par le VIH et 
atteintes du SIDA, les personnes âgées ou les enfants de moins de douze mois et les per-
sonnes avec une maladie sous-jacente. Ceci sous-entend qu’il existe une corrélation étroite 
entre l’apparition de la maladie et le statut immunitaire du patient.

Les caractéristiques cliniques des infections au Campylobacter spp. peuvent prendre dif-
férentes formes. En effet, elles peuvent provoquer une maladie fébrile bénigne d’apparition 
aiguë avec une entérite limitée et la diffusion de microorganismes dans les fèces, mais elles 
peuvent aussi entraîner un syndrome entérique sévère avec une diarrhée sanglante, des 
crampes et de la nausée. Comme sus-mentionné, Campylobacter spp. peut aussi donner 
lieu à une infection systémique avec une bactériémie qui entraîne fièvre et prostration.

PRÉVENTION DE L’INFECTION
Les salmonelles et les Campylobacters sont éliminés dans les fèces des hôtes infectés et 
sont absorbés par ingestion d’aliments contaminés ou par contact direct avec des animaux 
infectés en phase d’élimination. Cela signifie que les personnes infectées par le VIH doivent 
suivre quelques règles simples pour réduire le risque de développer l’infection: 

• Elles devraient éviter de manger de la viande crue, qui peut être contaminée. Elles 
devraient manger de la viande, de la volaille, des coquillages ou des œufs uniquement 
après une cuisson suffisante. Les œufs crus peuvent passer inaperçus dans certains 
aliments comme les sauces, les meringues, les assaisonnements, les glaces et les 
mayonnaises. Il ne faudrait pas boire de lait non pasteurisé sauf s’il est cuit.
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• Elles devraient apprendre à manipuler et à préparer les aliments de manière adéquate 
et hygiénique afin d’éviter la contamination croisée.

• Elles devraient n’utiliser que de l’eau bouillie, filtrée ou désinfectée par des produits 
chimiques.

• Afin d’éviter la diffusion oro-fécale directement des animaux, les personnes infectées 
par le VIH en contact avec des animaux devraient se laver les mains après tout contact 
et ne pas manger ou boire pendant ces contacts.

• Les personnes très exposées aux animaux, comme les éleveurs, les vétérinaires et 
les bouchers, devraient porter des gants lorsqu’elles sont exposées aux membranes 
muqueuses, aux sécrétions ou aux tissus des animaux.
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Toxoplasmose

ÉTIOLOGIE
Toxoplasma gondii est un parasite hétéroxène facultatif répandu dans le monde, avec des 
hôtes intermédiaires, probablement tous les animaux à sang chaud, et des hôtes définitifs 
de la famille des Félidés (Dubey et beattie, 1988).

Il existe trois stades infectieux dans le cycle de vie de T. gondii: les tachyzoïtes corres-
pondant à la forme reproductive active, les bradyzoïtes présents dans les kystes des tissus 
et les sporozoïtes présents dans les oocystes sporulés. Les trois stades sont infectieux à la 
fois pour les hôtes intermédiaires et les hôtes définitifs qui s’infectent principalement en 
ingérant soit des oocystes sporulés contenant des sporozoïtes soit des kystes tissulaires 
contenant des bradyzoïtes ou par passage de la barrière transplacentaire des tachyzoïtes.

ÉPIDÉMIOLOGIE
La toxoplasmose est une des zoonoses les plus répandues dans le monde. On peut aisé-
ment imaginer qu’une grande proportion d’êtres humains est infectée, mais la plupart des 
infections par toxoplasma gondii sont asymptomatiques ou provoquent des symptômes 
passagers et bénins caractérisés par une lymphadénopathie (Dubey et Beattie, 1988). En 
fait, la prévalence de la toxoplasmose ne correspond pas au nombre de cas cliniques qui se 
limitent à des groupes particuliers d’individus à haut risque. Les facteurs de risque princi-
paux sont l’immunodépression et la grossesse.

CARACTÉRISTIQUES CLINIQUES
La toxoplasmose congénitale peut provoquer des avortements, la mort du nouveau-né 
ou des anomalies foetales avec des conséquences nuisibles pour le fœtus (Remington et 
Desmonts, 1990). La gravité des symptômes dépend de divers paramètres mais la période 
de la gestation durant laquelle survient l’infection joue un rôle particulier. Si l’infection 
survient au cours du troisième trimestre, elle est en général asymptomatique. Chez les 
bébés nouveau-nés l’infection peut s’accompagner d’une pléthore de symptômes, allant 
de l’encéphalomyélite, symptôme le plus fréquent, la rétinochoroïdite, la calcification 
intracraniale et l’hydrocéphalie à des symptômes non-spécifiques d’infection aiguë comme 
des convulsions, la splénomégalie, l’hépatomégalie, la fièvre, l’anémie, la jaunisse et la 
lymphadénopathie.

Les personnes présentant le risque le plus élevé de développer une toxoplasmose symp-
tomatique sont les individus immunodéficients. Cette toxoplasmose peut correspondre à 
une nouvelle infection ou à la réactivation d’une infection latente.

Parmi les personnes immunodéficientes, celles qui sont infectées par le VIH sont parti-
culièrement à risque à cause de la réduction de leur immunité.

On a observé qu’une encéphalite due à une infection par le T. gondii peut se dévelop-
per chez jusqu’à 40 pour cent des patients infectés par le VIH (Montoya et Remington, 
2000).
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 Chez les patients immunodéficients, contrairement aux patients immunocompétents, 
la maladie peut fréquemment être mortelle si elle n’est pas diagnostiquée et traitée pré-
cocement. En effet, les médicaments utilisés couramment sont efficaces contre les stades 
de prolifération mais inefficaces pour éradiquer le parasite enkysté (Luft et al., 1993). Les 
médicaments les plus couramment utilisés pour traiter la toxoplasmose sont la pyrimétha-
mine et la sulfadiazine associées.

D’après les données épidémiologiques, la source d’infection de l’homme peut être très 
différente selon les groupes ethniques ou les frontières géographiques.

Les tachyzoïtes ne sont pas résistants et ne peuvent survivre que dans des conditions 
très précises. Par conséquent, on pense généralement que la transmission horizontale par 
les tachyzoïtes n’est pas importante d’un point de vue épidémiologique, même si biologi-
quement elle est possible. C’est pour cette raison que la toxoplasmose aiguë chez l’homme 
a toujours été associée à la consommation de lait de chèvre non pasteurisé (Saks, Roberto 
et Brooks, 1982; Skinner et al., 1990), même si les tachyzoïtes de T. gondii ont été retrouvés 
dans le lait de plusieurs hôtes intermédiaires (Dubey et Beattie, 1988).

La principale source d’infection est un oocyste hébergé par un chat ou un kyste tissu-
laire dans les hôtes intermédiaires. Tout plan stratégique destiné à réduire les risques de 
toxoplasmose dans une population sensìble doit tenir compte de ces voies d’accès poten-
tielles. Chez les animaux élevés pour la consommation, T. gondii est souvent isolé chez les 
porcs, les moutons et les chèvres. Les bovins sont sensibles à l’infection mais le parasite 
est rarement isolé dans leurs tissus. Les porcs constituent la plus grande source animale de 
toxoplasmose. Les enquêtes sérologiques et parasitologiques montrent que l’infection est 
très fréquente chez les animaux d’élevage.

Les chats, ainsi que les hôtes intermédiaires, jouent un rôle crucial dans la transmission 
de la toxoplasmose à l’homme et s’infectent principalement par ingestion de kystes tissulai-
res présents dans les muscles d’autres animaux. Les chats hébergent des oocystes pendant 
1 ou 2 semaines seulement après l’infection primaire. Ensuite ils acquièrent en général une 
protection immunitaire vis-à-vis des infections suivantes (Dubey et Frenkel, 1972, 1974) 
mais cette protection n’est pas définitive (Dubey, 1995).

PRÉVENTION DE L’INFECTION
Comme la toxoplasmose est transmise des animaux à l’homme par les oocystes présents 
dans les fèces des chats, les kystes tissulaires présents dans les muscles des hôtes intermé-
diaires et les tachyzoïtes présents dans les animaux très infectés, la meilleure manière de 
minimiser le risque de contracter la toxoplasmose est la suivante:

• éviter tout contact direct avec des fèces de chats;
• se laver les mains après avoir manipulé des chats ou du matériel servant à des 

chats;
• porter un masque et des gants pour manipuler du fumier ou pour tout contact avec 

de la terre;
• cuire toutes les viandes, en particulier la viande de porc;
• utiliser uniquement du lait ou des produits laitiers pasteurisés.
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Cryptosporidiose

ÉTIOLOGIE
Les microorganismes du genre Cryptosporidium sont des agents zoonotiques importants 
induisant souvent des infections asymptomatiques. Ce sont des agents pathogènes parti-
culièrement importants pour les hôtes très jeunes ou immunodéprimés. 

Leur cycle de vie nécessite un seul hôte avec un stade endogène et un stade exogène. 
Le stade exogène est un oocyste sporulé excrété dans l’environnement par les fèces des 
hôtes infectés.

Le début de la phase endogène correspondant à l’ingestion d’un oocyste par un hôte 
approprié. Les sporozoïtes s’enkystent à partir de l’oocyste et infectent les cellules épithé-
liales du tractus gastro-intestinal ou respiratoire selon les espèces.

A la fin du cycle endogène, les oocystes sporulés sont formés et une fois rejetés dans 
l’environnement avec les fèces, ils sont prêts à infecter un autre hôte approprié. 

La période pré-patente correspondant au temps écoulé entre l’ingestion des oocystes 
infectants et l’excrétion d’une nouvelle génération d’oocystes dépend de l’hôte et de 
l’espèce de Cryptosporidium. En général, elle est comprise entre 4 à 22 jours. La période 
patente, c’est-à-dire la durée de l’excrétion, est comprise entre 1 et 20 jours.

La sensibilité des différents hôtes au Cryptosporidium est une caractéristique complexe 
qui n’est pas encore entièrement éclaircie. Souvent, les isolats d’une classe de vertébrés 
ne sont pas infectieux pour les animaux d’une autre classe (Fayer, Speer et Dubey, 1997). 
Avec ce scénario, on a longtemps considéré la cryptosporidiose comme une zoonose clas-
sique dans laquelle l’agent étiologique se dissémine entre les différents mammifères et 
l’homme.

Néanmoins, les schémas épidémiologiques de la cryptosporidiose ont récemment fait 
l’objet de nouveaux éclaircissements. En effet, une autre espèce appelée Cryptosporidium 
hominis a été décrite (Morga-Ryan et al., 2002). Celle-ci a été isolée dans des fèces humains 
et était capable d’infecter des porcelets nouveau-nés gnotobiotiques, mais pas des bébés 
rats Wistar, des chiots, des chatons ou des veaux.

L’existence de cette nouvelle espèce suggère qu’il existe au moins deux scénarios pos-
sibles pour la cryptosporidiose humaine. Une est due à C. parvum et concerne les mammi-
fères, principalement les veaux; l’autre est due à l’espèce récemment décrite, C. hominis et 
concerne probablement aussi les porcelets.

ÉPIDÉMIOLOGIE
L’analyse de prélèvements issus de patients diarrhéiques a révélé une prévalence de C. par-
vum (O’Donoghue, 1995) comprise entre 0,1 et 27,1 pour cent dans les pays industrialisés 
développés alors que, dans les pays en voie de développement, elle est comprise entre 0,1 
et 31,5 pour cent. Par contre, l’examen de prélèvements issus d’individus asymptomatiques 
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révèle des prévalences comprises entre 0 et 2 pour cent dans les pays développés et entre 
0 et 9,8 pour cent dans les pays en voie de développement.

Plusieurs études immunosérologiques ont été menées pour compléter les données 
coprologiques. La prévalence sérologique est comprise entre 25 et 91 pour cent. Ces don-
nées laissent penser que Cryptosporidium est très fréquent chez l’homme dans les pays 
développés et dans les pays en voie de développement.

L’infection semble souvent exister sous une forme subclinique et d’après les observa-
tions cliniques, il semble que Cryptosporidium ait des conséquences pathogéniques mineu-
res chez les individus en bonne santé.

CARACTÉRISTIQUES CLINIQUES
Les jeunes enfants sont beaucoup plus sensibles aux infections dues au Cryptosporidium 
que les autres groupes d’âge, probablement à cause de leur immaturité immunologique. 
Les signes cliniques les plus communs sont des diarrhées profuses et aqueuses. Les autres 
signes généraux sont des crampes abdominales douloureuses, de la fièvre, des nausées 
et des vomissements. L’ensemble de ces signes est souvent associé à une perte de poids 
marquée.

La durée et la gravité des signes cliniques reflètent le statut immunitaire des patients. 
La plupart des personnes immunocompétentes sont capables de répondre rapidement et 
d’éliminer la maladie en une ou deux semaines.

Du fait de leur déficit immunitaire, les patients infectés par le VIH ou atteints du SIDA 
présentent un grand risque de contracter la cryptosporidiose. Chez ces patients, l’infection 
provoque une diarrhée persistante qui s’aggrave avec le temps et peut finalement entraî-
ner la mort. L’infection ne se limite pas toujours au petit intestin et des parasites ont été 
retrouvés dans l’œsophage, l’estomac, l’appendice, le colon et le rectum.

Un examen histologique sur le site de l’infection révèle une entérite associée à une atro-
phie villeuse légère à sévère, une augmentation de la taille de la crypte et des infiltrations 
de cellules dans la lamina propia.

Les données épidémiologiques de santé animale attestent que la cryptosporidiose est un 
problème majeur chez les bovins et que la majorité des infections survient dans les unités 
d’engraissement, dans les troupeaux avec de nombreux jeunes à l’allaitement et dans les 
élevage laitiers avec des maternités collectives (Reynolds et al., 1986; Garber et al., 1994). 
Des infections naturelles ont été rapportées chez des veaux âgés de quatre jours seulement 
mais elles sont plus courantes vers deux semaines et rares chez les veaux âgés de moins et 
de plus de quatre semaines (Pohlenz et al., 1978; Snodgrass et al., 1980). Les symptômes 
principaux chez les veaux nouveau-nés sont une diarrhée aqueuse, une déshydratation et 
une perte de poids; la mort peut survenir dans les cas les plus graves même en l’absence 
d’autres agents pathogènes entériques. Une infection expérimentale par C. parvum chez 
les veaux nouveau-nés a démontré qu’il existait une période prépatente de 3 à 6 jours et 
une période patente de 4 à 13 jours (Fayer et al., 1998). Ce scénario suggère qu’il existe 
une sensibilité à l’infection liée à l’âge qui n’est pas entièrement élucidée. Certains faits 
suggèrent que la sensibilité des nouveau-nés à la cryptosporidiose est liée à l’immaturité 
immunologique de l’hôte (Pasquali et al., 1997; Canals et al., 1998).
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PRÉVENTION DE L’INFECTION
Pour développer une stratégie de contrôle destinée à réduire l’incidence de l’infection, les 
caractéristiques suivantes doivent être prises en compte:

•	 Les infections par le Cryptosporidium sont disséminées par l’ingestion ou l’inhalation 
d’oocystes;

•	 Les oocystes sont entièrement développés et infectieux lorsqu’ils sont excrétés dans 
les fèces;

•	 Les oocystes sont résistants aux facteurs environnementaux (humidité, température).
Pour minimiser les risques d’infection par le Cryptosporidium, il faut donc considérer 

les aspect suivants:
• éviter le contact direct avec les fèces;
• se laver les mains après avoir changé des couches ou touché des objets qui peuvent 

être contaminés par des fèces d’origine humaine ou animale;
• se laver les mains avant de préparer les repas;
• boire de l’eau filtrée.
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Giardiose

ÉTIOLOGIE
Giardia lamblia (syn. Giardia intestinalis, Giardia duodenalis) est un microorganisme euca-
ryote unicellulaire flagellé. C’est un agent étiologique courant des maladies entériques 
répandues dans le monde et, aux Etats-Unis, Giardia lamblia est la cause la plus commune 
des foyers de diarrhées d’origine hydrique (Barwick et al., 2000). Plus rarement, c’est aussi 
la cause de diarrhées d’origine alimentaire (Center for Disease Control, 1989; Mintz et al., 
1993).

L’impact le plus dramatique de Giardia lamblia sur la santé publique est observé dans 
les pays en voie de développement où la prévalence et l’incidence de l’infection sont très 
élevées et on pense qu’ à long terme une forme chronique de giardiose pourrait être res-
ponsable d’un retard de croissance (Fraser et al., 2000). Dans ces régions, la contamination 
de l’eau par des kystes de G. lamblia constitue aussi un risque significatif pour les touristes 
(Brodsky, Spencer et Schultz, 1974).

Le cycle de vie du parasite, récemment revu par Adam (2001), s’articule en deux stades 
principaux, kyste et trophozoïtes. L’infection d’un hôte débute lorsque le kyste est ingéré 
avec de l’eau contaminée ou, moins couramment, avec un aliment ou par contact direct 
oro-fécal. Le kyste est relativement résistant et capable de survivre dans des environne-
ments variés. Dans des conditions acides comme dans l’estomac, les kystes se transforment 
en trophozoïtes. Le trophozoïte est la forme végétative et se réplique dans l’intestin grêle 
où il entraîne des symptômes de diarrhée et de malabsorption. Après avoir été exposés aux 
liquides biliaires, certains trophozoïtes forment d’autres kystes dans le jéjunum et passent 
dans les fèces, permettant l’achèvement du cycle de transmission en infectant un nouvel 
hôte.

Il existe encore un grand débat sur la classification des Giardia spp. car, récemment, on 
été révisées les connaissances liées à:

• la sensibilité des différents hôtes;
• la pathogenèse et l’épidémiologie de l’infection;
• la biologie du microorganisme.
Dans l’étude de Giardia spp., l’approche moléculaire a beaucoup apporté à la recherche 

d’une classification plus précise. A présent, on considère que Giardia lamblia comprend 
trois génotypes, A-1, A-2 et B, même si de nombreux autres génotypes semblent avoir été 
isolés récemment chez de nombreux mammifères (Adam, 2001). Ces trois génotypes se 
distribuent chez les mammifères mais leurs schémas épidémiologiques sont peu connus.

ÉPIDÉMIOLOGIE
Les Giardia peuvent infecter un large éventail d’espèces animales. Des études ont mis en 
évidence des taux de prévalence compris entre 4 et 25 pour cent chez les chiens (Hahn et 
al., 1988; Sykes et Fox, 1989), entre 1 et 11 pour cent chez les chats (Kirkpatrick, 1986), 
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entre 10 et 27 pour cent chez les bovins et entre 18 et 36 pour cent chez les moutons 
(Buret et al., 1990). Les jeunes animaux sont les plus sensibles et lorsqu’ils sont infectés, 
ils excrètent un grand nombre de kystes dans leurs fèces. Par ailleurs, chez eux, l’infection 
symptomatique est plus fréquente.

Les Giardia sont des parasites répandus chez l’homme. Même si l’infection est le plus 
souvent asymptomatique, deux catégories de personnes sont particulièrement sensibles à 
l’infection: les jeunes enfants et surtout les adultes infectés par le VIH chez qui le parasite 
est l’une des causes de diarrhée les plus communes (Glaser, Angulo et Rooney, 1994).

Les personnes présentant un risque plus élevé de contracter une giardiose sont celles 
qui sont directement en contact avec les animaux, comme les vétérinaires, les éleveurs et 
les ouvriers s’occupant des animaux. Les autres catégories à risque sont les personnes s’oc-
cupant des enfants, les enfants qui fréquentent des garderies, dont les enfants portant des 
couches, les personnes qui font des voyagent internationaux et les randonneurs.

CARACTÉRISTIQUES CLINIQUES
L’infection est en général asymptomatique mais elle peut provoquer une diarrhée aqueuse 
et récurrente. Chez les individus infectés, le parasite entraîne de la diarrhée, des selles liqui-
des ou aqueuses, des crampes et des troubles d’estomac. Ces symptômes peuvent aboutir 
à une perte de poids et une déshydratation et peuvent durer des semaines.

PRÉVENTION DE L’INFECTION
Afin de réduire les risques d’infection, les règles suivantes devraient être appliquées:

• Se laver les mains à fond avec du savon et de l’eau, surtout après avoir touché des 
animaux ou des fèces d’animaux, après être allé aux toilettes, avant de manipuler ou 
de consommer des aliments ou après chaque changement de couche.

• Eviter d’avaler de l’eau dans les aires de loisirs aquatiques.
• Eviter de boire de l’eau des lacs, des rivières, des sources, des mares et des ruisseaux 

si elle n’est pas traitée.
• Eviter d’utiliser de la glace ou de l’eau de boisson non traitée lors des voyages dans 

des pays où l’eau pourrait ne pas être potable.
• S’il est inévitable de boire ou d’utiliser de l’eau qui risque d’être contaminée, traiter 

alors soi-même l’eau en la chauffant ou en utilisant un filtre dont la taille des pores ne 
dépasse pas 1 micromètre. Sinon, il est possible de traiter l’eau chimiquement, mais 
cette méthode est moins efficace que les autres car elle dépend énormément de la 
température, du pH et de la turbidité de l’eau.

• Laver et/ou éplucher tous les légumes crus et les fruits avant de les manger.
• Utiliser de l’eau traitée pour laver tous les aliments qui doivent être mangés crus.
• Eviter de consommer des aliments non cuits lors de voyages dans des pays dont le 

traitement des eaux et le système sanitaire sont peu performants.
• Eviter les contacts fécaux lors des relations sexuelles.



21

Microsporidiose

ÉTIOLOGIE
Les microsporidies sont des organismes très répandus dans la nature mais on a longtemps 
considéré qu’ils avaient un faible impact sur la santé des hommes et des animaux. Cepen-
dant, avec l’avènement du VIH et du SIDA, un nombre significatif de microsporidioses 
humaines a été rapporté et l’impact zoonotique de cette infection a récemment été 
confirmé.

Les microsporidies sont de petits parasites unicellulaires. Leur transmission d’un orga-
nisme infecté à un organisme sain se fait par des spores très résistants qui contiennent 
le matériel infectieux appelé «sporoplasme». Actuellement environ 1000 espèces ont été 
décrites mais on sait qu’il en existe beaucoup d’autres dans la nature (Canning, 1993).

ÉPIDÉMIOLOGIE
Certains aspects de la biologie de ces parasites sont encore largement méconnus, à savoir 
les schémas épidémiologiques, la sensibilité des différents organismes vertébrés aux para-
sites et les voies de transmission entre les hôtes sensibles.

Des études récentes (van Gool et al., 1997) révèlent que, comparées aux individus en 
bonne santé, une grande proportion de personnes immunodéprimées possèdent des anti-
corps anti Encephalitozoon spp.. Ces observations peuvent expliquer la large distribution 
des microsporidies dans l’environnement. Cela signifie aussi que si le système immunitaire 
n’est pas déficient, les microsporidies ne représentent pas un risque sanitaire grave parce 
qu’elles ne peuvent pas provoquer d’infection.

Les êtres humains s’infectent probablement en ingérant des aliments ou de l’eau conta-
minés. L’importance zoonotique des microsporidies est clairement mise en évidence par les 
observations suivantes: des espèces proches de Pleistophora sont couramment retrouvées 
dans les tissus musculaires des poissons et des crustacées (Canning, 1993); E. cuniculi est 
capable d’infecter de nombreuses espèces de mammifères; E. hellem a été isolé chez des 
oiseaux en cage (Black et al., 1997; Pulparampil et al., 1998) et E. bieneusi, la microsporidie 
la plus répandue chez l’homme, a été isolée chez les porcs (Deplazes et al., 1996).

Des enquêtes épidémiologiques récentes, basées sur l’identification des parasites par 
la réaction en chaine à la polymérase (PCR) et la technologie de séquençage, ont montré 
que E. bieneusi existait aussi chez les bovins (Fayer, Santin et Trout, 2003) et dans la faune 
sauvage (Sulaiman et al., 2003). Les résultats de ces enquêtes suggèrent aussi que d’autres 
génotypes, plus adaptés à l’hôte et sans grande importance pour la santé publique, peu-
vent exister chez les animaux.

CARACTÉRISTIQUES CLINIQUES
Chez les patients atteints du SIDA, les microsporidies les plus courantes sont Enterocy-
tozoon bieneusi et Encephalitozoon intestinalis, principalement associées à une diarrhée 
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chronique et une perte de poids. En général, ces deux espèces sont limitées au petit intestin 
mais, plus rarement, elles peuvent diffuser aussi dans la vésicules biliaire, les canaux pan-
créatiques et biliaires et même dans le système respiratoire (Weber et al., 1994).

Moins fréquemment, d’autres espèces de microsporidies ont été isolées chez les êtres 
humains. On sait que Encephalitozoon cuniculi, Encephalitozoon hellen et Nosema corneae 
infectent les épithéliums de la cornée et de la conjonctive. On a signalé que Pleistophora 
spp. et Brachiola vesicularum entraînaient un état de faiblesse et des douleurs musculai-
res.

PRÉVENTION DE L’INFECTION
Par manque de connaissances sur les voies de transmission et les degrés de sensibilité 
des différents hôtes, il est difficile de définir le comportement à adopter pour minimiser 
le risque d’infection. Néanmoins, il est essentiel de souligner l’importance d’appliquer les 
normes d’hygiènes très poussées susmentionnées, en insistant sur les règles suivantes:

• éviter de manger de la viande ou du poisson cru;
• boire uniquement de l’eau en bouteille, filtrée ou stérilisée;
• éviter le contact direct avec des fèces ou la litière des animaux en cage, domestiques 

ou d’élevage.
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Infections fongiques

Les agents fongiques responsables de maladies sont très répandus et peuvent être isolés 
chez un grand nombre d’animaux, dans le sol et dans l’environnement. De ce fait, les mala-
dies fongiques forment un groupe d’infections transmissibles pour lesquelles les animaux 
peuvent constituer des réservoirs importants et des porteurs asymptomatiques pour les per-
sonnes en contact étroit avec eux. On sait que les animaux d’élevage et compagnie jouent 
un rôle important dans le portage et la diffusion de la maladie. Les infections fongiques 
chez les animaux et chez les individus immunocompétents sont souvent asymptomatiques 
ou provoquent des lésions localisées bénignes et passagères sur la peau ou les muqueuses 
mais, chez les patients infectés par le VIH ou atteints du SIDA, la déficience de leur système 
immunitaire peut représenter un facteur de risque important (Durden et Elewski, 1997).

CRYPToCoCCUS neoFoRManS
ÉTIOLOGIE
Cryptococcus neoformans est une levure encapsulée ubiquitaire. Ce microorganisme pos-
sède une capsule gélatineuse et mesure 4 à 12 µm. On le trouve fréquemment dans le sol 
et les excréments de pigeons. Il existe quatre sérotypes de cryptocoques, les types A et D 
appartiennent à Cryptococcus neoformans var. neoformans et les types B et C appartien-
nent à Cryptococcus neoformans var. gattii. Parmi eux, le type QA est le plus souvent en 
cause chez les patients infectés par le VIH ou atteints du SIDA (Stevens, 1990).

C. neoformans est couramment retrouvé dans les fientes de pigeons et moins fréquem-
ment dans le sol (Levitz, 1991). Les fientes d’oiseaux constituent un milieu enrichi pour la 
levure. Ce microorganisme infecte souvent les oiseaux sauvages, en particulier les pigeons. 
Ces derniers sont souvent des porteurs asymptomatiques et ne développent pas la mala-
die. D’autres animaux, en particulier les chats, peuvent développer des infections cutanées 
mais celles-ci ne constituent pas un danger pour la santé publique car l’organisme ne se 
transforme pas en aérosol dans ces conditions. La transmission des levures à l’homme 
survient par inhalation d’organismes aéroportés. Cependant, même dans des zones très 
contaminées, seul un petit nombre d’organismes ayant la taille appropriée pour atteindre 
les alvéoles sont transformés en aérosol.

Cryptococcus neoformans est un agent infectieux commun retrouvé chez les patients 
infectés par le VIH ou atteints du SIDA. Présente chez 5 à 10 pour cent des patients, c’est 
l’infection fongique mortelle la plus commune dans une population atteinte du SIDA et 
c’est une cause d’infection fréquente chez les individus infectés par le VIH (Kirkpatrick, 
1990).

CARACTÉRISTIQUES CLINIQUES
Chez la plupart des individus immunocompétents, les infections sont subcliniques, mais 
chez les patients infectés par le VIH ou atteints du SIDA, plus de la moitié développent une 
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cryptoccoquose généralisée au lieu d’une maladie localisée. Les lésions neurologiques sont 
courantes et surviennent chez 75 pour cent des patients infectés par le VIH atteints d’une 
cryptocoquose. 

Les lésions cutanées surviennent chez jusqu’à 10 pour cent des patients présentant 
une cryptocoquose généralisée et peuvent etre des nodules sous-cutanés, des lésions her-
pétiformes, des sarcomes de Kaposi et des molluscum contagiosum. Les lésions cutanées 
permettent un accès facile aux tissus pour la biopsie et le diagnostic. Des lésions orales et 
rectales peuvent aussi exister.

HISToPlaSMa CaPSUlaTUM
ÉTIOLOGIE
Histoplasma capsulatum var. capsulatum est un champignon dimorphique. S’il se trouve 
dans l’hôte, il pousse comme une levure intracellulaire alors qu’ en laboratoire ou dans 
l’environnement, il pousse comme une moisissure. Il est répandu dans les sols enrichis 
en guano dans les grottes, les vieux immeubles, les cours de récréation, les fermes et les 
parcs. L’infection se fait par inhalation d’arthroconidies qui envahissent les macrophages 
alvéolaires et induisent la dissémination de l’infection. Les facteurs de risque sont toutes 
les professions ou activités exposées aux poulets, aux étourneaux et aux chauves-souris 
(Wheat,1988).

CARACTÉRISTIQUES CLINIQUES
Les signes cliniques de l’infection se caractérisent par de la fièvre, une perte de poids, une 
hépatomégalie, une splénomégalie, une entérite, une choriorétinite, une endocardite, des 
lésions cutanées, une méningite et de la toux. Il existe une forme foudroyante de la maladie 
qui se manifeste par une défaillance de tous les organes et une mort rapide. Les lésions 
de la peau et des membranes muqueuses ne sont pas spécifiques, ce sont des papules 
kératiques, des nodules, des ulcères, des abcès, des plaques, des pustules, des lésions 
d’érythème nodosum et herpétiforme. Des pétéchies secondaires à la thrombocytopénie 
peuvent être présentes. Des ulcérations chroniques des muqueuses, en particulier de la 
langue, du palais et des muqueuses du rectum et de la bouche sont courantes (Minamoto 
et Armstrong, 1988).

CanDIDa SPP.
ÉTIOLOGIE
Candida spp., recensée comme l’un des champignons les plus communs chez l’homme en 
général, est aussi la cause la plus courante d’infections fongiques chez les patients infec-
tés par le VIH ou atteints du SIDA. L’espèce la plus commune est Candida albicans mais 
d’autres espèces, telles que C. tropicalis, C. krusei et Torulopsis (Candida) glabrata, sont 
fréquemment observées dans les infections humaines.

Chez les patients infectés par le VIH ou atteints du SIDA, comme la réponse immunitaire 
humorale est intacte, on rencontre des infections des membranes muqueuses plutôt que 
des candidoses disséminées. La candidose mucocutanée chez les personnes infectées par le 
VIH est souvent associée à une évolution vers le SIDA (Kirkpatrick, 1990).
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CARACTÉRISTIQUES CLINIQUES
Le taux de portage oral de Candida spp. avoisine les 100 pour cent chez les patients atteints 
du SIDA (Stevens, 1990). La candidose buccale survient chez environ 45 pour cent d’entre 
eux (Daar et Meyer, 1992) souvent lorsque le nombre de cellules CD4 T est inférieur à 250 
cellules /microlitre. Parmi eux, plus de 50 pour cent développeront le SIDA dans les 18 
mois.

Les lésions de la cavité orale provoquées par Candida spp. peuvent se caractériser par 
des plaques pseudomembraneuses, un érythème avec des érosions et des ulcères, des pla-
ques hyperplasiques jaune-blanchâtres et des croûtes et des fissures des lèvres. Les autres 
signes souvent signalés sont une oesophagite, une gastrite et une entérite. La candidose 
vulvo-vaginale chez la femme est commune. Les lésions cutanées sont l’intertrigo, la folli-
culite et l’onychomycose.

La candidose généralisée est une conséquence courante de l’infection au VIH chez des 
individus présentant une neutropénie.

CONTRÔLE DES INFECTIONS FONGIQUES
Les agents responsables de maladies fongiques sont largement répandus dans l’environ-
nement et chez les animaux d’élevage ou de compagnie, ces derniers servant de porteurs 
asymptomatiques. De ce fait, les risques de contact avec ces agents infectieux insidieux 
sont très élevés. En général les infections sont bénignes et légères mais les personnes 
immunodéficientes ne sont pas capables de neutraliser les infections. Ceci devrait toujours 
être pris très au sérieux et des mesures d’hygiènes appropriées devraient être suivies afin 
de minimiser les risques sanitaires.

En conséquence, les règles générales suivantes sont d’une importance primordiale:
• se laver les mains après tout contact avec le sol ou le pelage des animaux;
• éviter les perforations par des épines ou des échardes;
• éviter d’inhaler de la terre ou de la poussière;
• éviter l’exposition à des poulaillers ou des pigeonniers, des perchoirs pour les oiseaux 

et des grottes habitées par des chauves-souris.
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étudeLes interactions entre les animaux et l’homme sont particulièrement complexes 
et le personnel soignant devrait être conscient du rôle potentiel que jouent les 
animaux dans les maladies infectieuses chez les patients infectés par le VIH. Ce 
document a pour but d’une part de donner un aperçu des principales zoonoses  
jouant un rôle significatif dans l’épidémiologie du SIDA et d’autre part de 
fournir au personnel soignant impliqué dans le suivi des personnes infectées par 
le VIH un outil pratique et facile à utiliser.
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