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INTRODUCTION

Depuis 1971, le CDC (Center for Disease Control) élabore des rapports sur les maladies

d'origine hydrique, en les séparant de celles d'origine alimentaire.

Ces rapports ont différents objectifs:

• Déterminer l'incidence des maladies en rapport avec l'eau aux Etats-Unis.

• Etudier l' épidémiologie de ces maladies.

• Publier des informations destinées au public sur la prévention et le contrôle de ces

maladies d'origine hydrique.

• Regrouper des techniques d'investigation de ces maladies.

• Faire collaborer les agences locales, d' états et fédérales pour prendre des initiatives

concernant la prévention de ces maladies.

En sus des épidémies de maladies d'origine hydrique associées à l' eau de boisson, les rapports

de surveillance regroupent les cas de maladies liées aux eaux récréationnelles.

Une épidémie de maladie d'origine hydrique est identifiée lorsque deux ou plus de deux

personnes ont une maladie similaire, apparue après consommation d'eau de boisson et qu'une

mise en évidence épidémiologique a prouvé cette eau comme la source de la maladie.

Les systèmes de distribution sont classés aux Etats-Unis en :

• Communauta ires : desservant plus de 25 personnes durant toute l'année (environ 180

millions).

• Non - communa uta ires : desservant moins de 25 personnes durant moins de 60 jours par

an (institutions, campings, parcs, hôtels, ou stations services) (environ 20 millions).

• Individuels : systèmes privés, en général puits et sources (environ 30 millions).

Le but de ce travail est double :

• D' une part, réaliser une synthèse bibliographique des données américaines en s'attachant à

la fois aux types de micro-organismes impliqués dans ces épidémies avec une attention

plus particulière pour les pathogènes émergents, et aux défaillances dans les systèmes de

traitement pouvant expliquer ces épidémies.

• D'autre part, décrire plus précisément parmi les protozoaires émergents deux familles : les

microsporidies et les coccidies.



1- Historique des épidémies de maladies d'origine hydrique.

1. Les statistiq ues de surveilla nce épidémiologiq ue au x Etats-U nis selon le cne.

1.1 Les statistiques de surveillauce épidémiologiq ue au x Etats- Uuis entre 1971-

1985.

• Epidémies associées à l' eau de boisson.

Durant cette période, le CDC a répertorié 15 épidémies de maladies d'origine hydrique

associées à l' eau de boisson provenant de 13 états et touchant 1561 personnes, et 5 épidémies

associées à des eaux de loisirs (Tableau 1) (Saint Louis et al., 1988).

Ta bleau 1 : Les épidé mies de maladies d'origine hydrique associées à l' eau de boisson et
de loisir s - Etats-U nis, 1971-1985.

Agent étiologique Nombre d 'épidémies Type de système et origine

Campylobacter jejuni 1 Eau municipale

Campylobacter jejuni 1 Eau de source d'un e aire de

loisir

Shigella sonnei 1 Eau de puits d'un camp d' été

Salmonella typhi 1 Eau contaminée par les égouts

Giardia lamblia 3 Eau chlorée mais non filtrée

Agent inconnu 8

Giardia lamblia 2 Baignade en étang

Pseudomonas dermatitis 3 Bains bouillonnants

On voit, d'après ce tableau que ce sont des parasites et des bactéries qui sont identifiés comme

agents étiologiques.

Aucune épidémie d' origine virale n' a été rapportée en 1985. En effet, l' identification des

agents des maladies virales est plus difficile que celle des maladies bactériennes ou

parasita ires, de par leur difficulté d' isolement et leur temps d'incubation plus long.

Ainsi, entre 1971 et 1985, Giardia lamblia était le pathogène le plus fréquemment identifié,

responsable de 20% des épidémies d'origine hydrique.

Dans les pathologies à Campylobacter jejuni, une contamination de l'eau par des animaux est

suspectée car Campy lobacter jejuni a été détecté dans la flore de nombreux animaux

2



domestiques et sauvages .

L'épidémie à Shigella sonnei était associée à la consommation d'eau de puits non traitée dans

un camp d'été.

Salmonella typhi, responsable de fièvre typhoïde est décrit pour la première et la dernière fois

dans cette période en tant que responsable d 'épidémie hydrique liée à l' eau de boisson.

Les pathologies à Pseudomonas dermatitis sont toujours reliées à des activités de loisirs, iei :

bains bouillonnants et spas.

En 1985, 37% des épidémies étaient associées à des systèmes utilisés de manière saisonnière,

c'est à dire des systèmes non communautaires dans des campings, parcs nationaux, lieux de

villégiatures qui sont fréquentés pendant des mois bien spécifiques de l'année.

Malgré les cas non répertoriés (entre 1971 et 1985, seulement 5 états relatent 42% des

épidémies), et les questions sur la fiabilité du système de surveillance des épidémies de

maladies d'origine hydrique, les données collectées permett ent de déterminer : assez

fréquemment les micro-organismes responsables, d'observer les variations saisonnières et de

mettre en évidence les déficiences des systèmes de distribution. Mais des progrès restent à faire

pour identifier les agents étiologiques et améliorer les connaissances épidémiologiques.
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1.2. Les statistiques de surveillance éjJidémiologique aux Etats-Unis entre 1986 -

1988.

• Epidémies associées à l'eau de boisson.

Durant cette période de 3 ans, les états ont rapporté 45 épidémies dues à de l'eau potable,

ayant touché 25846 personnes (Tableau 2) (Levine et al., 1990).

Tableau 2 : Les épidémies de maladies d ' origine hydrique associées à l'eau de boisson ­

Etats-Unis. 1986-1988.

Agent étiologique Nombre Type de système Nombre de personnes

d'épidémies Origine

Giardia lamblia 8 Communautaire

Giardia lamblia 1 Turbidité et 500

mauvaise

chloration

Cryptosporidium sp. 1 Eau filtrée et chlorée 13000

Shigella sp. 4 Réservoir 2733

Salmonella newport et 1 Eau de puits

Salmonella sp.

Salmonella Dublin 1 Eau d'irrigation

Campylobacter sp. 1

Agent inconnu 24 Gastro-entérite aiguë

Agent inconnu 1 Restaurant rural Gastro-entérite

chronique

Norwalk virus 3 Crème glacée 5000

Au cours de cette période, les agents identifiés sont des bactéries, des parasites et des virus.

L'agent le plus fréquemment mis en cause dans ces épidémies, est le protozoaire Giardia

lamblia, comme lors des 10 années précédentes . En effet, il a été identifié dans 9 (20%)

épidémies, dont 8 associées à des déficiences dans des systèmes communautaires . La plus

importante épidémie provoquée par Giardia lamblia a touché plus de 500 personnes.

L'origine était une chloration de l'eau de mauvaise qualité.
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Au cours de cette période, une très importante épidémie affectant 13000 persorines, a été

reliée une contamination de l'eau d'alimentation, chlorée et filtrée, par Cryp tosporidium

parvum.

Parmi les agents bactériens, Shigella sonnei est le plus communément impliqué, et dans les 4

épidémies engendrées par ce micro-organisme pathogène, pour 1800 cas, une défaillance dans

les circuits d'alimentation en eau contaminés par des eaux usées a été observée.

Parmi les autres bactéries responsables d'épidémies, les salmonelles, et notamment

Salmonella newport ont été retrouvées. Une contamination d'eau de puits par des eaux

d'égouts est en cause. Enfin, Campylobacterjejuni a été identifié au cours d'une épidémie.

Au niveau viral, une épidémie provoquée par la consommation de glace fabriquée à partir

d'une eau de puits contaminée par un virus de type Norwalk like a touché 5000 personnes

environ.

Dans 24 épidémies, l'étiologie de maladies gastro-intestinales aiguës n'a pu être identifiée. De

même dans un cas de gastro-entérite chronique apparue après consommation d'eau

souterraine dans un restaurant rural, l'agent responsable n'a pu être isolé.

Comme depuis 1971 , la plupart des épidémies rapportées étaient associées aussi bien à des

systèmes communautaires qu'à des systèmes non communautaires.

Des déficiences dans le traitement de l'eau étaient responsables dans 46% des cas, et de l'eau

souterraine non traitée mise en cause dans 32% des cas.

L'eau de puits durant cette période représente la source la plus importante d'épidémies, à

l'origine de 56% d'épidémies.
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• Epidémies associées aux eaux de loisirs.

Dans la période 1986-1988, 22 épidémies associées à des eaux de loisirs ont été rapportées

(Tableau 3).

Tableau 3 : Les épidémies de maladies d'origine hydrique associées aux eaux de loisirs ­

Etats-Unis. 1986-1988.

Agent étiologique Nombre de cas Origine de l'épidémie

Pseudomonas dermatitis 10 Bains bouillonnants

Giardia lamblia 2 Piscine

Shigella sonnei 3 Lac

Norwalk virus 1 Lac

Agent inconnu 4 Baignade

Entérovirus 1 Piscine

Legionella pneumophila 1 Jacuzzi d'un hôtel

Les bains bouillonnants sont fréquemment responsables de pathologies à Pseudomonas

dermatitis avec 45% des épidémies, ou d' infections à Legionella pneumophila de type fièvre

de Pontiac.

Dans les piscines ont été répertoriées 2 épidémies à protozoaires avec Giardia lamblia et

épidémie à entérovirus.

Dans les lacs ont été listées des pathologies bactériennes (3 épidémies à Shigella sonneiy;

virales (1 épidémie à virus de Norwalk), sans oublier les pathologies gastro-intestinales

d'origine inconnue (4 épisodes épidémiques).

Les maladies rapportées par le CDC représentent probablement une petite partie des cas

associés à des agents pathogènes d'origine hydrique, car il existe un nombre difficile à évaluer

des cas non rapportés.

Ces données même incomplètes sont intéressantes car elles permettent :

• D' évaluer l'efficacité des systèmes de traitement.

• De hiérarchiser au niveau des micro-organismes impliqués dans les épidémies.

• D'assister à l' émergence de nouveaux pathogènes.
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L3.Les statistiques de surveillance épidémiologique aux Etats-Unis entre 1991­
1992.

• Epidémies associées à l'eau de boisson.

En 1991-1992, 16 états et territoires ont rapporté 32 épidémies associées à l'eau de boisson,

touchant environ 17201 personnes (Moore et al., 1993).

Aucun agent étiologique n'est identifié pour 23 (72%) des 32 épidémies, incluant la plus

grande épidémie rapportée à cette époque et touchant 9847 personnes ayant utilisé de l'eau de

surface filtrée. Plus de 77% de ces épidémies sont associées à des eaux de puits .

Les maladies associées à 14 de ces épidémies avaient des périodes d'incubations, des durées

et des symptômes évoquant des pathologies virales. La recherche des bactéries dans les selles

était négat ive dans 15 cas.

Dans 7 cas sur 9 où l'agent étiologique est identifié, c'est un protozoaire, Giardia lamblia ou

Cryp tosporidium parvum qui est l'agent en cause, et 71% des épidémies sont associées à des

eaux de surfaces mélangées à des eaux souterraines.

Les 2 autres agents pathogènes identifiés sont le virus de l'hépatite A et Shigella sonnei .

Les épidémies sont listées par états, agents étiologiques et type de systèmes dans différents

tableaux (Tableaux 4 et 5).

En 1991, il y a eu 15 épidémies et 17 en 1992, aucune entre octobre et décembre, et il faut

signaler un pic en juin et dans 91% des cas, la pathologie était une gastro-ent érite (Figure 1).

Dans cette période, 3 épidémies de cryptosporidiose, touchant 3551 personnes ont eu lieu en

Oregon (2) et en Pennsylvanie (1) (Tableau 5).

Deux de ces épidémies étaient associées à un système non communautaire et une à un système

communautaire (Tableau 6). Au total, il y a eu 23 épidémies associées à des systèmes non

communautaires, 7 épidémies associées à des systèmes communautaires et 2 associés à des

systèmes individuels (Tableau 6).
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• Epidémies associées aux eaux de loisirs.

Les épidémies sont listées par états, agents étiologiques et type de systèmes dans les tableaux

7 (dermatoses) et 8 (maladies gastro-i ntestinales et méningoencéphal ites).

Dans cette période, 21 états ont rapporté 39 épidémies de maladies associées à des eaux de

loisirs, touchant 1825 personnes.

En 1991-1992, il Ya eu 39 épidémies associées aux eaux de loisirs, dont 32 en 1991 et 7 en

1992, les états les plus touchés sont Washington (7) et le Minnesota (3), surtout en Juin et

Juillet (Figure 1).

Les maladies rapportées sont des dermatoses (15 épidémies), des gastro-entérites (11

épidémies), des méningoencéphalites (6 épidémies), fièvre de Pont iac (4 épidémies),

conjonctivites avec otites ou pharyngites (2 épidémies) et leptospiroses (1 épidémie)

(Tableaux 7 et 8).

Les agents étiologiques des gastro-entérites ont été identifiés dans 6 cas sur Il (55%): ce sont

Giardia lamblia ( 4 cas) et Cryptosporidium parvlIm (2 cas) (Tableau 8 et Figure 3).

Parmi les 15 dermatoses touchant 192 personnes ayant utilisé des bains bouillonnants et

piscines , c' est Pseudomonas dermatitis qui est l'agent causal dans 8 cas.

Les autres agents à l' origine d' épidémies sont des bactéries comme E. coli 0 15 7 :H 7,

Shigella sonnei, Legionella sp., Leptospira sp., ou des parasites comm e Naegleria fowleri.

Entre 1971 et 1990 , les proportions d' épidémies de maladies d'origine hydrique étaient

comparables pour chacun des systèmes de distribution de l' eau : 45% associées à des

systèmes non communautaires et 43% associées à des systèmes communautaires. Mais en

1991-1 992, on compte 68% d' épidémies associées à des systèmes non communautaires contre

24% associées à des systèmes communautaires, soit un bouleversement de tendances (Figure

2 et 5).

Ce sont des protozoaires qui sont les plus fréquemment identifiés comme pathogènes, avec

entre 1978 et 1991, une majorité de Giardia lamblia et à partir de 1992, un nombre éga l de

cas de giardiases et de cryptosporidioses. De plus, à partir de 1991-1992, Cryp tosporidium

parvum et E. coli 01 57 :H7 peuvent être considérés comme deux pathogènes émergents dans

les pathologies à origine hydrique.

Néanmoins, il faut attirer l'attention sur le fait que la plupart des pathogènes ne sont pas

identifi és (Figure 4).
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Les données sur les types de systèmes et leurs déficiences associés aux épidémies sont

nécessaires pour évaluer l' adéquation du traitement de l'eau et la qualité de l' eau.

L' identification des agents étiologiques est particulièrement délicate car de nouveaux agents

récemment associés à des épidémies d'origine hydrique requièrent de nouvelles méthodes de

contrôle. En effet, à partir de 1991-1992, Cryptosporidium parvllm et E. coli 0157 :H7 ont été

identifié comme d'important pathogènes émergents d'origine hydrique.

Il est important que les états poursuivent leur travail d'investigation pour le contrôle et la

prévention des épidémies d'origine hydrique et des études épidémiologiques sont nécessaires

pour évaluer leur risque et prendre les mesures adéquates.
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Tableau 4: Les épidémies de maladies d'origine hydrique associées à l'eau de boisson - Etats-Unis. 1991-1992.

Etat Mois Agent étiologique Nombre de cas Type de système Source. origine

Californie Juill.91 Giardia lamblia 15 Non communautaire Aire de loisir

Illinois Mai 91 Agent inconnu 386 Non communautaire Ecole

Michigan Juin 91 Agent inconnu 1320 Non communautaire Camp d'été

Michigan Août 91 Agent inconnu 33 Non communautaire Lieu de vacance

Minnesota Juin 91 Agent inconnu 30 Non communautaire Camp d' été

Minnesota Juill . 91 Agent inconnu 30 Non communautaire Lieu de vacances

Minnesota Août 91 Agent inconnu 17 Non communautaire Restaurant

Nouveau Août 91 Agent inconnu 38 Non communautaire Camping
Mexique

Pennsylvanie Juin 91 Agent inconnu 170 Non communautaire Aire de pique-nique

Pennsylvanie Juil1.91 Agent inconnu 8 Non communautaire Restaurant

Pennsylvanie Sept 91 Giardia lamblia 13 Non communautaire Parc

Pennsylvanie Août 91 Cryp tosporidium parvum 551 Non communautaire Aire de pique-nique

Pennsylvanie Juin 91 Agent inconnu 300 Non communautaire Camping

Puerto Rico Août 91 Agent inconnu 202 Communautaire Rivière d'une prison

Puerto Rico Août 91 Agent inconnu 9847 Communautaire Rivière d'une
communauté
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Tableau 5 : Les épidémies de maladies d'origine hydrique associées à l'eau de boisson - Etats-Unis , 1991-1992.

Etat Mois Agent étiologique Nombre de cas Type de système Origine, lieu de
l'épidémie

Idaho Mars 92 Giardia lamblia 15 Communautaire Parc de camping car

Minnesota Févr.92 Agent inconnu 250 Non communautaire Lac de restaurant

Nevada Mars 92 Giardia lamblia 80 Communautaire Lac de communauté

New York Avril 92 Agent inconnu 107 Non communautaire Restaurant

Caroline Janv.92 Agent inconnu 200 Non communautaire Restaurant
Nord
Ohio Juin 92 Agent inconnu 129 Non communautaire Camping

Oregon Févr.92 c. parvum 3000 Communautaire Source, communauté

Oregon Mai 92 c.parvum Communautaire Rivière de communauté

Pennsylvanie Mars 92 Agent inconnu 5 Non communautaire Puits de restaurant

Pennsylvanie Mai 92 Agent inconnu 28 Communautaire Rivière de parc

Pennsylvanie Juin 92 Agent inconnu 38 Individuel Maison

Pennsylvanie Juin 92 Agent inconnu 42 Non communautaire Puits, Camping

Pennsylvanie Mai 92 Agent inconnu 50 Non communautaire Camping

Pennsylvanie Mai 92 Agent inconnu 57 Non communautaire Camping

Pennsylvanie Août 92 Agent inconnu 80 Non communautai re Camping

Washington Juin 92 Hépatite A 10 Individuel Maison

Wyoming Juill. 92 Shigella sonnei 150 Non communautaire Parc
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Tableau 6 :Les épidémies de maladies d'origine hydrique associées aux eaux de boisson. par agent étiologique et type de système ­
Etats-Unis. 1991-1992.

Type de système

Communautaire Non communautaire Individuel Total

Agent étiologique Epidémie Cas Epidémie Cas Epidémie Cas Epidémie Cas

Agent inconnu 3 10077 19 3252 1 38 23 13367

Giardia lamblia 2 95 2 28 0 0 4 123

Cparvum 2 3000 1 551 0 0 3 3551

Hépatite A 0 0 0 0 1 10 1 10

Shige//a sonnei 0 0 1 150 0 0 1 150 .

Total 7 13172 23 3981 2 48 32 17201
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Tableau 7 : Les épidémies de dermatoses d'origine hydrique associées à l'eau de loisirs - Etats-Unis. 1991-1992.

Etat Mois Agent étiologique Nombre de cas Origine

Delaware Oct. 91 Compatible avec Schistosoma sp. 30 Plage

Minnesota Févr. 91 Pseudomonas 7 Maison

Minnesota Sept 92 Pseudomonas 29 Ecole

Utah Juin 91 Compatible avec Schistosoma sp. 5 Aire de loisir

Washington Juin 91 Pseudomonas 8 Maison

Washington Déc. 91 Pseudomonas 5 Spa

Washington Oct. 91 Compatible avec Pseudomonas 5 Maison

Washington Sept 91 Compatible avec Pseudom onas 2 Maison

Washington Juill. 91 Compatible avec Pseudomonas 3 Maison

Washington Févr. 91 Pseudomonas 6 Maison

Wisconsin Juin 91 Pseudomonas 8 Maison

Wisconsin Mars 91 Compatible avec Pseudomonas 45 Motel

Wisconsin Févr. 91 Pseudomonas 24 Motel

Wisconsin Févr. 92 Pseudomonas 10 Mot el

Wyoming Juin 91 Compatible avec Schistosoma sp. 5 Parc
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Tableau 8 : Les épidémies de maladies eastro-intestinales et de méningoencéphalites d'origine hydrique
associées aux eaux de loisirs - Etats-Unis, 1991-1992.

Etat Mois Aeent étioloeique Symptômes Nombre de Origine de
cas l'épidémie

Californie Oct. 91 Naegleria fowleri Méningoencéphalite 1 Aire de recréation

Floride Août 91 Naegleria fowleri Méningoencéphalite 1 Mare

Géorgie Juill. 91 Giardia lamblia Gastro-entérite 9 Mare

Géorgie Juill. 91 Giardia lamblia Gastro-entérite 7 Mare

Iowa Sept 92 Naegleria fowleri Méningoencéphalite 1 Ruisseau

Idaho Août 92 C. parvum Gastro-entérite 26 Parc

Illinois Juill. 91 Leptospira Leptospirose 6 Parc

Maryland Juin 91 Giardia lamblia Gastro-entérite 14 Parc

Maryland Juill. 92 Agent inconnu Gastro-entérite 15 Crique

Minnesota Janv. 92 Pseudomonas Otite, conjonctivite, rash 35 Hôtel

Missouri Août 91 Agent inconnu Gastro-ent érite 61 Foire

Montana Mars 91 Legionella Fièvre Pontiac 4 Station de ski

Caroline du Juin 91 Adénovirus Pharyngite 595 Bassin
Nord

Caroline du Sept 91 Naegleria fowleri Méningoencéphalite 1 Bassin
Nord

Caroline du Sept 91 Naegleria fowleri Méningoencéphalite 1 Lac
Nord

Oregon Juill. 91 E. coli 0157 :H7 Gastro-entérite 80 Parc

Oregon Juin 92 c.parvum Gastro-entérite 500 Parc
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Etat Mois Agent étiologique Symptômes Nombre de Origine de
cas l 'épidémie

Pennsylvanie Juin 91 Shigella sonnei Gastro-entérite 203 Parc

Rhode Island Juill. 91 Shigella sonnei Gastro-ent érite 23 Lac

Texas Juill. 91 Naegleria f owleri Méningoencéphalite 1 Lac

Vermont Janv. 91 Legionella Fièvre Pontiac 6 Station de ski

Washington Juill . 91 Giardia lamblia Gastro-entérite 4 Camping

Wisconsin Mai 91 Legionella Fièvre Pontiac 6 Motel

Wisconsin Mars 91 Agent inconnu Fièvre Pont iac 33 Motel



Figure 1 :Les épidémies d'origine hydr ique, par mois - Etats-Unis, 1991-1992
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Figure 3 : Les épidémies de gas tro-cntèritcs associées à l'eau de loisirs - Eta ts-Unis,
1991-1992
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Figure 5 : Les épidémics d'or 'iginc hydrique, par annéc ct typc dc syst ème _ Etats-Unis
1971-1992 '
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1.4. Les statistiq ues de surveillance épidémiologique aux Etats-Unis en 1993-1994.

• Epidé mies associées à l' eau de boisson .

Ces épidémies sont listées dans des tableaux, et classées par états, agents étiologiques et types

de systèmes (Tableaux 9, 10, Il ) (Kramer etaI., 1996).

Durant la période 1993-1994, 13 états et territoires ont rapporté 21 épidémies de maladies

associées à l'eau de boisson, touchant 405262 personnes, dont 403000 touchés par une

épidémie due à Cryp tosporidium parvllm dans le Wisconsin en mars 1993 (Tableau 9).

On décompte Il épidémies en 1993 et 10 en 1994.

La figure 6 indique les mois où les épidémies sont les plus fréquentes : ce sont les mois de

mars, juin et août.

Les deux protozoaires Giardia lamblia et Cryptosporidium parvllm sont responsables de 10

(48%) des 21 épidémies pour lesquelles agent étiologique est identifié .

Au total, 5 épidémies dues à Cryp tosporidium parvum ont touché 403271 personnes et étaient

associées à des systèmes communautaires (3), non communautaires (1) et individuels (1).

Les 5 épidémies de giardiase associées à l' eau de boisson ont touché 385 personnes, et sont

toutes associées à des systèmes communautaires (Tableaux 9, 10 et Il ).

De plus, aucun agent étio logique n'a pu être identifié dans 5 (23.8%) des 21 épidémies

rapportées, touchant 495 personnes et toutes étaient associées à des systèmes non

communautaires (Tableau Il ).

Parm i les agents bactériens identifiés, on remarque : Campylobacter jejuni (3 épidémies),

Salmonella (1 épidémie), Shigella sonnei (1 épidémie) et Shigella flexneri (1 épidémie)

(Tableaux 9, 10 et Il ).

On voit que ce sont les systèmes communautaires qui sont les plus fréquemment mis en cause

et que la déficience vient d' eau souterraine non traitée certainement mélangée aux eaux de

puits (Figure 7).
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• Epidémies associées au x eaux de loisirs.

De plus , 13 états ont rapporté 24 épidémies de maladies associ ées à des eaux de lois irs, 14 en

1993 et 10 en 1994, touchant 1685 personnes, et dans 14 cas sur 24 (58.3%), la pathologie

était une gastro-entérite.

L' agent étiologique de toutes ces épidémies de gastro-entérites a toujours été identifié.

Majo ritairement, dans 66,6% des cas Giardia lamblia et Cryp tosporidium parvum ont été

isolés. Les modes de contamination étaient des baignades en eau de piscine (6 cas) et en lac (3

cas) .

Ensuite, des bactéries ont été retrouvées dans 4 épidémies observées après des baignades en

lacs : il s'agissait de Shigella sonnei, Shigella flexneri et E. coli 0 157 :H7 (Tableau 12 et

figure 8).

Plus exceptionnellement, il faut signaler une méningoencéphalite provoquée par une amibe :

Naegleria fowleri après baignade dans une eau de rivière.

En ce qui concerne les dermatoses, 9 épidémies touchant 247 personnes ont été relatées

associées à la fréquentation de bains bouillonnants et de piscines. Pseudomonas dermatitis a

toujours été isolé (Tabl eau 13).

Le caractère saisonnier de ces épidémies liées aux eaux récréationnelles est logique, car il est

lié aux loisirs estivaux, avec deux pics en juillet et août (Figure 6 et 8).

En conclusion, le nombre d' épidémies rapportées en 1993 (25) et 1994 (20) est comparable à

celui des années précédentes (sauf en 1992).

Seulement 16.7% des épidémies rapportées en 1993-1994 ont une origine inconnue, ce qu i

prou ve une amélioration dans la collecte de l' information par rapport aux années précédentes

(Figures 7 et 9).

En 1993-1994, ce sont des protozoaires qui sont les plus fréquemm ent identifiés : Giardia

lamblia et Cryptosporidium paI'VlIm.

Toutes ces données de surveillance épidémiologiques qui identifient les types de systèmes ,

leur déficience et les agents étiologiques sont très importante afin d'améliorer les techniques

de traitement de l'eau potable et des eaux de loisirs. Mais ce système a d'importantes limites,

car les épidémies d'origine hydrique ne sont pas toujours identifiées, et les états ne rapportent

pas toutes les épidémies au CDC. Le nombre de cas non rapportés est inconnu, et ces données

ne peuvent donner une représentation exacte, mais seulement une tendance.

20



'"

Tableau 9 : Les épidémies de maladies d'origine hydrique associées à l'eau de boisson - Etats unis. 1993.

Etats Mois Agents Nombre Type de système OrigineOieul de l'épidémie
de cas

Minnesota Août 93 C. parvum 27 Non communautaire Lac

Minnesota Nov. 93 Campylobacter 32 Non communautaire Puits

Missouri Nov. 93 Salmonella 625 Communautaire Puits

Nevada Déc93 C. parvum 103 Communautaire Lac
Juin 94

New York Juin 93 Campylobacter 172 Communautaire Puits

Pennsylvanie Janv.93 Giardia lamblia 20 Communautaire Puits

Pennsylvanie Mars 93 Agent inconnu 65 Non communautaire Puits

Sud Dakota Sept 93 Giardia lamblia 7 Communautaire Puits

Sud Dakota Sept 93 Agent inconnu 40 Non communautaire Puits

Washington Avril 93 Cparvum 7 Individuel Puits privé

Wisconsin Mars 93 c.parvum 403000 Communautaire Lac
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Tableau 10 : Les ép idémies de maladies associées à l'eau de boisson - Etats-Unis. 1994.

Etat Mois Agent étiologique Nombre de Type de système Origine (lieu) de
cas I'ênidêmie

Idaho Juin 94 Shige/la jlexneri 33 Individuel Puits

Indiana Mars 94 Agent inconnu 118 Non communautaire Puits restaurant

Maine Août 94 Agent inconnu 72 Non communautaire Camping

Minnesota Juin 94 Campylobacter j ejuni 19 Non communautaire Parc

New Hampshire Mai 94 Giardia lamblia 18 Communautaire Réservoir communauté

New Hampshire Mai 94 Giardia lamblia 36 Communautaire Lac communauté

New York Juin 94 Shige/la sonnei 230 Non communautaire Puits camping

Pennsylvanie Sept 94 Agent inconnu 200 Non communautaire Puits

Tennessee Mars 94 Giardia lamblia 304 Communautaire Réservoir

Washington Août 94 Cparvum 134 Communautaire Puits communauté
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Tableau 11 : Les épidémies associées aux eaux de boisson. par agent étiologique et type de système - Etats-Unis. 1993-1994.

Type de système

Communautaire Non communautaire Individuel Total

Agent étiologique Epidémie Cas Epidémie Cas Epidémie Cas Epidémie Cas

Cryptosporidium 3 403237 1 27 1 7 5 403271
parvum

Agent inconnu a a 5 495 a a 5 495

Giardia lamblia 5 385 a a a a 5 385

Campylobacter jejuni 1 172 2 51 a a 3 223

Salmonella 1 625 a a a a 1 625

Shigella sonnei a a 1 230 a a 1 230

Shigella flexneri a a a a 1 33 1 33

Total la 404419 9 799 2 40 21 405262



'i

Tableau 12 : Les épidémies de maladies gastro-intestinales et de méningoencéphalites d'origine hydrique associées aux eaux de loisirs ­
Etats-Unis. 1993-1994.

Etat Mois Agent étiologique Symptômes nombre de cas Origine de l'épidémie

Ind iana Juin 94 Giardia lamblia Gastro-entérite 80 Piscine

Maryland Juill. 93 Giardia lamblia Gastro-entérite 12 Lac de parc

Minnesota Mai 94 Shige/la j/exneri Gastro-entérite 35 Lac

Missouri Juill . 94 Cparvum Gastro-entérite 101 Pisc ine

New Jersey Sept 93 Giardia lamblia Gastro-entérite 43 Lac

New Jersey Juin 94 Shige/la sonnei Gastro-ent érite 242 Lac

New Jersey Juil l. 94 c.parvum Gastro-entérite 418 Lac

New York Juill . 94 E. coli 0 157 :H7 Gastro-entérite 166 Lac

Ohio Juill. 93 Shige/la sonnei Gastro-ent érite 160 Lac

Texas Juill . 94 Naegleria f ow1eri Méningoencéphalite 1 Rivière

Washington Août 93 Giardia lamblia Gastro-entérite 6 Rivière

Wisconsin Avril 93 c.parvum Gastro-ent érite 51 Piscine

Wisconsin Août 93 Cparvum Gastro-entérite 5 Piscine

Wisconsin Août 93 Cparvum Gastro-entérite 54 Piscine

Wisconsin Août 93 Cparvum Gastro-entérite 64 Piscine
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Tableau 13 : Les épidémies de dermatoses d'origine hydrique associées à l'eau de loisirs - Etats-Unis, 1993-1994.

Etat Mois Agent étiologique Nombre de cas Origine de l'épidémie

Alaska Avril 93 Pseudomonas dennatitis 4 Jacuzzi

Alaska Déc . 93 Pseudomonas dennatitis 2 Piscine

Colorado Fév.94 Pseudomonas dennatitis 10 Station de ski

Minnesota Janv. 93 Pseudom onas dennatitis 14 Jacuzzi

Minnesota Mars 93 Pseudomonas dermatitis 6 Jacuzzi

Minnesota Avril 93 Pseudomonas dennatitis 15 Piscine

Minnesota Mai 93 Pseudomonas dermatitis 53 Piscine

Minnesota Fév . 94 Pseudomonas dennatitis 30 Piscine

Dakota Sud Mars 94 Pseudomonas dennatitis 113 Piscine



Figure 6: Nombre d'épidémies d'origine hydrique, par type d'eau, agent étiologique,
maladies et mois - Etats-Unis, 1993-1994
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Figure 8 : Les épidémies de maladies gastro-intestinales d'origine hyd rique associées aux
eaux de loisirs, par agent étiologique et type d'exposition - Etats-U nis, 1993-1994
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Figure 10 : Nombre d'épidémies de maladies d'origiue hydrique associées à l'ea u de
boisson, par année et type de systè me - Etats-Unis, 1971-1994
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1.5.Les statistiques de surveillance épidémiologiqu e aux Etats-U nis en 1995-1996.

• Epidémies associées à l' eau de boisson.

Dans la période 1995-1996, JO états ont rapporté au total 15 épidémies associées à l'eau de

boisson, touchant 2477 personnes, dont 11 en 1995 et 4 en 1996 (Tableau 14).

Les épidémies sont classées par états, agent étiologique ct type de système dans les tableaux 14

et 15 (Levy ct al., 1998).

Pour 8 épidémies (53.3%) d'origine hydrique sur 15 associées à l' eau de boisson entre 1995 et

1996, l'agent étiologique n'a pas été identifié. Les maladies associées à 4 de ces 8 épidémies

avaient des périodes d'incubation, des durées et des symptômes complexes proches de

syndromes dus à des virus. L'étude de selles donnait un résultat négatif pour les pathogènes

bactériens et parasitaires.

Parmi les 8 épidémies dont l'agent étiologique n'a pas été identifié, 3 étaient associées à de

l'cau de puits non traitée, 3 à de l'eau non fi ltrée inadéquatement chlorée et 1 due à un défaut

dans le système de distribution (Tableau 14).

En 1995, deux épidémies provoquées par Giardia lamblia ont eu lieu : l' une en Alaska en août

(10 personnes touchées) et l'autre à New York en décembre (1449 personnes touchées)

(Tableaux 14 et 15).

Une épidémie annoncée d'origine virale sans autre précision a touché 148 personnes, affectant

des étudiants d'une école du Wisconsin.

Par ailleurs, 4 épidémies dues à des agents bactériens sont répertoriées : Shigella sonnet (2

épidémies), Plesiomonas shigelloides (1 épidémie) et E. coli 0 157 :H7 ( 1 épidémie) (Tableaux

14 et 15).

Entre 1995 et 1996, 10 (45.5%) épidémies d'origine hydrique sont survenues dans les systèmes

de distribution communautaires, 10 (45.5%) dans les systèmes de distribution non

communautaires et 2 (9%) dans les systèmes individuels (Figure 11) et on remarque que les

épid émies dues à des agents infectieux apparaissent surtout de juin à septembre.
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• Epidémies associées aux eaux de loisirs.

Dans cette période, 37 épidémies liées à l'eau de loisirs ont touché 9129 personnes, 26 en

1995 et Il en 1996 (Tableaux 16 et 17).

Les épidémies d'origine hydrique en rapport avec une exposition à une eau de loisirs sont le

plus souvent des épidémies de maladies gastro-intestinales. Les activités de loisirs aquatiques,

durant lesquelles l'ingestion accidentelle d'eau peut avoir lieu, augmentent le risque de

maladies gastro-intestinales.

Parmi les 37 épidémies de 1995-1996, 7 (18.9%) sont dues à des parasites, 25 (67.5%) à des

bactéries, 1 (2.7%) à un virus et 4 (10.9%) à un agent étiologique inconnu.

Six épidémies de maladies gastro-intestinales ont pour agent causal Cryptosporidium parvum

et une, Giardia lamblia (Tableau 16).

Par exemple, en 1995, une grande épidémie de cryptosporidiose dans un parc aquatique de

Géorgie a touché 5449 personnes et en 1996, 3000 personnes ont été atteintes de

cryptosporidiose après avoir visité un centre aquatique en Californie (Tableau 16).

Les agents bactériens à l'origine d'épidémies de maladies gastro-intestinales sont E. coli

0157 :H7 (6 épidémies), Shigella sonnei (3 épidémies), Salmonella sérotype Java (1

épidémie) (Tableau 15).

De plus, 6 épidémies de méningoencéphalites ont touch é 6 personnes et l' agent étiologique

était Naegleria fowleri (Tableau 16).

En Idaho, en 1996, le virus de Norwalk a infecté 55 personnes (Tableau 16). L' origine

présumée de l' épidémie serait un accident fécal dans la piscine d'un camping.

Environ 169 personnes ont été affectées par une dermatose. Les agents étiologiques étaient

Pseudomonas aeruginosa (7 épidémies) et Schistosoma sp. (2 épidémies) (Tableau 17).

On remarque un pic de pathologies entre juin et août (Figure II).

Entre 1995 et 1996, les agents étiologiques des maladies gastro-intestinales associées aux

eaux de loisirs sont surtout Cryptosporidium parvllm et E. coli 01 57 :H7, et le mode de

transmission serait la baignade en lac ou piscine (Figure 13).

D'après le CDC, depuis 1989, les proportions d' épidémies de maladies d'origine hydrique

sont relat ivement constantes pour chacun des systèmes de distribution d'eau.
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Ainsi, les proportions d' épidémies survenues dans les systèmes de distribution

communautaires sont de 42.3% en 1989-1990, 23.5% en 1991-1992,46.7% en 1993-1994 et

45.5% en 1995-1996.

Par contre, la proportion des épidémies associées aux systèmes de distribution d'eau

communautaires dues à des problèmes au niveau des usines de traitement de l'eau, affectant

des grandes populations, a tendance à diminuer depuis 1989 : 72.7% en 1989-1990, 62.5% en

1991-1992, 57.1% en 1993-1994 et 30% en 1995-1996.

Cette diminution peut être le reflet des améliorations du traitement de l' eau.
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Tableau 14 :Les épidémies de maladies d'origine hydrique associées à l'eau de boisson - Etats-Unis . 1995-1996.

Etats Mois Agent étiologique Nombre de cas Type de système Origine de l'épidémie

Alaska Août 95 Giardia lamblia 10 Individuel Zone rurale

Idaho Août 95 Shigella sonnei 83 Non communautaire Puits

Idaho Sept 95 Agent inconnu 18 Communautaire Centre de vacances

Minnesota Juill. 95 E. coli 0157 :H7 33 Non communautaire Camp d'été

Montana Août 95 Agent inconnu 450 Non communautai re Camping

New York Déc. 95 Giardia lamblia 1449 Communautaire Eau de distribution

Oklahoma Oct. 95 Shigella sonnei 10 Non communautaire Réserve

Pennsylvanie Août 95 Agent inconnu 19 Non communautaire Hôtel

Sud Dakota Juin 95 Agent inconnu 48 Non communautaire Camping

Wisconsin Août 95 Agent inconnu 26 Non communautaire Restaurant

Wisconsin Sept 95 Virus 148 Communautaire Ecole

Californie Sept 96 Agent inconnu 8 Individuel Usine des eaux usées

Idaho Juill. 96 Agent inconnu 94 Non communautaire Camping

New York Juin 96 Plesiomonas 60 Non communautaire Restaurant
shigelloides

Wisconsin Juin 96 Agent inconnu 21 Non communautaire Restaurant



'-'
'-'

Tableau 15 : Les épidémies associées aux eaux de boisson. par agent étiologique et type de système - Etats-Unis. 1995-1996.

Type de système

Communautaire Non communautaire Individuel Total

Agent étiologique Epidémie Cas Epidémie Cas Epidémie Cas Epidémie Cas

Agent inconnu 1 18 6 658 1 8 8 684

Giardia lamblia 1 1449 0 0 1 10 2 1459

Shigella sonnei 0 0 2 93 0 0 2 93

Virus 1 148 0 0 0 0 1 148

Plesiomonas 0 0 1 60 0 0 1 60
shigelloides

E. coli 0157 :H7 0 0 1 33 0 0 1 33

Total 3 1615 10 844 2 18 15 2477



w...

Tableau 16 : Les épidémies de maladies gastro-intestinales et de méningoen céphalites d'origine hydrique associées aux
eaux de loisirs - Etats-Unis. 1995-1996.

Etat Mois Agent étiologigue Symptômes Nombre de cas Origine de l'épidémie

Floride Août 95 Naegleria fowleri Ménin goencéphalite 1 Canal

Géorgie Juill. 95 Cryp tosporidium Gastro-entérite 5449 Parc aquatique
parvum

Idaho Mars 95 Salmonella type Java Gastro-entérite 3 Parc

Illinois Juin 95 Escherichia coli Gastro-ent érite 12 Lac
0157 :H7

Kansas Juin 95 Cryptosporidium Gastro-entérite 24 Parc
parvum

Minnesota Juin 95 Agent inconnu Gastro-entérite 12 Lac

Minnesota Juill. 95 Escherichia coli Gastro-entérite 6 Lac
0157 :H7

Minnesota Juill. 95 Escherichia coli Gastro-entérite 2 Lac
0157 :H7

Nebraska Juill. 95 Cryptosporidium Gastro-entérite 14 Parc aquatique
parvum

Pennsylvanie Août 95 Agent inconnu Gastro-entérite 17 Parc

Pennsylvanie Août 95 Shigella sonnei Gastro-entérite 70 Lac

Texas Juill. 95 Naegleria f owleri Méningoencéphalite 1 Rivière

Texas Juill . 95 Naegleria fowleri Méningoencéphalite 1 Etang

Texas Août 95 Naegleria fowleri Méningoencéphalite 1 Lac
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Tableau 16 <Suite) :Epidémies de maladies gastro-intestinales et de méningoencéphalites d'origine hydrique associées aux eaux de loisirs ­
Etats-Unis. 1995-1996.

Etat Mois Agent étiologique Symptômes Nombre de cas Origine de l'épidémie

Texas Août 95 Naegleria fowleri Méningoencéphalite 1 Lac

Texas Sept 95 Naegleria fowleri Méningoencéphalite 1 Lac

Wisconsin Juin 95 Escherichia coli Gastro-entérite 8 Lac
0157 :H7

Californie Août 96 Cryp tosporidium Gastro-entérite 3000 Parc de loisirs
parvum

Colorado Juill. 96 Shigella sonnei Gastro-entérite 39 Aire de loisirs

Colorado Juill. 96 Shigella sonnei Gastro-entérite 81 Aire de loisirs

Floride Juin 96 Cryptosporidium Gastro-entérite 22 Communauté
parvum

Floride Juin 96 Giardia lamblia Gastro-entérite 77 Communauté

Géorgie Juill . 96 Escherichia coli Gastro-entérite 18 Parc de camping car
0157 :H7

Idaho Juin 96 Norwalk Gastro-entérite 55 Camping

Indiana Août 96 Cryptosporidium Gastro-entérite 3 Lac
parvum

Indiana Août 96 Agent inconnu Gastro-entérite 4 Lac

Minnesota Juin 96 Escherichia coli Gastro-entérite 6 Lac
0157 :H7

Oregon Août 96 Agent inconnu Gastro-entérite 32 Camping
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Tableau 17 : Les épidémies de dermatoses d'origine hydrique associées à l'eau de loisirs - Etats-Unis. 1995-1996.

Etat Mois Agent étiologique Nombre de cas Origine de l'épidémie

Maine Déc. 95 Pseudomonas aeruginosa 10 Hôtel

Minnesota Mai 95 Pseudomonas aeruginosa 4 Hôtel

Minnesota Oct. 95 Pseudomonas aeruginosa 6 Hôtel

New Mexico Sept 95 Pseudomonas aeruginosa 4 Appartement

Oregon Juin 95 Schistosoma sp. 71 Lac

Oregon Juill. 95 Schistosoma sp. 50 Lac

Washington Fév 95 Pseudomonas aeruginosa 2 Source

Washington Mai 95 Pseudomonas aeruginosa 5 Spa

Washington Nov. 96 Pseudomonas aeruginosa 17 Motel



Figure 11 : Nombre d' épidémies de maladies d'origine hydrique pa r type d ' eau, agent
étiologiq ue, et mois - Etats-Unis, 1995-1996
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Figure 13 : Les épidémies de maladies gastro-iutestinales associées aux eaux de loisirs
par agent étiologique et type d'exposition - Etats-Unis, 1995-1996 '
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Figure 15 : Nombre d' épidémies de maladies d'urigine hydrique associées à l'eau de
bois son , par année et type de système - Etats-Unis, 1971-1996
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1.6. Les statistiques de surveillance épidémiologique aux Etats-Unis en 1997-1998 .

• Epidémies associées à l'eau de boisson.

Dans la période 1997-1998, 13 états ont rapporté 15 épidémies associées à l'eau de boisson,

touchant 2001 personnes, dont 6 en 1997 et 9 en 1998 (Tableau 18).

Les épidémies sont classées par états, agent étiologique et type de système dans les tableaux 18

et 19 (Rachel et al., 2000).

Les pathogènes (bactériens ou parasitaires) ont été identifiés dans 10 (66.7%) des 15 épidémies.

C'est entre mai et octobre que la majorité des épidémies ont eu lieu (Figure 16).

En 1997-1998, 10 épidémies ont un agent étiologique identifié : 6 épidémies dues à des parasites

et 4 dues à des bactéries, et 5 n'ont pas d'agent étiologique ident ifié.

Par exemple, entre 1997 et 1998, 4 épidémies associées à l'eau de boisson contaminée par

Giardia lamblia ont eu lieu à New York (1 épidémie), en Oregon (1 épidémie) et en Floride (2

épidémies), affectant 159 personnes (Tableaux 18 et 19).

Deux épidémies à Cryptosporidium parvum ont été décrites, dont une au Texas, qui a touché

1400 personnes en juillet 1998 (Tableau 18).

Enfin, les bactéries, principalement E. coli 0157 :H7 (3 épidémies) et Shigella sonnet (1

épidémie) sont impliquées dans 4 épidémies (Tableaux 18 et 19).

Entre 1997 et 1998, 6 (40%) épidémies d'origine hydrique associées aux eaux de boisson sont

survenues dans les systèmes de distribution communautaires, 5 (33.3%) dans les systèmes de

distribution non communautaires et 4 (26.7%) dans les systèmes de distribution individuels

(Tableau 19, Figure 17).

• Epidémies associées à l'eau de loisirs.

En 1997-1998, 18 états ont rapporté 32 épidémies liées à l'eau de loisirs affectant 2124

personnes (Tableaux 20 et 21).

Dix-huit cas de gastro-entérites toutes estivales sont dénombrés (Figure 18).

Parmi les 18 épidémies de gastro-entérites, 9 (50%) sont dues à des parasites, 4 (22.2%) à des

bactéries, 2 (11.1%) à des virus et 3 (16.7%) à un agent étiologique inconnu (Tableau 20 et

Figure 19).
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Tous les cas de gastro-entérites d'origine parasitaires étaierit dus à Cryptosporidium parvum

(Figure 19).

Les agents bactériens à l'origine de maladies gastro-intestinales sont surtout E. coli 0157 :H7 et

Shigella sonnei (Tableau 20); enfin, pour les virus, deux épidémies de gastro-entérite avec le

virus de Norwalk sont décrites.

Par ailleurs , des pathologies variées ont été répertoriées: méningoencéphalites à Naegleria

fowleri (4 cas), leptospirose (1 cas), l égionellose (1 cas) et dermatoses à Pseudomonas

aeruginosa et Schistosoma spindale (8 cas) (Tableau 21).

Les épidémies de maladies d'origine hydrique associées à des eaux de surface sont passées de

31.8% en 1995-1996 à 11.8% en 1997-1998. Cette diminution peut s'expliquer par les

améliorations apportées dans le traitement de l'eau.

Par contre, la proportion des épidémies dues à des systèmes approvisionnés par des eaux

souterraines est passée de 59.1% en 1995-1996 à 88.2% en 1997-1998. Cette augmentation

pourrait être due à une contamination accrue des eaux souterraines. Dans les eaux de loisirs,

toutes les épidémies de gastro-ent érites sont dues à Cryptosporidium parvum, et 90% ont pour

origine des piscines et des fontaines décoratives . Un mode de contamination fécal est parfois

suspecté.

Les figures 20, 21 et 22 relatent l'évolution des épidémies de maladies d 'origine hydrique aux

Etats-Unis de 1971 à 1998, en fonction des agents étiologiques, des types de systèmes et des

maladies.

On remarque que les parasites et les agents non identifiés tiennent une place importante dans les

épidémies liées à la consommation d'eau et que les systèmes communautaires sont les plus

fréquemment mis en cause . Sur cette dernière observation, il faut rappeler que ces systèmes

desservent la majorité de la population .

En conclusion de cette première partie, il faut rappeler que l'objectif du CDC est de réaliser des

enquêtes épidémiologiques sur les pathologies reliées à la consommation d'eau de boisson ou à

la fréquentation d'eaux récréationnelles en s'appuyant exclusivement sur les données fournies

par chaque état. Cette démarche est intéressante mais elle a des limites, les unes liées à une sous­

déclaration des cas de la part des états, les autre liées à la difficulté d'identifier les agents

responsables de ces épidémies. En effet, dans les pathologies virales, parasitaires et bactériennes,

de nouveaux micro-organismes sont incriminés et leur détection ne fait souvent pas encore
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l'obj et de techniques de routine. Malgré ces faiblesses, les informations fournies par le CDC ont ·

permis d' améliorer dans bon nombre de cas la qualité microbiologique des eaux de boisson et de

loisirs.
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Tableau 18 : Les épidémies associées à l'eau de boisson - Etats-Unis. 1997-1998.

Etat Mois Agent étiologique Nombre de cas Type de système Origine de
l'épidémie

Colorado Juill. 97 Agent inconnu 9 Non communautaire Puits

New Juill. 97 Agent inconnu 123 Non communautaire Puits
Mexico

New York Juin 97 Giardia intestinalis 50 Communautaire Lac

Oregon Juin 97 Giardia intestinalis 100 Non communautaire Camping

Dakota Sud Mai 97 Agent inconnu 16 Non communautaire Camping

Washington Sept 97 Ecoli 0157 :H7 4 Non communautaire Parc de mobile home

Floride Mai 98 Giardia intestinalis 7 Communautaire Puits communauté

Floride Déc. 98 Giardia intestina/is 2 Individuel Puits maison

Illinois Mai 98 Ecoli 0157 :H7 3 Individuel Puits maison

Minnesota Août 98 Shige//a sonnei 83 Communautaire Puits champ de foire

Montana Juill. 98 Agent inconnu 5 Individuel Puits maison

New Juill. 98 Cparvum 32 Individuel Puits maison
Mexico

Ohio Oct. 98 Agent inconnu ID Communautaire Eau de surface

Texas Juill. 98 Cparvum 1400 Communautaire Puits

Wyoming Juin 98 Eco/i 0157 :H7 157 Communautaire Puits communauté
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Tableau 19 : Les épidémies associées à l'eau de boisson. par agent étiologique et type de système - Etats-Unis. 1997-1998.

Type de système

Communautaire Non communautaire Individuel Total

Agent étiologique Epidémie Cas Epidémie Cas Epidémie Cas Epidémie Cas

Agent inconnu 1 10 3 148 1 5 5 163 .

Cparvum 1 1400 0 0 1 32 2 1432

E. coli 0157 :H7 1 157 1 4 1 3 3 164

Giardia intestinalis 2 57 1 100 1 2 4 159

Shigella sonnei 1 83 0 0 0 0 1 83

Total 6 1707 5 252 4 42 15 2001
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Tableau 20 : Les épidémies d'origine hydrique de maladies gastr o-intestinales. associées aux eaux de loisirs - Etats-Unis. 1997-1998.

Etat Mois Agent étiologique Symptômes nombre de cas Origine de l'épidémie

Massachusetts Juill . 97 Shigella sonnei Gastro-ent érite 9 Piscine

Minnesota Juill . 97 Cparvum Gastro-ent érite 369 Fontaine zoo

Missouri Juill. 97 E .coli 0157 :H7 Gastro-entérite 8 Lac

Floride Juill . 98 c.parvum Gastro-ent érite 7 Piscine

Géorgie Juin 98 E.co/i0157:H7 Gastro -entérite 26 Piscine

Maine Août 98 Agent inconnu Gastro-entérite 650 Lac

Minnesota Avril 98 Cparvum Gastro-ent érite 45 Piscine

Minnesota Juill . 98 E .coli 0157 :H7 Gastro-entérite 5 Lac

Minnesota Juill . 98 c.parvum Gastro-ent érite 7 Piscine

Ohio Juill . 98 Virus de Norwalk Gastro-ent érite 30 Lac

Oregon Août 98 Cparvum Gastro -entérite 69 Pisc ine

Pennsylvanie Juill . 98 Cparvum Gastro -entérite 8 Lac

Washington Juill. 98 Agent inconnu Gastro-entérite 41 Lac

Washington Juill. 98 Agent inconnu Gastro-entérite 248 Lac

Wisconsin Juin 98 Virus de Norwalk Gastro-entérite 18 Lac

Wisconsin Juin 98 Cparvum Gastro-entérite 12 Piscine

Wisconsin Juill. 98 Cparvum Gastro-entérite 9 Piscine

Wisconsin Juill. 98 Cparvum Gastro-entérite 12 Piscine
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Tableau 21 : Les épidémies d'origine hydrique de Leptospirose, Fièvre Pontiac et de méningoencéphalites associées aux eaux de loisirs ­
Etats-Unis, 1997-1998.

Etat Mois Agent étiologique Symptômes Nombre de cas Origine de l'épidémie

Floride Août 98 Naegleria jowleri Méningoencéphalite 1 Canal

Illinois Juin 98 Leptospira Leptospirose 375 Lac

Oklahoma Août 98 Naegleria jowleri Méningoencéphalite 1 Lac

Texas Juin 98 Naegleria jowleri Méningoencéphalite 1 Lac

Texas Août 98 Naegleria j owleri Méningoencéphalite 1 Rivière

Wisconsin Janv. 98 Legionella Fièvre Pontiac 45 Spa

Alaska Juin98 Pseudomonas Dermatose 50 Puits
aeruginosa

Arkansas Jan 97 Pseudomonas Dermatose 12 Piscine hôtel
aeruginosa

Indiana Fév. 97 Pseudomonas Dermatose 42 Piscine hôtel
aeruginosa

Maine Janv. 97 Pseudomonas Dermatose 3 Spa hôtel
aeruginosa

Maryland Fév. 97 Pseudomonas Dermatose 7 Spa hôtel
aeruginosa

Oregon Juill. 97 Schistosoma spindale Dermatose 2 Lac

Wisconsin Fév. 98 Pseudomonas Dermatose 8 Piscine
aeruginosa

Wisconsin Fév. 98 Pseudomonas Dermatose 3 Spa hôtel
aeruginosa



Figure 16 : Nombre d'épidémies dc maladics d'originc hydrique par typc d'eau, agent
étiologiquc, et mois - Etats-Unis; 1997-1998.
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Figure 18 : Nombre d'épidémies associées aux eaux de loisirs, par type de maladies et
mois - Etats-Unis, 1997-1998.
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Figure 19 : Les épidé mies de maladies gas t ro-intes tina les associ ées aux eaux de loisirs,
pa l' agent ét iolog iqne et type d 'exposition - Eta ts-U nis, 1997-1998.
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Figure 20 : Nombre d'épidémies de maladies d'origiue hydrique associées à l'eau de
boisson, par année et agent étiologique - Etats-Unis, 1971-1998.
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Figurc 22 : Nombrc d'épidémies de maladies d'originc hydriqnc associécs il l'cau de
loisirs, pa r ann ée ct maladies - Etats-Unis, 1989-1998.
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2. Les épidémies d'origine hydrique rapportées par le Bulletin Epidémiologique

Hebdomadaire en France.

En France, La Direction Générale de la Santé (D.G.S.) rassemble les données en provenance des

directions régionales sanitaires et sociales. Les informations sont trés rares, et le Bulletin

Epidémiologique Hebdomadaire (B.E.H.), publié par la D.G.S., relate seulement quelques

épidémies.

En novembre 1993, une épidémie d'h épatite A en Indre-et-Loire est apparue après fréquentation

d' une pataugeoire, touchant 14 enfants de 4 à 5 ans et 5 adultes (Hubert et al., 1999).

En juillet 1994, le BEH relate une épidémie de shigellose liée à la baignade dans le lac de

Cormoranche dans l'Ain, affectant 59 personnes dont 75% d' enfants de moins de 10 ans (Dubois

et al., 1996).

Au niveau des légionelles des informations plus intéressantes existent car la surveillance de la

légionellose en France est principalement basée sur le système de déclaration obl igatoire.

La déclaration obligatoire, instituée en 1987, a pour objectif de suivre l'évolution de l'inciden ce,

de détecter les cas groupés et d'orienter les mesures de prévention. La déclaration se fait aux

médecins inspecteurs de Santé Publiqu e des DDAS S. Depuis le début de l'ann ée 1996, ce

système est coordonné au niveau national par le Réseau National de Santé Publique. La

performance de ce système est très médiocre, tant au niveau du taux de déclaration (estimé à

10% en 1995) que de la qualité des informations recueilli es. Des mesures d'amélioration de ce

système ont été prises en 1997 (nouvelle définition de cas, nouvelle fiche de déclaration,

amélioration du signalement des cas, diversification des sources d'inform ation) (Hubert et al.,

1997).

La France parttcipe également de façon plus active depuis 1997 au réseau européen de

surve illance des légionelloses acquises lors des voyages (EWGLI). Ce réseau regroupe 24 pays

qui signalent tout cas de légionellose ayant voyagé pendant les 10 jours précédant le début de la

maladie en précisant les lieux fréquentés. Ces informations sont retransmises aux membres du

réseau et aux autorités sanitaires du pays où le cas a séjourné (Decludt et al., 1999).
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Depuis sa mise en place en 1987, le nombre de cas déclaré est resté très faible (Decludt et al.,

1999).

Du 29 juin au 1el' juillet 1998, 4 cas de légionellose survenus chez des ressortissants britanniques

ont été signalés au Réseau National de Santé Publique (RNSP) par le système de la déclaration

obligatoire (DO) et par le réseau européen de surveillance des légionelloses liées aux voyages

(EWGLl) . Un des cas avait été détecté par la surveillance renforcée à l'occasion de la coupe du

monde de football. Ces personnes avaient toutes séjourné à Paris dans les 10 jours précédant le

début des symptômes. Au total, 20 cas de légionellose, survenus chez des perso nnes ayant

fréquenté Paris en juin 1998, ont été identifiés. 11 s'agissait de I l résidents français et de 9

touristes euro péens (7 britanniques, 1 danois, 1 suédois). L'âge moyen des malades était de 5 1 ans

(29 à 77 ans) et 19 étaient des hommes. Quatre patients sont décédés (20%).

Les résultats des enquêtes épidémiologique, microbiologique et environnementale indiquent que la

dissémination, à partir d'u ne tour aéroréfiigérante, d'aérosols contaminés par des légionelles

semble être à l'origine de cette épidémie (Decludt et al., 1999 et Pcrrocheau et al., 1998).

En octobre 1997 est survenue une épidémie avec 16 malades liés à un séjour dans un hôtel

d'Istanbul. Tro is cas liés à la fréquentation de la même station thermale ont également été

identifiés en 1997 (Decludt et al., 1999).

La France a notifié 20 cas de légionellose chez des résidents français liés aux voyages au réseau

EWGLI. 25 cas chez des européens ayant résidé dans des hôtels français (et éventuellement dans

des hôtels de pays limitrophes) ont été notifiés parmi lesquels 2 foyers de 2 et 3 cas liés (séjour

dans le même hôtel dans une période de plus de 6 mois). Ces 2 hôtels ont fait l'objet d'une enquête

environnementale et des mesures de prévention ont été prises au niveau des réseaux d'eau chaude

sanitaire qui étaient contaminés. Les cas isolés liés à des hôtels ou campings ont fait l'objet

d'inspection ct/ou de rappel des règles d'entretien par les DDASS auprès des établissements

(Decludt et al.,1999).

Au cours de l'année 1998, cinq cas nosocomiaux sont survenus dans un même hôpital parisien.

Ces cas groupés ont ét éInvestigu és par le CLIN de I'hôpital qui a mis en évidence comme source

de contamination le réseau d'eau chaude sanitaire. (Decludt et al., 1999).
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Le réseau européen a notifié 297 cas de légionellose associés aux voyages. Le Royaume Uni a

signalé 47% des cas tandis que l'Espagne, la France et la Turqui e ont été la source de 51% des

cas. Les pays participant au réseau EWGU ont notifié 33 cas ayant résidé dans des hôtels en

France parmi lesquels 9 cas survenus à Paris en juin 1998 et 2 foyers de 2 cas liés (séjour dans le

même hôtel au cours d'une période supérieure à 6 mois).

Le Centre National de Référence (CNR) nous a signalé 6 cas de légionellose diagnostiqués à

l'hôpital de Tarbes entre août et octobre 1998. Malgré des relances de la DDASS auprès des

médecins hospitaliers, aucun de ces cas n'a fait l'objet d'une déclaration (Decludt et al.,1999).

Tableau 22 : Les ép idémies d'origiue hydrique mppol,tées par le RE.H.

Date Maladie Nombre de cas Source Auteurs

Novembre 1993 Hépatite A 14 enfants et Fréquentation d'une Hubert et al ; 1999

5 adultes pataugeoire

Juillet 1994 Shigellose 59 Baignade dans le lac de Dubois et al., 1996

Cormoranche

Mars 1998 Légionellose 3 Hôte l d'Istanbul Decludt et al., 1999

Octobre 1998 Légionellose 3 Hôtel d'I stanbul Decludt et al., 1999

Août à Oct. 1998 Légionellose 6 Hôpital de Tarbes Decludt et al., 1999

Octobre 1997 Légionellose 16 Hôtel d'I stanbul Decludt et al., 1999

1997 Légionellose 3 Station thermale Decludt et al., 1999-

Juin 1998 Légionellose 20 Tour aéroréfrigérante Decludt et al., 1999

Les informations sont donc rares, et ne concernent que quelques bactéries. Aucune épidémie

d'origine virale ou parasitaire n'a été rapportée.
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II - Les pathogènes émergents d'origine hydrique.

On remarque, d'après les rapports annuels du C.D.C., que la proport ion des épidémies de

maladies d'origine hydrique due à des agents inconnus est très importante (Figure 20).

D'après Dowd et al., 1998, les infections d'origine hydrique sont une cause importante de

morbidité et de mortalité chez l'homme dans le monde entier, cependant, 50% de ces infections

sont provoquées par des agents non identifiés.

Le réservoir de ces micro-organismes pathogènes d'origine hydrique peut être animal, humain ou

environnemental, et de nombreux agents peuvent être responsables de pathologies : giardiase,

cryptosporidiose, fièvre typhoïde et hépatites...

Récemm ent, l'attention a été plus particulièrement portée sur deux groupes de micro­

organismes : les microsporidies et les coccidies.

Nous nous intéressero ns donc tout d'abord aux microsporidies : Encephalitozoon intesünalis,

Ente rocytozoon bieneusi, Nosema sp. et Pleistophora sp., qui sont apparus comm e des

pathogènes émergents d'origine hydrique.

De même, la description de maladies parasitaires dues à des coccidies iCryptosporidium parvum,

Isospora belli et Cyclospora cayetanensis) chez l'homme immunodéprimé et immunocompétent,

les a mis en évidence dans le milieu hydrique. Ces coccidies peuvent être traitées comme de

nouveaux pathogènes dans cet environnement (Ortega et al., 1993).
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1. Les Microsporidies.

Les microsporidies sont des protozoaires parasites obligatoires très répandus chez les vertébrés et

chez les invertébrés . Ils exercent un parasitisme intracellulaire intense qui peut entraîner une

activité pathogène importante et qui conduit à la formation de spores qui contiennent la forme

infectante ou sporoplasme et un filament creux ou tube polaire.

Seulement quelques cas de microsporidiose humaine étaient connus avant la pandémie de SIDA.

La désorganisation profonde du système immunitaire associée à ce syndrome favorise la

susceptibilité vis-à-vis des microsporidies. Ainsi, depuis 1985, de nombreux cas ont été rapportés

dans plusieurs continents, et de nouvelles espèces, apparemment exclus ivement humaines, ont été

décrites (Dei-Cas, 1994) .

1.1. Encephalitozoon (Septata) intes tinalis, Pleistophora sp., Enterocytozoon bieneusi

et Nos ema sp.

1.1.1. Taxonomie.

Les microsporidies sont des eucaryotes inclus dans l'ordre Microsporida, apparte nant au phylum

homonyme (sous-règne Protozoa, règne Protoctista). Trois familles renferment les espèces

pathogènes de mammifères : G1ugeidae, avec plusieurs genres dont Encephalitozoon et Septata ;

Nosematidae, contenant, parmi d'autres, le genre Nosema ; Enterocytozoonidae, avec une seule

espèce, Enterocy tozoon bieneusi (Tableau 23).
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Tablea u 23 :Classification des microsporidies (Werv., 1995).

Les microsporid ies sont caractérisées par l' absence de complexe apical, et la présence de spores

unicellulaires de structure complexe (sporoplasme, polaroplasme, filament en spirale)

PHYLUM Ordre Genre Caractères
Microspora Mitochondrie (-)

Golgi (+)
Mérogonie et sporogonie

Spore résistante avec
filament polaire.

Microsporida Spore allongée (ovale à
tubulaire) ;

Filament polaire long,
l'Ieislophora enroulé en spirale.

Encephalitozoon
Enterocytozoon

Nosema

1.1.2. Epidémiologie

1.1.2.1. Agents.

Six genres de microsporidies ont été rapportés chez l'homme : Nosema, Encep halitozoon ,

Pleislophora, Microsporidium, Enterocytozoon et Septata. Ces deux derniers genres, décrits chez

des patients sidéens, semblent être exclusivement humains.

1.1.2.2. Distri bution géographique et fré quence.

Sept espèces de microsporidies ont été trouvées responsables de désordres chez l'homme, en

particulier chez les immunodéprimés et les immunosupprimés.

Deux espèces (Enterocytozoon bieneusi et Encephalitozoon intestinalisy ont été identifiées

comme agents responsables de troubles intestinaux chez des patients atteints du SIDA ( Curry et

al., 1993 et Weber et al., 1992), et Encephalitozoon cuniculi a été détecté dans les fèces (Franzen

et al., 1995).

De plus, Kotler et al., en 1995, ont montré dans une étude que chez plus de 40% des patients

atteints du SIDA et de diarrhée chronique étaient retrouvées des microsporidies. D'autres études
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ont aussi identifié ces pathogènes chez des patients immunocompétents (Van Gooi et al., 1997) et

(Visvesvara et al., 1991).

Avant la pandémie de SIDA, seuls quelques cas mondiaux de microsporidiose humaine étaient

connus. Des données séroépidémiologiques montrai ent cependant que le portage asymptomatique

n'était pas rare. Cette parasitose s 'est avérée fréquente chez les patients VIH+. Ainsi, l' incidence

de la microsporidiose intestinale était d'environ 30% aux Etats-Unis (Orenstein et al., 1990) et de

27% en Hollande (Van Gool et al., 1990).

La distribution géographique est cosmopolite, ainsi E. bieneusi, a été rapporté chez des patients

sidéens africains, nord-américains, haïtiens et européens (Michiels et al., 1992).

l.l.2.3.Cycle biologique.

Les microsporidies développent leur cycle chez un seul hôte. Habituellement, les spores

infectantes, à contour ovoïde et mesurant 2 x 0.8 um environ dans les espèces les plus fréquentes

chez les mammifères, contaminent l'hôte par voie orale. Lorsque ces spores à paroi épaisse

parviennent chez un hôte susceptible, le filament polaire est projet é avec force et traverse la

membrane cellulaire de la cellule cible en inj ectant le sporoplasme dans son cytoplasme. Ce

processus assure la protection de la forme infectante, qui n' est jamais exposée au milieu

extracellulaire (Canning, 1977).

Le sporoplasme est souvent injecté dans un entérocyte, le tube digestif étant habituellement le

foyer primai re d'infection. L' émission du filament polaire serait déclenchée par une variation

brusque du pH vers l'alcalinité. Ceci entraînerait successivem ent la pénétration d'ions Ca++ à

travers la paroi de la spore, le gonflement des membranes du polaroplaste (Figure 23), une forte

augmentation de la pression intraspore et l' éjection du filament. Le gonflement osmotique de la

spore semble essentiel pour l' émission du filament : la pression osmotiqu e nécessaire pour

l'inhiber est d'environ 60 atmosphères (Undeen et al., 1990). Quand le filament est émis il se

« retourne » : la position des couches de sa paroi se trouve inversée . Le noyau du sporoplasme et

un peu de cytoplasme indifférencié passent à travers le filam ent et gagnent la cellule hôte . Les

parasites initient alors une phase de multiplication par schizogonie (= mérogonie) ou par fission

binaire (Tableau 24). Le sporoplasme devient schizonte ( ou méronte) possédant en général un

seul noyau. Son cytoplasme contient de rares citernes de réticulum endoplasmique, de nombreux

ribosomes et des vésicul es golgiennes. La division nucléaire est endomitotique (= pôles du fuseau
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dans des plaques centriolaires situées dans l' enveloppe nucléaire). La division cytoplasmique

peut suivre immédiatement la division nucléaire ou se produire après plusieurs divisions du

noyau. Une fission multiple suivra alors ce processus conduisant à la formation de plusieurs

cellules filles (uni- ou binucléées), ou de fractions cytoplasmiques multinucléées. A un moment

donné, chez certaines cellules (sporontes), apparaît une couche dense et amorphe superficielle.

Ces cellules vont initier un processus de division (sporogonie ou sporogenèse) qui donnera des

sporoblastes. Ceux-ci subiront un processus de maturation qui se traduit surtout par le

développement du réticulum endoplasmique et par la différenciation des structures typiques de la

spore mature (Figures 23 et 24).

Les couches denses déposées sur le plasmalemme du sporonte s'épaississent devenant l'exospore,

une couche de nature essentiellement protéique. L' endospore, une couche claire contenant de la

chitine, s' interpose alors entre I' exospore et le plasmalemme.

Exospore et endospore confèrent à la spore infectante une résistance considérable contre les

conditions du milieu extérieur, en assurant ainsi la transmission.
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Tableau 24 : Caractères morphobiométriques des principaux agents de microsporidiose humaine <Dei-Cas. 1994).

Agent Nombre de tours du Spore : nombre Taille de la Type de Vacuole
filament polaire de noyaux spore (um) divisi on parasitophore

Encephalitozoon cuniculi 4à8 1 2,5 x 1,5 Binaire Oui
Encephalitozoon hellem • 4à8 1 2,3 x 1,2 Binaire Oui
Enterocytozoon bieneusi 5à7 1 1,5 xO,8 Multiple Non

Oui
Septata intestinalis 4à8 1 2,0 x 1,0 Binaire (vacuole, parasitophore

cloisonnée)
Nosemasp. 5 à Il • 2 3,7 x 1,5 " Binaire Non
Pleistophora Il •• 1 3,5 x 2,5 •• Multiple - (1)

• Cette espèce, morphologiquement similaire à E. cuniculi, a été décrite sur la base de son profil électrophorètique et antigénique.
•• Chez les parasites du genre qui ont été rapportés chez l'homme.
(1) Une membrane d'origine parasitaire (membrane pansporoblastique ou sporophore) sépare le parasite du cytoplasme de la cellule
hôte.



Figure 23 : Cycl e biologique et structure de la spore des microsporidles (Dei _ Cas, 1994).

1 Cycle biologi que et structure de la spo re des mlcrosporl dies (encart). La spo re
(SP) infectante contamine l'hôte par vole orale. Elle émet le filament polai re (FP) qui
traverse la membrane de la cellule cible, en général un entéro cyt e (E), et Inj ecte le
sporo plasme (Sm) . Celui-c i devient méronte (M) (ou schlzonte) et ini tie un processus
d e division multiple (représenté dans la figure), ou binaire. A un mom ent donné,
ce rtaines cellules se différenci ent en spo rontes (S). Ceux-cl développeront un proces­
sus de division-maturation qui co nduit à la form ation des spores Infect antes. 0 :
d isq ue d' ancrage; Ex : exospore ; En : endospore ; N : noyau du spo roplasme ; P :
po la roplas te .
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Figure 24: Cycle biologique d'Enterocytozoon bieneusi (www.cdfound.to.it).
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1.1.2.4.Transmission

Les spores matures demeurent infectieuses pendant plusieurs mois. Elles contaminent le milieu

extérieur et les aliments, l' hôte susceptible s' infectant habituellement par ingestion.

La contamination par inhalation pourrait avoir lieu dans certains cas, et la transmission

transplacentaire serait aussi possible (Schwartz et al., 1992).

Parmi les microsporidies, Avery et al., en 1987, ont mis en évidence la présence de Nosema sp et

l'/eistophora sp dans des concentrés d'eau d'un fossé.

Une étude épidémiologique a montré la corrélation directe entre l'usage d'eaux de puits et d' eaux

souterraines et des infections à Encephalitozoon intestinalis (Enriquez et al., 1997).

Ces résultats pourraient impliquer les eaux souterraines comme une source d' infection, non

seulement aux entérovirus et aux bactéries, mais aussi aux microsporidies.

En fonction de ces données, Dowd et al., en 1998, ont entrepris une étude concernant différentes

eaux.

L'étude de Dowd et al a été réalisée sur 14 échantillons d'eaux analysées par PCR : des eaux de

surface, des eaux souterraines et des effiuents tertiaires d' eaux usées. Sept échantillons

contenaient des microsporidies (Encephcditozoon intestinalis, Enterocytozoon bieneusi et

Vittaforma comea). Plus précisément, dans les effiuents tertiaires d'eaux usées, ont été isolés :

Encephalitozoon intestinalis et Vittaforma comea et dans les eaux de surface : Enterocytozoon

bieneusi.

Cette étude représente la première confirmation, de la présence de microsporidies pathogènes

pour l'homme, dans le milieu hydrique, indiquant que ces microsporidies peuvent être des

pathogènes émergents d'origine hydrique.

Les spores d 'Encephalitozoon cuniculi, qui atteignent les tubules rénaux des rongeurs et des

lagomorphes sont éliminés dans les urines (Canning, 1977).

Les spores d 'Enterocytozoon bieneusi seraient intégrées dans le bol fécal quand les entérocytes

parasités desquament, parvenant ainsi dans l'environnement via les selles (Cali et al., 1990).
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1.1.2.5. Réservoir.

Le réservoir, pour les espèces comme Encephalitozoon he/Jem, Septata intestinalis et

Enterocytozoon bieneusi qui sont observées surtout chez des patients sidéens est inconnu

(Tableau 25).

Pour Encephalitozoon cuniculi, il est constitué par les mammifères domestiques et sauvages et

par l'homme, qui sont souvent porteurs asymptomatiques ou peu symptomatiques de

microsporidies. Encephalitozoon cuniculi parasite musaraignes, rats, souris, cobaye, hamster,

chiens, renards, chats, léopards, mangoustes et singes. L' infection, en général peu symptomatique

chez le rongeur, est plus manifeste chez le jeune lapin et souvent grave chez le carnivore. Les

infections croisées sont probables (Canning, 1977 et Canning et al., 1987).
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Tableau 25 : Microsporidioses humaines <Dei-Cas. 1994),

Espèce Organes cibles Diagnostic Contexte clinique Hôtes connus

Encephalitozoon cuniculi SNC, rein, péritoine, foie, œil LCR, urine, culture, biopsie VIH+ ou non Mammifères

Encephalitozoon hellem Œil, sinus, tractus respiratoire, Urine, mucus nasal ou sinusal, Vlli+ Homme
rein culture, biopsie

Enterocytozoon bieneusi Intestin, voie biliaire Selles, bile, biopsie intestinale VIH+ Homme

Sep tata intestinalis Intestin, sinus, rein, vessie, Selles, urines, biopsie intestinale VIH+ Homme
foie, voie aérienne et d'autres organes

Nosema sp. Œil et atteintes systémiques Histopathologie, culture Varié Vertébrés et
invertébrés

Pleistophora Muscle Histopathologie VIH+ Poissons



1.1.3. Manifestations cliniques.

• Microsporidioses chez le patient non sidéen.

La microsporidiose semble rare chez l' individu VlH-. Des atteintes neurologiques (convulsions et

pertes de connaissance sur terrain fébrile) ont été rapportées chez deux enfants, en absence

d'immunodépression décelable. L'agent, isolé à partir du liquide céphalorachidien (LCR) et des

urines, était Encephalitozoon cuniculi. L'évolution fut spontanément favorable au bout de

quelques semaines.

Une espèce du genre Nosema (Nosema connor ïï a été en revanche responsable de

microsporidiose systémique mortelle chez un enfant immunodéprimé de 4 mois (Canning et al.,

1987).

• Microsporidioses au cours du SIDA.

Le premier cas de microsporidiose chez un patient sidéen a été rapporté en 1985 (Desportes et al.,

1985). L'agent, En terocytozoon bleneusi, a été décrit comme une nouvelle espèce qui parasite les

entérocytes au niveau du grêle en induisant une diarrhée chronique résistante à tout traitement et

souvent accompagnée d' anorexie. Cette espèce n' a jamais été observée au niveau gastrique ou

colique et aucune atteinte extradigestive n'a été rapportée (Bernard et al., 1991 et Michiels et al.,

1992). Ce parasite serait agent de cholangite sclérosante chez les patients sidéens (Pol et al.,

1992).

Plus récemment, une autre espèce, Septata intestinalis, responsable aussi de diarrhée, a été décrite

chez des patients sidéens ( Orenstein et al., 1992). Un des patients montrait diarrhée, perte de

poids, fièvre, vomissements, candidose orale, sueurs nocturnes et sinusite. Ce tableau s' associait

avec une anémie norrnochrome et une hypoprotéinémie.

Deux espèces du genre Encephalitozoon, E. cuniculi et E. hel/em ont été rapportées au cours du

SIDA. La première, identifiée auparavant chez des patients V1H-, a été observée chez des patients

sidéens avec kératite, hépatite grave et péritonite. E. hel/em a été identifiée dans des localisations

conjonctivales, cornéennes et sinusales. Cette microsporidie peut aussi être responsable

d' infections systémiques avec des localisations respiratoires, oculaires et urinaires (Schwartz et

al., 1992). Enfin, une microsporidie, probablement du genre Pleislophora, a été rapportée chez un
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patient VIH+ avec myosite sévère, fièvre, Iymphadénopathies et amaigrissement (Ledford et al.,

1985).

1.1.4. Diagnostic.
Le diagnostic repose essentiellement sur la mise en évidence du parasite, mais d' autres méthodes

sont proposées : sérodiagnostic, amplification génique.

• Diagnostic parasitologique.

Les microsporidies peuvent être observées (Tableau 25) dans les selles, le liquide d' aspiration

duodénale, la bile, les urines, le mucus nasal ou sinusal, le liquide de lavage bronchoalvéolaire, le

LCR et dans des biopsies digestives, de muqueuse nasale ou de n'importe quel tissu.

Dans les selles, la recherche sera effectuée sur deux échantillons prèlevés à 2 ou 3 JOurs

d'intervalle, et doit être répétée au bout de 1 à 2 mois.

Pour détecter les parasites, ont utilisera des techniques de concentration puis des colorations :

Méthanol - Giemsa, Uvitex 2B, Trichrome modifié. Les parasites peuvent être repérés à l'aide

d' anticorps monoclonaux fluorescents.

Les biopsies intestinales et d'autres organes sont étudiées en microscopie photonique et

électronique.

• Sérodiagnostic.

Des réactions de type ELISA utilisant comme antigène Encepha/ilozoon cuniculi ou Nosema ont

été utilisées et une forte réactivité a parfois été observée chez des patients porteurs d' affections

tropicales.

• Amplification génique: la peR

Encephalitozoon intestinalis, est probablement la microsporidie la plus souvent isolée chez des

patients sidéens après Enterocytozoon bieneusi .

11 est important de les identifier car seules les infections à Encep halitozoon intestinalis peuvent

être bien traitées par l' albendazole (Da Silva et al., 1997) et seule la technique de PCR permet de

les différencier.
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1.1.5. Traitement et prévention.

• Encephalitozoon (Sep tata) intestinalis, E. cuniculi et E. hellem

L'albendazole (ZENTEL®) (400 à 800 mg! j pendant 10 à 30 jours par voie orale) semble avo ir

une efficacité contre Encephalitozoon (Septata) in festinalis. Cependant, les récidives sont

fréquentes à l'arrêt du traitement et la réponse clinique est très variable en fonction des individu s.

D'ap rès Dannaoui et al., 1997, chez les patients atteints de SIDA, aucun traitement ne s'est

montré réellement efficace. Seul l'albendazole se distingue par une amélioration au moins

transitoire des symptômes. Cette molécule aurait un effet parasitostatique sur E. bieneusi et

parasitolytique sur E. intestinalis.

Un traitement par l'it raconazole (SPüRANüX®) : 200 mg par jour pendant 8 jours, peut être

recommandé dans des infections oculaires, nasales et sinusales causées par Encephalitozoon

cuniculi après échec du traitement par albendazolc (Rossi et al., 1999).

D'après plusieurs sources bibliographiques, la fumagilline est efficace sur les kératoconjonctivites

dues à Encephalitozoon hellem ( Didier et al., 1997 et Rosberger et al., 1993).

L'intégri té du système immunitaire paraît de toute façon fondamentale pour le contrôle de

l' infection, ce qui explique d'une part, la nécessité d'un traitement d'entretien à vie pour les

sidéens et d'autre part, la possibilité de guérison spontanée chez des patients immunocompétent s.

• Enterocytozoon bieneusi

Une thérapie par albendazole entrep rise chez un patient VIH+ ayant développé une infectio n

disséminée à E. bieneusi a échoué (Rabaud et al., 1999)

Par contre, un traitement par la furazolidone (500 mg / j) associée à l' albendazole (800 mg 1 j)

pendant 18 jours chez des patients sidéens infectés par E. bieneusi s'est avéré efficace (Dionisio et

al., 1998).

Une étude entreprise en France en 1997 pour étudier l' activité de certains médicaments sur E.

bieneusi , dorme la fumagilline comme traitement potentiel des microsporidioses à E. bieneusi

(Molina et al., 1997).
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2 Les coccidies.

Les protozoaires Isospora belli et Cyclospora cayetanensis sont des coccidies qui parasitent

l' intestin humain .

Les coccidies sont des protozoaires intracellulaires parasites obligatoires qui possèdent un

complexe apical typique, visible à l'aide d'un microscop e électronique (Figure 26) .

Leur cycle biologique peut être monoxène (dans un seul hôte) ou hétéroxène, comportant un hôte

définitif et un hôte intermédiaire. Chez les espèces hétéroxènes, il existe une forte spécificité

parasitaire pour l'hôte définitif où à lieu le processus de mult iplication sexuée qui conduit à la

génération de formes infectantes (sporozoïtes) contenues dans l'oocyste ; un processus de

multiplication asexuée (schizogonie) a lieu dans les tissus de l'hôte intermédiaire.

Tableau 27 : Classification des coccidies.

Sporozoaires ; (Phylum : Apicomplexa). Pas de mode de locomotion évident.

PHYLUM Classe Ordre Genre Caractères

SPOROZOAOU Mitochondrie et Golgi(+)
APICOMPLEXA Complexe apical

Reproductions sexuée
(sporogonie) et asexuée

(schizogonie)
Trophozoïte et stade sexué

Coccidea petits et intracellulaires

Mérogonie présente,
Eimeriida dimorph e, rn érozoïtes peu

nombreux.

Microgamètes nombreux à
Eimeria, flagelle tripl e ; oocyste de
Isospora, taille fixée dès le début ;

Cryptosporidium sporocyste présent;
Cyclospora sporozoites nombreux.
Sarcocystis,
Toxoplasma

68



2.1. Isospora belli.

2.1.1. Taxonomie.

Le genre Isospora appartient au phylum Apicomplexa, classe Coccidia, ordre Eimeriida. Il est

caractérisé par la présence de microgamètes nombreux à flagelle triple, un oocyste de taille fixée

dès le début et de nombreux sporozoïtes.

Le développement de Cryptosporidium parvum et d'Isospora belli est favorisé au cours du SIDA

(Bonnin et al., 1992).

De plus, ces deux dernières espèces sont occasionnellement responsables de diarrhée chez l'hôte

immunocompétent. Cependant, elles sont surtout connues comme agents de diarrhée chronique

sévère au cours du SIDA. Cryptosporidiose et isosporose sont considérées comme des maladies

opportunistes dans la définition de ce syndrome (Center for Disease Control, 1987).

fsospora belli parasite seulement l'homme.

2.1.2. Ep idémiologie.

Les cas humains d'i sosporose à fsospora belli proviennent en général de régions tropicales et sub

- tropicales et plus rarement de pays tempérés (Morakote et al., 1987).

Cette parasitose est peu fréquente chez les immunocompétents, même dans les régions tropical es.

Avant la pandémie de SIDA, il y avaitfsospora belli chez seulement 0.17% des 1139 réfugiés du

Sud - Est asiatique arrivés en France entre 1976 et 1980 (Vernes et al., 1982). En revanche,

l'isosporose est fréquente chez le patient immunodéprimé. Par exemple, une diarrhée chronique

sévère atteint 85% des malades sidéens haïtiens : fsospora belli a été identifié dans les selles de

17% de ces patients (Pape et al., 1989).

Dans la mesure où l'isosporose est associée avec des états d'immunodépression, une forte

incidence du parasitisme à Isospora belli pourrait être utilisé comme signalétique

d'immunodéficience (Therizol et al., 1989).
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2.1.2.1 Morphologie.

Les oocystes ovoïdes de 22-33 um sur 11-16/lm, avec micropyle, contiennent deux sporocystes

avec chacun quatre sporozoïtes (figure 27).

2.1.2.2. Cycle biologique et transmission.

Isospora belli, une coccidie monoxène humaine, habite le duodénum distal et le jéjunum

proximal. Après ingestion, l'oocyste sporulé libère les sporocystes contenant les sporozoïtes .

Ceux ci, une fois libérés, envahissent les cellules épithéliales intestinales et deviennent des

trophozoïtes (Figures 26, 28 et 29). Ces formes se développent en schizontes (ou mérontes)

plurinucléès dont la division donne lieu à des formes mononucléées ou mérozoïtes. Ces derniers

envahissent d'autres entérocytes pouvant donner encore des schizontes ou évoluer en donnant des

formes sexuées, macrogamontes et microgamontes, précurseurs des macrogamètes et

microgamètes, respectivement. Les microgamètes fusionnent avec les macrogamètes pour

produire des oocystes. Le seul stade parasitaire diploïde est le macrogamète « fécondé » et une

méiose a lieu au cours de la formation des sporozoïtes (sporogenèse ou sporogonie) (Cornelissen

et al., 1984). Les oocystes contenant une ou deux masses cytoplasmiques ou sporoblastes (en

fonction du degré de développement), sont éliminés avec les selles. Au cours de 1 à 2 jours dans

le milieu extérieur, les 2 sporoblastes deviennent des sporocystes, chacun contenant 4 sporozoïtes

infectants .

L'homme contracte l'isosporose en ingérant des oocystes matures.

Sur le plan structural, les stades infectants (sporozoïtes et mérozoïtes) ou zoïtes d 'Isospora

montrent, en dessous de la membrane plasmique, comme d'autres coccidies, un complexe

membranaire interne, des microtubules et un complexe apical typique avec anneau polaire,

conoïde, micronèmes, rhoptries et granules denses (Figure 26).

Le processus de pénétration semble suivre le même modèle chez les différentes espèces de

coccidies (Dubremetz et al., 1990). Les zoïtes induisent la formation d'une vacuole parasitophore

dans la cellule hôte. La phase initiale est la formation d'une jonction mobile entre l'extrémité

apicale du zoïte et le plasmalemme de la cellule hôte. Ce dernier s'épaissit dans la zone de

contact. La jonction mobile glisse vers l'arrière sur la surface du zoïte qui gagne ainsi la vacuole
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parasitophore. Les structures du complexe apical du parasite sont certainement impliquées dans le

processus de pénétration mais leur rôle respectif n'a pas encore été établi.

lsospora belli est infestant après maturation dans le milieu extérieur (Deluol, 1998) .

La contamination se fait par voie digestive, les formes infestantes étant des oocystes d'origine

tellurique (eau polluée, nourriture souillée) (Deluol, 1998).

2.1.3. Manifestations cliniques.

lsospora belli est actuellement connu comme un agent de diarrhée chronique chez des patients

immunodéprimés dont la traduction radiologique, plis muqueux accentués, épaississement de la

paroi intestinale, perturbations de la motilité, n'est pas spécifique. Intolérance au lactose ,

malabsorption des graisses et, chez le patient sidéen, une perturbation marquée de tests

d'absorption du D-xylose et de la vitamine B12, stéatorrhée et augmentation de la clairance de

l'alpha 1 antitrypsine, ont été rapportées . La symptomatologie disparaît et les tests d'absorption se

normalisent avec la négativation des examens coprologiques sous l'effet du traitement de

l'isosporose.

Isospora belli peut donner des tableaux systémiques chez le patient sidéen.

Chez le malade, des parasites intracellulaires et extracellulaires ont été observés dans la muqueuse,

la lamina propria du grêle et du colon, ainsi que dans des ganglions lymphatiques mésentériqu es et

trachéobronchiaux ( Restrepo et al., 1987).

Chez l'immunodéprimé, dans certains cas la perte pondérale peut être très importante et atteindre

20 kg et même plus (Deluol, 1998).

Chez l'immunocompétent, l' incubation de la maladie dure 5 à 6 jours. Les signes cliniques les plus

importants sont : une entérocolite fébrile, des épisodes diarrhéiques importants, des douleurs

abdominales et des flatulences, une perte pondérale (Deluol, 1998).
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• Anatomie pathologique.

Les différents stades intracellulaires d'Isospora belli peuvent être observés dans les cellules

épithélia les intestinales. La présence du parasite est souvent assoc iée à un raccourcissement des

villosi tés, à une hypertrophi e des cryptes et à la présence d'infiltrais à neutrophiles, à

lymphocytes, à plasmocytes et à éosinophiles dans la lamina propria (Dammin et al., 1976) .

Cependant, une symptomatologie riche peut coex ister avec l'absence d' anomalies histologiques

de la muqueuse (Buret et al., 1990).

• Ph ysiopathologie.

La diarrhée observée au cours des coccidioses est en rapport avec l'atrophie, la fusion villeuse et

la desquamation entérocytaire (Buret et al., 1990).

L'immunité cellulaire pourrait contribuer à l'atrophie villeuse. Effectivement, l' activation des

cellules T, qui ont un effet mitogène sur les entérocytes, pourrait déclencher l'hyperplasie des

cryptes, laquelle conduirait, à son tour, à l'atrophie. Des jonctions desmosomal es entre

entérocytes de villo sités adjacentes peuvent alors être observées (fusion vi lieuse) . L'activation

des cellules T conduirait aussi à une libération locale de lymphokines, à une expression accrue du

système HDL-DR chez les entérocytes et à une augmentation du nombre de lymphocytes

intraépithéliaux (Buret et al., 1990).

Isospora belli induirait une augmentation de la perméabilité de la muqu euse intestinale

responsable de perte de protéines plasmatiques (Modigliani et al., 1985).

2.1.4. Diagnostic.

Le diagnostic d'i sosporose est essentiellement coprologique. Il peut aussi être fait par la mise en

évidence du parasite dans le liquide d' aspiration duodénale ou dans la biopsie du grêle.

L' identification d 'Isospora belli dans les selles s 'associe souvent avec la présence de cristaux de

Charcot-Leyden, La mise en évidence du parasite nécessite le plus souvent l' emploi de méthodes

de concentration et de coloration. Les oocystes assez grands (environ 20 um), sporulés ou non,

sont facilement reconnaissables (Wery , 1995).
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Figure 26 Cycle biologique d 'lsospora belli et structure du zoïte des coccidies (Dei - Cas,
1994).

MILIEU EXTÉRIEUR
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3 Cycle biologique d' Isospora belli et structure du zoïle des coccidies (encart). L 'oo­
cyste sporulé (A), une fols Ingéré, lib ère les sporocystes contenant les sporozolles (B).
Ceux-cl envahissent les entérocytes et se développent en schlzontes plurlnucléés (C)
dont la d ivision donne lieu à des méroz oïtes (0) . Ces dern iers envahissent d'autres
entérocytes pour donner encore des schlzontes ou pour en donner des form es sexuées,
microgamontes (E) et macrogamontes, précurseu rs des macrogamètes (G) et rnlc ro ­
gamètes (F), respectivement. Les mlcrogamètes (F) fusionnent avec les macrogamètes
pour produire des oocystes (H) qui son t éliminés avec les selles. La formation de
2 sporocyte s chacun contenant 4 sporozoltes Infectantes a lieu dans le mil ieu exté­
rieur. Co : conoïde ; Go : Golgi: Mi : mitochondrie: Mn : mlcronèmes: P: pellicu le
trilamln alre : R : rhoptries; N : noyau. (La pho to d' oocyste nous a été aimablement
cédée par le Doct eur Jean Poirriez).
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Figure 27: Schéma des oocystes d'Isospora belli (Deluol, 1998).
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Figure 28 : Schéma du cycle d'Isospora belli (Deluol, 1998).
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2.1.5. Traitement et prophylaxie.

lsospora belli est sensible aux antifoliques . L'association sulfadoxine-pyrim éthamine

(FA NSIDAR®) : comprimés à 500 mg de sulfadoxine + 25 mg de pyriméthamine : 2 à 3

comprimés chez l' adulte, dose unique, peut être utilisée aussi bien que l' association

trim éthoprime - sulfaméthoxazole (BACTRIM Forte®) (com primés à 800 mg sulfaméthoxazole

+ 160 mg triméthoprime, 2 compr imés par jours durant 10 jours) .

Chez les patients sidéens avec isosporose, on utilisera aussi l'association trirn éthoprime ­

sulfaméthoxazole mais en doublant la dose (4 comprim és par jour pendant 10 jours) (Pape et al. ,

1989).

Comme les récidives sont fréquentes au cours du SIDA, on pourra administrer, au titre de la

préve ntion secondaire, soit 3 comprimés par semaine de triméthoprime - sulfaméthoxazole, soit 1

comprimé par semaine de sulfadoxine-pyrim éthamine. Les réactions d 'h ypersensibilité au

trimétho prime - sulfaméthoxazole sont fréquentes chez le patient sidéen. L 'alternati ve

thérapeutique serait le m étronidazo le (FLAGYL®) .

Les mesures de prophylaxie contre les parasitoses digestives à transmission oro-fécale sont

applicables à l' isosporose.
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2.2. Cyclospora cayetanensis.

Cyclospora cay etanensis est un protozoaire intracellulaire qui se développe dans les entérocytes et

provoque une diarrhée de physiopathologie mal connue. Cy closp ora cayetanensis semble être

transmis essentiellement (mais pas exclusivement) en Asie et sur le continent américain. E n

Europe, l' infection à Cy clospora cayetanensis est souvent à évoquer en cas de diarrhée des

voyageurs. La transmission est assurée par l'eau ou les aliments (fruits) contaminés. Aucun

réservoir animal n'est connu. La diarrhée due à Cy clospora cayetanensis est souvent prolongée,

même chez l'immunocompétent; son traitement repose sur l'association triméthoprime­

sulfaméthoxazole (FLAGYL®).

Dès le début des années 1980, la recherche de cryptosporidies par la technique de Ziehl-Neelsen

permet l'observation, au cours d'états diarrhéiques, de micro-organismes arrondis dont le diamètre

est double de celui des oocystes de Cryptosporidium parVUIII , et dont la position taxonomique est

indéterminée. En 1993, Ortega et al rattachent ces organismes au genre Cyc lospora, qui a déjà été

décrit dans de nombreux groupes zoologiques (taupes, reptiles, rongeurs, insectivores), et

proposent la dénomination de Cyclospora caye tanensis pour l' espèce parasite de l'homme

(Bonnin et al., 1998).
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2.2.1 Taxonomi e et cycle biologique.

Comme le genre Cryptosporidium, le genre Cyclospora appartient à la sous-classe des Coccidies .

Des travaux de phylogénie moléculaire (séquençage du gène codant pour l'ARN de la petite

sous-unité ribosomale) suggèrent une parenté étroite avec le genre Eimeria (Relman et al., 1996).

Les oocystes de Cyclospora cayetanensis sont non sporulés lors de leur élimination dans les

matières fécales. Après sporulation, le genre Cyclospora est caractérisé par des oocystes à deux

sporocystes contenant chacun deux sporozoïtes. La sporulation d'oocystes de Cy clospora

cayetanensis purifiés et conservés dans du bichromate de potassium à 2.5% est possible à la

température de 25 à 32°C ; en 5 jours apparaissent les sporocystes, et en 7 à 12 jours la

sporulation est complète, avec différenciation des sporozoïtes (Ortega et al., 1993).

En microscopie électronique, ces sporozoïtes qui mesurent 1 à 2 pm de large et 6 um de long ont

les caractères ultrastructuraux des zoîtes de l'embranchement des Apicomplexa ; ils possèdent

notamment un noyau bien limité et des organites apicaux caractéristiques (Bendall et al., 1993.

Ortega et al., 1993 et Sun et al., 1996).

On ne dispose actuellement que de peu d'in formation sur le cycle biologique de Cyclospora

cayetanensis (Tableau 28 ). Les manifestations cliniques de la cyclosporose et des arguments

épidémiolog iques indiquent une transmission par voie digestive. L'étude de biopsies intestinales

de patients infectés a montré les stades de développement asexué du parasite dans les entérocytes

(Bendall et al., 1993 et Sun et al., 1996), en position supranucléaire, au sein d'u ne vacuole

parasitophore. Les schizontes observés contiennent jusqu' à 16 coupes de mérozoïtes (Sun et al.,

1996).

Aucun stade sexué n' a été observé, mais l'élimination des oocystes dans les matières fécales

indiquent que la gamétogonie a bien lieu chez l'homme.
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Tableau 28 : Principaux caractères biologiques de Cvc1ospora cavetallensis (Bonnin et al.,

1998).

CyC!ospora cayetanensis

Epidémiologie

Réservoir animal Non démontré

Transmission hydrique Oui

Oocystes

Taille 8 à 10 um

Sporulation Après 7 à 14 jours

Sporocystes 2

Sporozoïtes 2 par sporocyste

Autofluorescence (UV) Oui

Localisation cellulaire Intracytoplasmique

2.2.2. Epidémiologie.

Les premiers cas d'i nfection humaine à Cyc!ospora cayetanensis ont été rapportés chez des

résidents ou des voyageurs au retour d'Asie, d' Amérique latine, d' Amérique centrale, ou des

Caraïbes. Avec une meilleure connaissance de ce micro-organisme, il apparaît désormais que sa

distribution géographique est très large, puisque des cas sporadiques ou des épidémies ont été

signalés chez des patients vivant ou ayant séjourné en Asie (Népal, Pakistan, Inde, Indonésie,

Malaisie, Cambodge, Sri Lanka), en Amérique latine (Pérou), en Amérique centrale (Mexique,

Guatemala), dans les Caraïbes (Haïti, République Dominicaine, Porto Rico) en Afrique (Maroc,

Gabon), aux Etats-Unis, ou en Europe (Italie, Turquie).

La prévalence du parasitisme humain par Cyclospora cayetanensis est encore peu connue. Au

Népal, le parasite a été identifié dans I l% des cas au cours d'une enquête réalisée chez 964

voyageurs ou résidents étrangers présentant des troubles digestifs ; parmi le personnel de

l'ambassade des Etats-Unis, 7% des sujets avaient été contaminés en une seule saison (Hoge et
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al., 1993). En Haïti, dans une population de patients infectés par le vrn, Cyclospora cayetanensis

a été isolé dans II % des cas chez 450 patients présentant une diarrhée (Pape et al.,1994). En

Grande-Bretagne, une enquête portant sur 5374 patients a permis d'i dentifier le parasite dans

quatre cas (0.07%), correspondant tous à des voyageurs au retour de pays de transmission (Clarke

et al., 1996). Aux Etats-Unis, une étude prospective de 1042 échantillons fécaux prélevés chez

des patients diarrhéiques a révélé des oocystes de Cy clospora cayetanensis chez trois patients non

voyageurs (Ooi et al., 1995).

La transmission de Cyclospora cayetanensis a lieu essentiellement pendant les saisons chaudes et

de nombreuses observations indiquent que la contamination est due à la consommation d' eau ou

de nourriture souillée. Au Népal, une étude de cas témoins a montré une association significative

entre la consommation d'eau non traitée et la survenue d'une diarrhée à Cyclospora cayetanensis

(Hoge et al., 1993), et Cyc/ospora cayetanensis a été isolé des réservoirs d' alimentation en eau

domestique au cours d' une épidémie survenue chez des militaires (Rabold et al., 1994). A

Chicago, un lien a été établi entre la survenue d'une épidémie en milieu hospitalier et la

consommation d'eau dans les suites d'un incident sur le circuit de distribution (Huang et al.,

1995). Aux Etats-Unis, plus de 1000 personnes ont été infectées au cours d'une épidémie

transmise par la consommation de fruits frais (framboises en particulier) ou de salade (CDe,

1996 et Herwaldt et al., 1997). Un cas de cyclosporose a été signalé suite à un bain dans un lac

(Wurtz et al., 1993), un autre après avoir siphonné un aquarium (Wurtz et al., 1993). Enfin

d'autres modalités de transmission ont été évoquées (Gascon et al., 1995) comme la

consommation de viande ou de poisson cru, de crème glacée, de glaçons ou de café froid. Une

transmission interhumaine directe est improbable puisque les oocystes ont besoin de 1 à 2

semaines dans des conditions de température favorables pour sporuler. Plusieurs observations

suggèrent l' existence d'un réservoir animal : des micro-organismes ressemblant à Cyc/ospora

cayetanensis ont été observés dans les matières fécales de singes (Ashford et al., 1993) ; dans

l' épidémie signalée à Chicago, les réservoirs de stockage de l'eau n'étaient pas fermés et

pouvaient avoir été contaminés par des déjections d'oiseaux (Huang et al., 1995) ; enfin au Pérou,

des micro-organismes identiques à Cyclospora cayetanensis ont été isolés de fèces de canards

élevés par une famille dont les trois membres étaient infectés (Zerpa et al., 1995). La réalité d' une

transmiss ion zoonique de Cyclospora cayetanensis reste toutefois à démontrer.
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2.2.3. Aspects cliniques.

L'incubation est en moyenne de 5 à 7 jours, mais la possibilité d'incubation plus courte (moins de

48 heures) a été suggérée (Hoge et al., 1993 et Huang et al., 1995). Le début est brutal ou

progressif, dominé par une diarrhée aqueuse pouvant atteindre 24 selles par jour (Sifuentes­

Osomio et al., 1995). Cette diarrhée peut être associée à un cortège de symptômes digestifs

(douleurs abdominales, anorexie, nausées, vomissement), de signes généraux (fièvre, céphalées,

myalgies, frissons), et s'accompagne souvent d'une perte de poids (Huang et al., 1995 et

Sifuentes-Osornio et al., 1995). Des signes biliaires ont été décrits dans un cas (Petry et al.,

1997).

L'évolution de la diarrhée est souvent prolongée ou émaillée de rechutes (jusqu' à 4 à 6 mois)

(Gascon et al., 1995 ; Hoge et al., 1993 et Sifuentes-Osornio et al., 1995) mais l'évolution

spontanée est en règle favorable. La guérison clinique est souvent parallèle à la disparition des

oocystes dans les selles (Gascon et al., 1995 et Hoge et al., 1993), mais certains patients restent

symptomatiques alors que les oocystes ne sont plus détectés (Hoge et al., 1993). Un portage

asymptomatique est possible. Occasionnellement, les matières fécales peuvent contenir du sang

ou du mucus (Hoge et al., 1995). La cyclosporose doit faire partie du diagnostic étiologique des

voyageurs (Junod et al., 1994).

Chez les malades immunodéprimés, la cyclosporose complique l'évolution du SIDA et s'y

caractérise par le caractères chronique des troubles digestifs (Pape et al., 1994), par l' importance

de la perte de poids (Sifuentes-Osornio et al., 1995), par la déshydratation qui peut nécessiter une

réhydratation intraveineuse (Pape et al.,1994) et la possibilité de localisations biliaires avec

douleurs sous-costales droites, élévation des phosphatases alcalines et épaississement de la paroi

de la vésicule biliaire à l'échographie (Sifuentes-Osomio et al., 1995). Les formes les plus

sévères semblent survenir chez des patients dont le taux de lymphocytes CD4 est inférieur à 50

par mm3 (Sifuentes-Osornio et al., 1995). Une infection asymptomatique est possible (Maggi et

al., 1995).

La maladie a été également rapportée chez des patients diabétiques (Sifuentes-Osomio et al.,

1995).
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La physiopathologie des troubles occasionnés par l'infection à Cyclospora cayetanensis est

inconnue. Le caractères hydrique de la diarrhée a suggéré un mécanisme toxinique (Connor et al.,

1993). L' endoscopie montre une réaction érythémateuse plus ou moins marquée du duodénum.

Histologiquement, l'intestin grêle est le siège de modifications non spécifiques : inflammation de

la lamina propria, atrophie villositaire, hyperplasie des cryptes. Le test d'absorption du 0 xylose

peut être perturbé (Connor et al., 1993).

2.2.4. Diagnos tic biologique.

11 repose sur l' identification des oocystes à l'examen parasitologique de selles. A l'état frais, ils

apparaissent comme des éléments arrondis de 8 à 10 mm de diamètre, limités par une double

paroi, contenant une masse cytoplasmique granuleuse ou parfois déjà évoluée en deux

sporoblastes. A l'examen au microscope à fluorescence, les oocystes présentent une

autofluorescence bleue. Les oocystes de Cyclospora cayetanensis peuvent être identifiés par la

coloration de Ziehl-Neelsen modifiée. On les distingue alors par leur coloration rose plus ou

moins clair à rouge qui contraste avec la contre coloration.

2.2.5. Traitement.

11 repose sur le triméthoprime-sulfaméthoxazole (BACTRIM®) (pape et al., 1994). Chez l' adulte

immunocompétent , un traitement de 7 jours à la posologie quotidienne de 320 mg de

triméthoprime et 1,6 g de sulfaméthoxazole permet une guérison sans rechute dans environ 95%

des cas ; en cas d'échec, une seconde cure de 7 jours assure une efficacité définitive (Hoge et al.,

1995). Chez l'enfant, la posologie préconisée est de 10 mg/kg/j de triméthoprime et 50 mg/kg/j

de sulfaméthoxazol e (COC, 1996).

Au cours du SIDA, l'association triméthoprime 640 mg/j et sulfaméthoxazole 3,2 glj pendant 10

jours est efficace, mais dans 45% des cas, une rechute a lieu dans un délai moyen de 2 mois et

demi après l' arrêt du traitement ; ces rechutes répondent à un second traitement, et une

prophylaxie secondaire par trim éthoprime-sulfam éthoxazole trois fois par semaine s'est avérée

efficace dans Il cas sur 12 patients traités avec un recul moyen de 7 mois (Pape et al.,1994).
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L'association trirn éthoprime-sulfam éthoxazole s'e st avérée efficace dans les deux cas de

localisations biliaires signalées chez des patients atteints de SIDA (Sifuentes-Osomio et al., 1995).

2.2.6. Prévention, désinfection.

Le chlore aux concentrat ions utilisées dans le traitement des eaux destinées à la consommation

humaine semble inefficace sur Cyc/ospora cayetanensis (Rabold et al., 1994). En l'état actuel,

seules peuvent être propo sées aux voyageurs devant séjourner en zone de transmission de ce

parasite les mesures décrites dans le cadre de la prévention des diarrhées infectieuses : hygiène

rigoureuse des mains, abstention de glaçons et de crèmes glacées, consommation d' eau en

bouteilles encapsulées, de thé ou de café chaud et de boissons gazeuses conditionnées en

emballage ; en dehors de ces cas, l'eau et le lait devront être bouillis avant consommation. En cas

de séjour prolongé dans des conditions précaires, la désinfection chimique à base de chlore et

d'argent est probablement efficace.

Compte tenu du risque de transmission de Cyclospora cayetanensis par des fruits frais, il faut y

ajouter la nécessité de cuire ou de peler les fruits et légumes avant consommation.

En conclusion de cette deuxième partie, on remarque que le réservoir de ces micro-o rganismes

pathogènes d' origine hydrique peut être animal, humain ou environnemental, et que leur

répartition est cosmopolite . Pour illustrer cela, nous avons répertorié dans un tableau les cas de

maladies dues à ces micro-organismes, et classé en fonction des pays concernés (Tableau 26).
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Tableau 26 : Epidémiologie des microsporidies et coccidies par pays.

Pays Nombre de cas VIH Symptômes Agent Auteurs

Microsporidie (20)

Allemagne (97) + Diarrhée Enterocytozoon bieneusi (18) Sobottka et al., 1998

Encephalitozoon intestinalis (2)

Allemagne (259) + Diarrhée (123) Enterocytozoon bieneusi (17) Schmidt et al., 1997

Autres symptômes (136) Encephalitozoon intestinalis (2)

Allemagne (1) + Diarrhée Septata intestinalis Franzen et al., 1995

Allemagne (18) + Diarrhée chronique Enterocytozoon bieneusi (3) Franzen et al., 1994

Allemagne (1) - Diarrhée aiguë Enterocytozoon bieneusi Sandfort et al., 1994

Angleterre (88) + Diarrhée chronique Enterocytozoon bieneusi 14.3% Kyaw et al., 1997

Diarrhée Enterocytozoon bieneusi 69%

Australie (42) + douleur abdominale, Encephalitozoon intestina/is 31% Leder et al., 1998

anorexie, nausée

Australie (1) + Diarrhée chronique Enterocytozoon bieneusi Lumb et al., 1993

Australie (1) + Myosite Trachipleistophora hominis Field et al., 1996

Australie (1) + Diarrhée chronique, Nosema McDougall et al., 1993

léthargie

Brésil (1) + Diarrhée chronique Enterocytozoon bieneusi Brasil et al., 1998

Brésil (131) + SIDA Cryptosporidium parvum 19.1% Sauda et al., 1993

Isospora belli 9.9%
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Pays Nombre de cas vm Symptômes Al:ent Auteurs

Brésil (1) - Cyc/ospora cayetanensis Fernandes et al., 1998

Burkina Faso (1) + Isosporose intestinale Isospora belli Michiels et al., 1994

et extraintestinale

Parasites 31.8%

Cameroun (66) + Diarrhée chron ique Cryptosporidium parvum 15.8% Sarne-Ekobo et al., 1997

Microsporidies 8.8%

Isospora belli 3.5%

(67) + Cryptosporidium parvum 11.9%

Cuba (136) - Diarrhée Cyc/ospora cayetanensis 3% Escobedo et al., 1999

Isospora belli 1.5%

Cuba (1) - Diarrhée Cyc/ospora cayetanensis Ortega et al., 1993

Cuba (1) - Diarrhée, perte de poids Cyc/ospora cayetanensis Madrid et al., 1998

Danemark (2) + Diarrhée Enterocytozoon bieneusi Hojlyng et al., 1993

Giardia lamblia 17.7%

Egypte Immunosupprimés Cryptosporidium parvum 13 .3% Hammouda et al., 1996

Diarrhée chronique Isospora belli 2.2%

Enterocytozoon bieneusi 4.4%

Espagne (2) - Diarrhée chronique Enterocytozoon bieneusi Gainzarain et ai., 1998
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Pays Nombre de cas VIH Symptômes Agent Auteurs

Espagne (83) enfants + Diarrhée (48) Cryptosporidium parvum 14.4% Del Agui1aet al., 1997

Enterocytozoon bieneusi 1.2%

Espagne (1) + Tractus respiratoire Enterocytozoon bieneusi Del Aguila et al., 1997

Espagne (3) + Diarrhée chronique Enterocytozoon bieneusi (3) Miro et al., 1995

Espagne (1) + Diarrhée chronique Isospora belli Santana et al., 1997

Espagne (9) + Entérite Isospora belli (8) Felez et al., 1990

Eth iopie (246) + Diarrhée Cryptosporidium parvum 25.9% Fisseha et al., 1998

Isospora belli 1.4%

France (1) + Atteinte multi- Enterocytozoon bieneusi Georges et al., 1998

organique

France (1) - Diarrhée Enterocytozoon bieneusi Rabodonirina et al., 1996

France (46) + Diarrhée chronique Enterocytozoon bieneusi (11) Bernard et al., 1995

Cryptosporidium parvum (8)

Cryptosporidium parvum 37.3%
;

France (81) + Diarrhée, malabsorption Isospora belli 2% Cotte et al., 1993

Enterocytozoon bieneusi 2%

France (13) + Diarrhée chronique Enterocytozoon bieneusi Michiels et al., 1993

France (8) + Cholangite Enterocytozoon bieneusi Pol et al., 1993

France (18) + Diarrhée chronique Enterocytozoon bieneusi (9) Molina et al., 1993

France (11) + SIDA Isospora belli Deluol et al., 1988
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Pays Nombre de cas VIH Symptômes Agent Auteurs

Cryptosporidium parvum 30%

Haïti (804) + Diarrhée Isospora belli 12% Pape et al., 1994

Cyc/ospora sp. Il%

Haïti Enfants et mères - Diarrhée Cyc/ospora cayetanensis Eberhard et al., 1999

Hollande + Diarrhée Cyc/ospora cayetanensis (28) Van Gool et al., 1996

Enterocytozoon bieneusi 8-10%

Hollande (4) + SIDA Septata intestinalis (4) Van Gool et al., 1994

Hollande (2) - Diarrhée des voyageurs Cyclospora cayetanensis Lammers et al., 1996

(Indonésie)

Irlande (3) - Diarrhée des voyageurs Cyc/ospora cayetanensis Crowley et al., 1996

(Asie)

Israël (1) - Diarrhée Isospora belli Syrkis et al., 1975

Italie (3) + Infection pulmonaire Encephalitozoon hellem Scaglia et al., 1998

Italie (1) + Atteinte pulmonaire Encephalitozoon hellem Scaglia et al., 1997

Italie (72) + Diarrhée chronique Enterocytozoon bieneusi (19) Voglino et al., 1996

Italie (1) + Microsporidiose Encephaliwzoon hellem Scaglia et al., 1994

disséminée

Italie (1) + Diarrhée chronique Isospora belli Comin et al., 1994
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Pays Nombre de cas VIH Symptômes Agent Auteurs

Japon (1) - Diarrhée Isospora belli Sakamoto et al., 1998

Malaisie (1) + Isosporose 1sospora belli Shekhar et al., 1993

Mali (88) + Diarrhée chronique Enterocytozoon bieneusi (7) Maiga et al., 1997

Mexique (7) + Diarrhée Cyc/ospora cayetanensis (12) Sifuentes-Osomio et al.,

(5) - 1995

Mozambique (1) + Diarrhée aqueuse Isospora belli Clavero et al., 1999

Niger (60) adultes + SIDA Enterocytozoon bieneusi (4) Bretagne et al., 1993

(990) enfants . Enterocytozoon bieneusi (8)

Pérou (7) - Diarrhée Cyc/ospora cayetanensis Zerpa et al., 1995

République (1) + Diarrhée Encephalitozoon intestinalls Kucerova-Pospisilona et

Tchèque al., 1999

République (2) + Atteinte cerveau Trachipleistophora Vavra et al., 1998

Tchèque anthropophthera

Royaume uni (5374) - Diarrhée Cyclospora cayetanensis 0.07% Clarke et al., 1996

(43) + Asymptomatique Microsporidies 16.3%

Santiago du (89) + Diarrhée chronique Microsporidies 33% Weitz et al., 1995

Chili (186) - Diarrhée aiguë

Santiago du (1) + Diarrhée chronique, Enterocytozoon bieneusi Oddo et al., 1993

Chili Douleur épigastrique



00

'"

Pays Nombre de cas VIH Symptômes Agent Auteurs

Sénégal (72) + Diarrhée Cryptosporidium parvum 13.9% Dieng et al., 1994

Isospora belli 15.3%

Suède (1) - Diarrhée aiguë Enterocytozoon bieneusi Svenungsson et al., 1998

Suisse 1 enfant 9 ans + Diarrhée chronique Enterocy tozoon bieneusi Weber et al., 1993

Suisse (1) + Diarrhée chronique Enterocytozoon bieneusi Weber et al., 1992

Atteinte pulmona ire

Suisse (1) + Diarrhée aqueuse Enterocytozoon bieneusi Weber et al., 1992

Taiwan (1) - Hodgkin 1sospora belli Peng et al., 1991

Tanzanie (1) + Douleur abdominale, Encephalitozoon hellem Deplazes et al., 1998

respiratoire, urogénitale

(6/86) adultes + Diarrhée Cryptosporidium parvum

(5/59) enfants + Diarrhée chronique Cryp tosporidium parvum

(7/55) enfants - Diarrhée aiguë Cryp tosporidium parvum

Tanzanie (3/86) adultes + Diarrhée Enterocytozoon bieneusi Cegie1ski et al., 1999

(2/59) + Diarrhée chronique Enterocytozoon bieneusi

(0/55) - Diarrhée aiguë Enterocytozoon bieneusi

(1) adulte + Diarrhée Cyc/ospora cayetanensis

(1) enfant - Diarrhée aiguë Cyc/ospora cayetanensis

Thaïlande (22) + Diarrhée chronique Microsporidies 27.27% Punpoowong et al., 1998

Isospora belli 4.54%
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Pays Nombre de cas VIH Symptômes Agent Auteurs

Thaïlande (1) - Diarrhée Isospora belli Teschareon et al., 1983

USA (1) + Diarrhée chronique Enterocy tozoon bieneusi Hewan-Lowe et al., 1997

Giardia lamblia

USA (1) - Diarrhée persistante Enterocy tozoon bieneusi Wanke et al., 1996

USA (19) + Diarrhée chronique Enterocytozoon bieneusi (6) Lambl et al., 1996

Septata intestinalis (4)

USA (106) - Diarrhée chronique (55) Enterocytozoon bieneusi 29% Rabeneck et al., 1993

USA (1) + Myosite Pleistophora Chupp et al., 1993

USA (14) Microsporidiose Nosema algerae (2) Didier et al., 1991

oculaire Nosema comeum (1)

USA (1) + Microsporidiose Nosema corneum Shadduck. , 1990

USA (1) - Kératite et atteinte Nosema sp. Davis et al., 1990

cornéenne

USA (1) - Atteinte cornéenne Nosema sp. Pinnolis et al., 1981

Giardia lamblia 55%

USA (101) + Infection entérique Cryp tosporidium parvum 6% Esfandiari et al., 1995

Isospora belli 10%
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Pays Nombre de cas VIH Symptômes Agent Auteurs

Microsporidies 34%

Zambie (56) + Diarrhée Isospora belli 24% Kelly et al., 1997

Cryptosporidium parvum 21%

Zambie (90) + SIDA Isospora belli (7) Hunter et al., 1992

Cryptosporidium parvum (2)

Zambie (63) + Diarrhée chronique Cryptosporidium parvum 32% Con1on et al., 1990

Isospora belli 16%

Zimbabwe (88) + Diarrhée Cryp tosporidium parvum 9% Gumbo et al., 1999

Enterocytozoon bieneusi 51%

Zimb abwe (202) adultes (124) Diarrhée Enterocytozoon bieneusi 12% Van Gool et al., 1995

(106) enfants +

( ) : Nombre de cas



CONCLUSION

Ce travail consacré aux pathogènes émergents d'origine hydrique s'articule en deux parties :

La première vise à réaliser une synthèse bibliographique des données amèricaines

majoritairement et la seconde décrit plus précisément deux protozoaires émergents : les

microsporidies et les coccidies.

•:. Les maladies rapportées par le Center for Disease Control représentent une petite partie des

cas associés à des agents pathogènes d'origine hydrique, car il existe un nombre difficile à

évaluer des cas non rapportés.

Cependant, ces données même incomplètes sont intéressantes car elles permettent :

• D'évaluer l'efficacité des systèmes de traitement.

• De hiérarchiser au niveau des micro-organismes impliqués dans les épidémies.

• D'assister à l' émergence de nouveaux pathogènes.

L'objectif du CDC est de réaliser des enquêtes épidémiologiques sur les pathologies

reliées à la consommation d'eau de boisson ou à la fréquentation d'eaux récréationnelles

en s' appuyant exclusivement sur les données fournies par chaque état. Cette démarche est

intéressante mais elle a des limites, les unes liées à une sous-déclaration des cas de la part

des états, les autre liées à la difficulté d'identifier les agents responsables de ces

épidémies. En effet, dans les pathologies virales, parasitaires et bactériennes, de nouveaux

micro-organismes sont incriminés et leur détection ne fait souvent pas encore l'objet de

techniques de routine. Malgré ces faiblesses, les informations fournies par le CDe ont

permis d' améliorer dans bon nombre de cas la qualité microbiologique des eaux de

boisson et de loisirs.

Par contre, en France, les informations sont rares, et le Bulletin Epidémiologique

Hebdomadaire relate seulement quelques épidémies de légionellose et de shigellose.

•:. Pour les microsporidies et les coccidies, on remarque que la répartition des pathologies est

cosmopolite, qu'elles affectent surtout des patients atteints du SIDA, mais également les

immunocompétents , et que le réservoir de ces micro-organismes est le milieu hydrique.

Les manifestations cliniques de ces pathologies sont variées, leur diagnostic est parfois

difficile et les récidives après traitement sont fréquentes.
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En conclusion, les études épidémiologiques malgré leurs faiblesses sont riches en informations

très utiles pour la santé publique. Elles permettent notamment d'assister à l'émergence de

nouvelles pathologies d'origine hydrique et par voie de conséquence, sont à l'origine de

nouvelles législations et de nouveaux traitements destinés à protéger le consommateur.
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RESUME :

Ce travail, consacré aux pathogènes émergents d'origine hydrique s'articule en deux parties :
La première vise à réaliser une synthèse bibliographique des données américaines majoritairement et la seconde
décrit plus précisément deux protozoaires émergents: les oùcrosporidies et les coccidies.
Les maladies rapportées par le Center fol' Disease Control représentent une petite partie des cas associés à des
agents pathogènes d'origine hydrique, car il existe un nombre difficile à évaluer des cas non rapportés. L'objectif
du CDC est de réaliser des enquêtes épidémlologiques sur les pathologies reliées à la consommation d'eau de
boisson ou à la fréquentation d'eaux récréationnelles en s'appuyant exclusivement sur les données fournies par
chaque état. Cette démarche est intéressante mais elle a des Iimites, les unes liées à une sous-déclaration des cas de
la part des états, les autre liées à la difficulté d'identifier les agents responsables de ces épidémies, En effet, dans
les pathologies virales, parasitaires et bactériennes, de nouveaux micro-organismes sont incrinùnés et leur
détection ne fait souvent pas encore l'objet de techniques de routine. Malgré ces faiblesses, les informations
fournies par le COC ont permis d'améliorer dans bon nombre de cas la qualité microbiologique des eaux de
boisson et de loisirs. .
Par contre, en France, les informations sont rares, et le Bulletin Epidéoùologique Hebdomadaire relate seulement
quelques épidémies de légionellose et de shigellose.
Pour .les oùcrosporidies et les coccidies, on remarque que la répartition des pathologies est cosmopolite, qu'elles
affectent surtout des patients atteints du SIDA, mais également les immunocompétents, et que le réservoir de ces
micro-organismes est le milieu hydrique. Les manifestations cliniques de ces pathologies sont variées, leur
diagnostic est parfois difficile et les récidives après traitement sont fréquentes.
Les études épidémiologiques malgré leurs faiblesses sont riches en informations très utiles pour la santé publique.
Elles permettent notamment d'assister à l'émergence de nouvelles pathologies d'origine hydrique et par voie de
conséquence; sont à l'origine de nouvelles législations et de nouveaux traitements destinés à protéger le
consommateur.
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